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ANESTEZIA

ANESTEZIA -DEFINITIE

Reprezinta pierderea tuturor senzatiilor si reactiilor fata de mediul inconjurator sau
totalitatea mijloacelor farmacologice si tehnice care permit bolnavului sa suporte actul
chirurgical in conditii de securitate si confort optime, iar chirurgului sa execute interventia
in conditii de imobilitate si relaxare a bolnavului, adecvate actului operator.

Principii generale

e Examen (consult) preanestezic

e Stabilirea riscului anestezico-chirurgical (ASA)
e Stabilirea momentului optim al interventiei

e Alegerea procedeului anestezic.

1. Examenul preanestezic

Obiectivul principal al evaluarii medicale preoperatorii este acela de a minimiza
morbiditatea asociatd interventiei chirurgicale. Pimul pas esential in evaluarea si
pregdtirea unui pacient pentru interventia chirurgicald si anestezie este vizita
preoperatorie dintre pacient si anestezist. Pentru interventiile chirurgicale elective,
ideal aceasta vizita ar trebui sa aiba loc in ziua premergatoare interventiei chirurgicale
sau cat mai repede posibil dupa internarea pacientului.

Examinarea pacientului trebuie sa Tnceapa cu o anamneza amanuntita si ulterior cu
examenul fizic. Documentarea unor anestezii anterioare poate releva diverse
dificultati sau complicatii importante cum ar fi: intubatia dificila, istoric de
hipertermie maligna sau raspunsul individual la stressul chirurgical sau droguri. Se vor
lua Tn considerare informatii din surse multiple: documente medicale ale pacientului,
rezultatele testelor si evaluarilor medicale sau de laborator. Deasemenea anestezistul
poate solicita consultul altor specialitati medicale in vederea obtinerii de informatii
sau servicii relevante pentru ingrijirea anestezica perioperatorie.

n functie de natura interventiei chirurgicale, transfuzia de produsi sangvini poate fi
necesara intra sau postoperator. Verificarea disponibilitatii produsilor sangvini si
acordul pacientului pentru transfuzie, se impune in astfel de cazuri.



Vizita preanestezica urmadreste deasemenea educarea pacientului in ceea ce priveste
anestezia, ingrijirea perioperatorie si obtinerea consimtamantului informat.

Stabilirea riscului anestezico-chirurgical (ASA)

Scorul ASA evalueaza riscul anestezic al pacientului pe o scala ce cuprinde 6 nivele:

ASA 1: Fara suferinte organice, functionale, biochimice, psihiatrice.

ASA 2: Tulburari sistemice usoare, moderate, ex:
» cardiopatii ce afecteaza usor activitatea fizic3,
HTA esentiala,
diabet zaharat,
anemie,
varstele extreme,

YV VV VYV

obezitatea morbida,

Y

bronsita cronica.

ASA 3: Tulburari sistemice severe, ex:

Y

boli cardiace ce limiteaza activitatea,

HTA esentiala greu tolerabil3,

diabet zaharat cu complicatii vasculare,

boli pulmonare cronice care limiteaza activitatea,

YV V V VY

angina pectorala,
» IMAin antecedente.
e ASA 4: Afectiuni sistemice severe periclitante, ex:
> insuficienta cardiaca congestiva,
> angina pectorala persistenta,
» disfunctiile pulmonare,
» cardiaca,
» hepatica avansate.
e ASA 5: Muribund, sanse limitate de supravietuire, interventia chirurgicala e
ultimul remediu (efort resuscitativ).
e ASA 6: Pacientul Tn moartea creierului, donator de organe.
e E - Orice pacient operat in regim de urgenta.

Stabilirea momentului optim al interventiei: urgenta sau interventie programata.

Riscul initierii interventiei chirurgicale trebuie pus in balantd cu acela al amanarii. in
general o interventie chirurgicald poate fi amanata doar in cazul in care exista
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posibilitatea Tmbunatatirii statusului clinic al pacientului si astfel al reducerii riscului
general.

4. Alegerea tehnicii anestezice se face in functie de:

e Afectiuni coexistente cu sau fara legatura cu actul chirurgical

e Locul interventiei chirurgicale

e Pozitia in timpul interventiei

e (Caracterul electiv, ambulator sau de urgenta

e Riscul stomacului plin (ocluzii, sau pacienti care s-au alimentat recent)
e Varsta pacientului

e Dorinta pacientului exprimata verbal, Tn scris, Tn cunostinta de cauza.

Tipurile de anestezie

e Anetezie generala
e Anestezia de conducere (blocurile nervoase periferice, anestezia rahidiana si
peridurald, anestezia locala).

ANESTEZIA GENERALA
Anestezia generald cuprinde 4 obiective:
e Hipnoza
e Analgezia
e Relaxarea musculara
e Homeostazia.

Medicatia folosita in anestezia generala

1. Droguri administrate pe cale inhalatorie:
e Gazoase: protoxid de azot;
e Volatile: halotan, izofluran, sevofluran, desfluran.
2. Droguri administrate pe cale intravenoasa:
e Hipnotice: tiopental, midazolam, propofol, ketamina, etomidat;
e Opioide: fentanyl, remifentanyl, sufentanyl, morfina.
e Relaxante musculare:
» Curare depolarizante: succinilcolina;
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» Curare nedepolarizante: atracurium, pancuronium, vecuronium,
mivacurium, rocuronium, cisatracurium.

Anestezicele inhalatorii — sunt substante anestezice care se amesteca cu oxigenul in
aparatul anestezic, ajungand in pacient sub forma inhalatorie.

Evaluarea potentei anestezicelor inhalatorii se face prin intermediul concentratiei
alveolare minime (MAC) care reprezinta presiunea alveolard partiald minima la care 50%
dintre persoane nu reactioneaza la stimulul produs de incizia chirurgicala.

Anestezicele intravenoase

e Barbituricele — Tiopentalul sodic, metohexital — actiune hipnotica prin inhibarea
conductantei pentru ionii de clor la nivelul receptorilor pentru GABA (acidul
gamma aminobutiric) cu hiperpolarizarea consecutiva.

e Propofolul — hipnotic, este un anestezic intravenos folosit pe scara larga pentru
anestezia generala si sedarea in unitatea de terapie intensiva. Mecanismul de
actiune este similar tiopentalului.

e Ftomidat — hipnotic, este administrat pacientilor cu instabilitate hemodinamica
pentru proprietatea sa de a nu produce hipotensiune in timpul inductiei
anesteziei.

e Ketamina — hipnotic si analgetic care produce o anestezie disociativa (catalepsie,
sedare, amnezie, analgezie), este luata in considerare la pacientii in soc.

e Benzodiazepinele — midazolam, diazepam, lorazepam. Au actiune hipnotica prin
mecanism similar cu al tiopentalului si propofolului.

Analgetice - Scaderea sau inhibarea senzatiei dureroase prin actiune la nivelul sistemului
nervos central si periferic.

Clase:

e Opioide (analgetice majore sau morfinice): Opioizi = derivati de opiu. Prototip:
morfina (Morpheus = zeul viselor). Actioneaza pe receptori specifici la nivelul
sistemului nervos central.

e Non-opioide: salicilati, NSAIDs (antiinflamatori non-steroidiene), paracetamol.
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Actiunea substantelor opioide n organism:

o Analgezie

o Depresie respiratorie

e (Constipatie

e Retentie urinara

e Supresia tusei

e Greata

e Euforie/disforie

e Sedare

e Mioza

o Cresterea presiunii intracraniene (secundar depresiei respiratorii si hipercapniei
consecutive).

Miorelaxantele

Actioneaza la nivelul jonctiunii neuromusculare prin suprimarea transmisiei potentialului
de actiune la nivelul placii neuro-motorii.

Clasificare:

® depolarizante: succinilcolina

® nedepolarizante:
> Cu actiune scurta — mivacurium
> Cu actiune medie — atracurium, rocuronium, vecuronium

> Cu actiune lunga — pancuronium, pipercuronium.

Antagonizarea blocului neuromuscular se poate face prin administrarea unui inhibitor de
acetilcolinesteraza (de ex. neostigmind), sau a sugamadexului (formeaza in plasma un
complex cu blocantele neuromusculare rocuronium sau vecuronium, reducand astfel
cantitatea de blocant neuromuscular disponibil pentru legarea de receptorii nicotinici de
la nivelul jonctiunii neuromusculare).

Echipamentul anestezic
Aparatul de anestezie care are urmatoarele parti componente:

13



e Ventilatorul — este aparatul ce permite insuflarea de aer/oxigen, cu presiune

pozitiva, in plamanii pacientului

e Aparatul de anestezie — este aparatul propriu-zis de anestezie care permite

administrarea de aer/oxigen/gaze anestezice. Are urmatoarele parti:

>
>
>

Ventilatorul

Debitmetru pentru reglarea fluxului de gaze (oxigen, aer)

Vaporizorul in care se realizeaza amestecul intre gazul anestezic si
oxigen/sau aer

Circuitul anestezic — are rolul de a aduce la pacient amestecul de gaze
anestezice si oxigen si de a prelua de la acesta CO2 si gazul anestezic
eliminat. Clasificarea circuitelor:

- nchis — volumul de gaz proaspat este egal cu volumul consumat
de pacient iar intreaga cantiate de gaze exhalate este reinhalata.

= Semi-inchis — fluxul de gaze proaspat este mai mare decat cel
utilizat de pacient, o parte fiind eliminata.

Sursa de gaze sub presiune: 02, aer, N20O
Sistemul de evacuare a gazelor anestezice

Sistemul de aspiratie.

Reciclarea dioxidului de carbon

Dioxidul de carbon expirat de bolnav este retinut de calcea sodata (un amestec de

hidroxid de Ca, Na si K) care este situata pe ramura expiratorie a circuitului anestezic.

Acest amestec de substante alcaline reactioneaza exoterm cu dioxidul de carbon
producand carbonati de Ca, Na, K, apa si caldura.

Tipuri de anestezie generala

1. Anestezia inhalatorie utilizeaza ca anestezic general doar un agent inhalator.

2. Anestezia combinatd pe pivot volatil utilizeaza agenti farmacologici specifici pentru

3.

fiecare obiectiv al anesteziei generale. Amnezia este produsa cu ajutorul unei

benzodiazepine, analgezia cu ajutorul opioidelor, hipnoza cu ajutorul unui anestezic

intravenos, relaxarea musculara cu ajutorul curarelor.

Anestezia totald intra-venoasd (TIVA) — nu se utilizeaza un agent inhalator pentru

inductia sau mentinerea hipnozei. In general anestezia totald intravenoasa foloseste

substante cu timp de finjumatatire scurt, profitand astfel de rapiditatea titrarii
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efectului dorit. Cele mai des utilizate substantei sunt propofolul si remifentanilul.
Ambele substante au un profil farmacologic adecvat anesteziei intravenoase totale.

» Target controlled anesthesia — varianta de TIVA in care anestezicele i.v. se
administreaza in functie de caracteristicile farmacologice ale fiecarui drog
si de concentratia plasmatica a acestuia, prin intermediul unui program
computerizat.

Etapele anesteziei generale:

» Premedicatia

> Inductia

» Mentinerea anesteziei

» Trezirea.
Premedicatia

Are ca scop reducerea anxietatii pacientului si asigurarea amneziei anterograde. Alaturi
de aceste deziderate, in cadrul premedicatiei pot fi incluse medicamente ce asigura
profilaxia ulcerului de stres, antibioterapia profilactica, etc.

Inductia anesteziei

Este perioada de tranzitie de la starea de constientd la cea de inconstienta urmata de
instituirea suportul ventilator.

Are urmatoarele etape:

® Montarea unei linii venoase preferabil de 18G sau 20G.
® Initierea monitorizdrii parametrilor hemodinamici si respiratori (tensiune
arteriala, frecventa cardiaca, pulsoximetrie, capnografie, frecventa respiratorie).
® Inductia propriu-zisd
» Oxigenare prealabild pe masca timp de minim 3 minute
» Administrarea unui hipnotic — obtinerea hipnozei
» Administrarea unui relaxant muscular
» Administrarea unui opioid — obtinerea analgeziei.
[ J

Intubarea orotraheala si conectarea la aparatul de anestezie.
Mentinerea anesteziei
Este perioada in care:

® Se continud administrarea drogurilor anestezice inhalatorii si/sau intravenoase.
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Se ventileaza bolnavul in regim controlat.

Se asigura monitorizarea hemodinamica, respiratorie, de temperaturd, bloc
neuro-muscular, profunzimea anesteziei.

® Este perioadain care se desfisoara interventia chirurgcald.

Trezirea din anestezie — este perioada Tn care pacientului ii revine starea de constienta si
respiratia spontana.

Complicatiile intra-anestezice cele mai frecvente

Fiecare anestezie generala este Tnsotita deseori de diferite efecte secundare si chiar
complicatii legate atat de anestezie cat si de actul chirurgical propriu-zis.

Complicatii frecvente:

® Hipotensiune sau hipertensiune arteriald, tulburdri de ritm si de frecventa
cardiaca

®  Hipoxemie sau hipercapnie

®  Virsaturi, greturi

® Pneumonie de aspiratie

® Laringospasm, bronhospasm

® Atelectazie de resorbtie postoperator

[ J

lleus.

ANESTEZIA LOCO-REGIONALA
Anestezia loco-regionala are ca obiectiv principal eliminarea senzatiei dureroase dintr-o
anumita regiune a corpului fara pierderea starii de constienta.

Substante anestezice locale

Clasificarea farmacologica a anestezicelor locale

® Esteri: procaina, cocaina, clorprocaina, tetracaina

® Amide: lidocaina, mepivacaina, bupivacaina, etidocaina, ropivacaina, prilocaina

Tipul de legatura (amidica sau estericd) determina si efectele secundare, precum si calea
de metabolizare.
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Mecanismul de actiune al anestezicelor locale

in functie de gradul de liposolubilitate substanta p&dtrunde intracelular, se leagd de
receptorii proteici din interiorul membranei celulare (canale de sodiu), blocheaza acest
canal si nu mai permit depolarizarea membranei, blocand astfel transmisia impulsului
nociceptiv la nivel neuronal.

Efectele secundare si toxicitatea anestezicelor locale:

® Precautii de administrare la bolnavii cardiaci (debit cardiac scazut), renali, cu
insuficienta hepatica sau cu scdderea colinesterazei plasmatice (nou-nascuti,
gravide);

® Substantele tip ester - reactii de tip alergic pana la soc anafilactic;

® Toxicitatea locald este redusd, datordndu-se mai ales injectarii accidentale de
substanta in spatiul subarahnoidian sau volumelor /concentratiilor crescute de
anestezic local utilizate;

[ ]

Toxicitatea sistemica este cea mai importantd, manifestarile fiind la nivel nervos
central si cardiovascular.

Tehnici de anestezie loco-regionala

® Anestezia regionald prin infiltratie
® Anestezia de contact

® Blocajul de nerv periferic

® Blocajul de plex nervos

[ ]

Blocajele regionale centrale
> anestezia subarahnoidiana = rahianestezia
> anestezia epidurald = peridurala.

Anestezia prin infiltratie: inflitrarea tegumentului si a tesutului celular subcutanat in zona
viitoarei incizii, afectand etapa de receptie a stimulului nociceptiv. Indicatiile sunt limitate
la mici interventii chirurgicale. Importantd este cunoasterea dozei maxime anestezice
pentru fiecare substanta utilizata.

Anestezia de contact: exclusiv la nivelul mucoaselor. Substante aplicate pe acestea sunt
sub forma de gel, spray sau solutii, afectand tot etapa de receptie a stimului nociceptiv.
Indicatiile sunt in oftalmologie, stomatologie, sau ca adjuvant pentru efectuarea unor
manevre (intubatie vigila, sondare vezicala, gastrica etc.).
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Blocajul de nerv periferic: Infiltrarea la nivelul proiectiei cutanate a nervului de blocat
dupa prealabila infiltratie a tegumentului la nivelul locului de punctie. Mecanismul de
actiune este de blocare la nivelul transmisiei.

Blocajul de plex nervos: blocajul de plex cervical pentru interventii la nivelul capului si
gatului; blocajul de plex brahial ce anesteziazd membrul superior cu exceptia
tegumentului umarului si partii mediale a bratului, indicat pentru interventii ortopedice
sau de chirurgie plastica; blocajul de plex lombar si de plex sacrat pentru anestezia
membrului inferior indicata mai ales pentru interventii ortopedice.

Anestezia subarahnoidiand: Rahianestezia

Se realizeaza prin injectarea n spatiul subarahnoidian (dintre arahnoida si piamater) unde
exista lichid cefalorahidian (L.C.R)., a substantei anestezice locale prin intermediul unui ac
fin prevazut cu un mandren. Anestezia spinala este indicata pentru proceduri chirurgicale
ale abdomenului inferior, perineului si extremitatilor inferioare.

Anestezia epidurala:

Se realizeaza prin injectarea substantei anestezice in spatiul epidural - spatiu virtual aflat
intre ligamentul galben si duramater. Anestezia epiduralda este indicatda 1n cazul
procedurilor chirurgicale incluzand atat zona abdominald superioard, cat si inferioarj,
zona toracica, chiar si zona cervicala.

Etapele anesteziei loco-regionale centrale

® Bloc simpatic cu vasodilatatie periferica si cresterea temperaturii cutanate;
® Pierderea sensibilitatii termice si dureroase;

® Pierderea proprioceptiei;

® Pierderea sensibilitatii la atingere si aparare;

[ ]

Bloc motor.

Contraindicatii pentru anestezia neuraxiala

® Infectie la nivelul locului de punctie

® Stenoza mitral3 si aortic3 (lipsa compensatiei dupa blocul simpatic)

® Disfunctie de coagulare (INR>1.5, aPTT>40s, trombocite <100000/ml) - risc de
formare a hematoamelor

Boli neurologice: presiune intracraniana crescuta, scleroza multipla
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®  Hipovolemie

® Refuzul pacientului.

PERIOADA POSTOPERATORIE
Pana in postoperator bolnavul va fi insotit de medicul anestezist care va supraveghea
functiile vitale, liniile venoase si starea clinica a acestuia.

Monitorizare postoperatorie: TA, ECG, SpO,, diureza, drenaje.

MESAJE PENTRU ACASA

e Obiectivele principale ale anesteziei generale sunt amnezia, hipnoza, analgezia,
relaxarea musculara, controlul homeostaziei.

e (Caile respiratorii sunt intotdeauna evaluate pentru a anticipa o intubatie dificila.

e Anestezia spinala este indicata pentru proceduri chirurgicale ale abdomenului
inferior, perineului si extremitatilor inferioare.

e Anestezia epidurala este indicata Tn cazul procedurilor chirurgicale incluzand atat
zona abdominala superioara, cat si inferioara, zona toracica, chiar si zona
cervicala.

e Propofolul este un anestezic intravenos folosit pe scara larga pentru anestezia
generala si sedarea n unitatea de terapie intensiva.

e Administrarea de ketamina este luata in considerare la pacientii in soc.

e Etomidatul este administrat pacientilor cu instabilitate hemodinamica.
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INSUFICIENTA RESPIRATORIE

DEFINITIE
Insuficienta respiratorie acuta reprezintd incapacitatea plamanilor de a mentine
homeostazia gazelor sangvine: oxigen si bioxid de carbon. Se poate manifesta prin
insuficienta de oxigenare (scaderea Pa02), sau insuficienta ventilatorie (cresterea PaCO2).

Functiile plamanilor:

e Aportul de 02
e Eliminarea CO2
e Mentinerea echilibrului acido-bazic (pH)
o Altele
» Disiparea caldurii
> Metabolizarea unor substante: ex Angiotensina | in II.

CLASIFICAREA INSUFICIENTEI RESPIRATORII

Criterii:

e Fiziopatologic
e Durata
e Etiologic.

1. Clasificare fiziopatologica

Ventilatia este un proces mecanic prin care gazul ambiental este transportat la nivel
alveolar. Schimbul gazos are loc intre alveole si sangele capilar. Astfel in functie de
tulburarea fiziopatologica, insuficienta respiratorie se poate clasifica in doua categorii:
datorata tulburarilor de ventilatie si datorata schimbului gazos deficitar.

Insuficienta respiratorie hipoxemica (tipul | = I. Resp. Nonventilatorie).
Caracteristici:

e presiunea oxigenului arterial (Pa02) < 60mmHg
e presiunea dioxidului de carbon (PaC02) normala sau scazuta.

Este cea mai frecventa forma de insuficienta respiratorie si poate fi asociata oricarei boli
pulmonare acute si in general implica colapsul alveolelor sau inundarea alveolara cu fluid.
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Insuficienta respiratorie hipercapnicd (tipul Il = I. Resp. ventilatorie)- caracteristici:

e PaC0O2 >50mmHg
e Hipoxemia este frecventa la pacientii cu insuficienta respiratorie hipercapnica
care respira aer ambiental.

Hipercapnia este consecinta cresterii producerii de CO2 prin intensificarea
metabolismului (sepsis, febra, arsuri, supraalimentatie), sau a scaderii eliminarii CO2-ului
in expir.

2. Clasificare in functie de durata insuficientei respiratorii
n functie de durat si tipul compensarii insuficienta respiratorie poate fi:

e Acuta
e Cronica.

Insuficienta respiratorie acuta poate apare la pacienti fara boala pulmonara preexistenta,
sau pe fondul unei insuficiente respiratorii cronice.

Spre deosebire de insuficienta respiratorie acuta, caracterizatd de tulburari ale
gazometriei arteriale si ale echilibrului acido-bazic amenintatoare de viata, semnele
clinice ale insuficientei respiratorii cronice sunt mai putin dramatice.

Insuficienta respiratorie acutd hipercapnica se dezvolta in minute sau ore; asadar pH-ul
scade sub 7.3. Insuficienta respiratorie cronica se dezvolta Tn cateva zile sau mai mult,
permitand compensarea renala sau cresterea concentratiei bicarbonatului si de aceea pH-
ul este de obicei doar putin scazut. Markerii clinici ai hipoxemiei cronice, precum
policitemia sau cordul pulmonar, sugereaza o afectiune de lunga durata.

3. Clasificarea etiologica

Insuficienta respiratorie acuta poate fi consecinta unei patologii pulmonare primare sau a
unei patologii extrapulmonare. Cauzele sunt adesea multifactoriale.

Insuficienta respiratorie acuta poate fi cauzata de tulburari ale:

e SNC (droguri, encefalopatie)

e Maduvei spinarii (trauma, mielita transversa)

e Sistemului neuromuscular (tetanus, miastenia gravis, sindrom Guillain-Barre)
e Peretelui toracic (cifoscolioza, obezitate)
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e (Cailor aeriene superioare (infectie, paralizia corzilor vocale, traheomalacie)
e (Cailor aeriene inferioare (bronhospasm, infectie)

e Parenchimului pulmonar (infectie, boala interstitiala)

e Sistemului cardiovascular.

FIZIOLOGIA APARATULUI RESPIRATOR
Actul respiratiei cuprinde 3 etape:
e Aportul oxigenului in alveole

e Transportul oxigenului la tesuturi
e indepértarea bioxidului de carbon din sange in alveole si apoi in mediu.

Insuficienta respiratorie se poate datora unei disfunctionalitati la nivelul oricarei etape.

APORTUL DE OXIGEN - CASCADA OXIGENULUI

Presiunea partiala a oxigenului inspirat din mediul ambiental nu este mentinuta la o
valoare constantad pana la nivel alveolar sau mitocondrial. Procesul prin care se produce
scaderea presiunii partiale a oxigenului se numeste cascada oxigenului.

Aerul ambiental contine 21% din 100kPa oxigen, deci 21kPa adica 160mmHg. Pe masura
ce gazul este inspirat, el este diluat de vaporii de apa. Ca urmare presiunea partiala a
oxigenului scade. La nivel alveolar, presiunea partiala a oxigenului mai scade, avand in
vedere cd o parte din oxigen este absorbit, iar CO; este eliminat.

O estimare a P,0O; (presiunea partiala a oxigenului din sangele arterial) la nivelul marii, la
subiectii sanatosi care respird aer ambiental, este data de urmatoarea formula:

e P,0,=102 —vérsta(ani)/3  (O:in sdngele arterial ~ 100mmHg)

TRANSPORTUL OXIGENULUI
Oxigenul este transportat in sange in doua forme:

e Legat de hemoglobina (97%). Fiecare moleculd de hemoglobind poate lega 4
molecule de oxigen.
e Dizolvat in sdnge — 0.3ml/dI

Cantitatea dizolvata este proportionald cu presiunea partiala. Cantitatea de oxigen legata
de hemoglobind depinde de nivelul P,O,. Aceasta relatie, cunoscuta drept curba de
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disociere a oxihemoglobinei, nu este liniara, ci are forma unei curbe sigmoide, cu o panta
abrupta intre PaO; 10-50 mmHg si o portiune plata peste valori ale PaO, de 70mmHg.

Curba de disociere a oxihemoglobinei
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Figura 1

Curba de disociere a oxihemoglobinei descrie relatia dintre saturatia hemoglobinei in
oxigen si presiunea sa partiala.

e Scaderea pH-ului, cresterea temperaturii, a 2,3-DPG si a presiunii CO; vor genera
deplasarea la dreapta a curbei.

e Cresterea pH-ului, scaderea temperaturii, a 2,3-DPG si a presiunii CO, deplaseaza
curba la stanga.

Daca curba este deplasata spre dreapta, scade afinitatea hemoglobinei pentru oxigen iar
molecula de Hb cedeaza mai usor oxigenul la tesuturi.

Daca curba este deplasata la stanga, afinitatea Hb pentru O, este mai mare, deci il va ceda
mai greu.
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ELIMINAREA DIOXIDULUI DE CARBON

Eliminarea CO, este invers proportionald cu ventilatia alveolara (VA). VA scade daca
minut volumul scade — secundar scaderii frecventei respiratorii sau a volumului curent,
sau daca raportul dintre spatiul mort si volumul curent creste (Va/V4).

Ventilatia alveolara = frecventa respiratorie x (volumul curent — spatiul mort)

Spatiul mort reprezinta portiunea din arborele traheobronsic la nivelul caruia nu au loc
schimburi gazoase.

CO; se gaseste n sange sub 3 forme:

e Bicarbonat-90%
e Dizolvat—5%
e Casicompusi carbamino — 5%

Compusii carbamino se formeaza din reactia CO; grupdrile amino terminale ale
proteinelor. Hemoglobina este esentiala acestei reactii deoarece are 4 grupari amino per
moleculd. Albumina furnizeaza de asemenea grupari amino (una per molecula).

Cele 3 forme ale CO; sunt in echilibru, iar presiunea partiala a CO; este reprezentata de
fractiunea dizolvata in plasma.

SCHIMBUL DE GAZE

Respiratia are loc in principal la nivelul unitatilor alveolo-capilare din plamani, acolo unde
are loc schimbul gazos dintre gazul alveolar si sangele capilar. Perturbari ale schimbului
gazos pot sa apara in cazul unor defecte atat de difuziune, cat si de ventilatie sau de
perfuzie.

Tulburarile de difuziune sunt mai putin intdlnite. Pot sd aparda in cazul defectelor
membranei alveolare sau al reducerii numarului de alveole (scaderea suprafetei
alveolare). Cauzele includ:

e Sindromul de detresa respiratorie acuta
e Fibroza pulmonara.

Relatia ventilatie perfuzie

Raportul ventilatie/perfuzie(V/Q) este raportul care defineste relatia dintre ventilatia si
irigarea pulmonara. Tn conditii ideale, fluxul sangvin pulmonar si ventilatia se potrivesc
perfect (ideal: V/Q = 1), fara a mai exista un gradient de presiune alveolo-arterial (PO,).
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n conditii fiziologice, raportul ventilatie/perfuzie(V/Q) are o valoare subunitara:

e Vnormald (ventilatia alveolard) este de 4l aer/min

e Qnormala (perfuzia-debitul cardiac) este de 5| sdnge/min
o Deciraportul V/Q este 4/5 sau 0,8

e (Cand V/Q>0,8 ventilatia depaseste perfuzia

e (Cand V/Q<0,8 ventilatia este deficitara.

Chiar si in plamanii normali nu toate alveolele sunt ventilate si perfuzate in mod egal. La o
anumita perfuzie, unele alveole sunt subventilate, in timp ce altele sunt supraventilate.
Similar, la o anumita ventilatie, unele unitati sunt subperfuzate iar altele supraperfuzate.
Gravitatia joaca un rol important in directionarea fluxului sangvin, stabilind un gradient
de presiune hidrostatica, mai mare bazal decat apical. Sangele este directionat
preferential la baza plamanilor.

Diferentele intre apex si baze

La apex ventilatia este mai redusa decat la baze, insa proportional si perfuzia este mai
redusa deci per total raportul V/Q este mai mare comparat cu cel de la baza.

Fluxul de sange direct influentat de gravitatie, are tendita de a fi mai mare spre baze, de
aceea raportul V/Q spre bazele plamanilor este de obicei>1.

Desi atat ventilatia cat si perfuzia cresc de la varf spre baze, modificarile pe verticala
pldmanilor ale raportului V/Q se datoreaza faptului ca perfuzia creste mult mai rapid
decat ventilatia. V/Q la apex este de 3,3 in timp ce la baze este in jurul valorii de 0,6.

Gravitatia, diferenta de presiune intre alveole, artere si vene detin un rol important in
relatia ventilatie perfuzie. Relatia dintre acesti factori descrie Zonele West. Acestea sunt
patru zone dispuse vertical in plaman, care explica modul in care presiunile alveolare,
arteriale si venoase difera de la o zona la alta si cum acest lucru afecteaza ventilatia si
perfuzia in intreg teritoriul pulmonar.
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In zona 1, presiunea alveolard poate si le depaseasca pe cele arteriale si venoase, astfel
perfuzia este redusa pe masura ce vasele colabeaza, ducand la formarea spatiului mort.

In zona a 2-a, presiunea arterialad depéseste presiunea alveolard dar nu si pe cea venoasa.
in zona a 3-a, atat presiunea arteriald cat si cea venoasa o depdsesc pe cea alveolars.

Zona a 4-a apare in portiunile pulmonare in care volume pulmonare mici reduc
dimensiunile vaselor extra-alveolare, crescandu-le rezistenta si reducand fluxul sangvin.
Aceasta se intampla la baza plamanului la volume curente mici.

Astfel:

e Daca fluxul sangvin Tn unitatile pulmonare este corespunzator ventilatiei acelor
unitati- ideal: V/Q=1.

e Daca plamanul nu este ventilat corespunzator dar perfuzat normal, raportul V/Q
este <1.

e Daca plamanul este sub-perfuzat, V/Q este >1.

e V/Q=0 - alveold irigata, dar neventilatd = sunt: sangele ajunge in circulatia
arteriala fara a fi oxigenat
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e V/Q=e° - alveold ventilata, dar neirigatd = spatiu mort: volum de aer care nu
participa la schimburile gazoase

Suntul

Reprezinta o forma de disfunctie ventilatie-perfuzie in care alveole neventilate (pline cu
fluid sau colabate) sunt inca perfuzate. Ca rezultat, sangele ajunge in circulatia arteriala
fara a fi oxigenat. Aceasta este cea mai frecventd cauzd a insuficientei respiratorii
hipoxemice.

Vasoconstrictia pulmonara hipoxica reduce fluxul sangvin catre alveolele neventilate,
reducand astfel severitatea hipoxemiei.

Aceasta forma de insuficienta respiratorie este rezistentd la oxigenoterapie. Cresterea
concentratiei O, inspirator nu are efect deoarece acesta nu poate ajunge la alveolele
suntate, iar singele oxigenat in alveolele normale este deja 100% saturat.

Cauze de shunt:
e Intracardiace
o Orice cauza de sunt dreapta — stanga ( tetralogia Fallot, sdr Eisenmenger)
e Pulmonare
Pneumonie
o Edem pulmonar
o Atelectazie
o Hemoragie pulmonara
o Contuzie pulmonara.
Ventilatia de spatiul mort

Spatiul mort reprezinta volumul de aer care nu participa la schimburile gazoase.
Include:

e Aerul care trece doar prin cdile aeriene (spatiul mort anatomic)
e Aerul care patrunde in alveole dar nu realizeaza schimbul gazos cu sangele capilar

Volumul acestor doua zone este denumit spatiu mort fiziologic (2ml/kgc). Spatiul mort
anatomic este constant dar spatiul mort fiziologic depinde de relatia ventilatie - perfuzie.
La subiecti sanatosi ventilatia spatiului mort (VD) reprezinta 20-30% din ventilatia totalad
(vT), VvD/VT=0,2-0,3

Cauzele includ:

e Debitul cardiac scazut
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e Presiunea mare intra-alveolara determindnd compresia capilarului alveolar
(pacientii ventilati mecanic).

Hipoventilatia alveolard

n repaus, rata de producere a CO, de cétre tesuturi este constanta si egald cu cantitatea
de CO; eliminata de plamani. Imposibilitatea realizarii schimbului gazos intre plamani si
aerul atmosferic duce la o crestere a concentratiei alveolare si sangvine a CO,-ului si o
scadere a concentratiei O-ului acesta fiind folosit dar nu si inlocuit. Insuficienta
respiratorie prin hipoventilatie va fi deci complicatda cu hipercapnie pe langa hipoxie.
Hipoventilatia este caracterizata printr-o crestere a PaCO2 si o scadere a PaO2.

Cauzele hipoventilatiei:

e SNC
o Trauma, hemoragie, infarct, hipoxie, infectie
o Encefalopatie metabolica
o Droguri deprimante SNC.

e Maduva spinarii
o Trauma, tumora, mielita transversa.

o Nervi
o Trauma
o Neuropatie (Guillain Barre)
o Boala neuronului motor.

e Jonctiunea neuromusculara
o Miasenia gravis
o Blocantele neuromusculare.

e Oboseala muschilor respiratori
o Atrofie
o Miopatie
o Malnutritie.

e Sistemul respirator
o Obstructia cailor aeriene (superioare sau inferioare)
o Scaderea compliantei pulmonare, pleurale sau a peretelui toracic.

HIPOXIA

Reprezinta un deficit relativ al 02 in sangele arterial exprimat cantitativ:

e Pa02 <60 mmHg
e Sp02 < 90%, respirand aer ambiental.
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Simptomele hipoxiei pot varia in functie de severitatea si rapiditatea cu care scade Pa02
si de eficienta mecanismelor compensatorii.

Semnele hipoxiei:

e (Cianozad indusa de cresterea peste 5g deoxihemoglobina/dl in sangele capilar.
Nu este un semn de incredere pentru hipoxie: pacientii anemici nu dezvolta
cianoza dar sunt extrem de hipoxici; pacientii cu policitemie pot fi cianotici
dar sunt perfect oxigenati.

e Tahicardie

e Tahipnee.

HIPEROXIA

Inhalarea de oxigen Tn concentratie mare (80 — 100%) la presiune atmosfericd, mai mult
de 12 ore poate determina leziuni progresive ale plamanilor. Toxicitatea pulmonara a
oxigenului este consecinta formarii de radicali liberi de oxigen cu aparitia inflamatiei si a
edemului tisular.

Concentratiile crescute de oxigen pot sa determine scaderea fluxului sangvin la nivelul
retinei, putand determina retinopatie la nou-nascuti prematuri.

Oxigenoterapia hiperbara (presiune > 1 atm) poate duce la toxicitatea sistemului nervos
central manifestata prin modificari ale dispozitiei, greata, ameteli, convulsii.

Asadar, oxigenul hiperbar poate afecta, in principal SNC (semne neurologice: cresterea
iritabilitatii nervoase, crize convulsive) iar oxigenul normobar lezeaza in principal
plamanii.

HIPERCAPNIA

Reprezinta o presiune partiala a CO, in sangele arterial de peste 45mmHg. Cauza
hipercapniei este deseori independenta de hipoxemie. Poate fi consecinta:

e Productiei crescute de CO2 secundara unui metabolism accelerat (sepsis, febra,
arsuri, supraalimentatie)

e Eliminarii scazute a CO2. Eliminarea CO, este invers proportionala cu ventilatia
alveolara (VA). VA scade daca minut volumul scade — fie prin scaderea frecventei
respiratorii fie prin scaderea volumului curent; sau daca fractia spatiului mort din
volumul curent este crescutd (Vd/Vt).

Efectele hipercapniei:
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e Stimularea ventilatiei via chemoreceptori centrali si periferici
e Vasodilatatie cerebrald, crescand astfel fluxul sangvin cerebral si presiunea
intracerebrala
e Stimularea sistemului nervos simpatic cu tahicardie, vasoconstrictie periferica, si
diaforeza
e Midriaza, hiperpotasemie
e Deprimare centrala la valori foarte mari ale PaCO2.
Tratamentul hipercapniei este in primul rand de corectare a cauzei determinante.
Tratamentul hipoventilatiei constd in asistarea ventilatiei. Corectarea prea rapida a
hipercapniei cronice poate genera alcalinizarea LCR cu aparitia convulsiilor si poate
genera alcaloza metabolicd cu risc de aritmii cardiace. Bicarbonatul de sodiu nu este
indicat in sindroamele de hipoventilatie cronica.

HIPOCAPNIA

Este definita ca un deficit de CO2 in sangele arterial (PaC02<35mmHg), indus de obicei de
hiperventilatie.

Poate induce vasoconstrictie cerebrald, pana hipoxie cerebrald, vertij tranzitor, tulburari
de vedere si anxietate. O presiune partiald scazuta de dioxid de carbon in sange poate
genera alcaloza, si ca urmare concentratii plasmatice scazute de calciu, excitabilitate
nervoasa si musculara crescuta.

Tratamentul hipocapniei se adreseaza cauzei: adica hiperventilatia. Deci tratamentul
hipocapniei este acelasi cu tratamentul hiperventilatiei.

MONITORIZAREA RESPIRATIEI
Semne clinice

Semnele insuficientei respiratorii sunt semne de compensare respiratorie, cresterea
tonusului simpatic, hipoxia organelor, desaturarea hemoglobinei.

e Semne de compensare respiratorie
o Cresterea travaliului respirator: tahipnee, folosirea musculaturii
respiratorii accesorii, bataile aripilor nazale, retractie intercostala/
suprasternala/ supraclaviculara, sau respiratie paradoxald. Semnul cel
mai important al insuficientei respiratorii este cresterea frecventei
respiratorii, volumul curent este un indicator mai putin important, minut
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volumul creste initial in insuficienta respiratorie acuta si se prabuseste in
ultimul stadiu cand pacientul este epuizat.
e Cresterea tonusului simpatic
o Tahicardie, hipertensiune, transpiratie.
e Hipoxia organelor
o Alterarea statusului mental
o Bradicardie, hipotensiune (ultimul stadiu).
e Desaturarea hemoglobinei
o Cianoza.

Auscultatia plamanului ne aduce informatii legate de prezenta bilaterala a murmurului
vezicular si de calitatea schimbului de gaze, evalueaza wheezing-ul, stridorul, cracmentele
si absenta murmurului vezicular (pleurezie, condensarii alveolare).

Pulsoximetria

Pusloximetrul masoara saturatia arteriala de oxigen si nu presiunea partiala a oxigenului
din sangele arterial (Pa02), folosind absorbtia a doua unde infrarosii diferite. Relatia
dintre saturatia Tn oxigen si PaO2 este descrisa de curba de disociere a oxihemoglobinei.
O saturatie periferica Tn oxigen Sp0O2 de 90% reprezintd o valoare critica, sub aceasta
valoare o scadere mica a PaO2 determina o alterare brusca a Sp02.

Surse de eroare:
o Perfuzia periferica deficitara duce la o discrepanta intre frecventa cardiaca
masurata pe pulsoximetru si frecventa cardiaca de pe ECG.
e Unghii false sau oja.
e Lumina ambientala stralucitoare.
e Miscare excesiva.
e Carboxihemoglobina (Sp02>5Sa02).
Capnografia

Dioxidul de carbon este produs doar in plamani, prezenta lui Tn aerul expirat confirma
intubatia endotraheald corectd. La pacientii cu plamani relativi normali si debit cardiac
normal valoare end tidal CO2 poate estima valoarea PaCo2.

Gazometria arteriala

Gazometria arteriala confirma diagnosticul de insuficientd respiratorie, face diferenta
intre forma acuta si cronica, evalueaza severitatea insuficientei respiratorii si ghideaza
tratamentul. Gazometria sanguina poate fi interpretata doar in functie de contextul clinic
al pacientului.
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Imagistica

e Radiografia pulmonara - de cele mai multe ori determina cauza insuficientei
respiratorii: pneumonie, edem pulmonar, atelectazie, pleurezie, hemoragie
pulmonara. Totusi diferentierea intre edemul pulmonar cardiogen si non
cardiogen este imposibila.

Daca sunt necesare alte investigatii radiologice avansate ar trebuie sa luam in considerare
initial ultrasonografia deoarece nu impune transportul cu toate riscurile asociate lui, catre
serviciul de radiologie.

MANAGEMENT

Managemetul insuficientei respiratorii acute vizeaza in primul rand stabilirea etiologiei
subiacente si corectarea urgenta a hipoxemie. Asadar, mijloacele de sustinere a functiei
respiratorii pentru a asigura o oxigenare tisulara adecvata, se asociaza tratamentului
etiologic.

Suplimentarea cu oxigen:

Existda numeroase dispozitive care cresc concentratia de oxigen inspirat. Metodele care
asigurd o concentratie relativ constanta de oxigen catre plamani indiferent de fluxul
respirator al pacientului — se numesc dispozitive cu performantd fixd. Dispozitivele cu
performantd variabild asigura diferite concentratii de oxigen in functie de frecventa
respiratorie si fluxul inspirator al pacientului.

Nomenclatura lor diferd in functie de tipul de sistem utilizat (inchis sau deschis), de
concentratia de oxigen (concentratie mare sau mica) sau in functie de fluxul necesar (flux
mare sau mic).

Eficienta acestora depinde de capacitatea lor de a livra pacientului o cantitate adecvata
de oxigen, la rate de flux corespunzatoare, astfel incat sa satisfaca cerintele metabolice
ale pacientului.

Pacientii asistati cu ajutorul unui dispozitiv cu circuit deschis si care prezinta respiratii
spontane vor antrena cu fiecare respiratie si aer atmosferic. Concentratia de oxigen
inspirat va depinde de concentratia de oxigen furnizata de aparat si de proportia de aer
atmosferic inspirat. Cu cat frecventa respiratorie spontana a pacientului este mai mare si
concentratia de oxigen furnizata de dispozitivul de asistare este mai mica cu atat oferta
de oxigen este mai mica.
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e Dispozitive cu flux mare (high flow- > 15 |/min.) de oxigen contin un sistem tip
Venturi compus dintr-o valva ajustabila laterala sistemului de oxigenare. Oxigenul
este amestecat cu aerul ambiental, concentratia aerului atmosferic fiind
controlata prin ajustarea valvei. Corturile si castile de oxigen ofera de asemenea o
fractie inspiratorie mare.

e Dispozitivele cu flux mic (low flux- < 6 I/min.) de oxigen includ canula nazala si
masca faciala. Fi02 maximal la nivelul traheei este putin probabil sa depaseasca
0,4.

e Baloanele de resuscitare cu rezervor, masca si valva sunt dispozitive cu flux si
concentratie mare de oxigen. Fluxul de oxigen trebuie mentinut ridicat (15 I/min),
iar atunci cand masca este aplicata etans pe fata pacientului concentratia de aer
atmosferic este redusa la minim.

e Ventilatia mecanicd noninvaziva se refera la asitarea ventilatorie cu ajutorul
canulei nazale sau a mastii faciale in locul canulei endotraheale sau de
traheostomie. Poate fi utilizata pentru a evita sau preveni intubatia endotraheala
numai la pacientii eligibili. Acest tip de ventilatie poate fi utilizat pentru a scadea
travaliul respirator si pentru a asigura un schimb gazos adecvat.

Daca evolutia unui pacient se indreapta spre punctul in care acesta nu mai este capabil de
a-si asigura singur o oxigenare si o ventilatie corespunzatoare, este necesara intubatia
endotraheald si ventilatia mecanica cu presiune pozitiva. Ventilatia mecanica reduce
spatiul mort si creste vetilatia pe minut. Acest abord este de electie in tratarea hipoxemiei
si hipercapniei severe.

SINDROMUL DE DETRESA RESPIRATORIE ACUTA (ARDS)

Sindromul de detresda respiratorie acutda este o situatie clinicd extrem de grava,
caracterizata printr-o leziune difuza a peretelui alveolo-capilar si un edem alveolar si
interstitial consecutiv cresterii permeabilitatii capilare si alveolare, care au drept
consecinta aparitia insuficientei respiratorii acute.

ARDS nu este o afectiune de sine statatoare, dar poate complica evolutia pacientilor
critici. Dispneea severa (principalul simptom din ARDS) apare de obicei, la cateva ore pana
la cateva zile de la debutul bolii de baza.

Semnele caracteristice acestui sindrom sunt: hipoxemia si opacitatile difuze bilaterale pe
radiografia toracica standard sau CT toracic.

Definitie:
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fn 1994 American — European Consensus Conference (AECC) a definit ARDS ca fiind o
conditie acuta caracterizata de infiltrate pulmonare bilaterale si hipoxemie severa in
absenta evidenta a unui edem pulmonar cardiogen. Hipoxemia este cuantificata in functie
de raportul dintre PaO2 (presiune partiala a oxigenului din sangele arterial al pacientului)
si FiO2 .

fn 2011 definitia de la Berlin a propus 3 categorii exclusive de ARDS in functie de
severitatea hipoxemiei, dupa cum urmeaza:

e Minor: 200 mm Hg = Pa02/FIO2 < 300 mm Hg
e Moderat: 100 mm Hg> Pa02/FIO2 < 200 mm Hg
e Sever: Pa02/FIO2 < 100 mm Hg.

Definitia de la Berlin:

Timp Pana la 1 saptamana de la agresiunea clinica, sau agravarea
simptomatologiei pulmonare.

Radiografie Opacitati bilaterale- neexplicabile prin transudat, colectii
pulmonara lobare/pulmonare, noduli.
Originea edemului | Insuficientd respiratorie inexplicabila prin insuficientd cardiaca sau

suraincarcare cu lichide.

Evaluare obiectiva (ecocardigrafie) pentru a exclude edemul
hidrostatic Tn absenta unui factor de risc.

Oxigenarea Minor Moderat Sever

200< Pa02/Fi02 < 100< PaO2/Fi02 < Pa02/Fi02 <100

300 200
cu PEEP sau CPAP cu PEEP sau CPAP cu PEEP sau CPAP > 5
>5 cmH20 >5 cmH20 cmH20

Tabel 1.

Fiziopatologie:

Sunt descrise doua cai patogenice de aparitie a ARDS: agresiunea pulmonara directa
asupra parenchimului pulmonar (ARDS primar) si agresiunea indirecta care rezultd in
urma unui raspuns inflamator sistemic, la pacienti cu plamani initial indemni (ARDS
secundar). in cazul ARDS-ului extrapulmonar leziunile pulmonare sunt cauzate de
mediatori circulanti, eliberati n circulatie din focare extrapulmonare (peritonite,
pancreatite).
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Factorii de risc pentru ARDS sunt reprezentati de:

e Directi:
» Pneumonia
» Aspiratia de continut gastric
» Leziuni inhalatorii
> Tnecul.
e Indirecti:
» Sepsisul non- pulmonar
Trauma majora
Transfuzii multiple
Arsuri grave

YV V V V

Socul non- cardiogen.

Leziunea pulmonara este declansata de o insulta specifica, insa poate fi exacerbata si de
strategii inadecvate de ventilatie mecanica (ventilator-associated lung injury - VALI).

Modificarile fiziopatologice de baza care apar in ARDS sunt: alterarea permeabilitatii
capilarelor pulmonare si a capacitatii de difuziune alveolara. Aceste modificari au drept
consecinta directa aparitia suntului intrapulmonar.

ARDS poate evolua fie spre o recuperare completa a functiei pulmonare, mai rapida sau
mai lenta, fie spre o fibroza pulmonara cu alterarea persistenta a functiei pulmonare.

Tratament:

ARDS nu are tratament specific. Au fost evaluate mai multe tratamente farmacologice,
insd nici o substantd medicamentoasd nu s-a dovedit a fi eficienta in managementul
acestui sidrom. Tratamentul pacientilor cu ARDS este unul suportiv si consta in
tratamentul bolii de bazd, ventilatie mecanica protectivda non-invaziva sau invaziva,
prevenirea ulcerului de stress si a trombembolismului pulmonar, suport nutritional si
evitarea bilantului hidric pozitiv.

Deoarece infectia este cea mai frecventa cauza de ARDS, se impune administrarea
precoce de antibioterapie cu spectru larg si o evaluare minutioasa a pacientului pentru
determinarea surselor de infectie.

Ventilatiea mecanicad protectiva presupune ventilatie mecanica cu volum curent mic (6
mL/kg raportat la masa corporala ideald) si PEEP optimizat (cresut).

MESAJE PENTRU ACASA
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Modificarile pe verticala plaméanilor ale raportului V/Q se datoreaza faptului ca
ventilatia si perfuzia cresc de la varf spre baza plamanului, dar perfuzia creste
mult mai rapid decat ventilatia

Vasocontrictia pulmonard hipoxica reduce fluxul sangvin catre alveolele
neventilate reducand hipoxemia.

Suntul este cea mai frecventa cauza fiziopatologica a insuficientei respiratorii
hipoxemice

in caz de sunt: hipoxie refractard la administrarea de 02 100%; oxigenul nu
ajunge la alveolele suntate, iar sangele din alveolele normale este deja oxigenat
100%

Markeri ai ARDS: hipoxemia si opacitatile bilaterale pe radiografia toracica
standard sau CT toracic.
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INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA

DEFINITIE
Insuficienta cardiaca (IC) reprezintd incapacitatea inimii de a mentine un debit cardiac
adecvat necesitatilor tisulare. Tn general, se datoreazi unui defect de contractie
ventriculara si este adesea amenintatoare de viata. Poate apare in prezentasau in absenta
unei boli cardiace preexistente.
Insuficienta cardiaca difera de insuficienta circulatorie. in insuficienta circulatorie, debitul
cardiac (DC) neadecvat se datoreaza anomaliei uneia din componentele circulatiei:

e Volumul sanguin

e Concentratia hemoglobinei in sangele arterial

e Patul vascular.
Insuficienta cardiaca poate determina insuficienta circulatorie.

Mecanismele de adaptare ale organismului la scaderea debitului cardiac.
Activarea sistemului nervos simpatic determina:

1. constrictia arteriolara periferica (tegument, muschi, rinichi, teritoriul splanhnic)
rezultand o redistributie a fluxului sangvin si ,centralizarea circulatiei" catre
organele vitale: cord si creier.

2. cresterea frecventei cardiace;
contractia vaselor de capacitate, in principal splanhnice, cu cresterea intoarcerii
venoase;

4. stimularea medulosuprarenalei cu eliberare de adrenalina;

5. activarea sistemului renina-angiotensina: retentie de sodiu si apa.

FIZIOPATOLOGIE
Debitul cardiac reprezinta cantitatea de sange ejectata din ventriculi (in mod special
ventriculul stdng) intr-un minut (I/min). Reflecta eficacitatea functiei de pompa.
Debitul cardiac = volumul de ejectie (SV) x frecventa cardiaca (FC)

Legea lui frank-starling descrie relatia dintre lungimea fibrelor miocardice si forta
contractiei. Cu cat se intinde mai mult fibra musculara miocardica in diastola (mai mult
volum in ventricul), cu atat va fi mai puternicd urmatoarea contractie sistolica. Acest
fenomen se produce pana in momentul in care se atinge limta fiziologica. O data ce
aceasta este atinsa, cresterea alungirii fibrelor, determina scaderea fortei contractiei.

5 forte distincte guverneaza mecanica cordului:
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e Presarcina reprezinta sarcina care tensioneaza (intinde) miocardul in repaus la o
noua dimensiune (volumul din ventriculi).
e Postsarcina reprezintd sarcina care trebuie indepartata (deplasatd) in timpul
contractiei musculare.
e Contractilitatea reprezinta velocitatea scurtarii fibrei musculare la o presarcinad si
postsarcina constante.
e Complianta reprezinta proportia modificarii volumului raportata la variatia
presiunii. La un ventricul non-compliant o crestere foarte mica in volum va genera
o crestere semnificativa a presiunii.
e Sincronismul — sinergismul contractiei atrio-ventriculare.
in repaus exercitd efect complianta si presarcina, iar in contractie contractilitatea,
sincronismul si postsarcina.

Presarcina este reprezentata de volumul telediastolic ventricular (EDV). La patul
bolnavului, EDV nu poate fi masurat, dar presiunea DA:
EDV ~ EDP, unde EDP este masura clinica uzuala a presarcinii.
Pentru ca EDP variaza cu complianta, ea poate supraestima presarcina in conditiile unei
compliante reduse. Asadar, orice situatie clinica asociata cu scaderea a compliantei
ventriculare (ex: ventilatia cu presiune pozitivd) limiteaza utilizarea EDP ca indicator al
presarcinii. In lipsa insuficientei cardiace si a valvulopatiilor, urmatoarele sunt adevérate:
PAS~PVC, PVC (presiunea venoasa centrald) reflecta starea de repletie a
miocardului.
Debitul VS = debitul VD.

Postsarcina reprezintd forta care se opune contractei ventriculare. Tn parametrii clinici,
cea mai sensibila expresie a postsarcinii este rezistenta vasculara sistemica (RVS) pentru
ventriculul stang si rezistenta vasculara pulmonara (RVP) pentru ventriculul drept.
RVS =80 (TAm — PAD)/ DC
RVP = 80 (TAP - PAS)/ DC
Unde:
Tam - tensiunea arteriala sistemica medie
TAP - presiunea medie in artera pulmonara
PAS - presiunea in atriul stang
PAD - presiunea in atriul drept.

Rezistentele din circulatia pulmonard sunt de 6 x mai mici decat cele din circulatia
sistemica.

RVS = 6 x RVP
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ImmHg =1,36cmH20
1cm H20 =0,74mmHg
1kPa = 7,5mmHg = 10,2cmH20.

MONITORIZAREA CARDIACA
I.Evaluarea clinca: tegumentele marmorate - incep de obicei la nivelul genunchilor.

Il.Monitorizarea de baza si evaluarea perfuziei globale
1. ECG: frecventa cardiaca - determinant important a debitului cardiac.
2. Tensiunea arteriala: interpretata Tn contextul tensiunii arteriale normale a
pacientului.
3. Monitorizarea Sp0O2: tinta > 92%.
4. Nivelul lactatului: indica o perfuzie slaba a tesuturilor.

TA invaziv
Indicatii pentru monitorizare invaziva:
e TAinstabila sau anticiparea unei instabilitati tensionale
e Hipotensiune severa
e Utilizarea de droguri vasoactive: vasodilatatoare, vasopresoare, inotropice
o Necesitatea de a recolta frecvent probe sanguine arteriale.
Contraindicatiile monitorizarii invazive:
e (Cand se anticipeaza utilizarea terapiei trombolitice
e Boala vasculara periferica severa
e Anomalii vasculare-fistule arterio-venoase, anevrism local, hematom local, boala
Raynaud
e Lipsa colateralelor distal de locul plasarii cateterului.

lll. Echocardiografia (transesofagiana) este monitorizarea de electie in diagnosticarea
etiologiei hipotensiunii la pacientii critici (identificd/exclude cauza cardiacd a socului).
Fractia de ejectie reprezinta procentul de sange trimis in circulatie de ventricoli la fiecare
sistola, fatd de cantitatea maxima de sange intraventriculara.
FE = (EDV-ESV)/EDV x100

Se determina separat pentru VD si VS

e Normal: 255%

o Disfunctie usoara: 45-54%

e Disfunctie moderata: 30-44%

e Disfunctie severa: <30%
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IV. Monitorizarea presiunilor intracavitare si a parametrilor derivati

Presiunile normale din sistemul cardio-vascular (mmHg)

Localizare Abreviere Valoare medie Limite
Vena PVC/CVP 6 1-10
centrala

Atriu drept AD/RAP 4 -1,+8
Ventricul PVD/RVSP 24 15-28
drept sist

Ventricul dr | PDVD/RVEDP 4 0-8
telediastolic

A pulm sist PasP 24 15-28
A pulm PadP 10 5-16
diast

A pulm PAP 16 10-22
medie

Capilar PCWP, POAP 9 5-16
pulmonar

Atriu stang PAS/LAP 7 4-12
Vstg sist PSVS 130 90-140
VS diast LVEDP 7 4-12

A brahiala | TAs 130 90-140
sist

A brah diast TAd/Dbp 70 60-90
A brah medie | Tam 85 70-105
Tabel 2.
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Parametri hemodinamici

Parametrul Abrevierea | Formula Unitatea Limitele

Debit cardiac DC, CO masurare [/min 5-6

Indexul cardiac IC, CI DC/BSA I/min/mp 2,8-4,2

Frecventa FC, HR masurare bpm 60-90

cardiaca

Vol de ejectie Y COx100/HR ml/bataie 60-90

Rezistenta sist RSV, SVR (TAm-PVC)x dynexsec/cm-  900-1500
80/DC 5

Rezist pulm RVP/PVR dynexsec/cm-  150-250

5
Tabel 3.

Tehnici de monitorizare a presiunilor intracavitare

in prezent sunt disponibile diverse tehnici de monitorizare a presiunilor intracavitare, cu
un grad variabil de invazivitate: de la noninvazive pana la complet invazive, cu masuratori
intermitente sau continue. Acestea difera in metoda de determinare, parametri masurati,
pret de cost, etc. Fiecare dintre aceste tehnicile de monitorizare hemodinamica au
avantaje si dezavantaje. Nu exista nici un beneficiu de supravietuire dovedit pentru o
anume tehnica de monitorizare.

1. Sonda Swan-Ganz
Reprezinta un standard de referinta pentru monitorizarea hemodinamica si se bazeaza pe
principiul termodilutiei pulmonare. Poate fi un instrument de masurare a: SvO2,
presiunilor cordului drept, PAOP, DC, plus variabile calculate.
nsd, datoritd riscurilor la care este supus pacientul, in timp, utilizarea sondei Swan-Ganz
a fost discreditata.

2. Alte dispozitive de masurare a debitului cardiac disponibile si principiul lor:

e |ndicator de dilutie transpulmonar: LiDCCO

e Curba de presiune arteriala: PiCCO, LiDCCO, Flotrac/Vigileo
e Doppler esofagian: CardioQ

e Reinhalarea partiala de CO2: NICO

e Bioimpedanta: BioZ, HOTMAN, TEBCO, Lifeguard

e Bioreactanti: NICOM.

<—N><z—>
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DIAGNOSTICUL UNEI INSUFICIENTE CARDIACE
Include:
e Recunoasterea semnelor precoce de insuficienta cardiaca
e Identificarea insuficientei (drepte, stangi)
e Precizarea fazei ciclului implicat (sistola, diastola).

Recunoastere precoce

e Un indicator fidel al insuficientei cardiace precoce il reprezinta scaderea FE
(stdnga, dreapta, globala).

e Semnul cel mai precoce: INPCWP, dar cu mentinerea SV.

e Ulterior SV dar creste compensator FC > mentinerea DC.

e (Cand tahicardia nu mai poate compensa | SV, DC scade - RSV progresiv.
Vasoconstrictia ar putea compromite fluxul sanguin periferic cu . DC in
continuare.

Faza ciclului implicat:
e |C sistolica — insuficienta contractila a miocardului duce la scaderea fractiei de
ejectie a venticulului stang.
e IC diastolica — presiunea ridicata de umplere a venticulului in faza de diastola,
fractia de ejectie fiind Tnsa normala.
Cauze:
» Hipertrofie ventriculara
> Ischemia miocardica
» Efuziuni pericardice
> Ventilatia cu presiune pozitiva.

Identificarea tipului de insuficienta:
Semnele clinice difera in functie de localizarea stanga sau dreapta a insuficientei.
Pe baza semnelor clinice:

e |C stanga (Edemul pulmonar acut): semnele de staza pulmonara sunt dominante:
raluri crepitante, dispnee.

e |C dreapta (Cord pulmonar acut, embolia pulmonara): semnele de staza
sistemica sunt dominante: hepato-splenomegalie, jugulare turgescente, ascita,
edeme. Disfunctia ventriculului drept apare ca urmare fie a unei insuficiente a
venticulului stang, sau a unei boli pulmonare. VD — lucreaza in regimuri presionale
mult mai reduse.

e ICglobala - Semne de debit cardiac scazut:

» Hipotensiune arteriala
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Puls slab batut, depresibil
Tegumente palide, reci, cianotice
Oligurie

Obnubilare, tulburari ale constientei.

YV V V

ETIOLOGIA INSUFICIENTEI CARDIACE ACUTE SI SUBACUTE
o |MA:
» |VS fara defecte mecanice
> IVS cu defecte mecanice: anevrism VS, infarct muschi papilar, ruptura
sept ventricular
» Infarct VD
> Ruptura peretelui ventricular — tamponada cardiaca.
e Miocardita si cardiomiopatiile
» Miocardita acuta virald- miocardita septica
» Insuficienta cardiaca din socul septic
» Cardiomiopatia perinatala
» Cardiomiopatia alcoolica.
e Bolile valvulare
e Insuficienta mitrala acuta
e Insuficienta aortica acuta
e Insuficienta tricuspidiana acuta
e Deteriorarea subitd a unei boli cronice valvulare.
e Boli pericardice — tamponada.
e Insuficienta cardiaca postoperatorie.

SINDROMUL DE DEBIT CARDIAC SCAZUT

Definitie: o perioada de persistenta a unui debit cardiac scazut (hipoperfuziei tisulara) in
prezenta unui volum intravascular adecvat.
Manifestarile clinice:

e Reducerea debitului urinar

e TAlimitrofa

e PVCcrescut

e Extremitati reci, cianotice

e Obnubilare, tulburari ale constientei.

TRATAMENT
1. Asigurarea oxigenarii si a schimburilor de gaze
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» Administrarea de supliment de oxigen, VM daca este necesar.

2. Cautd cauzele corectabile non-cardiace (respiratorii, echilibru acido-bazic,
electroliti)
» Monitorizarea exacta a intrarilor si iesirilor de lichide
» Minimalizarea aportului de lichide perfuzat.

3. Trateaza ischemia sau spasmul coronarian.

4. Optimizeaza presarcina (PCWP sau presiune de atriu stdng de 18-20 mmHg).
Raspunsul la fluide:

e ,proba de umplere volemica”: se administreaza 500 ml de solutie
cristaloida (250 coloida) in timp de 10-15 minute si se observa efectele
asupra PVC-ului, tensiunii arteriale, volumului bataie (responsivi: 215% T
fata de DC de baza)

e manevra de ridicare pasiva a membrelor inferioare: pacientul este asezat
din pozitia semisezanda in decubit dorsal cu membrele inferioare ridicate
la 45 de grade).

5. Optimizeaza frecventa cardiaca la 90-100/min cu pacing.

6. Controleaza aritmia.

7. Evalueaza debitul cardiac si incepe administrarea de inotropic daca indexul
cardiac este mai mic de 2l/min/m2.

8. Calculati rezistenta vasculara sistemica (SVR) si Tncepeti administrarea
vasodilatatoarelor daca SVR este peste 1500.

9. Daca tensiunea arteriala este mica cu SVR mica: vasoconstrictor.

10. Transfuzie sanguina daca hematocritul e mai mic decat 26%.

Evaluarea raspunsului asteptat la medicamentul administrat prin monitorizare
hemodinamica este obigatorie!

Masuri pentru pacientii refractari la tratament
1. Tratamentul problemelor asociate
e Proceduri de revascularizare in caz de IMA
46



e Chirurgia cardiaca reparatorie: valva, sept.

2. |Instituirea de dispozitive mecanice de substitutie a cordului — balonul de
contrapulsatie aortica in socul cardiogen dupa IMA, insuficienta mitrala.

3. Controlul aritmiilor
e Implantarea unui pace-maker intern
e Adminstrarea de antiaritmice: amiodarona.

4. Transplantul cardiac.

SUBSTANTE VASOACTIVE SI INOTROPICE

Inotropicele si vasopresoarele sunt administrate numai daca pacientul este euvolemic.
Intotdeauna se incepe cu doze mici si titrate de inotropice si vasopresoare.

Efecte generale:

e Stimularea al si a2 - rezultd in cresterea rezistentei vasculare pulmonare si
periferice (vasoconstrictie). Receptorii cardiaci al cresc contractilitatea
miocardica si reduc frecventa cardiaca (bradicardie).

e Stimularea B1- rezulta in cresterea contractilitatii (inotropismului), a frecventei
cardiace (cronotropismului) si a conductibilitdtii (dromotropismului).

o Stimularea B 2- rezulta in vasodilatatie periferica si bronhodilatatie.

e Stimularea dopaminergica

» D1- mediaza dilatarea vaselor mezenterice, renale, coronariene,
cerebrale

Receptorii adrenergici: numarul receptorilor nu este fix, ci variabil.
e M =upregulation (reactiv, cand stimularea lor scade): beta blocare cronica.
e | =down regulation (in conditii de stimulare prelungita): beta stimulante cronic.

Inotropicele in functie de modul de actiune
e Direct: activarea receptorilor
> Efecte mai previzibile, mai usor titrabile pentru raspuns.
e Indirect: eliberare de catecolamine endogene
» Ineficiente asupra organelor denervate (inima transplantata)
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> Ineficiente cand depozitele de catecolamine au fost depletionate (soc,
hipotensiune prelungita)
> Pot determina un raspuns hipertensiv exagerat la cresterea depozitelor
de catecolamine (tratament cronic cu IMAO).
o Ambele

Clasificarea inotropicelor:
. SIMPATICOMIMETICE
1. Catecolamine
e Naturale:
» Adrenalina
> Noradrenalina
> Dopamina.
e Sintetice
» Dobutamina
» Dopexamina
> Fenoldopamul
» lzoprenalina.
2. Necatecolaminice de sinteza
e Efedrina
e Fenilefrina.

ILINOTROPICE CARE NU SUNT SIMPATOMIMETICE
1. Inhibitori de fosfodiesteraza:
e Amrinona
e Milrinona
2. Digitalice
3. Agentii sensibilizatori de calciu
4. Glucagon.

REGULI GENERALE DE ADMINISTRARE A SUBSTANTELOR VASOACTIVE SI
INOTROPICE

e Numai pe cateter venos central!

e in dilutie standard (prestabilits, consens international, adaptats la necesarul de
lichide)!

e PEV cu infuzomatul!

e Nediluate, in paralel, cu injectomatul!

e Monitorizare obligatorie hemodinamica!
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Extravazarea accidentala a unor substante inotropice

Substantele inotropice sunt toxice pentru tesuturi si pot determina necroza tisulara. Daca
apare durere la locul perfuziei endovenoase se impune suprimarea perfuziei si reinstalare
in alt loc. Se va dilua fentolamina (a blocant) 10mg in 10ml ser fiziologic si se va injecta in
jur, in bolusuri de 1ml. Monitorizeaza TA! Fentolamina poate determina scaderea TA.

Extravazarea accidentala a altor substante: bicarbonat, KCl, Ca, unele antibiotice:

Acul ramane pe loc si se injecteaza Tn jur SF pentru a dilua substanta extravazata. Se vor
aplica comprese calde pentru a dilata vasele din zona. Se vor bloca nervii cu anestezice
locale pentru analgezie si ameliorarea perfuziei tisulare.

ADRENALINA

Este produsa si de medulosuprarenala. Are efecte puternic agoniste alfal, alfa2, betal,
beta2.

Indicatii:
e Stop cardio-circulator
e Hipotensiunea severa, refractara
e Status asthmaticus (bronhospasm)
e Socul anafilactic.

Efecte fiziologice:
e Dozele mici: 1-2ug/min
> Stimuleaza preferential beta receptorii si determind bronhodilatatie si
vasodilatatie Tn muschii scheletici.
> Activarea betal: INFC, Pcontractilitatea, *DC, TA poate sa nu initial,
din cauza vasodilatatiei mediata beta.

e Dozele mari: >10ug/min:
> Vasoconstrictie, HTA, tahicardie.
> Inhibd eliberarea mediatorilor inflamatori din celulele mastocitare si
bazofile.
> Hipokaliemie, T*secretia reninei.
> Efecte metabolice: hiperglicemie (inhiba eliberarea insulinei), acidoza
lactica, acumulare de corpi cetonici.

Efecte adverse:
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e Tahiaritmii atriale sau ventriculare (betal stimulare)- dispar rapid la reducerea
dozei sau intreruperea temporara a dozei.

e Vasoconstrictie excesiva cu reducerea perfuziei miocardice, renale, cutanate.

e Raspuns hipertesiv exagerat la pacientii sub tratament cronic cu beta blocante:
nimic nu se opune stimularii alfa.

Conditionare: fiole brune, 1ml=1mg, Inactivata de solutiile alcaline.

Administrare: PEV pe cateter venos central.
e Dozele mici:0,5-1pg/min eficiente in bronhospasmul sever
e Dozele mari: efecte predominant betal si alfa
> Anafilaxie, hTA severa: bolus initial de 100-500 pg urmat de PEV tintita la
efect
> Resuscitare: 1 mg la 3-5 min
> Scin lipsa accesului iv Tn doze echivalente cu de 2-3x doza de bolus initial
- 1.M.
> Nu se va administra intracardiac!- risc de leziuni ireparabile, eficienta
aleatorie!

CELE MAI UTILIZATE INOTROPICE
e Noradrenalina
> Efecte a puternice.
> In sindromul de debit cardiac scazut cu tensiune mic3 datorata sciderii
rezistentei vasculare periferice.
e Dopamina
» <3 mcg/kg/min efecte dopaminergice.
> 3-8 mcg/kg/min efecte B1.
» >8 mcg/kg/min efecte predominant a.
» Doze 2-20 mcg/kg/min.
e Dobutamina
> Efecte B1 puternice, efecte al si B2 blande.
» In managemnetul initial al pacientilor cu insuficientd cardiacd sistolicd
acuta/cronica si cu debit cardiac scazut.
> Dozele incep cu 2-5 mcg/kg/min (fard doza de incarcare) si sunt crescute
titrat cu 1-2 mcg/kg/min la fiecare 15-30 de minute pana cand este atins
obiectivul hemodinamic (efecte maximale la 10-15 mcg/kg/min).
e Agentii sensibilizatori la calciu: Levosimendanul
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> Actiune: creste sensibilitatea miofilamentelor la calciu. Este un
vasodilatator puternic datorita activarii canalelor ATP-K dependente in
celulele musculare netede, ceea ce duce la scaderea presarcinii si a
postsarcinii.

> Efectele sunt dependente de doza.

Y

Timpul de injumatatire al metabolitului activ este crescut ceea ce face ca
efectele sa dureze 7-9 zile dupa o infuzie de 24 de ore.
» Beneficiul simptomatic este de scurta durata.

VASODILATATOARE

e Antagonisti al, a2 adrenergici

o Nitrati:
» NPS (nitroprusiatul de Na)
» NG (nitroglicerina)
» NO (oxid nitric)

e Hidralazina

e Prostaglandine.

MESAJE PENTRU ACASA

® Insuficienta cardiacd apare cand inima este incapabil3 s3 satisfacd nevoile metabolice.

® Clinic, legea lui Frank-Starling descrie relatia dintre presarcina si volumul bataie.

®  Existd multiple metode de monitorizare hemodinamica. Niciuna nu are o acuratete de
100%.

® Inotropicele si vasopresoarele sunt administrate numai dacd pacientul este
euvolemic.

[ J

intotdeauna se incepe cu doze mici si titrate de inotropice si vasopresoare.
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SOCUL

DEFINITIE
Socul reprezinta incapacitatea sistemului circulator de a asigura necesarul de oxigen la
nivel tisular, adica instalarea unui dezechilibru intre cererea si oferta de oxigen.

Se caracterizeaza prin:

e caderea fluxului tisular de sange oxigenat sub nivelul critic necesar desfasurarii
normale a proceselor metabolice celulare.
e Perfuzie ineficienta - fiecare organ fiind afectat diferit in functie de severitatea
defectului de perfuzie, de cauza si disfunctia de organ preexistenta.
Socul este un sindrom clinic n care hipotensiunea si hipoperfuzia tisulara (aprovizionare
inadecvata a tesuturilor cu oxigen si substrat metabolic) sunt elementele fiziopatologice
esentiale. Hipoxia tisulara consecutivda hipoperfuziei este elementul fiziopatologic
esential, comun tuturor formelor de soc si care defineste socul. Aceasta duce la alterarea
functiei organelor printr-o generare inadecvata de ATP si o indepartare inadecvata a
produsilor metabolici toxici, inclusiv lactatul si bioxidul de carbon. Rezultatul este
scaderea functiei organelor a caror activitate presupune un mare consum de energie:
cordul, rinichii, intestinul.

Clasificare:
e Hipovolemic
e Cardiogenic
e Distributiv

e  Obstructiv.

SOCUL HIPOVOLEMIC

Caracteristica principala a socului hipovolemic este scaderea volemiei (scaderea
intoarcerii venoase la un cord cu functie normala) prin:

e hemoragie (ex. trauma, ruptura unui anevrism aortic).

e pierderi in spatiul lll (ex. ocluzie intestinald, pancreatita acuta severa).
Reducerea semnificativa a volemiei conduce la scaderea presarcinii cardiace, cu scaderea
consecutiva a debitului cardiac.
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Scaderea volemiei declanseaza mecanisme compensatorii hemodinamice initiate de o
reactie neuroendocrind. Debitul cardiac este partial mentinut prin tahicardie
compensatorie si are loc cresterea reflexa a rezistentei vasculare periferice si a
contractilitatii miocardice.

Daca pierderea de sange depaseste mai mult de 20-25% din volumul intravascular,
mecanismele compensatorii nu mai sunt eficiente rezultand:

> hipotensiune

» scaderea debitului cardiac

» aparitia acidozei lactice datorata scaderii ofertei de oxigen.
Hipotensiunea este de obicei evidenta dupa o pierdere acuta de sange de 1500 ml sau
mai mult.

Manifestari clinice

e Tahicardie cu puls filiform, tahipnee.
e Vene periferice si ale gatului colabate (presiunea venoasa centrala este scazuta,
indicand reducerea presarcinii).
e Cresterea timpului de reumplere capilara mai mare de doua secunde.
e Cresterea rezistentei vasculare periferice prin vasoconstrictie este obiectivata de
valorile crescute ale gradientului de temperatura centrala/periferica.
e Senzatie de frig, tegumente palide, reci, umede, marmorate (mai ales la nivelul
pielii care acopera genunchii).
e Suferinta viscerala:
» Scdderea diurezei (o vasoconstrictie severd sau prelungitd determina
instalarea insuficientei renale acute, prin reducerea filtrarii glomerulare
urmate de tubulonecroza).

> Alterarea statusului mental - anxietatea, agitatia, teama caracterizeaza
raspunsul precoce la hipovolemie. Apatia, somnolenta si coma se
instaleaza tarziu ca urmare a unei pierderi lichidiene masive.

> Suferinta hepatica ischemica (prin scaderea atat a fluxului portal cat si a
celui arterial hepatic) se traduce in mod obisnuit prin dezvoltarea unei
hiperbilirubinemii directe reversibile si printr-o crestere tranzitorie a
enzimelor de citoliza.
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Tratament
Principalele obiective ale terapiei socului hipovolemic:

* refacerea volemiei
* corectarea starii de hipoperfuzie

1. Pacientii Tn soc adeseori necesita intubatie traheala si suport ventilator mecanic, chiar
daca nu prezinta insuficienta respiratorie. Prin aceasta se permite corectarea rapida a
hipoxemiei tisulare prin administrarea de oxigen 100%. Este facilitata, de asemenea,
corectarea acidozei lactice.

2. Terapia cu lichide
Administrarea lichidelor trebuie sa fie agresiva pentru a preveni hipoperfuzia prelungita.
e Cel putin doua linii intravenoase periferice cu lumen mare.

e Daca este posibil, cateterizarea precoce a unei vene centrale pentru
administrare de volume crescute, rapid si pentru a facilita monitorizarea
hemodimanica in cazuri refractare sau complicate.

e Este de preferat evitarea plasarii cateterelor intravenoase in membrele care
reprezinta leziuni majore tisulare sau osoase.

Cand se incepe terapia cu lichide se va tine seama de natura lichidelor pierdute.

e Solutii cristaloide: ringer, ringer lactat, ser fiziologic - parasesc rapid patul
vascular. Solutiile cristaloide contin electroliti si apa si se distribuie dupa
administrare Tn spatiul interstitial. Ca si reguld generald dupa administrarea unui
litru de solutie cristaloida, dupa o ora, 1/4 din volum se regdseste intravascular iar
3/4 interstitial. Se administreaza in raport de 3:1 fatd de cantitatea estimata a
sangelui pierdut. Pentru refacerea unui ml de sange pierdut este necesara
perfuzarea a 3 ml de solutie cristaloida.

e |nitial nu sunt recomandate solutiile de glucoza din cauza riscului producerii
hiperglicemiei.

e Solutiile coloidale cresc presiunea oncotica plasmatica si mentin volemia timp mai
indelungat si se administreaza in raport de 1:1.
Solutiile coloidale utilizate sunt:
> sangele
> plasma proaspata congelata
> gelatinele (haemacel)
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» amidonul hidroxietilat (HAES, HES)
» albumina umana
> derivatii de sange.

3. Produsi de sange

Obiectivele terapiei cu produsi de sange sunt:
> Asigurarea unei concentratii de hemoglobina adecvate transportului de oxigen
> Asigurarea hemostazei.

n cazul hemoragiei masive (traum3), se recomandd administrarea produsilor de sange in
raport de 1:1:1, masa etritrocitara: plasma proaspata congelata: masa trombocitara.

Complicatii asociate transfuziei de produsi sangvini:

e Infectii (HVA,B,C, HIV, CMV, Malaria, Toxoplasma, prioni)

e Reactii alergice

e TRALI —transfusion related acute lung injury- injuria acuta pulmonara
e Hemoliza

e Hiperpotasemie

e Hipocalcemie

e Dezechilibre acido-bazice

e Disfunctie de coagulare.

4. Medicatia inotropica

Scaderile moderate si severe ale tensiunii arteriale, pot fi resuscitate si cu ajutorul infuziei
de catecolamine. Administrarea substantelor vasoactive, este rareori necesara in socul
hipovolemic, acestea intrand in discutie Tn fazele avansate ale socului, cand repletia
volemica nu este urmata de un raspuns hemodinamic adecvat.

Ca regula generala, cata vreme volumul circulator este inadecvat, terapia inotropica si
vasoactiva trebuie temporizata, deoarece aceste medicamente pot sa mascheze socul
prin cresterea tensiunii arteriale fara sa corecteze debitul cardiac scazut.

Monitorizarea necesarului de lichide si ritmul administrarii se stabileste in raport cu
raspunsul hemodinamic, apreciat prin masurarea frecventd a TA, PVC si diurezei.
Respiratia, starea mentala si temperatura corpului trebuie de asemenea urmarite. Daca
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Tnsd parametrii vitali nu se Tmbunatatesc, in ciuda unei resuscitari sustinute, atunci fie
sangerarea continua la o rata ce depaseste rata administrarii, fie cauza socului nu este
doar hipovolemia. In acest caz se impune investigarea pacientului Tn vederea
disgnosticului unor leziuni asociate precum: pneumotoracele sub tensiune, tamponada
cardiaca, socul cardiogen asociat unei leziuni traumatice a cordului sau unui infarct
miocardic secundar hipotensiunii.

SOCUL CARDIOGEN
Socul cardiogen implica pierderea functiei de pompa a cordului, cu scaderea implicita a
contractilitatii cardiace. Asadar, scaderea contractilitatii este cauza aparitiei sindromului
de debit cardiac scazut.

Criteriile de diagnostic ale socului cardiogen (precum si a sindromului de debit cardiac
scazut) sunt:

e Hipotensiune - definitd ca o presiune sistolica mai mica de 90 mmHg la pacientii
normotensivi sau ca o scadere a tensiunii arteriale medii cu mai mult de 30 mmHg
la pacientii hipertensivi

e Hipoperfuzie sistemic3 - datoratd unui index cardiac sub 2,2 L/m?
» Obnubilare (datorata hipoperfuziei sistemului nervos central)
> Hipoxemie (datorata cresterii spatiului mort alveolar)
> Oligurie (datorata scaderii presiunii de perfuzie a rinichilor)
>

Sindrom de hepatocitoliza (datorata scaderii presiunii de perfuzie a
ficatului)

> Hiperlactatemie asociata cu un deficit de baze crecut sau acidoza lactica
franca (datorata scaderii ofertei de oxigen la nivel tisular).

Etiologia socului cardiogen

e Infarct miocardic acut

e Insuficiente valvulare acute (inficienta mitrala acuta)
e Aritmiii severe

e Contuzii miocardice

e Miocardita

e Endocardita

e Ruptura de sept interventricular
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e Insuficienta cardiaca acuta datorata decompensarii insuficientei cardiace cronice
e Decompensarea cardiomiopatiei hipertrofice.

Fiziopatologie

Scaderea contractilitatii miocardice indiferent de etiologie reprezinta elementul central al
fiziopatologiei socului cardiogen.

Spunem despre un soc ca este cardiogen daca:

e [IC<2L/min/m
e POAP >17-20 mm Hg.

Socul cardiogen produs prin infarct miocardic acut apare daca 40% din ventriculul stang
este afectat, fiind cea mai frecventa cauza.

Manifestari clinice

e Tegumente reci, palide

e  Puls periferic diminuat

e Timp de reumplere capilara crescut (>2 sec)

e Pacient obnubilat

e Prezenta oliguriei

e Prezenta hipotensiunii

e Prezenta congestiei pulmonare (raluri crepitante)

e in cazul infarctului de miocard sunt prezente durerea toracicd, stare de anxietate.

Tratament
Obiective:

» Refacerea debitului cardiac
> Refacerea presiunii de perfuzie
» Mentinerea ritmului sinusal in vederea optimizarii oxigenarii miocardului.

Aceasta se poate realiza prin:

e Administrarea de substante inotrop pozitive in asociere cu vasopresoare in cazul
imposibilitatii mentinerii tensiunii arteriale medii.
e Administrarea precauta a lichidelor datorata presiunii de umplere deja crescute a
cordului in socul cardiogen.
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e Angioplastie coronariana percutana.

e Interventie chirurgicala de urgenta.

e Insertia unui balon de contrapulsatie aortica. Balonul de contrapulsatie aortica
are rolul de a augmenta presiunea diastolica si de a reduce postsarcina.

e Anticoagulare, antiagregare in cazul sindroamelor coronariene acute.

e Corectarea acidozei metabolice cu bicarbonat de Na.
Acidoza metabolica are efect inotrop negativ si vasodilatator, fapt ce justifica in
parte corectarea acidozei. Prezenta hiperlactatemiei sau acidozei lactice impune
restrictie la administrarea de bicarbonat de Na. Corectarea rapida a pH-ului in
cazul acidozei lactice, deplaseaza curba de disociere a oxihemoglobinei spre
stanga, oxigenul fiind eliberat mai greu la nivel tisular, fapt ce agraveaza ischemia
— hiperlactatemia.

SOCUL OBSTRUCTIV

Acest tip de soc apare in momentul in care existd o obstructie ce interfereaza cu
umplerea diastolica a ventriculului stang sau drept.

Etiologie

e Tamponada cardiaca

e Pneumotorace sufocant

e Trombembolism pulmonar masiv
e Hemotorace masiv.

Tamponada cardiaca apare ca si posibila complicatie a infarctului miocardic asociat cu
ruptura miocardului infarctat, dar si dupa chirurgie cardiaca sau trauma.

Acumularea rapidd a unui volum de aproximativ 200 ml in spatiul pericardic este
suficienta pentru a reduce volumul telediastolic Tn ambii ventriculi. Acumularea lenta a
unui volum similar nu are impact hemodinamic. O cantitate mai mare acumulata intr-un
timp mai lung reduce si ea presarcina.

De obicei tamponada cardiacd afecteaza preferential ventriculul drept datorita
dimensiunilor si presiunilor mai mici existente in cordul drept. Drept consecinta
tamponada este asociata cu semne ale insuficientei cordului drept, distensie jugulara,
presiune venoasa centrala crescuta, hipotensiune refractara la administrare de volum.

Tratamentul definitiv consta in drenajul lichidului pericardic.
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Pneumotoracele sufocant se manifesta similar cu tamponada cardiaca din punct de
vedere hemodinamic. Spre deosebire de tamponadd, examenul clinic releva absenta
murmurului vezicular pe hemitoracele afectat, iar examenul radiologic poate confirma
hipertransparenta hemitoracelui afectat Tratamentul consta in drenajul de urgenta a
pneumotoracelui.

Trombebolismul pulmonar impune o crestere abrupta a post-sarcinii ventriculului drept
(hipertensiune pulmonara) cu scaderea consecutiva a debitului cardiac.

Tabloul clinic este cel al insuficientei cordului drept:

e Distensie jugulara

e Reflux hepatojugular prezent

e Tahipnee

e Hipoxemie

e Hipotensiune

e Hiperlactatemie/acidoza lactica
e Oligurie

e Obnubilare.

Tratament

e Tromboliza

e Trombembolectomie

e Inodilatatoare (dobutamina, milrinona, levosimendan)

e Vasodilatatoare pulmonare (nitroglicerina, prostaciclina, oxid nitric)
e Reechilibrare hidroelectrolitica si acidobazica

e Corectarea hipoxemiei/hipercapniei.

SOCUL DISTRIBUTIV

Socul distributiv cuprinde:

e Socul septic
e Socul neurogen
e Socul anafilactic.
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SOCUL SEPTIC

Acest tip de soc apare ca o reactie inflamatorie sistemica exagerata a organismului la
infectii.

Reactia inflamatorie sistemica poartda denumirea de Systemic Inflammatory Response
Syndrome, acronim SIRS.

Raspunsul se manifesta prin cel putin 2 din urmatoarele semne:

e Temperatura: > 38 grade Csau < 36 grade C
e Frecventa cardiaca : > 90/min
e Frecventa respiratorie: > 20/min sau PaCO2 < 32 mmHg
e Leucocite : > 12.000 sau < 4.000/mmc sau > 10% imature.
Diagnosticul de sepsis implica prezenta SIRS plus evidentierea unei surse de infectie.

Diagnosticul de sepsis sever asociaza sepsei cel putin o disfunctie de organ datorata
sepsisului.

Diagnosticul de soc septic presupune prezenta hipotensiunii refractare la administrarea
de lichide in cadrul sepsisului sever.

Hipotensiunea indusa de sepsis reprezinta o tensiune sistolica < 90 mmHg sau o reducere
cu > 40 mmHg fata de tensiunea de baza fara alte cauze de hipotensiune.

Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS) reprezinta alterarea functiei unor organe
la un pacient cu boald acutd (critic) la care homeostazia nu poate fi mentinutd fara
interventie.

Fiziopatologie
Socul septic este caracterizat printr-un status hiperdinamic cu:

e Debit cardiac crescut

e Rezistenta vasculara periferica scazuta

e Hipoxia tisulara.
Acestea duc la reducerea aportului de oxigen la tesuturi prin maldistributia fluxului
sangvin periferic sub actiunea endotoxinei microbiene si a mediatorilor eliberati de
aceasta.

Tratament
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e Terapia antimicrobiana cu spectru larg, empirica trebuie Tnceputa imediat, pe
baza suspiciunii clinice a microorganismului, pana la identificarea sursei.
Obtinerea cat mai rapida a culturilor va permite o antibioterapie tintita.

e Asigurarea ventilatiei: corectarea hipoxemiei, hipercapniei.

e Resuscitare volemicd: socul septic este acompaniat de hipovolemie relativa
datorata hiperpermeabilitatii vasculare.

e Administrare de inotropice si vasopresoare pentru a mentine presiunea de
perfuzie sistemica. Agentii vasoactivi — nu trebuie administrati inaintea asigurarii
unui volum intravascular acceptabil. Tn caz contrar se agraveazi hipoperfuzia
tisulara.

> Noradrenalina
» Adrenalina

> Dobutamina.

SOCUL ANAFILACTIC
Reprezinta reactia acuta la o substanta straina la care bolnavul a fost anterior sensibilizat.
Poate apare dupa:

e Injectii intravenoase sau intramusculare

e Muscaturi de insecte

e Administrarea unor produse din sange sau a substituentilor de plasma

e Expunerea la produsi ce contin latex sau expunerea la un potential alergen.

Cele mai incriminate substante:

e Antibioticele si in special penicilinele
e Substantele de contrast.

Fiziopatologie

n cazul declansdrii unei reactii anafilactice are loc degranularea mastocitelor si bazofilelor
(cu eliberarea unor factori vasoactivi precum histamina) proces care poate fi precipitat
prin variate mecanisme:

e Reactii anafilactice: sunt reactii de hipersensibilitate dupa interactiunea intre
anticorpii Ig E cu un antigen adica substanta alergena.
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e Reactii anafilactoide: degranularea mastocitelor si eliberarea mediatorilor apare
ca raspuns direct la prima expunere la antigen prin alt mecanism decat cel mediat
prinlgE.

Tablou clinic

Severitatea tabloului clinic depinde de calea de patrundere a antigenului precum si de
cantitatea lui. Peste 50% din decese apar in prima ora de la expunere.

Initial bolnavul acuza:

e Senzatie de slabiciune
e Eritem cu prurit

e Rigiditate toracica, tuse
e Crampe abdominale.

La aproximativ 20 de minute de la expunerea la alergen apar manifestarile:

e (Cardio-vasculare: tahicardie, hipotensiune brutala urmata uneori de oprirea
cordului.

e Respiratorii: dispnee expiratorie cu edem laringian si bronhospasm, wheezing,
insuficientd respiratorie acuta.

e Varsaturi sau diaree.

e Reactie cutanata si mucoasa generalizata.

e Alte semne insotitoare sunt: agitatie, anxietate, obnubilare, hematurie din cauza
hemolizei.

Constatarea eritemului, a urticariei sau a angioedemului la un bolnav cu hipotensiune
severa orienteaza diagnosticul de soc anafilactic!

Tratament

In toate formele, primul gest terapeutic initiat trebuie si fie identificarea si
intreruperea imediata a administrarii alergenului suspectat.

Tratamentul are ca obiective:
e Reducerea permeabilitatii capilare
e Combaterea bronhospasmului si a depresiei miocardului
e TInlocuirea lichidelor pierdute.
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Adrenalina este medicamentul de electie deoarece in afara efectului inotrop pozitiv si

vasoconstrictor periferic, actioneaza si la nivelul mastocitului, inhiband eliberarea de

histamina si alti mediatori ai anafilaxiei.

Adrenalina 100 microg, iv, pana la rezolutia hipotensiunii si bronhospasmului
Oxigenoterapie

Corectarea hipovolemiei consecutiva vasodilatatiei acute si pierderilor de lichide
in interstitiu: coloide si cristaloide in cantitati mari si in ritm rapid.

Utilizarea corticosteroizilor este relativa deoarece eficienta lor este intarziata si se
constituie ca si terapie adjuvanta. Efectul lor maxim se poate manifesta tardiv la
4-6 ore de la administrare.

Tratamentul etiologic constda in eliminarea cauzei si administrarea de
antihistaminice, precum si informarea pacientului asupra drogurilor responsabile
de producerea acestor tipuri de reactii. in cazul anumitor veninuri este indicat§
imunoterapia alergenica specifica.

MESAJE PENTRU ACASA

Socul reprezinta dezechilibrul dintre cererea si oferta de oxigen la nivel tisular.
Tratamentul socului are ca element central augmentarea ofertei de oxigen la
nivel tisular.

Inotropicele si vasopresoarele trebuie administrate judicios, si numai dupa
corectarea volemiei.

Adrenalina este medicamentul de electie in socul anafilactic.
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DISFUNCTIA NEUROLOGICA

DISFUNCTIA NEUROLOGICA

Reprezinta alterarea integritatii functionale a sistemului nervos central si/sau periferic de
etiologie diversa.

Modificarile starii de constienta

e Congstient — recunoaste propria persoana si mediul inconjurator. Necesita
cortexul cerebral functional al ambelor emisfere.

e Confuz — dezorientare, reducerea recunoasterii mediului inconjurator.

e Delir — dezorientare, frica, iritabilitate, perceptie alterata, halucinatii.

e Obnubilare — retard psihomotor, somnolenta, reducerea atentiei.

e Stupor — poate fi trezit la stimulari viguroase, repetate.

e Coma - inconstient, nu raspunde si nu poate fi trezit.

e Stare vegetativa (SV)— coma prelungita, cu mentinerea activitatii trunchiului
cerebral si a refelexelor motorii. Este caracterizata prin excitatie fara semne de
constientizare.

> Persistenta: SV persista mai mult de o lund dupd o leziune cerebral3,
neansemnand Tnsa ca este ireversibila.

» Permanenta (ireversibild): SV persista mai mult de trei luni dupa o leziune
cerebrala non-traumaticd sau mai mult de 12 luni dupa o leziune
cerebrald traumatica.

e Locked-in (blocat in sine) — constient dar incapabil sa miste orice parte a corpului
cu exceptia ochilor.

DESCRIEREA STARII DE COMA

e Pierderea starii de constienta
e Alterarea functiilor vietii de relatie
e Pastrarea sau alterarea functiilor vegetative si metabolice.

Ochii sunt inchisi, ciclurile somn/veghe dispar, iar stimuli puternici pot determina doar
raspunsuri de naturd reflexa. Daca starea de vigilenta este data de corelarea dintre
activitatea cortexului, SRAA si a trunchiului cerebral, atunci coma este data de leziunea la
nivelul celor 3 nivele.
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CLASIFICAREA ETIOLOGICA A COMELOR

In mare, exista doua tipuri de leziuni:

STRUCTURALE

Vasculare
Accidente vasculare vertebrobazilare,
infarcte cerebrale.

Infectii severe
Abcese, empieme subdurale cu efect de
masa.

Neoplazii
Primare sau metastatice.

Trauma
Contuzii hemoragice , edeme, hematoame.

Efectul de masa

Herniere datoratda compresiei substantei
crebrale sau existentei unei mase creierului
(ex: datorita unui hematom) in una din
emisfere care cauzeaza compresia
celeilalte cu disfunctie emisferiala
bilaterala.

NESTRUCTURALE

Vasculare

Vasculita, CID, encefalopatie hipertensiva,
purpura trombotica trombocitopenica.
Infectii severe

Meningita, encefalita, dispozitive infectate:
sunturi, encefalopatie cauzata de sepsis
sistemic.

Disfunctii endocrine

Hipoglicemia, stare de hiperosmolaritate
non-cetozica, ceto- acidoza diabetica,
mixedem, criza Addisoniana.

Disfunctiile ale echilibrului electrolitic
Hipo- sau hipernatremie, hipocalcemie,
hipofosfatemie, hipomagnezemie severa.
Reactii la toxice

Etanol, supradozaj de droguri, intoxictia cu
monoxide carbon (CO), intoxicatia cu
plumb.

Efecte secundare ale medicamentelor
Sindromul Reye, sindromul neuroleptic
malign, sindromul colinergic central,
sindromul serotoninergic.

Deficiente

Deficit de tiamina (Wernicke), Deficit de
niacina (pellagra)

Insuficienta de organ

Uremia, hipoxemia, encefalopatia hepatica,
encefalopatia hipoxic- ischemica- post
resuscitare.
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Cauze epileptice
Status epilepticus

Hipotermia si hipertermia
Coma psihogena

Tabel 4.
in functie de nivelul unde are loc alterarea functiilor creierului comele se clasifica in:

e Come prin leziuni structurale
» supratentoriale
» subtentoriale

e Come toxice — metabolice

e Come psihiatrice.

NOTIUNI DE FIZIOPATOLOGIE A COMELOR

Leziunea primara se produce prin interesarea:

» directa a structurilor cerebrale (traumatism, hemoragie, infarct, abces, neoplasm)
> indirectd prin boli endocrino-metabolice ce actioneaza prin factori umorali,
hormonali sau toxici.

Leziunile primare sunt amplificate prin leziuni secundare. Mecanismul leziunii secundare
variaza in functie de agresiunea primara.

EVALUAREA BOLNAVILOR CU STAREA DE CONSTIENTA ALTERATA

Trebuie sa parcurga urmatoarele etape:

1. Tratamentul de urgenta

2. Determinarea istoricului comei - de la apartinatori sau de la personalul de la serviciul
de urgenta

Examenul fizic general

Evaluarea neurologica completa

Investigatii paraclinice si incercarea de a stabili natura comei

Tratamentul specific

No v sw

Stabilirea prognosticului imediat si indepartat.

1. Stabilizare initiala — tratament de urgenta- empiric- algoritm ABC

e Oxigenarea si asigurarea libertatii cailor aeriene
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e (Circulatia trebuie mentinuta pentru mentinerea perfuziei cerebrale (Presiunea
arteriald medie trebuie sa fie = 100 mm Hg)
e Cockteil-ul pentru coma:
» D: dextrozd 50 ml 50% (determinarea glicemiei inainte de administrare)
» 0:oxigen
» N:naloxond 0.4-2mg IV
» T:tiamind 100 mg
e Hipertermia - ddaunatoare pentru ca accentueaza metabolismul cerebral si la
valori extreme denatureaza proteinele cerebrale.
» T de 40°C necesitd masuri nespecifice de racire chiar inainte de a
cunoaste etiologia.
» Hipertermia indica: infectii, hemoragie intracraniand, intoxicatie cu
anticolinergice sau expunere la caldura.
e Hipotermia cu T mai mica de 34 grade se creste usor peste 35°C pentru a preveni
disritmiile.
> Hipotermia apare in: sepsis intoxicatie cu hipnotice-sedative, innec,
hipogliceme sau encefalopatia Wernicke.

2. Determinarea istoricului comei

e Imediat ce functiile vitale au fost protejate si pacientul este stabil se ia anamneza
de la apartinatori, de la prieteni sau de la personalul medical care au vazut
bolnavul inainte sau Tn timpul pierderii starii de constienta.

e Din istoric se afla daca este vorba de un traumatism cranian, de convulsii,
accident rutier, de circumstantele in care a fost gasit pacientul.

e Ne intereseaza daca evolutia spre coma a fost brusca sau treptata prin cefalee,
slabiciune progresiva si repetata, vertij, greturi si varsaturi.

3. Examenul fizic general: dovezi ale unor leziuni craniene, iritatii meningiene, purpura,
presiune intracraniana crescuta sau alte diagnostice.

4. Examinare neurologici. In baza rdspunsului la diversi stimuli externi se apreciazd
gradul de profunzime a comei.
a) Raspunsuri motorii maximale.

Scala Glasgow apreciaza calitatea raspunsului verbal, motor si de deschidere a ochilor.
Permite o evaluare intre 3 -15 p; 3 p: scor minim si 15 p: scor maxim. Zonele de stimulare
nociceptiva recomandate sunt presiunea la nivelul: zonei supraorbitale, a patului unghial
al degetelor membrelor superioare si inferioare, a sternului si a jonctiunii
temporomandibulare.
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Scala Glasgow

e Deschiderea ochilor (4p)
» Nu deschide ochii
» Deschide ochii doar la durere
» Deschide ochii doar la comanda verbala
» Deschide ochii spontan.
e Raspuns verbal (5p)
» Fara raspuns verbal
» Sunete neintelese
» Cuvinte nepotrivite
» Confuz
» Orientat.
e Raspuns motor (6p)
» Fara raspuns motor
Extensie la durere
Flexie la durere
Retragere la durere
Localizeaza durerea

YV V V VY

Urmeaza comenzile.
Este important sa se noteze valoarea fiecarui element: 03V3M5 = GCS 11.

b) Reflexele trunchiului cerebral
Testarea reflexelor trunchiului cerebral trebuie sa includa cel putin raspunsul fotomotor si
motilitatea oculara.
Se observa dimensiunile pupilei si egalitatea pupilei. Reflexul oculomotor prezent arata
faptul ca trunchiul cerebral este intact. Pupilele mici punctiforme - care reactioneaza la
naloxon, apar in intoxicatiile cu opioide. Se observa si in hemoragia sau infarctul pontin.
Anizocoria (o pupila dilatata unilateral) indica, in cazul:
» unui traumatism cranian, un hematom epidural sau subdural sau intracerebral
ipsilateral.
> absentei traumatismului, o tumora supratentoriald, infarct cerebral sau
hemoragie cerebrala.
Motilitatea oculard poate fi usor evaluata prin deschiderea pleoapelor si observarea
miscdrilor oculare. Un bolnav in coma profunda de obicei nu prezintd miscari spontane
ale globilor oculari. Prezenta reflexului ochilor de papusa (devierea conjugata a ochilor in
directia opusa directiei de rotire pasiva a capului) indica lezarea trunchiului cerebral, dar
determinarea acestui reflex, trebuie evitata Tn cazul unei leziuni la nivelul coloanei
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cervicale. Tn aceste cazuri testarea prin calorimetrie cu lichid rece este de preferat,
presupunand ca memebrana timpanica este intacta.
Testarea reflexelor corneene este o metoda rapida si poate avea valoare prognostica
majora.
Aspiratia traheal3, la pacientii ventilati mecanic permite evaluarea reflexului de tuse.
5. Investigatii paraclinice
a) Imagisticd neurologica in scop diagnostic (Tomografie computerizata este de
preferat).
b) EEG.
c) Teste paraclinice de urgenta in coma de naturda metabolica.
e Teste imediate
» Din sdnge venos: glicemie, electroliti (Na, K, Cl), uree si
creatinina, osmolalitate
» Din sdnge arterial: pH, PO2, PCO2, HCO3, HbCO
» Lichid cefalorahidian : amprentare Gram, celularitate
» Electrocardiograma
e Teste care se pot amana( prelevare initiald, procesare ulterioara)
» Sdnge venos: toxicologie, probe hepatice, teste de coagulare,
functionalitatea tiroidianda si a glandei suprarenale, culturi
sanguine

Y

Urind: toxicologie
» Lichid cefalorahidian: proteine, culturi, determinari virale si
fungice.

CARACTERISTICI

Comele supratentoriale (comprima si deplaseaza trunchiul cerebral) - leziunea initiala
este disfunctie cerebrala focala. Semnele clinice adesea sunt asimetrice.

Comele subtentoriale (afectarea directd sau prin expansiune a trunchiului cerebral) -
semnele de trunchi cerebral preced sau acompaniaza coma. Deseori apare disfunctia
nervilor cranieni iar miscarile globilor oculari sunt alterate. Coma are un debut precoce cu
pattern respirator anormal.

Comele metabolice - debut progresiv in cateva ore, cu exceptia hipoglicemiei. Netratata,

evolueaza spre agravare. Se caracterizeaza prin confuzie sau stupoare care precede

semnele motorii. Semnele motorii de obicei sunt simetrice. Reflexele pupilare sunt

pastrate. Se asociazd cu o activitate motorie spontana crescuta (asterixis, agitatie,

mioclonii, tremuraturi, rigiditate, convulsiile generalizate). Examenul neurologic nu
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evidentiaza leziuni de focar (exceptie hipoglicemia). Sunt asociate de tulburari umoral
biochimice (glicemie, uree, electroliti, pH, osmolaritate). Imagistica SNC este de obicei
normald la CT si RMN. EEG poate avea modificari. Recuperarea neurologica progresiva
dupa initierea tratamentului.

Comele psihiatrice se caracterizeaza prin: pupile reactive sau dilatate sau nereactive,
reflex oculo-cefalic neschimbat, nistagmus la testul caloric. Tonusul motor este normal
sau inconsecvent. De reguld, nu apar reflexe patologice. Electroencefalograma cu traseu
electric normal.

MANAGEMENT SPECIFIC
Hipoglicemia
Este o cauza comuna de alterare a starii de constientd. Hipoglicemia se trateaza in
urgenta fnaintea de avea rezultatele de laborator. Bolusul de glucoza poate inrautati
tranzitoriu coma hiperglicemica si cea hiperosmolara. Este necesara infuzie de glucoza
pentru prevenirea hipoglicemiei recurente.
Se administreaza:

> glucoza 25g din solutia de 50% iv imediat dupa recoltarea analizelor

» Tiamind 100mg se administereaza cu glucoza pentru a preveni precepitarea

encefalopatiei Wernicke la pacientii malnutriti.

Comele toxice
Pentru comele toxice se folosesc antidoturi.

e Naloxon iv. este antidotul pentru comele date de opiacee, efectul apare intr-un
minut si se manifesta prin dilatare pupilara si revenirea depresiei respiratorii
superficializarea/disparitia comei.

e Flumazenilul reverseaza comele date de benzodiazepine:

e Efectul sedativ al antidepresivelor triciclice poate fi reversat cu fisostigmina. Se
face pre-tratament cu 0,5 mg atropind pentru prevenirea bradicardiei. Efectul
fisostigminei este de 45-60min de aceea el trebuie repetat.

Daca pacientul se prezinta in timp util (prima ora postingestie), se practica lavaj gastric
sub protectia cailor aeriene (intubatie orotraheala).

Sindrom de hipertensiune intracraniana (HIC)

® Standard
» Analgezie si sedare adecvate
» Capul pacientului ridicat la un unghi de 15-30 grade
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»Pansamentele leziunilor sau gulerul cervical sa nu comprime venele
jugulare

»Drenajul LCR

> Depletive cerebrale: manitol.

® Adoua linie de tratament

> Hiperventilatie: PaCO2 30-35 mmHg
» Barbiturice: titrate pentru controlul presiunii intra-craniene
> Steroizi: eficienti doar in edemul peritumoral si a peri-abcesului
» Craniectomie secundara decompresiva
> Hipotermia: 34°C, cu variatii foarte mici (0.2-0.5°C), reancalzire lenta
si controlata (<0.2-0.5°C/h).
Traumatismele cerebrale

® Interventia chirurgicald: cel mai adesea este tratamentul primar.

Scopul terapiei: prevenirea ischemiei (a leziunii secundare). Cele mai des intalnie
cauze ale ischemiei cerebrale, care pot fi prevenite sunt: hipotensiunea, hipoxia si
hipertensiunea intracraniana.

Tumorile cerebrale

® Se trateaza cu agenti osmotici si steroizi, tratamentul definitiv fiind interventia
chirurgicala si radioterapia.
DELIRUL

Delirul reprezinta perturbarea reversibild a memoriei, atentiei, perceptiei (halucinatii,
iluzii), gandirii si a metabolismului cerebral, cu un debut acut.
Este de 2 tipuri:

e Hipoactiv — caracterizat prin letargie (specifica varstnicilor)

e Hiperactiv — caracterizat prin agitatie (delirum tremens).
Cauzele sunt: psihoze, boli neurologice, boli toxico-metabolice.
Semnele clinice

e Deficit de atentie

e Debut brusc

e Evolutie oscilanta

e Gandire dezorganizata

e Alterarea constientei.

Tratamentul
e Se refera la identificarea si tratarea cauzei si administrarea uneori de sedative:
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e Benzodiazepine (midazolam) sau haloperidol (Efecte adverse: sindrom
neuroleptic malign - mortalitate 10%, torsada varfurilor!!!).
e Clonidina — cand se asociaza delirului si HTA.

MOARTEA CEREBRALA
Moartea cerebrala este o stare de inconstienta ireversibila, cu pierderea completa a
functiei cerebrale, incluzand cea a trunchiului cerebral, cu toate ca batadile inimii pot fi
prezente. Asistolia cardiaca apare de obicei in cateva zile sau saptamani in ciuda
continuarii ventilatiei mecanice si a intregii terapii suportive.

Tipuri:

e Neocorticala: pierderea starii de constienta
e Moartea trunchiului cerebral
e Moarte cerebrald totald: neocorticala si a trunchiului cerebral.

Diagnostic

Examinarea ar trebui efectuata de catre doi medici specialisti cu cel putin 5 ani de
experienta (Terapie Intensiva si Neurologie). Intervalul dintre cele doua seturi de
investigatii este de 6 ore. Cele trei semne cardinale prezente Tn moartea cerebrald sunt
coma sau starea de inconstienta, absenta reflexelor de trunchi cerebral si apneea.

Toate conditiile urmatoare trebuie sa fie indeplinite, pentru a sustine diagnosticul de
moarte survenitd in urma intreruperii ireversibile a functionalitatii trunchiului cerebral.

1. Conditie esentialda: coma de etiologie cunoscuta (dovezi clinice sau imagistice ale unei
leziuni catastrofale la nivelul SNC compatibila cu diagnosticul clinic de moarte
cerebrald). Coma sau starea de inconstienta se defineste prin absenta raspunsului
motor, la stimul dureros (presiunea pe patul unghial si presiunea supraorbitald).

Premise necesare:

» TAM normala.

» Absenta hipotermiei sever (> 32°C).

» Absenta efectelor neurodepresoare ale medicamnetelor (este indicata
detreminarea nivelurilor serice, daca nu este disponibila aceasta determinare
se asteapta 5 x T1/2).

» Absenta efectelor blocantilor neuromusculari.

> Absenta efectelor drogurilor anticolinergice.

> Absenta unor tulburdri metabolice severe.
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2. Absenta reflexelor trunchiului cerebral.

Pupilele.
» Absenta raspunsului la stimul luminous puternic
» Marimea: intermediare (4 mm) pana la dilatate (9 mm).
Miscari oculare.
» Absenta refelexului oculocefalogir (se determind doar in absenta unei
fracturi sau afectiuni la nivelul coloanei cervicale).
» Absenta deviatiei ochilor la irigarea canalului auricular cu 50 ml de apa
rece (testul se face la 1 minut dupa injectare).
Sensibilitatea faciala si raspunsurile motorii faciale.
» Absenta reflexelor corneene la atingerea cu un tampon de vata sterila.
» Absenta grimaselor la apliacrea de presiune puternica la nivelul patului
unghial, creasta supraorbitala sau jonctiunea temporomandibulara.
Reflexele faringiene si traheale.
» Fara raspuns dupa stimularea faringelui posterior cu un depresor lingual.
» Absenta reflexului de tuse la aspiratia bronsica.

3. Testul de apnee efectuat dupa cum urmeaza:

Premise

a)
b)
c)

d)

f)

e Temperatura centrald > 36.5°C

e Tensiunea arteriala sistolica > 90 mm Hg

e Euvolemie sau bilant hidric pozitiv in ultimele 6 ore

e PCO2 normal.

e P02 normal. Varianta: preoxigenare pentru a obtine PO2 arterial > 200 mm
Hg

Conectati un pulsoximetru si deconectati ventilatorul.

Livrati 02 100% prin intermediul canulei traheale.

Observati cu atentie existenta miscarilor respiratorii (miscari ale abdomenului sau
ale cutiei toracice care determina volume curente adecvate).

Masurati PO2, PCO2 arterial, si pH-ul dupa 5 si 10 minute si reconectati
ventilatorul.

Daca miscarile respiratorii sunt absente si PCO2 arterial este > 60 mmHg
(Varianta: o crestere de 20 mm Hg a PCO2 peste limita normalda a PCO2),
rezultatul testului de apnee este pozitiv (sustine diagnosticul de moarte
cerebrala).

Daca sunt observate miscari repiratorii, rezultatul testului de apnee este negativ
(nu sustine diagnosticul clinic de moarte cerebrala).
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g) Conectati ventilatorul daca in timpul testului tensiunea arteriala sistolicd devine <

90 mmHg sau pulsoximetrul indicd o desaturare semnificativa si apar aritmii
cardiace; recoltati imediat o proba de sange arterial si faceti o analiza a gazelor
sanguine arteriale. Daca PCO2 este > 60 mmHg sau cresterea PCO2 este > 20 mm
Hg peste valoarea de baza , testul de apnee este pozitiv. Daca PCO2 este < 60
mmHg sau cresterea valorii PCO2 este mai mica de 20 mmHg peste valoarea de
baza a PCO2, rezultatul este neconcludent si un test aditional trebuie luat Tn
considerare.

In caz de dubiu teste de laborator pentru confirmarea diagnosticului sunt obligatorii.

1. Incetarea circulatiei cerebrale

Arteriografia cerebrala a celor 4 axe vasculare (carotide si vertebrale) care
demonstreaza absenta fluxului sanguin cerebral.

Ultrasonografie Doppler transcraniana.

Scanarea creierului cu Technetiu-99m hexamethylpropyleneamineoxime. lzotopul
nu este absorbit de catre parenchimul cerebral (aspect de craniu gol).

2. Absenta activitatii bioelectrice la nivelul creierului

Electroencefalografia. Nici o activitate electrica timp de cel putin 30 minute de
inregistrare - testul cel mai utilizat pentru confirmarea mortii cerebrale.
Potentiale somatosenzitorii evocate.

3. Reducerea consumului de oxigen la nivelul creierului

Modificari fiziologice care insotesc moartea cerebrala

1. Neurologice

Autonome (vezi cardiovascular).

Insuficienta axului hipotalamo-pituitar (vezi endocrin).

Insuficienta centrului de reglare a temperaturii corporale de la nivel hipotalami:
poikilothermie, hipotermie.

2. Cardiovasculare

Scaderea nivelului de catecolamine, hipovolemia relativa.
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3. Endocrin

Diabet insipid neurogen.

Sindromul bolii eutiroidiene.

Un anumit grad de rezistenta periferica la insulina.

Management

Considerarea pacientului ca potential donator de organe nu trebuie sa influenteze

managementul medical pana la si dupa stabilirea diagnosticului.

Masuri
organe:

nespecifice pentru mentinerea limitelor fiziologice la potentialul donator de

e Presiunea sistolica 290 mm Hg

e Tensiunea arteriald medie 260 mm Hg
e Presiunea venoasa centrald £12 mm Hg
e |ndexul cardiac >2.5 L/min/m2

e Diureza>1and <4 mL/kg/h

e Temperatura centralda >35°C

e Hematocrit 225%

e Saturatia in oxigen>95%

e pH7.35-7.45,

Pentru a obtine valorile dorite se prefera cristaloizii in loc de coloizii si dopamina in loc de

noradrenalina. Hormonii tiroidieni au rol in administrarea in exces a catecolaminelor.

MESAJE PENTRU ACASA

Coma cocktail: dextroza 50 ml 50% (determinarea glicemiei inainte de
administrare), oxigen, naloxona 0.4-2mg IV, tiamina 100 mg.

Coma se defineste ca o pierderea neintrerupta a capacitatii de excitabilitate.
Starea vegetativd este caracterizatd prin excitabilitate fara semne de
constientizare, o stare trezire inconstieta.

Moartea cerebrala este o stare de inconstienta ireversibila cu pierderea completa
a functiilor creierului, incluzandu-le si pe cele al trunchiului cerebral cu toate ca
inima poate continua sa bata.
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INSUFICIENTA RENALA ACUTA

Insuficienta renald acuta (IRA) este intalnitd frecvent in Terapie Intensiva ca parte a
sindromului de insuficienta multipla de organe si reprezinta manifestarea extrema a
injuriei renale acute. IRA complica evolutia a 5-15% dintre pacientii din terapie intensiva,
in functie de populatia studiata si criteriile utilizate pentru a o defini. 50% din cazurile de
IRA in Terapie Intensiva sunt asociate sepsisului.

Functiile rinichiului:

e Homeostazia apei si a electrolitilor

e Excretia in urina a produsilor de metabolism

e Eliminarea substantelor toxice/droguri

e Sinteza de hormoni: rening, eritropoietina, forma activa a vitaminei D
e Homeostazia echilibru acido-bazic: excretia bicarbonatului si a H+.

DEFINITIE: INSUFICIENTA RENALA ACUTA(IRA)/INJURIA RENALA ACUTA (AKI)
Insuficienta renala acuta (IRA) reprezinta o urgenta medicala acuta si a fost definita ca un
sindrom acut de pierdere rapida partiala sau totala si potential reversibila a functiei de
excretie renala, tipic pe un parenchim renal sanatos si rareori pe o nefropatie veche.

Termenul de “injurie renala acutd” a fost preferat celui de "insuficienta renala acuta”,
pentru ca defineste mai bine varietatea afectarilor renale ce pot fi incluse in aceasta
categorie: de la modificari minime ale functiei renale la insuficientd renala severa,
necesitand terapie de substitutie renala.

CLASIFICARE

1. Dupa etiologie:
> IRA de cauza prerenala (hipoperfuzie renald)
> IRA intrinseca (afectarea structurii renale)
> IRA postrenala (obstructiva).

2. Dupa gradul de afectare al diurezei:
> IRA cu diureza pastrata: diureza > 500 ml/zi (in special in IR intrinseca sau

datorata substantelor nefrotoxice)

> IRA oligurica (<500 ml/zi)
> IRA anurica (<100 ml/zi).

3. Criteriile RIFLE (2004) - in functie de severitatea leziunilor au stabilit trei clase de

severitate R (risc), | (injury -leziune), F (failure -insuficientd) si doua clase de
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prognostic L (loss-pierderea functiei), E (End Stage Renal Disease-boala renald in

stadiu final).

>

>

Risc: cresterea creatininei x 1,5 sau debit urinar sub 0,5 ml/kg/ora mai
mult de 6 ore.

Leziune (“injury”): dublarea creatininei sau debit urinar sub 0,5 ml/kg/ora
peste 12 ore

Insuficienta (“failure”): triplarea creatininei sau debit urinar < 0,3
ml/kg/24 ore sau anurie de 12 ore

Pierdere (“loss”): insuficientd renald acuta persistentd; pierderea
completa a functiei renale > 4 saptamani

Afectare renalda terminala (“end stage kidney disease”): pierderea
completa a functiei renale > 3 luni; RFG < 10%; necesita dializa sau
transplant.

4. Tn 2005 Acute Kidney Injury Network (AKIN) a propus modificarea unor criterii
RIFLE. Stadiile AKI sunt numerotate cu 1, 2, 3 si inlocuiesc termenii de “risk”,
“injury”, “failure”. Loss si End Stage (boala renald in stadiu terminal) au fost

considerati factori de prognostic.

STADIILE AKIN
Stadializarea AKIN

Stadiu Creatinina serica Diureza
1 1.5-1.9 X bazal <0.5 ml/kg/h pt 6-12 h
2 2.0-2.9 X bazal <0.5 ml/kg/h pt>12h
3 3.0 X bazal <0.3 ml/kg/h pt>24 h
SAU o crestere cu >4.0 mg/dl SAU
SAU initierea teapiei de substitutie renala Anurie >12 h

SAU la pacienti<18 ani, GFR<35 ml/min/1.73

m2

tabel 5.

Atat riscul cat

si injuria pot fi reversate prin interventie terapeutica rapida. Reversia

insuficientei renale instalate depinde de recuperarea spontana a functiei renale.
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FACTORI DE RISC PENTRU DEZVOLATREA INSUFICIENTElI RENALE ACUTE (AKI)

e Varsta >65 ani

e Infectiile la internare

e Insuficienta cardiaca acutd sau cronica acutizata
e C(Ciroza

e Insuficienta respiratorie

e Limfom sau leucemie

e Diabetul zaharat

e Boalavasculara, chirurgia aortei abdominale

e Rabdomioliza.

ETIOLOGIE
IRA poate fi rezultatul urmatoarelor trei stari patologice:

deteriorarea perfuziei renale (cauze prerenale)
afectarea parenchimului renal (cauze renale)
mecanisme obstructive ale tractului urinar (cauze postrenale).

Exemple:

Cauze prerenale

Hipovolemia (hemoragii: posttraumatic, postoperator, postpartum, pierderi
gastrointestinale: varsaturi, diaree, fistule, drenaje chirurgicale).

Sindrom de debit cardiac scazut.

Obstructie renald vasculara (ocluzie, constrictie, embolie, tromboza, vasculita,
ateroscleroza, disectia aortei abdominale).

Sindrom hepatorenal.

Cauze renale legate de substante nefrotoxice, cauze imunologice, precum si intrinseci

Antibiotice-aminoglicozide, vancomicina, amfotericing, sulfonamida

Agenti de radiocontrast

Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei

Terapii imunosupresive - ciclosporina A, tacrolimus

Antiinflamatoare nesteroidiene

Altele-diuretice (tiazide, furosemid), fenitoina, allopurinol, cisplatin

Mioglobina

Complexe immune (lupus eritematos sistemic, endocarditd bacteriana subacuta,

glomerulonefrita postinfectioasa)

Anticorpi (granulomatoza Goodpasture’s, Wegener’s, poliarterita nodoasa)
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Sindroame de hipervascozitate (mielom multiplu, policitemie).

Cauze postrenale

Hipertrofiei de prostata, obstructia ureterelor data de tumori pelvine sau fibroza
retroperitoneal3, litiaza renal3, ureterala.

Cauze de insuficienta renala specifice terapiei intensive

Ischemica: postoperator, diuretice, diureza osmotica, arsuri, socul caloric
Sepsa: multifactoriala, cauza precipitanta a IRA

Pancreatita

Traumatismele

Nefrotoxicitate indusa de medicamente

Hemoglobinurii.

MANIFESTARI CLINICE TN INSUFICIENTA RENALA ACUTA
Insuficienta renald acuta intrinseca are evolutie stadiala:

Stadiul de debut: 2-10 zile; include manifestari datorate afectiunii cauzale.

Stadiul de anurie constituita: 3-27 zile; tabloul clinic este dominat de sindromul
uremic.

Stadiul de reluare a diurezei care cuprinde o perioada de poliurie precoce (4-7
zile, cand diureza progreseaza de la o zi la alta) si o perioada de poliurie tardiva
cand diureza variaza dupa aportul hidric, dar capacitatea de concentrare este
scazuta.

Sindromul uremic aparut in cadrul IRA cuprinde mai multe tulburari si anume:

>

v

Cardiovasculare: HTA, ICC congestiva, aritmii, hipotensiune, edeme periferice,
pericarditd uremica.

Respiratorii: polipnee, edem pulmonar acut, ARDS, plaman uremic.

Digestive: greata, varsaturi, distensie abdominala, sughit, diaree sau constipatie,
meteorism, hemoragii digestive, anorexie.

Neuropsihice: letargie, oboseald, agitatie, spasme musculare, alterarea
constientei pana la coma uremica, edem cerebral, acidoza, crize convulsive si
tetaniforme.

Hemoragice: anemie, hemoliza uremica, leucocitoza, trombocitopenie, sindroame
hemoragipare

Imune: imuno-depresie.

Cutanate: eruptii, echimoze, uremide, purpure, infectii.
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EVALUAREA PARACLINICA UNUI PACIENT CU IRA
Evaluarea initiald a pacientului oliguric ar trebui sa vizeze identificarea cauzelor prerenale
sau revesibile de oligurie.

Diureza (fluxul urinar) este un semn vital in terapie intensiva; oliguria este definita ca un
debit urinar mai mic de 1 ml/kg/h la copii si mai putin de 0,5 ml/kg/h timp de 6 ore
consecutive la adulti. La pacientii In stare critica oliguria este adesea un semn de leziune
renala acutd care precede cresterea creatininei serice si necesitda investigatii
suplimenatre.

Microscopia urinara

Examinarea microscopica a sedimentului urinar este cea mai facila metoda de diagnostic.
Prezenta de celule epiteliale tubulare abundente cu mulaje de celule epiteliale este
practic patognomonicd pentru necroza tubulard acutd (NTA). Tn plus, prezenta de mulaje
de celule albe identificda o nefrita interstitiala, iar prezenta de mulaje pigmentate
identifica mioglobinurie.

Determinarea sodiului urinar

Cand perfuzia renala este diminuata, creste reabsorbtia de sodiu si scade excretia urinara
de sodiu. Pe de alta parte, insuficienta renala intrinseca este de obicei insotitd de o
scadere a reabsorbtiei de sodiu si o crestere a excretiei de sodiu in urind. Prin urmare, o
concentratie a sodiului urinar sub 20 mEq/l indica de obicei o conditie prerenala a IRA.

Fractia de sodiu excretata (FENa)

Masoara procentul de sodiu filtrat, care este excretat prin urind. Acest lucru este
echivalent cu clearance-ul de sodiu Tmpartit la clearance-ul creatininei. Aceasta formula
de calcul este larg utilizatd pentru a ajuta la diferentierea bolii prerenale (o scadere a
perfuziei renale) de necroza tubulara acuta ca fiind cauza leziunii renale acute.

Prerenal Intrinsec Renal Postrenal
Una (mmol/L) <20 >40 >40
FEna <1% >1% >4%
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Ureea si creatinina

Sunt markeri insensibili ai ratei de filtrare glomerulare deoarece acestea devin anormale
numai atunci cand exista o scadere foarte mare (>50%). Valorile lor sunt influentate de
alimentatie, leziuni musculare, steroizi sau hemoragii gastro-intestinale, conditii care apar
de obicei la pacientii critici.

Clearance-ul de creatinina

Mai multe formule au fost dezvolate pentru a estima clearance-ul de creatinina, de la
concentratia creatininei serice, la varsta, sex si dimensiunile corpului. Formula cea mai
larg utilizata pentru a prezice clearance-ul creatininei este cea propusa de Cockcroft si
Gault. Aceasta formula este folosita pentru a detecta instalarea insuficientei renale, a
ajusta doza de medicamente excretatd de rinichi si de a evalua eficacitatea terapiei
pentru boala renala progresiva.

Estimarea clearance-ului creatininei (ml/min)-Cockcroft si Gault:
CICr=(140-varsta)xGkg/(creat sericax72)(x0,85 pentru femei)
e Barbati (sub 40 de ani):107-139 ml/min sau 1,8-2,3 ml/sec
e Femei (sub 40 de ani): 87-107 ml/min sau 1,5-1,8 ml/sec.

Valorile clearance-ului de creatinind scad in mod normal cu varsta (6,5 ml/min pentru
fiecare 10 ani peste 20 ani).

Analizele de urgenta la pacientii cu insuficienta renald acuta ar trebui sa includa ureea si
creatinina serica, sodiul, potasiu, calciu, creatinkinaza, gazometria arteriala, teste de urina
dipstick pentru hematurie (acestea sunt de asemena pozitive Tn cazul mioglobinuriei).

TRATAMENTUL INSUFICIENTEI RENALE ACUTE
Principiile de tratament in insuficienta renala acuta includ:

» Preventia

Tratamentul agresiv al sepsisului

Excluderea obstructiei

Tratamentul hiperpotasemiei si a tulburarilor acido-bazice

YV V VYV V

Diuretice

84



> Terapiile de substitutie renala.

Preventia poate fi impartitd In preventie primara (inainte sd apard o injurie renald
evidentad) si secundara (dupa ce injuria renald este evidenta).

e Mentine presiunea de perfuzie renala: resuscitare volemicad, vasopresoare

e Evitd antibioticele nefrotoxice, inhibitorii enzimei de conversie (ECA) si agentii
anti-inflamatori nesteroidieni in doza mare sau la pacientii susceptibili.

e Utilizarea de substante de contrast neionice sau evitarea investigatiilor cu
substante de contrast cu ecografie de exemplu

o 1ncaz de nefropatie de contrast-practica hidratare intravenoasa salina.

Diureticele de ansa pot creste productia de urind (fara o crestere a clearance-ului
creatininei), pot facilita gestionarea echilibrului hidroelectrolitic Tnsa utilizarea lor nu
trebuie sa intarzie inceperea tratamentului de substitutie renala atunci cand din punct de
vedere clinic se considera ca este necesar.

e Furosemidul actioneaza la nivelul portiunii ascendente a ansei Henle inhiba
reabsorbtia activd de sodiu ducand la aparitia unei diureze saline. Tn cazul IRA,
administrarea se face numai dupa restabilirea volemiei.

e Manitolul actioneaza prin cresterea fluxului sanguin renal cu declansarea unei
diureze osmotice, avand ca rezultat reducerea edemului interstitial si celular.
Poate impiedica evolutia catre NTA; rol important antioxidant. Lipsa de raspuns
dupad 2 ore impune oprirea administrarii. Uropatiile obstructive si insuficienta
cardiaca decompensata constituie contraindicatii.

Terapia de substitutie renala in ATI
Metode de substitutie renala (RRT-renal replacement therapy)

e |HD-hemodializa intermitenta
e CRRT-terapia de substitutie renala continua
e PD-dializa peritoneala.

Cele doud metode principale utilizate Tn ATI sunt: terapia de substitutie renala continua
(hemofiltrarea veno-venoasa) si hemodializa intermitenta.

CRRT versus IHD la pacientii critici:

> Stabilitate hemodinamica mai buna

> Episoade hipotensive mai putine

» Controlul continuu al volumului, nu episodic
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Controlul superior al acidozei metabolice
Nici o restrictie pentru TPN

n soc septic cu disfunctie renal3 asociata
Eliminarea de mediatori inflamatorii solubili
Eliminarea apei pulmonare extravasculare

YV VYV VY

n hipetermia severa.

Indicatii pentru inceperea terapiei de substitutie renala:

Y

Diureza <200ml/12h, oligurie sau anurie neobstructive
Acidemia severa

Azotemie (uree >80mg/dl)

Hiperkalemia (K >6,5 mmol/I) IHD

Uremia (enecfalopatie, peridcardita, neuropatie, miopatie)
Disnatremia severa (Na >160 sau <115 mmol/I)
Hipertermia (temperatura >39,5 grade C)

Edem clinic semnificativ al organelor (in special pulmonar)

YV YV VVYVYVYY

Supradozaj al drogurilor cu toxina dializabila.

MESAJE PENTRU ACASA

e Termenul de “injurie renald acutda” a fost preferat celui de "insuficienta renala

xn

acutd”, pentru ca defineste mai bine varietatea afectarilor renale ce pot fi incluse

in aceasta categorie: de la modificari minime ale functiei renale la insuficienta
renala severd, necesitand terapie de substitutie renala.

e Daca se suspicioneaza oligurie, diureza trebuie monitorizata orar.

e FENa este unul din parametrii urinari cei mai fiabili pentru a a distinge cauzele de
oligurie prerenale de cele intrinseci renale.

e Diureticele nu s-au dovedit a preveni sau ameliora AKI.

e |nitiera precoce terapiei de substitutie renala continue la pacientii critici este
benefica.
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DISFUNCTIA HEPATICA

FUNCTIILE FICATULUI
Ficatul Tndeplineste in organism o serie de functii In vederea mentinerii constantei

mediului intern (homeostazia), functii care il fac indispensabil vietii.

1.
2.

Functia de secretie a bilei - functie specifica hepatocitului.
Functia metabolica — substantele absorbite la nivelul intestinului sunt
transportate pe calea venei porte la ficat, unde suferd o serie de transformari
chimice. Ficatul detine un rol esential in metabolismul glucidic, lipidic si proteic.
Functia ficatului in coagulare
» o parte dintre factorii coagularii (fibrinogenul, protrombina) sunt
sinetizati n ficat.
Functia de detoxifiere
» o0 serie de substante toxice produse in organism (amoniac, fenol), sau
patrunse accidental, sunt metabolizate la nivelul ficatului si transformate
in produsi ce pot fi reutilizati de organism ori eliminati.
Functia de depozit
» la nivelul hepatocitului poate fi depozitatd o gama larga de compusi:
vitamine, metalele, o parte din volumul sangvin stagnant.
Capacitatea de regenerare
> dupa o hepatectomie partiala regenerarea incepe dupa 24 de ore, atinge
maximul in 4-5 zile si se termind n 14 zile.
Sinteza fermentilor, mentinerea echilibrului acido-bazic, echilibrarea
perturbarilor circulatorii etc.

INSUFICIENTA HEPATICA ACUTA
Include atat insuficienta hepaticd acuta (IHA) cat si acutizarea insuficientei hepatice

cronice.

Exista trei categorii de conditii in care patologia hepatica este intalnita:

Pacienti la care suferinta hepato-biliara domina tabloul clinic prin decompensarea
de organ sau complicatii ce ameninta viata.

Pacienti care vor suferi sau au suferit o interventie chirurgicala majora asupra
ficatului: hepatectomii partiale, transplant hepatic.

Pacienti care au suferit o interventie chirurgicala de orice natura, pe fondul unei
suferinte hepatice cronice, compensate pana in momentul interventiei.

INSUFICIENTA HEPATICA FULMINANTA (IHF)
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Este afectarea severa a functiilor hepatice la pacienti fara istoric de antecedente hepatice
si care evolueaza spre encefalopatie si uneori coma intr-un interval de 8 saptamani de la
prezentarea initiala. Este insotita de crestera bilirubinemiei si o coagulopatie severa.
Prezinta o agresivitate marcata si o instalare rapida. IHF declanseaza o cascada
inflamtorie care duce la colaps vasoplegic, insuficientd renald si edem cerebral.
Resuscitarea circulatorie agresiva amelioreaza leziunile ischemice ale ficatului si
promoveaza regenerarea.

Encefalopatie hepatica (porto-sistemica) - reprezinta complicatia majora a IHF si
reprezinta o deteriorare progresiva a starii de constienta culminand cu coma profunda.

Forme clinice:
IHF prezinta trei forme clinice in functie de intervalul de timp scurs intre primele
simptome si instalarea semnelor de insuficienta hepatica:

o forma hiperacuta 0-7 zile

e forma acuta 8-28 zile

o forma subacuta 29 zile-12 saptamani.

ETIOLOGIE

1.Injurie data de droguri- in tarile dezvoltate:
a) acetaminofen
b) medicamente anti tuberculoase
c) droguri recreative (ecstasy, cocaina)
d) reactii idiosincrazice - anticonvulsivante, antibiotice, antiinflamatoare
nesteroidiene
e) aspirina la copii poate produce sindromul Reye
f) amiodarona
g) carbamazepina
h) ketoconazol
i) interferonul alfa
j) contraceptivele orale.

2.Hepatita virala - cea mai frecventa cauza de precipitare a IHF in intreaga lume:
a) virusuri hepatice A, B, C, D, E, G (in cea mai mare parte-coinfectie)
b) herpes virus
c¢) cytomegalovirus
d) varicela
e) virusul Ebstein Barr
f) adenovirus.

3.Toxicele:
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a) tetraclorura de carbon

b) ciuperci: Amanita phalloides

e) alcool.
4. Vasculare:

a) ischemice

b) venoocluzive

c¢) sindromul Budd-Chiari.
5.Diverse:

a) boala Wilson

b) hepatita autoimuna

c) ficat gras acut de sarcina

d) tumori primare ale ficatului sau metastatice

e) trauma.

Decompensarile insuficientei hepatice cronice sunt de obicei precipitate de un eveniment
acut (infectie sau sangererare). Principalele locuri de infectie din ciroza sunt spatiul
peritoneal (ascita), tractul urinar, si plamanii. Peritonita bacteriana spontana reprezinta
infectarea ascitei data de ciroza.

TABLOU CLINIC
» Anamneza trebuie sa includa date despre istoricul de icter, hepatita virala,
transfuzii de sange, abuz de alcool, expunere la toxice, medicamente
hepatotoxice.
» Examenul fizic trebuie sa urmareasca:

o Dimensiunile si consistenta ficatului: hepatomegalie de obicei. Scaderea
in dimensiuni a ficatului - semn de prognostic grav in insuficienta hepatica
acuta si subacuta
Semne de icter, ascita, meteorism, ginecomastie.

Semne de encefalopatie hepatica: confuzie, obnubilare.

Semne cutanate: eritem palmar (eminente tenare/ hipotenare), stelute
vasculare

Circulatie colaterala superficiala

Tipic apare foetorul hepatic, asterixis

Sindrom hemoragipar

Hipotensiunea este un semn de prognostic grav.

O O O O
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Stadializarea clinica a encefalopatiei hepatice

e Stadiul 1. Alterarea comportamentului, insomnii, modificarea scrisului,
ingreunarea vorbirii.

e Stadiul 2. Ameteli, dezorientare, agitatie, exacerbarea reflexelor osteotendinoase,
cresterea tonusului muscular, clonus.

e Stadiul 3. Somnolenta, dar pacientul mai poate fi trezit, confuzie marcata,
tulburari de vorbire, hiperreflexie, mioza.

e Stadiul 4. Coma, midriaza, hipo sau areflexie, absenta raspunsului la stimuli
durerosi.

Scala CHILD PUGH de evaluare a rezervei functionale hepatice

Child Pugh score — sensibilitate si specificitate 80%

1 2 3

Encefalopatie Fara Minima (1 /1) Avansata(coma)
Ascita Absenta Controlata Refractara
Bilirubina (umol/I) <34 34-51 >51

(mg/dl) <2 2-3 >3
Albumina (g/l) >35 28-35 <28
Prothrombina(sec) <4 4-6 >6
INR <1.7 1.7-2.3 >2.3

Tabel 6.
Grad A: 5-6: risc chirurgical 5%
Grad B: 7-9: risc chirurgical 10%

Grad C: >9: risc chirurgical 50%.

Complicatii
o Neurologice - Edemul cerebral - este principala cauza de deces.
e Cardiovasculare - Sindromul hiperdinamic cu pierderea tonusului vasomotor.
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Respiratorii - Hipoxemia arteriald poate fi determinata de anomalii vasculare
pulmonare, de edem pulmonar sau suprapunerea unei infectii.
Discraziile sanguine - Coagulopatiile sunt consecinta reducerii sintezei hepatice a
factorilor plasmatici ai coagularii dar si a accentudrii trombolizei.
Trombocitopenia si disfunctiile plachetare sunt frecvente.
Renale - Disfunctia renald acuta complica 30-70% din cazurile de IHF, iar
insuficienta renala oligurica se asociaza cu reducerea supravietuirii.
Infectioase — In insuficienta hepaticd se intdlnesc frecvent sciderea apardrii
imune si sepsisul. Pana la 80% din acesti pacienti prezinta infectii bacteriene in
prima saptamana petrecuta in serviciul de terapie intensiva. Ori de cate ori starea
pacientului se deterioreaza trebuie sa suspectam o infectie. Pacientul este
purtator de catetere (urinar, venoase, intubatie traheala).
Dezechilibrele acido-bazice si hidro-electrolitice sunt variate:

> acidoza lactica prin acumularea lactatului seric datorata hipoxiei tisulare

> alcaloza respiratorie si metabolica

» hipokaliemie

» hiponatremie de dilutie (scaderea clearanceului apei libere)

> hipernatremie secundara depletiei hidrice prin diureza osmotica.
Hipoglicemie.

PROGNOSTIC
Mortalitatea este mare (80%) cu tratament medical, dependenta de varsta. Mai afectate

sunt varstele mai mici de 11 ani sau mai mari de 40 de ani. Rata de supravietuire este de

67% cu hepatita A, 53% intoxicatia cu acetaminofen, 40% in hepatita B, restul avand mai

putin de 20% rata de supravietuire. Transplantul de ficat este singura optiune de
tratament dovedit si definitiv. Supravietuirea la un an dupa transplant este de 75-80%,
cele mai multe cazuri de deces survenind in primele trei luni dupa transplant.

TRATAMENT
Cheia pentru un rezultat de succes se bazeaza pe recunoasterea in timp util, resuscitare si

trimitere la un centru de specialtatea pentru luarea in considerarea a transplantului.

Internarea sau transferul in terapie intensiva.
Stabilirea etiologiei si evaluarea prognosticului
Tratarea cauzelor potential reversibile ale IHF
Instituirea unei terapii suportive optime
Tratamentul si prevenirea altor complicatii
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Sustinerea functiei hepatice cat mai mult timp pentru a permite regenerarea
hepatica la cei cu prognostic bun
Pregatirea pentru transplant.

Masuri generale si specifice

Examinare neurologica de referinta, cu urmarire la 2-3 ore.
Examene de laborator de referinta: hemograma completa , biochimie, gaze
sanguine arteriale, amoniac, grupa sanguina si compatibilitatea, serologie, culturi
sanguine, concentratia de acetaminofen sau alte teste diagnostice, examenul
urinii, clearance la creatinina.
Glicemia monitorizata la 2-3 ore si corectarea hipoglicemiei.
Vitamina K 10 mg zilnic i.v.(nu s.c. sau i.m.).
Lactuloza - Efectul cathartic indeparteaza compusii generatori de amoniac
exogeni si endogeni din organism si mentine un mediu acid care retine amoniacul
in lumenul intestinal.
Corectarea tulburarilor electrolitice.
Antibioprofilaxie.
Fluidele biologice ar trebui sa fie Tnsamantate daca se ridica suspiciunea de
infectie. Tratamentul febrei si a agitatiei.
Monitorizarea presiunii intracraniene in encefalopatia gradul llI-1V si tratamentul
edemului cerebral.
Corectarea hipoxiei si hipercapniei.
Coagulopatia - Nu exista dovezi ca sprijinul coagularii cu administrare de plasma
proaspat congelata, trombocite sau crioprecipitat ar avea vreun impact benefic
asupra rezultatului si nu ar trebui ca aceste produse sda se administreze fara
indicatii clinice clare. La pacientii care au varice esofagiene este o practica
conventionala sa se mentina INR-ul sub 1,5 si numadrul de trombocite peste
70.000/mm3.
Suport hepatic artificial - punte pentru transplant

o Sisteme de detoxifiere: carbune medicinal si albumina (MARS) - beneficiu

de supravietuire la 3 luni dar nu si la 6 luni.

Initierea la nevoie de tratament diuretic sau hemofiltrarea continua venoasa.

N-acetilcisteina

Indicata la pacientii cu toxicitate indusd de acetaminofen. Doza de incarcare 140 mg/kg

apoi 70 mg/kg la 4 ore — total 17 doze. Oral sau i.v.

SINDROMUL HEPATO-RENAL

93



Se caracterizeaza prin:
Hipotensiune arteriala (vasodilatatie sistemicd) + Oligurie (vasoconstrictie renald) +
Disfunctie hepatica severa.

Insuficienta renala este functionala
» Leziunile histopatologice sunt minime.
» Functia normal3 se recastiga daca ficatul se vindeca.
> Rinichii la pacientii cu sindromul hepato-renal functioneaza normal la receptori cu
functie normala a ficatului.
» Functia renald se amelioreaza dupa transplant hepatic.
Tratament
> Repletie volemica.
» Albumina i.v. + vasoconstrictor splahnic (terlipresina).
» Transplantul hepatic.

MESAJE PENTRU ACASA
e Mortalitatea in insuficienta hepatica fulminanta este mai mare de 50%.

e Intoxicatia acuta cu acetaminofen si ciuperci sunt cauzele comune de insuficienta
hepatica fulminanta.

e 1nsindromul hepatorenal insuficienta renal3 este functionald.

e Transplantul hepatic este tratamentul de electie pentru pacientii cu sindrom
hepatorenal.
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DEZECHILIBRELE ACIDO-BAZICE

HOMEOSTAZIA ACIDO-BAZICA

Mentinerea unui pH stabil Tn lichidele corpului uman este necesara pentru o activitate
enzimatica normala, distributie ionica si structura proteica.

PH-ul este o scard care masoara cat de acida sau alcalind este o substanta.
Scara are valoride la 1 la 14 in care:

e 1 reprezinta foarte acid
e 7 este valoarea neutrd
e 14 inseamna ca substanta este foarte alcalina.

Acidul este donator de ion de hidrogen sau proton (H+), baza este acceptor de ion de
hidrogen sau proton.

pH-ul este logaritmul negativ al concentratiei molare a ionilor de hidrogen (H+).
pH=-Log 10 [ H*]

intre pH si ionii de H+ existd o relatie invers proportionald, asa cd o crestere a pH-ului
inseamna de fapt o scadere a concentratiei ionilor de H+.

in conditii normale pH-ul sanguin este mentinut la valori de 7.35-7.45. Aceasta
corespunde unei concentratii de ioni de hidrogen de 35-45 nmol/L. pH-ul compatibil cu
viata este de 6.8-7.7 (20 -160 nmol/L). pH-ul intracelular se modificd odata cu pH-ul
extracelular.

Protonii provin din activitatile metabolice (minim din alimente). Metabolismul celular
produce:

e Dioxid de carbon.

e Acizi volatili sau “slabi” - se refera la acidul carbonic sau ionii de bicarbonat care
pot fi excretati de plamani in atmosfera.

e Acizi non-volatili sau “tari” - orice alt acid, Tn afara de acidul carbonic sau ionii de
bicarbonat, care contribuie la pH-ul lichidelor Tn organism si la echilibrul acido-
bazic fiziologic. Acesti acizi fiziologici sau metabolici, deobicei organici, nu pot fi
eliminati de plaman in atmosferd, si sunt excretati renal (lactat, fosfat, sulfat,
acetoacetat si beta-hidroxibutirat).

Homeostazia acido-bazicad de mentinere a concentatiei ionilor de H+ in plasma intre 35-45

nmol/l (pH intre 7,35-7,45) se realizeaza prin 3 mecanisme:
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e De tamponare: sistemele tampon din tesuturi si sange, scad concentratia de H+.

e De compensare: centrul respirator, care regleaza eliberarea de CO, volatil in aerul
expirat, astfel regland si concentratia de bicarbonat (HCOs) prin circulatia
pulmonara. Acest raspuns apare in timp de minute. Plamanii elibereaza
aproximativ 15-20 000 mmol H* pe zi.

e De corectare: rinichii, care excreta urind acida sau alcalind, ajustand pH-ul
sanguin. Acest raspuns dureaza ore sau chiar zile. Rinichii excreta aproximativ 60-
80 mmol H* pe zi.

SISTEMELE TAMPON
Reprezinta solutii dintr-un acid slab si baza sa conjugata si au rolul de a mentine pH-ului
unei solutii dupa adaugarea unui alt acid sau baza. Sistemul tampon poate fi activat in
secunde, aceasta fiind prima linie de protectie impotriva modificarii de pH.

Sistemele de tampon din organism:

e Intracelulare
e Extracelulare

» major este reprezentat de acid carbonic si bicarbonat care
actioneaza imediat
» minor actioneazad dupa cele majore si dureaza cateva ore si sunt
reprezentate de: hemoglobina, proteine, fosfat dibazic,
carbonatul din oase.
Raportul dintre sistemele tampon extracelulare sau intracelulare este de 1:1.

Sistemul tampon bicarbonat/acid carbonic

Cel mai important sistem tampon din lichidul extracelular este sistemul CO,-bicarbonat.
Acesta este responsabil de aproximativ 80% din tamponarea extracelulara. El este cel mai
important sistem tampon pentru acizii metabolici, dar nu poate tampona dezechilibrele
aparute Tn acidoza respiratorie. Acest sistem depinde de functionarea corecta a sistemului
respirator pentru excretia bioxidului de carbon.

lonii de bicarbonat absorb ionii de H+ din acidul carbonic care este transportat la plamani,
unde apare reversia reactiei. Protonii sunt convertiti in molecule de apa si se excreta CO2.

H,0 + CO; + HyCO3 +» HT + HCOZ
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Anhidraza carbonicd este o enzima aflata in eritrocite si celulele epiteliale din tubii renali
si catalizeaza reactia reversibild prin care bioxidul de carbon este combinat cu apa in
vederea formarii acidului carbonic. Este o enzima cu efect catalizator mare.

Concentratia ionilor de hidrogen in lichidul extracelular este determinata de echilibrul
dintre presiunea partiald a bioxidului de carbon (PCO;) si concentratia de bicarbonat
(HCOs') in solutie.

COMPENSAREA PULMONARA
Compensarea este un proces fiziologic secundar care apare ca rdspuns la un dezechilibru
acido-bazic primar cu rol in corectarea anomaliei de pH.

Dupa corectarea pH-ului cu ajutorul sistemelor de tampon acido-bazice, plamanii
interveni in a doua linie in reglarea pH-ului.

PCO2 crescut va rezulta in scaderea pH-ului. Capacitatea plamanilor de a elibera CO2 din
sange permite reglarea pH. Hiperventilatia creste eliberarea de CO2, astfel creste pH-ul
prin ajustarea concentratiei de ioni de hidrogen.

CO2 este produs de celule In mod constant, prin procesele metabolice. Astfel este
necesara eliminare permanenta a acestuia. Daca productia metabolica de CO2 creste,
creste si pCO2 si este necesara cresterea frecventei ventilatiei pentru eliminarea corecta.

Compensarea pulmonard se face prin intermediul chemoreceptorilor bulbari si
corpusculilor carotidieni: eliminarea CO2 este echivalenta cu eliminarea acidului, deci
CO2 = factorul respirator.

Hiper- si hipoventilatia cauzeaza alcaloza, respectiv acidoza. Similar, hiper- sau
hipoventilatia pot compensa acidoza sau alcaloza non-respiratorie, prin normalizarea pH-
ului.

Compensarea respiratorie are o capacitate limitata: nu poate compensa in totalitate
modificarile de pH (doar 50%-75%), dar viteza instalarii o face extrem de eficienta.
Tamponeaza modificarile de pH pana la activarea excretiei renale.

CONTROLUL RENAL AL ECHILIBRULUI ACIDO-BAZIC
Este un mecanism lent de corectare a dezechilibrelor acido-bazice, care incepe la 6-8h.
Rinichii controleaza echilibrul acido-bazic prin:
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e Reabsorbtia ionilor de bicarbonat = factorul metabolic, la nivelul tubilor renali
e Excretia aciditatii titrabile
e Excretia amoniului.

“Castigul” de ajustare de pH la nivel renal si reglarea acido-bazica sunt aproape infinite,
insemnand ca, desi functioneaza relativ lent, corectia pH-ului poate fi completa. Reglarea
“metabolicd”, sau renald, a balantei de H+ sau HCO3- excretat va determina daca este o
pierdere de H+ sau HCO3-, si va determina si pH-ul urinii.

ACIDOZA SI ALCALOZA

Acidoza corespunde excesului de acizi in sange, in timp ce excesul de baze se numeste
alcaloza.

e pH<7.35-acidoza
e pH>7.44 - alcaloza.

Procesele care determina dezechilibrul sunt clasificate in functie de:

> etiologie (respiratorie sau metabolica) si

» directia de schimbare a pH (acidoza sau alcaloza).
Exista patru procese de baza: acidoza metabolica, acidoza respiratorie, alcaloza
metabolica si alcaloza repiratorie.

e Daca modificarea primara vizeaza HCO3 - factorul metabolic - dezechilibre
metabolice:
> acidoza metabolica — |, primara a bicarbonatului
> alcaloza metabolica — 1 primara a bicarbonatului.
e Daca modificarea primard vizeaza PaCO2 - factorul respirator - dezechilibre
respiratorii:
> acidoza respiratorie — * primara a PaCO2
> alcaloza respiratorie — |, primara a PaCO2.

Diagnosticul dezechilibrelor acido — bazice se face masurand pH-ul si paC0O2, si apreciind
HCO3:

e pH-ul masoara aciditatea sau alcalinitatea

e PaC02 masoara componenta respiratorie

e Bicarbonat plasmatic masoara componenta metabolica.

Bicarbonatul standard: 22-26 mmol/| - reprezintd concentratia de bicarbonat in sangele
complet oxigenat cu PaCO2 de 40 mmHg.
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Excesul de baze sau deficitul de baze reprezinta cantitatea de acid sau baza necesara la
titrarea sangelui la 37 de grade si PaCO2 de 40 mmHg, la un pH de 7.4.

* VN=0%2mEqg/l

* importanta clinica fiind utilizatd Tn calcularea necesarului de bicarbonat din
tratamentul dezechilibrelor acidobazice conform formulei:
Necesarul HCO; (mEq/l) = 0,3 x Greut. corp. (kg) x BE

RASPUNSURI COMPENSATORII
Tulburarile EAB determina o serie de modificari compensatorii, in sens opus modificarii
initiale, care tind sa readuca pH-ul in limitele normale, astfel incat raportul PCO,/HCO5'sa
rdmand constant. In functie de intensitatea dezechilibrului acido-bazic primar,
mecanismele compensatorii secundare reusesc sau nu sa mentina pH-ul in limitele

normale.

Disfunctie primara Modificare primara Modificare compensatorie
Acidoza respiratorie PCO24p HCO31

Alcaloza respiratorie PCO2l HCO3J

Acidoza metabolica HCO3{, PCO2{

Alcaloza metabolica HCO3 pCco2m

Tabel 7.

Reactii compensatorii anticipate in cazul dezechilibrelor acido-bazice

Dezechilibru Valori anticipate

Acidozd metabolica ({, HCO3) PCO2 { 1.25 mmHg pentru fiecare mmol/l |, de HCO3

Alcaloza metabolica (I HCO3) PCO2 1 0.75 mmHg pentru fiecare mmol/L " de
HCO3 pana la ~60 mmHg

Acidoza respiratorie acuta HCO3 ™ ~1 mmol/L pentru fiecare 10 mmHg 1 de
PaCO2 (pana la 30 mmol/I

(1 Paco2) (b /)

Acidoza respiratorie cronica HCO3 1 4 mmol/L pentru fiecare 10 mmHg 1 de
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(M PaCO2) PaCO2 (pana la 36 mmol/l)

Alcaloza respiratorie acutd HCO3 ¢ 2 mmol/L pentru fiecare 10 mmHg |, de
(L Paco2) PaCO2 (pana la 18 mmol/l)

Alcaloza respiratorie cronica HCO3 J, 4 mmol/L pentru fiecare 10mmHg |, de
(4 Paco2) PaC02 (pand la 18 mmol/l)

Tabel 8.

Daca exista un dezechilibru mixt, modificarile “compensatorii” pot fi in afara valorilor
anticipate.

HIATUL ANIONIC

Anionii plasmatici (sarcini electrice negative) trebuie sa egalizeze din punct de vedere
electric cationii (sarcini electrice pozitive).

Cl- + HCO3- + anionii nemasurati = Na+ + K+ + Ca++ + Mg++
(105 + 25 + anionii nemasurati =140+ 5 + 5.
Deci 135 + anioni nemasurati = 150).

Gaura anionica reprezintd concentratia anionilor prezenti dar nedeterminati de rutina:
e anionii organici: cetoacizii, lactatul, proteinele anionice
e anionii anorganici: fosfat, sulfat.

Cationii nemasurati de rutina sunt Ca si Mg si unele Ig.

AG = [Na+] + [K+] - [CI-] - [HCO3-] = 12+/- 4mEq. si se datoreaza proteinelor plasmatice
incarcate negativ. O scadere cu 50% a concentratiei albuminei va rezulta intr-un hiat
anionic de aproximativ 6 mmol/L.

Hiatul anionic ajuta la diagnosticul diferential intre cauzele acidozei metabolice: acidoza
metabolica cu hiat anionic mare sau normal.

Acidoza metabolica cu hiat anionic mare: cetoacidoza, uremia, acidoza lactica, toxice
(etilenglicol, metanol, salicilati).
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Acidozd metabolica cu gaura anionica normala si hipercloremie se intalneste in diaree,
fistula pancreatica, acidoza tubulara renald si in tratament cu HCl, NH4Cl sau
acetazolamide.

Scaderea gaurii anionice este data de starile hipoproteinemice.

ACIDOZA RESPIRATORIE
Prima modificare este cresterea PaCO2 care determina scaderea pH-ului. Compensarea
este renala si consta in retentia de bicarbonat.

Este determinata de afectiuni insotite de hipoventilatie:

e Suferinte respiratorii cronice (emfizem, bronsita cronica, BPCO)
e Afectiuni neuro-musculare (miastenia gravis)

e Edem pulmonar

e Depresia sistemului nervos (supradozare de medicamente).

Orice crestere a PCO2 datorata cresterii de productiei de CO2 este rapid solutionata de
cresterea ventilatiei alveolare. Deorece capacitatea de excretie a CO2 pulmonar este
excelenta, cresterea de PCO2 se datoreaza intotdeuna hipoventilatiei si nu productiei
crescute de CO2.

Simptomele

e Sunt nespecifice in formele usoare: tahipnee, cefalee.

e 1n formele grave: oboseald, confuzie, tremor, asterixis, semne de nervi cranieni,
edem papilar, hemoragii retiniene, semne de tract piramidal, creste PIC, coma la
PaCO2 > 70mmHg in functie de pH si viteza cresterii.

Tratament

e Forma cronica - corectarea tulburarii responsabile.
e Lavaloricrescute de PaCO2 - ventilatie mecanica.

ALCALOZA RESPIRATORIE
Prima modificare este scaderea PaCO?2 si cresterea pH-ului. Compensarea este renala prin
excretia bicarbonatului.

Cauze: hiperventilatia si depresurizare.
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e Hipoxie acuta: pneumonie, edem pulmonar

e Hipoxie cronica: fibroza, boala cardiaca cianozanta, altitudine inalta, anemie

e Stimularea centrului respirator prin alt mechanism decat hipoxie: anxietate,
febra, sepsis, intoxicatie cu salicilati, boala cerebrald (tumora, encefalitad), ciroza
hepatica, sarcina, ventilatie mecanica excesiva

e Ventilatie mecanica cu volume mari.

Manifestdrile clinice — variaza in functie de durata si severitate, si depind de boala de
baza.

n alcaloza respiratorie acutd, hipocapnia acutd poate cauza vasoconstrictiei cerebrale.
Astfel, o scadere acuta a PCO2 reduce fluxul cerebral sanguin si poate cauza simptome
neurologice, precum anxietate, iritabilitate, vertij prin hipotensiune arteriala, scade
presiunea de perfuzie cerebrald, sincopd, tetanie, convulsii, parestezii.

Tratamentul vizeaza reversia cauzei. Respiratia dintr-o punga sau masca neconectata la
oxigen cu reinhalarea bioxidului de carbon poate reduce simptomele.

ACIDOZA METABOLICA
Prima modificare este scaderea HCO3 si automat scade si pH-ul. Compensarea este
hiperventilatia.

Etiologii multiple:

e Pierderea bicarbonatului prin tractul digestiv sau boald renald cronicd (hiat
anionic normal)

e Prezenta acizilor anorganici, precum cetoacidoza diabeticd, acidoza lactica
asociata hipoxiei tisulare, salicilati, etilenglicol si alte toxine, excretia scazuta de
acizi in insuficienta renal (hiat anionic crescut).

Majoritatea simptomelor se datoreaza unei afectiuni de bazd care determina acidoza
metabolica. Clinic se manifesta prin: vasodilatatie perifericd, scaderea contractilitatii
miocardice, fatigabilitate, stupoare, coma.

Tratamentul vizeazd afectiunea de bazi. in anumite cazuri, administrarea de bicarbonat
de sodiu poate ameliora aciditatea sangvina.

ALCALOZA METABOLICA
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Prima modificare este cresterea bicarbonatului rezultand cresterea pH-ului. Compensarea
se face prin hipoventilatie.

Alcaloza metabolica poate fi indusa de pierderea ionilor de hidrogen, mobilizari
transcelulare de H+, perfuzii cu solutii alcaline.

n conditii normale alcaloza nu ar trebui s& se dezvolte, deoarece rinichiul excretd excesul
de bicarbonat. in conditiile in care functia renald este afectata, secretia de bicarbonat
poate fi compromisa. Alcaloza metabolicd se asociaza intotdeauna cu un factor de
declansare, factorul de intretinere fiind functia renala alterata.

Cauza declansatoare in cele mai multe cazuri este:

e Pierderea acidului gastric (varsaturi, stenoza pilorica)
e Tratamentul cu diuretice
e Excesul de mineralocorticoizi.

Un alt factor care intretine alcaloza este hipopotasemia.

Simptomele includ confuzie, obnubilare, delir si coma. Pragul de convulsie este scazut si
se observa tetania, paresteziile, contractiile musculare si alte simptome legate de nivelul
scazut al calciului liber circulant.

Tratament

e Corectarea procesului responsabil
e Administrarea de KCl permite rinichilor sa excrete excesul de bicarbonat
e Perfuzarea de protoni sub forma de NH4CI 0,1 molara sau HCl max 0,2 mEqg/kg/h.

DEZECHILIBRE MIXTE ACIDO-BAZICE
Pentru diagnosticul dezechilibrelor mixte se tine cont de urmatoarele considerente:

e Nu se interpreteaza un EAB fara electroliti.

e DAB unice nu duc la un pH normal.

e Exista reguli care anticipeaza pH si HCO3 - daca acestea sunt mai mari sau mai
mici decat ne-am astepta dupa modificarea PaCO2 inseamna ca exista si un
dezechilibru metabolic.

e 1n acidozele metabolice compensate maximal, valoarea PaCO2 trebuie s3 fie
aceeasi cu ultimele 2 cifre ale pH-ului arterial.

o Intotdeauna se tine cont si de rationamentul clinic.
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MESAJE PENTRU ACASA

e Homeostazia acido-bazica se realizeaza prin 3 mecanisme: sistemele tampon,
centrul respirator, care regleaza eliberarea de CO2 volatil in aerul expirat si
rinichii, care excreta urina acida sau alcalina.

e Deficitul primar (metabolic sau respirator) se va deplasa in directia pH-ului,
reactia compensatorie (respiratorie sau metabolica) se va deplasa in directie
opusa.

e Hiatul anionic ajuta la diferentierea cauzelor de acidoza metabolica.
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DEZECHILIBRELE HIDROELECTROLITICE

APA TOTALA

Apa totala depinde de varsta, sex si gradul de adipozitate. La indivizi sanatosi si in conditii
normale, apa totala reprezinta aproximativ 60% din greutatea corporala la barbati si 50%
la femei. Tn cazul unui barbat de 70 kg, apa totald este de aproximativ 600 mL/kg (42L).

Apa este distribuita in 3 compartimente:

e Intracelular (2/3 din apa totala): apa totala aflata in celule
e Extracelular (1/3 din apa totald) care este impartit la randul sau in:
> spatiul interstitial (lichid interstitial)
» spatiul intravascular(1/4) (plasma).
e Transcelular.
Aceste sectoare sunt interconectate functional si intre ele exista un schimb permanent.

Al 3-lea compartiment numit si sector transcelular care consta din apa distribuita in tubul
digestiv, LCR, sistem biliar si sistem limfatic. Acest compartiment reprezintd 15 ml/kg si in
anumite situatii creste pana la 20 | ca de ex. in ocluzii, pleurezii, ascita, pericardita.
Concentratia electrolitica a acestor sectoare este diferita.

OSMOLALITATE S| OSMOLARITATE

Homeostazia apei Tn organism este reglata cu ajutorul hormonului arginin-vasopresina
(AVP sau ADH). ADH-ul este sintetizat Tn nucleii hipotalamici si depozitat la nivelul
hipofizei posterioare.

Sinteza hormonului antidiuretic (ADH) este strict controlata de:
e modificari ale osmolalitatatii plasmatice (chiar si 1%-2%) detectate de
osmoreceptori localizati in hipotalamusul anterior.
e modificari ale presiunii arteriale medii si/sau volumului sanguin detectate de
baroreceptorii aflati la nivelul arcului aortic si la nivelul bulbului carotidian.

ADH-ul Tsi exercita efectul la nivelul tubului colector crescand permeabilitatea acestora
pentru apa.

Osmolalitatea reprezinta numarul de osmoli dintr-o solutie raportat la 1Kg solvent iar
osmolaritatea numarul de osmoli raportat la 1L solvent.

Membranele celulare sunt permeabile la apa si prin ele se realizeaza echilibru osmotic
intre spatiu extra si intracelular. Osmolaritatea spatiului extracelular depinde de
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concentratia sodiului plasmatic si este echivalenta cu osmolaritatea spatiului intracelular
care este data de potasiu. Valoarea normala a osmolalitatii este de 290-295 mosm/kg.

Determinarea osmolalitatii calculate:
Osmolalitate calculata = 2x[Na]+[Glucoza]/18+[BUN]/2.8

Hiatul osmolal reprezinta diferenta dintre osmolalitatea calculatda si osmolalitatea
determinate direct (valori normale <10 mosm/L). Substantele care cresc hiatul osmolar
includ etanolul, etilen glicolul, metanolul, acetona si propilen glicolul.

TULBURARI HIDRO-ELECTROLITICE
Sunt reprezentate de tulburari ale volumului si osmolaritatii. Cand vorbim de patologia
sectoarelor hidrice ne referim in primul rand la spatiul extracelular:
> lipsa sau excesul de apa
> lipsa sau excesul de sodiu.
Spatiul intracelular este determinat de volumul si osmolaritatea spatiului extracelular.

Componentele electrolitice ale spatiului extracelular:

e sodiul 137 - 147mmol/I
e potasiu 3,5 - 5mmol/I
e calciu4,5 -5,8mmol/I
e magneziu 1,4 - 2,2mmol/I
e anioni-bicarbonat 25 - 29mmol/I
e clor 103mmol/I
e fosfor 1,7 - 2,6mmol/I
e proteine plasmatice 16 mmol/I.
Spatiul intracelular contine: K, magneziu anionul bicarbonic, proteine fosfati.

lonograma sanguina

CATIONI | VN (mEg/L) ANIONI VN (mEq/L)
Na 142 cl 102

K 4 HC03 24

Ca 2,5 Fosfat 1

Mg 1 Sulfat 0,5



Proteine 16

Acizi organici 3

Tabel 9.
Mecanismele implicate in aparitia patologiei hidro-electrolitice:

e  Tulburari de ingestie

e Tulburari de eliminare

e Tulburari ale mecanismelor de control.
Tulburarile primare:

o Deficitul de apa

e Excesul de apa

e Excesul de sodiu

e Deficitul de sodiu.

DESHIDRATAREA

Apare cand:

e aportul de apa este insuficient,

e pierderile de apa obligatorii continua (transpiratie, respiratie),

e apa endogena nu compenseaza deficitul.
Pierderea de apa afecteaza sectorul extracelular rezultand cresterea osmolaritatii, deci
creste cantitatea de sodiu Tn ser si se caracterizeaza prin hemoconcentratie (Hb, Ht,
proteine T).

Clinic se traduce prin:

o sete, scaderea diurezei (reactie ADH), scade eliminarea de Na si Cl (reactie
aldosteronica), creste densitatea urinara
e tulburiri hemodinamice (¥ TA, T FC, puls slab) pan3 la soc hipovolemic.
Deshidratarea poate fi:

e ugoara se pierde 2% din greutate, clinic se manifesta prin sete

o medie deficitul de apa este de 5% pe langa sete apare oprirea secretiilor salivare,
lacrimare, oligurie, adinamie

e severa cand existd un deficit de 6-10%, apar halucinatii si delir.
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HIPERHIDRATAREA
Cauza principala:
e insuficienta cardiaci congestivi cu o T a ingestiei de Na
e nefropatii cu cresterea retentiei de Na si apa
e insuficienta hepatica
e corticoterapia, sindromul Cushing.
Manifestari clinice:
e crestere in greutate
e turgescenta jugulara
e edeme locale
e edem pulmonar (dispnee)
e edem sistemic.
Modificari umorale:
e Na+ normal
e hemodilutie (Hb, Ht, proteine 1)
e osmolalitate plasmatica normala.

HIPONATREMIA
Hiponatremia este definita ca o valoare a sodiului seric mai mica de 135 mmol/L. Prezenta
hiponatremiei este un indicator al excesului de apa raportat la continutul de sodiu
existent.
Clinic
Simptomele hiponatremiei desi nespecifice, reflectda in parte disfunctia neurologica

indusa de edemul cerebral.

O scadere brusca a sodiului seric creazd un gradient osmotic care favorizeaza migrarea
apei la nivel cerebral determinand aparitia edemului cerebral.

Hiponatremia usoara (Na* 130-135 mmol/L) este de obicei asimptomaticd. Simptomele
nespecifice, precum fatigabilitate, stare generala alterata, greturi, agitatie, pot aparea la
un nivel al sodiului seric de 125-130 mmol/L. O scadere rapida la valori de 115-120
mmol/L poate provoca cefalee, agitatie, letargie, obnubilare, care pot progresa pana la
convulsii, coma.

Tratament

Hiponatremia cu hipovolemie - refacerea volemiei cu ser fiziologic 0,9% sau p.o. Sare
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Hiponatremia cu hipervolemie - restrictia aportului de apa. Daca functia renald nu e
normala si exista retentie de K si metaboliti azotati se face dializa. La cei cu insuficienta
cardiaca se asociaza furosemid.

Hiponatremia cu euvolemie - de substitutie + tratamentul bolii de baza.

Compensarea hiponatremiei se face lent si progresiv peste 24 de ore. Rata cresterii
natremiei este de 0,5 mEq /h (12 mEq /24h) pentru prevenirea demielinizarii cerebrale.

Tratamentul formelor acute simptomatice (cefalee, greturi, varsaturi, slabiciuni)

e initierea tratamentului cu NaCl hiperton, folosind injectomatul in Tl

e se monitorizeaza nivelul sodiului seric la fiecare 2h pana cand pacientul devine
stabil si asimptomatic

e oprirea administrarii solutiei hipertonice de NaCl cand pacientul este
asimptomatic sau cand Na seric a crescut cu 12 mmol/l in primele 24 de ore
pentru prevenirea demielinizarii cerebrale.

HIPERNATREMIA

Hipernatremia determina cresterea osmolaritatii plasmei. Apa va difuza din spatiul
intracelular (relativ hipoton) spre spatiul extracelular hiperton si se va produce o
deshidratare globald extra- si intracelulard. Principala tulburare este legata de
deshidratarea celulelor nervoase.

Este mai putin frecventa ca hiponatremia. Semnele clinice apar cand Na depaseste 150
mEq/l. De reguld, pacientul hipernatremic se plange de sete excesivd. Severitatea
simptomelor depind de gradul dezechilibrului si de brutalitatea instalarii lui. Simptomele
initiale pot fi nespecifice si includ letargia, afectarea musculara, greturi, hiperreflexia,
convulsii si comd. Migrarea apei de la nivel cerebral conform gradientului osmotic
predispune la leziuni vasculare cu hemoragii subdurale.

in hipernatremie intotdeauna existd hiperosmolaritate (nu existd pseudo-
hipernatremii).

Cauze:
|. PIERDERI DE LICHIDE HIPOTONE:
1. Pierderi renale:

a.Diabetul insipid
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o Diabetul insipid central se manifesta prin poliurie, deshidratare, si
apare ca o consecintd a lipsei de secretie a ADH-ului la nivel
hipotalamo-pituitar.

Etiologie:

» chirurgia hipofizei

» traumatism cranio-cerebral

» anevrism cerebral asociat cu hemoragie subarahnoidiana

» moarte cerebrala

» boliautoimune.

e Diabetul insipid renal include:
» poliuria
» deficit de concentrare a urinii datorat rezistentei renale la
actiunea ADH-ului.

b.Hipernatremia datorata diurezei osmotice - apare datorita unui exces de solut
urinar, nonresorbabil, care induce poliurie si pierderi de lichid hipoton. Diureza
osmotica poate fi cauzata de hiperglicemie (cetoacidoza diabeticad), administrare
de manitol, cresterea ureei serice, administrarea substantelor hipertone.

2. Pierderi cutanate: - sudoratie si perspiratie la bolnavi febrili cu hiperventilatie - cea mai
frecventa cauza de hipernatremie.

3. Pierderi gastrointestinale: diareea osmotica, gastroenteritele.

Il. EXCES DE NA PRIN:
1. Retentie de Na: hiperaldosteronism primar (sindromul Cushing).

2. Hipernatremia iatrogend: - apare dupa administrarea de solutii hipertone de
bicarbonat de Na pentru corectarea acidozei metabolice.

IIl. APORT INSUFICIENT DE APA: comatosi, imobilizati, imposibiliatea comunicérii.

TRATAMENTUL STARILOR HIPEROSMOLARE

Scopul este stoparea pierderilor de apa (prin combaterea cauzei de baza) si corectarea
deficitului de apa. Tn hipovolemie, pacientul necesitd initial coloide: plasma sau
substituenti de plasma sau solutii saline izotonice pentru repletia volumului intravascular.

Cantitatea de apa necesara pentru corectia hipernatremiei se calculeaza cu ecuatia:

Deficitul de apa =0,6 x G x (natremie /145 —1).
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Apa poate fi administrata:

e apa pura pe cale orala sau pe sonda gastrica

e solutie glucozata 5% sau 2.5% pe cale intravenoasa

e solutie de NaCl hipoosmolara 4.5%.
Deficitul trebuie sa fie administrat Th 48-72 h tintind scaderea osmolaritatii plasmatice cu
apoximativ ImOsm/I/h.

Rata scaderii natremiei nu trebuie sa fie mai mare de 0,5 - 0,7 mEq/I/h.

Hipernatremia severa >170 mEq/| nu trebuie sd scada sub 150 mEg/l in primele 48-72h.
Electrolitii plasmatici trebuie sa fie monitorizati la fiecare 2 h pana ce pacientul este
neurologic stabil.

Tratamentul diabetului insipid central consta in administrarea analogilor sintetici de
ADH, desmopresina.

Diabetul insipid renal este dificil de tratat. Drogurile ce contribuie la DI neurogen se
sisteaza, daca e posibil. Singurul tratament disponibil este administrarea diureticelor
tiazidice care stimuleaza independent de ADH cresterea reabsorbtiei in tubul proximal,
scazand poliuria.

HOMEOSTAZIA POTASIULUI
Potasiul este un cation intracelular in proportie de 98%. Concentratia intracelulara este
de 120-140 mEqg/l., iar extracelular se afla in concentratie de 3,5-4.5 mEq/l. Gradientul
inter-compartimental este mentinut prin activitatea Na-K -ATP-aza care pompeaza Na in
afara si potasiu in interiorul celulei in raport de 3:2.

Activitatea Na*, K*-ATPazei este stimulata de:

e Insulina

e Aldosteron

e (Catecolamine

e Alcaloza.
Insulina stimuleaza preluarea potasiului de celulele musculare si hepatice, efectul fiind
independent de activitatea hipoglicemica a insulinei.

Aldosteronul este esential in excretia potasiului la nivel renal.

Stimularea receptorilor b,-adrenergici de catre adrenalina si alti agenti b, agonisti creste
activitatea pompei Na*-K.
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n acidoza metabolicd potasiul trece din compartimentul intracelular in cel extracelular in
timp ce ionii de hidrogen intrd in celule pentru a mentine electroneutralitatea. in alcaloza
metabolica procesul este inversat. Acidoza si alcaloza respiratorie au impact minim
asupra distributiei potasiului.

Distrugerea celulara si catabolismul: orice distrugere tisulara are ca rezultat eliberarea
potasiului in spatiu extracelular.

In insuficienta renald cronica abilitatea de a mentine excretia K este aproape normala
pana la o scadere de 80% a ratei filtrarii glomerulare.

HIPERPOTASEMIA

Hiperpotasamia reprezinta cresterea concentratiei potasiului seric peste valoarea de 5.5
mmol/L.

Cauzele hiperpotasemiei

e Exces de aport -. K urinar > 30mEq/| — penicilind K, K iv., oral, administrare de
sange. Aportul crescut de potasiu in mod normal nu cauzeaza hiperpotasemie,
decat daca este un fenomen acut sau pacientul are excretia renala afectata.

e Translocatie — K urinar >de 30mEq/l — acidoza, sindromul de lizd tumoral3,
reabsorbtia hematoamelor, hemoliza, rabdomioliza, arsurile, sindromul de
strivire, deficit de insuling, intoxicatie digitalica.

e Scaderea excretiei — K urinar < 30 mEg/| — insuficienta renal3, oligurie, afectare
tubulara renal3, diuretice K conservatoare.

Semnele hiperpotasemiei
Sunt determinate de alterarea transmisiei neuromusculare si depresia functiei cardiace.
Modificari ECG includ:

e cresterea amplitudinii undei T cu scurtarea segmentului ST

e aplatizarea undei P

e largirea complexului QRS.

Tratament

e Glucoza-Insulind
> Insulina stimuleaza intrarea potasiului extracelular in celule prin cresterea
activitatii pompei Na+-K+. Deobicei se administreaza 10-20 unitati de
insulind rapida cu 50 -100 g de glucoza.
e (Calciul antagonizeaza direct efectul membranar al hiperK prin mecanisme
neidentificate.
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> Efectul protector incepe in citeva minute, deci administrarea de Ca e
indicata cand modificarile ECG sunt severe.

» Doza uzuald este de 1 fiola de calciu gluconic 10% 10ml administrata in 3
min.

» Modificarile ECG trebuie monitorizate si alta doza se poate administra
dupa 5 minute daca modificarile de ECG nu se imbunatatesc.

o [32 Agonisti

> Agonistii de receptori B2-adrenergici scad concentratia serica de potasiu
prin stimularea migrarii transcelulare. Sunt eficiente formele
intravenoase, subcutane, aerosolii sau inhalatoare.

e Bicarbonatul de sodiu

> Bicarbonatul de sodiu promoveaza redistribuirea potasiului in celule.

» Hipernatremia, retentia de sodiu, retentia de dioxid de carbon si
hipocalcemia sunt efecte adverse asociate administrarii excesive de
bicarbonate de sodium.

e Eliminarea digestiva

» Excretia potasiului de la nivelul tubului digestiv poate fi fortata prin
eliminarea digestiva. Efectul apare deobicei dupa cateva ore (>2 ore). Se
poate administra polistiren sulfonat de sodiu pe cale orala (20-30 g cu
sorbitol) sau prin clisma (50-100 g diluat in 200 mL apa3).

e Eliminarea renala

> Restaurarea diurezei este utila pentru eliminarea potasiului. Utilizarea

diureticelor de ansa cresc excretia renala de potasiu.
e Eliminarea extracorporeala

» Cand nici o metodd sus mentionata nu functioneaza, se pot utiliza

tehnicile de epurare extrarenala.

HIPOPOTASEMIA

Hipopotasemia reprezinta scaderea concentratiei serice de potasiu sub valoarea de 3.5
mmol/L.

Cele trei mecanisme responsabile pentru dezvoltarea hipopotasemiei sunt:
e reducerea aportului de potasiu
e pierderile renale si digestive
e redistributia potasiului de la nivel intracelular.
Pompa de Na+-K+ mentine concentratia potasiului in spatiul intra si extracelular. O

crestere Tn activitatea pompei poate cauza hipopotasemie fara scaderea potasiului total.

Deoarece stimularea receptorilor B2-adrenergici creste activitatea popmpei Na+, K, orice
afectiune asociata cu descarcare de catecolamine produce hipopotasemie.
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in alcalozd existd un eflux de ioni de hidrogen din celuld pentru tamponarea pH-ului
extracelular. La iesirea hidrogenului, potasiul patrunde in celula pentru mentinerea
neutralitatii electrice a acesteia.

Boala diareica este asociata cu pierderea excesiva de electroliti si apa.

Alcaloza metabolica aparuta dupa emeza sau lavaj gastric este asociata cu hipopotasemie.
Manifestari clinice:

e Astenie muscularad
e Alterarea starii generale
e  Contracturi musculare, mialgii
e  Tulburdri de ritm
e Pacienti digitalizati si cu hipopotasemie mai mica de 3 mEq sunt predispusi la
aritmii cardiace.
Tratamentul hipopotasemiei

Se face cu solutie de KCl. La pacientul cu hipoK severa se administreaza intravenos cu o
ratd de 10 mEq /h. In formele severe se poate administra si cu o ratd de 20-30 mEq /h. Se
administreaza in solutie salind initial pentru ca solutia de glucoza stimuleaza insulina si
determina hipoK.

Hipomagneziemia este frecvent asociatd cu hipoK. Mg e necesar pentru intrarea K in
celula.

Administrarea rapida a K iv este daunatoare, determina aritmii chiar si la pacientii cu
depletie. Se administreza pe vena centrald, e important ca varful cateterului sa nu fie
intracardiac pentru ca solutia concentrata de K sa nu fie administrata intracardiac.

MESAJE PENTRU ACASA
o Dezechilibrele electrolitice sunt foarte frecvente in terapia intensiva.

e Corectarea rapida de hipo/hipernatremie poate cauza complicatii neurologice
severe (demielinizare pontinad, edem cerebral, hemoragie subdurala).

e Hiperpotasemia poate duce la stop cardiac, in special in cazul unei cresteri rapide
a potasiului seric.

e (Cand managementul medical al hiperpotasemiei esueaza, este necesara
instituirea tratamentului de epurare extrarenala.
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e Potasiul trebuie administrat pe cale centralad cu o rata de infuzie de pana la 20-30

mEq pe ora.
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TERAPIA LICHIDIANA

CLASIFICARE
o Solutii coloidale: contin substante macromoleculare care nu traverseaza
membrana capilara.
e Solutii cristaloide: contin substante micromoleculare care difuzeaza liber prin
membrana capilara.
Cand se incepe terapia cu lichide se va tine seama de natura lichidelor pierdute.

SOLUTIILE CRISTALOIDE (MICROMOLECULARE)
e Solutii isoosmolale au osmolalitatea aproximativ egald cu cea a lichidelor
extracelulare (ser fiziologic, Ringer lactat)
e Solutii hipoosmolale- clorura de sodiu 0,45%, glucoza 5%.
o Solutii hiperosmolale- glucoza 10% si 20%, clorurd de sodiu 3%.
Solutiile cristaloide contin electroliti si apa si se distribuie dupa administrare in spatiul
interstitial. Ca si regula generald dupa administrarea unui litru de solutie cristaloida, dupa
o ord, 1/4 din volum se regdseste intravascular iar 3/4 interstitial. Se administreaza in
raport de 3:1 fatd de cantitatea estimata a sangelui pierdut. Pentru refacerea unui ml de
sange pierdut este necesara perfuzarea a 3 ml de solutie cristaloida.
Expansiunea spatiilor lichidiene ale organismului depinde de continutul solutiei in Na+
(se distribuie numai in spatiul extracelular).
Efectul volemic al solutiilor de glucoza (5, 10, 20%) este modificat de preluarea glucozei si
metabolizarea acesteia de catre celule; astfel ca ele constituie un aport de apa libera.
Administrarea solutiei de glucoza in scop volemic nu este recomandatd, este chiar
periculoasa, producand hiperglicemie si o expansiune minima (1000 ml glucoza 5%
produce o expansiune plasmatica de numai 70 ml).
Volumele mari de cristaloide pot produce:
e Dezvoltarea edemelor periferice
e Posibila aparitie a edemului pulmonar acut.

Serul fiziologic si ringer lactat
Reprezinta principalele solutii pentru umplere volemica prin pierderi de sange, plasma,
pierderi gastro-intestinale, in spatiul trei, etc.

Solutiile saline hipertone (3% sau 7,5 %)

Au eficienta dovedita in refacerea volemiei si ameliorarea microcirculatiei fara acumulari
mari de lichide Tn spatiul extravascular. Cresc volumul plasmatic prin translocarea
intravasculara a lichidului interstitial. Ulterior produc deshidratarea intracelulara cu
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atragerea apei in lichidul interstitial si intravascular. Reprezintd alternative pentru
resuscitarea volemica a arsilor si au fost utilizate la pacientii traumatizati cu edem
cerebral.
Dezavantaje:
e Hipernatremia (peste 170 mEq/l poate fi fatald prin deshidratare
intracelulara)
e Efectul iritant al venelor cu aparitia flebitelor.

SOLUTIILE COLOIDALE
Solutiile coloidale cresc presiunea oncotica plasmatica si mentin volemia timp mai
indelungat. Se administreaza in raport de 1:1.
Solutiile coloidale utilizate sunt:

e Sangele

e Plasma proaspata congelata

e Gelatinele (haemacel)

e Amidonul hidroxietilat (haes, hes)

e Albumina umana

e Derivatii de sange.

Solutiile de albumina

Fiind in concentratii mari (20-25%) pot fi utilizate pentru expansiune volemica si in
cazurile in care excesul de apa si sare este contraindicat (insuficiente cardiace, renale). Un
gram de albumina produce o expansiune volemica de 14 - 15 ml.

Haemacelul

Este o solutie 3,5% de molecule de gelatind preparate prin hidroliza colagenului animal. El
este ieftin si stabil. Timp de Tnjumatatire intravascular este de 2-3 ore. Are o osmolalitate
egala cu cea plasmatica, volumul plasmatic fiind crescut in cantitate egala cu volumul
infuzat. Avantajul lui major fata de alti substituienti plasmatici consta in tendinta mai
redusd la complicatii hemoragice. Reactiile alergice au o frecventa ceva mai mare
comparativ cu alti Tnlocuitori volemici, variind de la rashuri cutanate pana la reactii
anafilactice (0,04%).

Hidroxietilamidonul (hydroxyaethyl starch-HAES)

Este o solutie de 6% de amidon produs prin hidroliza porumbului. Poate creea
coagulopatie Tn cazul administrarii in volume crescute. Probele sanguine ce contin un
volum mare de 30% HAES sunt supuse erorilor de grupare sanguind si compatibilitate
directa. Frecventa reactiilor alergice este redusa.
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Sangele integral

Se va pastra la 2 grade cu adaugare de stabilizator (70 ml solutie de citrat pentru 450 ml
sange) si poate fi administrat pana la maximum 35 zile de la recoltare. In prezent,
administrarea sa pentru transfuzie este restransa mult in favoarea derivatilor de sange.
Sangele integral este in principal utilizat ca materie prima pentru prepararea produsilor
sangvini.

Masa eritrocitara

Se obtine din sangele integral dupa finlaturarea plasmei prin centrifugare sau
sedimentare. Are un Ht de 60-70%, iar cantitatea de plasma indepartata este de 150-200
ml/ unitate de sange integral. Administrarea unei unitati determina cresterea Ht cu
aproximativ 1 g%. Masa eritrocitara se administreaza cu scopul de a reface volemia in caz
de hemoragie si de a creste oferta de oxigen in special la pacientii cardiaci care nu
tolereaza anemia.

Administrarea concomitenta a masei eritrocitare cu solutii hipotone este contraindicata
datorita riscului hemolizei. De asemenea este de evitat administrarea concomitentd a
solutiilor ce contin calciu, acesta inducand coagulare.

Triggerul de transfuzie este o valoare a hemoglobinei mai micd de 7 g/dL la pacientii
necardiaci si la valori mai mari la pacientii cardiaci.

Concentratele plachetare (masa trombocitara)

Se administreaza in 3-5 zile de la recoltare. Administrarea de trombocite necesita
compatibilitate de grup sanguin. Administrarea a 6 unitati de masa trombocitara creste
numarul de trombocite cu 20-30x 10%/I (1 unitate la 7 kg).

Indicatii: trombocitopenii < 50x 109/I.

Plasma proaspata congelata (PPC)
Este separata de elementele figurate ale sangelui si congelatd la —18 grade C. Se poate
stoca timp de 1 an iar Tnainte de utilizare trebuie dezghetata. Contine toate proteinele
plasmatice si toti factorii coagularii. Necesita compatibilitate ABO si Rh. Riscul transmiterii
infectiilor virale este acelasi ca si la sangele integral.
Indicatii pentru administrarea PPC:

e Antagonizarea anticoagulantelor cumarinice (in doza de 10-15 ml/Kg)

e Deficitul de factori ai coagularii in lipsa concentratelor specifice de factori ai

coagularii
e (Corectarea hemoragiilor microvasculare cu TQ sau PPT peste 1,5 fata de normal.
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Crioprecipitatul

Se obtine din plasma si contine cantitati concentrate de fibrinogen, factor VIII, factor XIlI,
factor von Willebrand. Compatibilitatea ABO este necesara numai la administrarea de
cantitati mari. Riscul de transmitere al infectiilor virale este acelasi ca si la sangele
integral.

Indicatii de administrare: hipofibrinogenemie, boala von Willebrand, trauma, CID,
hemofilie.

METODE DE ADMINISTRARE A SANGELUI
1 unitate de sange integral este de 450 ml
Transfuzia masiva - poate fi definita astfel:
e Administrarea de 10 unitati de sange intr-un timp de 6 ore.
e Administrarea a 5 unitati de sange in interval de o ora.
e nlocuirea intregului volum de sange in 24 de ore (4250ml).
Indicatii: politraumatisme, chirurgia cardio-vasculara, chirurgia hepatica, hemoragii
digestive, CID, etc.

Protocolul terapiei cu sange si derivati

e Determinarea grupei sanguine si Rh. Proba de compatibilitate directa Janbreau;

e Perfuzie i.V, incalzit in prealabil si administrata cu ajutorul truselor cu microfiltre
de 140 microni;

e  Primii 10 ml se administreaza rapid cu observarea pacientului (proba Ochlecker);

e Ritm obisnuit 60pic/min.-100 pic/min. La pacientii cu afectiuni cardiace —ritm lent
30-40 pic/min preferindu-se masa eritrocitarg;

e Administrarea de solutii glucozate Tnaintea transfuziei nu este recomandata
deoarece produc liza eritrocitara osmotica.

Administrarea de sange in urgenta
e Stabilizarea respiratorie a pacientului;
e Montarea a cel putin doua catetere venoase largi de 14-16 G in venele periferice;
e Efectuarea grupului sanguin;
e Administrarea de 1-2 L de cristaloizi rapid (>100ml /min.);
e Evaluarea oportunitatii hemostazei chirurgicale;
e Estimarea pierderilor de sange;
e Administrarea de masa eritrocitara;
e Daca hemoragia este masiva, se administreaza grupul 0 (+) pentru barbati si 0 (—)
pentru femei.
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> Daca s-au administrat peste 4 unitati, nu se poate reveni la sdnge izogrup

decat dupa scaderea concentratiei anticorpilor anti A si anti B. Aceasta se
va evalua dupa o noua determinare a grupului sanguin al pacientului;

e Camera si toate solutile administrate vor fi incalzite;

e intraum4 raportul transfuzional este de 1:1:1, MER: PPC: Masa Trombocitars;

e Se administreaza 1 fiold de Ca dupa 4-6 unitati de sange;

e Se vor lua in considerare metode de salvare a sangelui pierdut si metode de

administrare rapida.

COMPLICATII POSTTRANSFUZIONALE

e Imediate: orice reactie neobisnuitd care survine n timpul sau in primele 2-3 ore
posttransfuzional.

e Tardive: apar in zile/saptamani sau luni (virusul leucemiei umane cu celule T).

Complicatiile posttransfuzionale imediate
» Hemoliza acuta intravasculara - liza masiva a eritrocitelor cu
hemoglobinemie si hemoglobinurie. Cauze: incompatibilitate ABO.
> Reactii alergice - pot merge de la forme usoare (febra, dispnee ,tahicardie)
pana la formele grave de soc si reactie anafilactica (mai rar).
Management:
e Oprirea imediata a transfuzie cu schimbarea trusei;
e Stabilizarea hemodinamica si respiratorie a pacientului (RCP va fi initiatd daca
situatia o impune);
e Oxigenoterapie;
e Adrenalina administrata i.m. 0,5 -1 ml din sol 1:1000 la fiecare 10 min. Sau i.v. 0,5
- 1ml din sol. 1:10000;
e Hidrocortizon 100-300mg i.v;
e Verificarea testelor de compatibilitate;
e Monitorizarea diurezei;
e Administrare de lichide;
e Alcalinizarea urinii-reduce precipitarea heoglobinei in tubii renali - 40 -70 mEq
bicarbonat de sodiu.
Mortalitatea este peste 50%.

Alte complicatii
e Complicatii metabolice: Hiperpotasemie, hipocalcemie, acidoza sunt cateva din
posibilele complicatii ale transfuziei.
e Complicatii generale
» Supraincarcare hemodinamica, cu insuficienta cardiacd consecutiva;
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» Hipotermie;
» Afectarea afinitatii hemoglobinei pentru oxigen cu deplasarea curbei de
disociere a hb spre stanga;
» Afectarea coagularii
» TRALI —transfusion related acute lung injury- injuria acuta pulmonara
» Disfunctie de coagulare.
e Infectii (HVA,B,C, HIV, CMV, Malaria, Toxoplasma, prioni).

MESAJE PENTRU ACASA

e (Cand se incepe terapia cu lichide se va tine seama de natura lichidelor pierdute.

e Dupa administrarea unui litru de solutie cristaloida, dupa o ora, 1/4 din volum se
regaseste intravascular iar 3/4 interstitial.

e Solutiile coloidale cresc presiunea oncotica plasmatica si mentin volemia timp mai
indelungat si se administreaza in raport de 1:1.

e intraum4 raportul transfuzional este de 1:1:1, MER: PPC: Mas3 Trombocitars.
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NUTRITIA PACIENTILOR CRITICI

MALNUTRITIA

Reprezinta o pierdere semnificativa de tesut sau o dieta inadecvata pentru o perioada
indelungata de timp. Malnutritia poate fi atat o cauza, cat si o consecinta a starii de boala
si reprezintd un factor suplimentar de risc in ceea ce priveste morbiditatea sau
mortalitatea pacientului critic.

Exista doua forme de malnutritie:

e Malnutritia hipoalbuminemicd proteino-energeticd (hypoalbuminemic form of
protein-calorie malnutrition, HAF-PCM) asociata formelor de stres si reactiilor de
faza acuta ale agresiunii. Malnutritia poate fi severa si persistenta daca
alimentatia nu este initiata in primele 7-10 zile de la injuria initiala. Aportul
inadecvat de proteine poate duce la:

» Hipoalbuminemie marcata
Anemie

Edeme

Atrofie musculara

Vindecare intarziata a ranilor

YV VYV VYV

Imunodepresie.

e Malnutritia marasmicd (marasmic form of protein-calorie malnutrition, MF-PCM)
asociata carentelor proteice si calorice indelungate (cateva luni) de aport
alimentar. Se caracterizeaza prin pierdere ponderald, diminuarea metabolismului
bazal, reducerea ftesutului subcutanat si a turgorului tisular, bradicardie si
hipotermie. Acest tip de malnutritie este de obicei consecinta unei agresiuni
moderate cauzate de o boald cronica.

MIJLOACE DE EVALUARE A STATUSULUI NUTRITIV

Evaluarea statusului nutritiv reprezinta primul pas in tratamentul malnutritiei, si necesita
0 anamneza minutioasa, un examen clinic complet si teste de laborator.

Anamneza incearca sa identifice anumite:

e Manifestari functionale (anorexia, tulburari de absorbtie intestinald sau de
tranzit).
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e Prezenta unor boli asociate care pot influenta statusul nutritiv (infectii cronice,
boli endocrine sau neoplazice, boli pulmonare, ciroza hepatica, insuficienta
renald).

e Consumul de medicamente cu efect catabolic (steroizi, imunosupresive,
chemoterapie).

e Existenta unor boli genetice cu semnificatie in statusul actual.

Examenul clinic are ca prim obiectiv mdsurarea greutdtii corporale. O scadere recenta,
neintentionata in greutate de 10% pana la 20% din greutatea obisnuita a pacientului
indicd o malnutritie protein-caloricd moderata, iar o pierdere mai mare de 20% din
greutatea corporala indica o malnutritie protein-calorica severa. Retentia de apa, frecvent
intalnita Tn multe afectiuni, reprezinta o variabila majora care limiteaza utilitatea greutatii
corporale ca si indicator al evaluarii statusului nutritiv.

Madsurdtorile antropometrice, asemeni dimensiunii pliului cutanat si circumferinta bratului
sunt utilizate pentru estimarea obiectiva a tesutului celular subcutanat si a rezervelor
musculare scheletale prin compararea:

» valorilor masurate cu valori standardizate
» de masuratori seriate in timp la aceelasi pacient.

Dimensiunea pliului cutanat (Skinfold thickness, SFT) este corelatd cu adipozitatea
subiectului, cu o precizie de 3-5%. Masurat la nivelul tricepsului, are o valoare medie la
adult de 12,5 mm (la barbati ) si de 16,5 mm la femei.

Circumferinta bratului (Midarm circumference, MAC) se masoara la nivelul mijlocului
distantei dintre acromion si olecran. Ea are o valoare medie de 29,3 cm la barbati si de
28,5 cm la femei.

Pe baza masuratorilor antropometrice: indexul de masa corporala (Body Mass Index-
BMI), dimensiunea pliului cutanat si circumferinta bratului, denutritia poate fi clasificata
ca fiind: usoard, moderatd sau severd. Astfel, pacientii cu un istoric de pierdere
ponderald neintentionatd, un BMI sub 18, respectiv 16 si o reducere corespunzatoare a
circumferintei bratului pot fi considerati ca fiind denutriti moderat, respectiv sever.
Indicele de masa corporala este definit ca raportul dintre masa corporald, exprimata in
kilograme, impartita la patratul Tnaltimii, exprimatda Tn metri (BMI: Greutatea
actuala(kg)/[inaltimea(m)]2).
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Markeri biologici

Albumina plasmaticd — este o proteina complexa, cu greutate moleculara mare sintetizata
de ficat. Scaderea albuminemiei plasmatice a fost corelata cu cresterea morbiditatii si a
mortalitatii la pacientii spitalizati si de aceea este adesea utilizatd ca si indicator
prognostic. Consideram denutritie moderata cand albuminemia este de 2,1-2,7% si una
severd cand este sub 2,1%. Insd in cazul administrarii de albumin3 exogen3, sau in cazul
unor afectiuni asociate cu pierderi majore de albumina (nefroza severa) sau alterarea
sintezei (insuficientd hepaticd severd), albuminemia plasmatica isi pierde valoarea
predictiva.

Transferina este o beta globulind care transporta ionii de Fe la nivel plasmatic. Are un
timp de injumatatire plasmatica de 7 pana la 10 zile. Nivelul plasmatic al transferinei este
influentat de factori nutritionali (asemeni nivelului seric al albuminei in faza acuta a
agresiunii) si metabolismul fierului. Valorile normale sunt de 200-400 mg %. O valoare a
transferinei de 100-150 mg% reflecta o denutritie moderata iar sub 100 mg%, o denutritie
severd. Timpul de Tnjumatatire plasmatica mai scurt al transferinei, 1i ofera acesteia un
avantaj fata de albumina ca si marker nutritional.

Numadrul de limfocite prin simplitatea metodei, este accesibila dar trebuie interpretata in
contextul clinic. O scadere a numdarului limfocitelor sub 1500/mm3 reflectd un grad
moderat de malnutritie iar un numar de sub 900/mm?3 reflectd o malnutritie severa.
Numarul de limfocite este crescut in infectii si leucemii si scade in afectiuni cronice.

APRECIEREA NECESARULUI CALORIC

n timpul fazei acute a bolii critice, suportul nutritiv trebuie s3 asigure un aport caloric cat
mai apropiat de consumul energetic al bolnavului, cu scopul de a micsora cat mai mult
balanta energetica negativa caracteristica acestor pacienti.

Necesarul de calorii provine din glucoza, lipide si proteine. Fiecare dintre cele 3 principii
alimentare au o anumita valoare calorica rezultata prin arderea acestora (in prezenta 02
cu eliberare de CO2). Astfel: proteinele produc 4,1 kcal/g, glucidele 3,7 kcal/g si lipidele
9,3 kcal/g. Este importanta asigurarea unui necesar energetic zilnic corespunzator de
calorii non-proteice in vederea crutarii degradarii proteinelor proprii in scop energetic. Nu
exista dovezi de superioritate al unui substrat fata de altul.

Cheltuielile energetice bazale (Basal Energy Expenditure: BEE) reprezinta cea mai mare
parte din necesarul energetic total zilnic. BEE depinde in principal de sex, de masa si
compozitia corporala. Cheltuielile energetice zilnice ale fiecarui pacient pot fi masurate
sau estimate. Desi masurarea consumului energetic individual, are o acuratete sporita
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fata de formulele predictive, diferenta dintre cele doua metode nu are o importanta
clinica deosebita.

Cea mai precisa metoda de determinare a cheltuielilor energetice la pacientul critic
utilizeaza diverse sisteme de monitorizare metabolica, care permit calcularea necesarului
caloric prin metoda calorimetriei indirecte (Cl). Calorimetria indirecta este o tehnica care
determinad caldura eliberata de organism prin masurarea consumului de 02 (VO2), a
productiei de CO2 (VCO2) si a excretiei de azot urinar. Din pacate, din cauza costului
ridicat Cl nu se utilizeaza de rutina, iar atunci cand este disponibila diferiti factori tehnici
cum ar fi ventilatia mecanica (alterarea depozitelor de CO2 din corp) Tmpiedica
masuratorile precise.

in absenta calorimetriei indirecte, pentru determinarea cheltuielilor energetice se pot
utiliza o serie de formule predictive.

Ecuatiile Harris-Benedict sunt formule matematice care adesea supraestimeaza necesarul
caloric la pacientul critic:

e Bdrbati: BEE (kcal/zi) = 66 + (13.7 x greutatea in kg) + (5 x Tnaltimea in cm) - (6.8 x

varsta).
e Femei: BEE (kcal/zi) = 655 + (9.6 x greutatea in kg) + (1.7 x inaltimea in cm) - (4.7 x
varsta).
Formula:

BEE = 25 kcal/kg/zi (calorii totale, inclusiv proteice).

a fost dedusa din masuratori repetate cu ajutorul calorimetriei indirecte si reprezinta o
metoda simpla si rapida de utilizat in practica. Bolnavii critici, prezentdnd o stare
hipercatabolica, necesita o corectie a BEE cu un coeficient care variaza necesarul caloric.
Astfel, necesarul energetic total (total energy expanditure- TEE) este:

TEE(Kcal/zi)=BEE x factorul de stress
Factorii de corectie utilizati sunt:

o febra: BEE x 1,1 pentru fiecare °C peste T normala
e stress moderat: BEE x 1,2

e stresssever: BEEx 1,4

e sepsis:BEEx 1,5

e boala canceroasa: BEE x 1,6

e arsuri: BEEx 2,1.
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SURSELE CALORICE

Necesarul hidric al pacientului este in concordantda cu gradul propriu de disfunctie
cardiacd, pulmonard, hepatica sau renald. n general necesarul hidric la un adult este de
35-45 mi/kgc/zi. Necesarul hidric creste in caz de febra, diaree, hemoragii sau pierderea
integritatii cutanate (arsuri, plagi deschise). Pacientii cu afectare cardiaca, pulmonara sau
renala pot necesita un aport hidric limitat.

Carbohidratii acopera 30 - 70 % din necesar caloric. Glucoza este solutia cea mai frecvent
administrata, in diverse concentratii, aducand un aport caloric diferit. Insulina este
necesara de cele mai multe ori in vederea mentinerii glicemiei Tn limite normale. Aportul
zilnic de carbohidrati este necesar pentru o functionare adecvata a sistemului nervos
central, glucoza fiind principalul sdu combustibil.

Lipidele acopera 20- 50 % (ideal 30%) din necesar caloric. Tn multe cazuri, pacientii critici
pot metaboliza lipidele mai usor decat carbohidratii ca si sursa energetica. Singurul acid
gras considerat esential si care se impune a fi administrat exogen este acidul linoleic, un
acid gras polinesaturat cu lant lung.

Proteinele: aportul proteic ar trebui sa echilibreze rata catabolismului. Necesarul proteic
in cazul metabolismului normal este de 0.8 pand la 1.0 g/kg/zi. In stdrile catabolice
caracteristice bolnavilor critici, aportul trebuie sa fie de 1.2-1.6 g/kgc/zi. Acesta trebuie sa
reprezinte 15% din totalul aportului caloric, in conditii bazale, crescand in conditii de
stress sever pand la30%.

Vitaminele sunt substante organice fara valoare energetica proprie, pe care organismul
nu le poate sintetiza, cu exceptia vitaminei K. Sunt necesare pentru o buna functionalitate
metabolica si celulard. Vitamina C si Vitamina E sunt antioxidanti importanti.

Oligoelementele sunt cofactori metabolici esentiali pentru mai multe sisteme enzimatice.
Exista 7 oligoelemnte esentiale: Cuprul, Seleniul, Zincul, Cromul, Fierul, Manganul si lodul.
Cu exceptia pacientilor arsi si a celor care primesc alimentatie artificiala timp indelungat
(peste 4 saptamani) deficitul de oligoelemente este rar.

NUTRITIA ARTIFICIALA

Este aportul calorico-azotat de provenienta exogena, administrat pentru a acoperi
necesarul unui bolnav care nu poate sa se alimenteze, aport care cuprinde cel putin 2 din
cele 3 principii alimentare de baza (glucide, lipide, proteine) asociate electrolitilor,
vitaminelor si oligoelementelor.
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Nevoile nutritionale ale pacientilor sunt indeplinite printr-o varietate de cai de livrare,
precum si cu o serie de formule nutritionale si echipamente de administrare. in functie de
contextul clinic asigurarea nutritiei la pacientul critic se poate realiza pe cale:

e Enterald

e Parenterald

e Mixta, partial parenterala + partial enterala
e Mixta, partial parenterald + minim enteral3,

dar, trebuie sd tind cont de prezenta unei cdi de alimentatie accesibild, de prezenta
motilitatii intestinale si de accesul la anumite formule nutritive specifice.

Alimentatia enterald consta in orice forma de alimentatie care foloseste tractul
gastrointestinal.

1. Nutritia pe termen lung: gastrostoma (chirurgicald sau percutand - PEG),
jejunostoma

2. Nutritia pe termen scurt: sonda nazogastrica, nazoduodenald, nazojejunala.
Nutritia parenterala poate fi administrata utilizand un abord venos central sau periferic.

Pentru a determina metoda adecvata de administrare a alimentatiei artificiale se impune
evaluarea functionalitatii si a capacitatii tractului gastro-intestinal, toleranta pacientului
precum si statusul bolii de baza. Necesarul energetic este identic pentru toate metodele
de alimentatie. De cate ori este posibil, calea de alimentatie orala sau enterala se impune
a fi utilizata datorita costurilor mai reduse si gradului sporit de siguranta.

La pacientii malnutriti, alimentatia parenteralad poate fi initiata in primele 24-48 ore de la
atingerea stabilititii hemodinamice. Tn alte conditii initierea alimentatiei parenterale
poate fi temporizata pana la 7 zile. Chiar si o cantitate mica de alimentatie enterald va
pastra integritatea circulatie entero-hepatice si functionalitatea barierei tractului gastro-
intestinal.

Indicatiile suportului nutritional:
e Pacienti malnutriti, definiti prin oricare dintre urmatoarele:
o Index de masa corporald (BMI) sub 18.5 kg/m2
o Pierdere neintentionata in greutate peste 10%, in ultimele 3-6 luni

o BMI £ 20 kg/m2 si pierdere neintentionatd in greutate peste 5%, in
ultimele 3-6 luni.
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e Pacientii la risc de malnutritie, definiti prin oricare dintre urmatoarele:

o Subalimentati sau nealimentati oral de mai mult de 5 zile, si/sau se
preconizeaza ca vor fi subalimentati sau nealimentati oral pentru mai
mult de 5 zile

o Capacitate de absorbtie redusa, si/sau pierderi importante de nutrienti,
si/sau cresterea necesitatilor nutritionale din starile hipercatabolice.

Initierea suportului nutritional la pacientul critic se face cu aproximativ 50% din necesarul
energetic si proteic estimat, cu atingerea necesarului caloric in urmatoarele 24-48 ore, in
functie de toleranta metabolica si gastrointestinald. Necesarul complet de fluide,
electroliti vitamine si minerale se impune a fi administrat inca de la initierea alimentatiei.

Cu toate cd nutritia initiatd precoce la pacientului critic, parte importanta a
managementului acestei categorii de pacienti, nu poate reversa raspunsul catabolic,
favorizeaza insa sinteza proteica, incetineste catabolismul proteic, si astfel poate reduce
prierderile proteice totale.

CAI DE SUPORT NUTRITIONAL

NUTRITIA ENTERALA

“If the gut works, use it”

Tractul gastrointestinal este intotdeauna ruta preferatd de suportul nutritional, fiind mai
sigura, mai rentabild si mai fiziologica fata de nutritia parenterala.

Integritatea intestinului este mentinuta de alimentatia enterald prin prevenirea
translocatiei bacteriene din intestin, sepsis si potential crescut de disfunctie multipla de
organ. Lipsa de stimulare gastrointestinald poate promova translocatia bacteriand din
intestine fara concurenta alimentatiei enterale.

Contraindicatiile nutritiei enterale: starea de soc manifest clinic, obstructie intestinala
completa, ileusul intestinului subtire si ischemia intestinala.

Alimentatia enterala poate fi administrata continuu sau intermitent. Alimentatia continua
este folositd pentru a preveni intoleranta gastrointestinald si de a minimiza riscul de
aspiratie. Alimentatia intermitenta poate fi utilizata la pacientii stabili care au o capacitate
de absorbtie adecvatd pentru a tolera mesele bolus. Un dispozitiv de infuzie enterala
(pompa de alimentare) poate spori siguranta si acuratetea meselor enterale.

Principiile generale ale formulelor de alimentatie enterald:
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e Exista numeroase produse farmaceutice destinate alimentatiei enterald si
constau de obicei in formule polimerice care contin toti nutrientii necesari pentru
0 persoana si anume: proteine, carbohidrati, lipide, fibre, electroliti, vitamine si
oligoelemente si contin 1 sau 1,5 kcal/ml. Existd deasemenea si formule
hipercalorice cu un continut de pana la 2 kcal/ml. in vederea furnizarii unui aport
caloric adecvat, rata de infuzie a diferitelor formule este de 1.2-1.8 ml/kg /ora.

e Osmolaritatea formulelor cu 1 kcal/ml este in jur de 300 mosm/kg, apropiatd de
osmolaritatea fluidelor isotone ale organismului. Daca aportul caloric creste la 2
kcal/ml, creste si osmolalitatea pana la valoari de 1000 mosm/kg, si poate
favoriza aparitia diareei.

e Exemple: Fresubin ®, Ensure ®, Survimed ®, Pulmocare ® etc.
Complicatii frecvente:

e Complicatii mecanice: obstructia sondei de alimentatie, refluxul gastroesofagian
cu aspiratia continutului gastric in caile respiratorii si aparitia pneumoniei de
aspiratie, malpozitia sondei de alimentatie, iritatii sau eroziuni ale mucoasei
faringiene sau esofagiene.

o Colmatarea sondei de alimentatie este intalnita la utilizarea de produse
proteice si a produselor vascoase. Metoda recomandata pentru
dezobstructia sondei este aceea de a instila apa calda folosind presiune
manuala usoard. Daca acest lucru nu reuseste, o solutie de bicarbonat de
sodiu sau enzime pancreatice pot fi instilate in scopul de a "digera"
(debloca).

o Aspiratia pulmonara este o complicatie extrem de gravd a alimentatiei
enterale si poate pune in pericol viata acestor pacienti. Regurgitarea
poate apare in pand la 80% din cazuri. Elevarea toracelui pacientului la
30-45 grade in timpul alimentatiei poate reduce riscul de reflux si astfel
aspiratia.

e Complicatii gastrointestinale: diareea poate apare in pand la 30% din cazuri. In
marea majoritate a cazurilor, diareea nu se datoreaza formulei de alimentatie.
Enterocolita cu Clostridium difficile este o cauza posibila de diaree si este necesar
a fi exclusa.

e Complicatii metabolice: intoleranta la glucoza, dezechilibre ale sodiului,
potasiului, fosforului, zincului
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NUTRITIA PARENTERALA

Asigura furnizarea de substante nutritive intravenos. Aceasta este utilizata la pacientii
care nu pot indeplini obiectivele lor nutritionale pe cale orala sau enterala.

Preparate nutritive pentru alimentatia parenterala
Administrarea glucidelor

Glucoza este solutia cea mai frecvent administrata, in diverse concentratii, aducand un
aport caloric diferit in functie de concentratia solutiei folosite.

Administrarea proteinelor

Sunt solutii levogire de aminoacizi care contin atat aminoacizi esentiali cat si neesentiali
sau formule modificate. Un criteriu important de definire a acestora este raportul E/T.
Acesta reprezinta raportul dintre cantitatea de aminoacizi esentiali E (in g) si cantitatea de
azot total N (in g).

Solutiile modificate de aminoacizi :

e formulele hepataminice sunt utile in tratamentul encefalopatiei hepatice, in
stadiile terminale ale cirozei hepatice (contin aminoacizi ramificati si nu contin
sau contin un nivel minim de aminoacizi aromatici);

o formulele de stres sunt utile in starile postoperatorii, septice si posttraumatic
(contin aminoacizi ramificati).

e formulele neframine sunt utile in tratmentul insuficientei renale cu retentie
azotata severa (contin un aport minim de azot provenind numai din aminoacizi
esentiali).

Administrarea lipidelor

Lipidele se administreaza sub forma de emulsii sau suspensii de chilomicroni, bogate in
acid linoleic (un acid gras esential pe care organismul nu este in stare sa-l sintetizeze),
acid oleic si acid palmitic. Formulele comerciale furnizeaza un aport caloric de 1-2 kcal/ml.
Osmolaritatea acestor solutii este asemandtoare plasmei, putand fi administrate si pe
vena periferica. Doza uzuala este de 1-1,5 g/kgc/zi, rata de administrare pentru 500 ml
solutie 10% fiind de 50 ml/ora.

Administrarea separata a solutiilor de aminoacizi, glucoza, lipide si electroliti este
necesara in foarte rare cazuri, atunci cand pacientul prezintd alterari metabolice si
electrolitice particulare, dar are costuri mai reduse. De asemenea, acest mod de
administrare necesita manipulari multiple ale liniilor venoase si se asociaza cu cresterea
riscului de erori de administrare, complicatii septice sau metabolice.
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Solutiile de macro- si micronutrienti pot fi administrate impreuna, sub forma unor pungi
tricamerale complete (3-in-1), preparate industrial care contin separat aminoacizii si
electrolitii, glucoza si emulsia lipidica. Aceste pungi tricamerale se amesteca exact Thainte
de administrare, la patul bolnavului, cand se adauga si solutiile de vitamine si
oligoelemente. Sunt formule concentrate hiperosmolare fata de lichidele din organism, si
daca sunt administrate necorespunzator, pot duce la tromboza venoasa, tromboflebita, si
extravazare. Pentru a preveni deteriorarea vaselor de sange, aceste formule se
administreaza printr-un sistem venos cu debit de mare-linie venoasa centrala.

Exista si formule 3-in-1 care pot fi administrate pe o vena periferica. Acestea au
componente nutritive similare dar intr-o concentratie mai mica si sunt folosite pentru
perioade scurte (de pana la doua saptdmani), deoarece au o toleranta limitatd .
Osmolalitatea lor este apropriata de cea a plasmei.

Complicatiile nutritiei parenterale:
e Complicatii mecanice legate de plasarea si intretinerea unui cateter venos central.
e Infectii
e Complicatii metabolice: ale metabolismului glucidic (hiperglicemia, hipoglicemia),
ale metabolismului proteic (dezechilibre ale aminoacizilor plasmatici,
hiperamonemia, azotemia prerenald), ale metabolismului lipidic (hiperlipidemia),
ale metabolismului electrolitilor (hipofosfatemia, hipercalcemia/hipocalcemia,
hiperpotasemia/hipopotasemia si hipermagnezemia/hipomagnezemia )
Complicatiile metabolice necesitd atat o evaluare amanuntita a pacientilor Tnainte de
initierea de NP cat si monitorizare atenta in timpul tratamentului cu NP.

Monitorizare
Pe durata suportului nutritional vor fi urmarite

e statusul motilitatii digestive (reflux gastric, tranzitul intestinal)

e balanta hidrica, greutate , temperatura

e aportul caloric efectiv

e ratadeinfuzie

e comparatie: scop nutritional/nutrienti administrati

e monitorizare biochimica si electrolitica (sodiu, potasiu, magneziu, fosfati)
e inspectia cateterelor venoase centrale.

Glicemia trebuie mentinuta intre 6-10 mmol/L (110-180 mg/dl). Oprirea brusca a PN
poate genera hipoglicemie de rebound.
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MESAJE PENTRU ACASA

e Malnutritia poate duce la: hipoalbuminemie marcatd, anemie, edeme, atrofie
musculara, vindecare intarziata a plagilor, imunodepresie.

e O scadere recentd, neintentionata in greutate de 20% din greutatea corporald
indica o malnutritie protein-calorica severa.

e Nutritia initiata precoce la pacientului critic, nu poate reversa raspunsul catabolic,
DAR favorizeaza sinteza proteica, incetineste catabolismul proteic, si astfel poate
reduce prierderile proteice totale.

e "If the gut works, use it"
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DUREREA

DEFINITIE
Asociatia Internationala de Studiu a Durerii (International Association for the Study of
Pain: IASP) defineste durerea ca fiind “o experienta senzoriala si emotionala asociata cu o
leziune tisulara existenta sau potentiald, sau descrisa in termenii care sugereaza leziunea
tisulara”.

Nociceptia reprezinta raspunsul neural la stimuli traumatici sau lezionali. Toate
nociceptiile determina durere dar nu toate durerile provin din nociceptie.

Notd: Inabilitatea de comunicare verbala nu inseamna lipsa durerii, si nu exclude terapia
adecvata a durerii. Durerea este intotdeuna subiectiva. Fiecare persoana invata notiunea
si aplicarea acesteia legata de experientele din viata relativ repede. Durerea este o
experienta de senzatie intr-un anumit punct al corpului, dar este intotdeauna neplacuta,
de aceea este si 0 experienta emotionala.

DUREREA ACUTA $I CRONICA
Durerea poate fi inclusa in cinci categorii

1. Acuta: o reactie normala la trauma sau stimuli “nocivi”. Include durerea aparuta
in urma procedurilor medicale si leziunilor tisulare.

2. Subacuta: durerea care progreseaza cdtre durere cronica, dar aceasta progresie
poate fi oprita. Reprezinta timpul dintre vindecare tisulara (1-2 luni) si sfarsitul
celor 6 luni, care momentan definesc durerea cronica. Nociceptia si modificarile
neuroplastice stau la baza acesteia.

3. Durere recurenta — ciclicitate.

4. Durerea cronica necanceroasa. Apare in cazul modificarilor slab adaptate la nivel
de SNC. Cauza durerii continue pare a fi glia hiperreactiva. Nu exista tratament
specific si trebuie recunoscuta ca si o entitate separata de boala.

5. Durerea canceroasa — apare in orice stadiu. Pacientii care sufera de durere
canceroasa au optiuni diferite de tratament si necesar diferit fata de cei care
sufera de durere cronica necanceroasa.
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Raspunsul sistemic la durerea acuta

e Cardiocirculator - tahicardie, hipertensiune, rezistenta vasculara crescuts,
cresterea necesarului miocardic de oxigen.

e Respirator - hiperventilatie, travaliu respirator crescut, scaderea reflexului de
tuse, scaderea clearencelui mucociliar, scaderea miscarilor toracice, hipoxemie
pana la hipoventilatie.

e Gastrointestinal - hipersecretia aciditatii gastrice cu aparitia ulceratilor de stres,
greata, varsaturi, constipatie, distensie abdominal3, ileus.

e Urinar - cresterea tonusului sfincterian, retentie urinara.

e Raspuns metabolic (glucidic, proteic, lipidic) - hiperglicemie, rezistenta la insuling,
intoleranta glucidica, balanta azotata negativa, cresterea acizilor grasi liberi.

e Raspuns comportamental - anxietate, reactii emotionale negative, tulburari de
somn, depresie sau furie.

EVALUAREA DURERII
Evaluarea durerii este obligatorie in perioada postoperatorie (intensitate, eficacitatea
tratamentului si efecte secundare). Se efectueazda in repaus si la mobilizare
(kinetoterapie, tuse, prima mobilizare) in mod instantaneu si ne-retrospectiv.

Scorurile de evaluare sunt unidimensionale, iar pacientul evalueaza intensitatea durerii.

1. Scala Vizualad Analoga (VAS)

> Este alcatuita dintr-o scald negradata pentru pacient si una gradata
pentru clinician. Pacientul este rugat sa pozitioneze cursorul intre
doua puncte, astfel permitand cuantificarea durerii de clinician.

> Este simpla dar greu de inteles pentru 10% din pacienti.

2. Scald Numerica de Apreciere a Durerii (NPR)

» Pacientul da o nota durerii de la 0 la 10: 0 = fara durere; 10 = durere
insuportabild; 5 = durere moderata.

3. Scala Verbala Simpla (SVS): 0 = fara durere; 1 = durere usoara; 2 = durere
moderata; 3 = durere severa.

Pasul 1 se aplica la VAS> 30, NPR > 3, SVS>1.

Pentru cazurile pediatrice si pacientii geriatrici mai putin cooperanti exista o scala de
evaluarea expresiei faciale (Wong Baker). Clinicianul va explica fiecarui pacient ca existd o
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fata fericita pentru cei fara durere sau trista pentru cei care au dureri. Fata 0 este foarte
fericita, pentru ca nu simte durere deloc, fata 1 doare numai un pic, fata 2 doare un pic
mai tare, fata 3 doare mult mai tare, fata 4 doare foarte tare, fata 5 doare cat de tare Tsi
pot imagina, desi plansul nu este obligatoriu. Pacientului i se solicita sa aleaga fata care
descrie cel mai bine ceea ce simte.

Wong-Baker FACES™ Pain Rating Scale
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Figura 5.

SEDARE — SCORURI
in cazul utilizarii opioizilor in tratamentul durerii, se impune monitorizarea nivelul de
sedare.

Scorul Ramsey

Nivel de sedare Descriere

1 Anxios si agitat

2 Cooperant, linistit, orientat

3 Raspunde doar la comenzi verbale

4 Somn cu reactii superficiale la stimul luminos
5 Somn fara raspuns la stimul luminos

6 Neresponsiv

Tabel 10.
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Scorul de sedare/agitatie Richmond

Scopul Descriere

+4 Violent, agresiv, periculos pentru personal

+3 Trage de tuburi si catetere, agresiv

+2 Miscari necoordonate frecvente, se lupta cu ventilatorul

+1 Anxios dar nu agresiv

0 Alert si calm

-1 Se trezeste la stimul verbal (deschiderea ochilor/contact) >10 sec
-2 Sedare superficiald, se trezeste scurt la stimul verbal (deschiderea

ochilor/contact) < 10 sec
-3 Sedare moderata, miscari sau deschiderea ochilor. Fara contact vizual.
-4 Sedare adanca, fara raspuns la stimul verbal, dar miscari sau deschiderea
ochilor la stimul tactil
-5 Neresponsiv, fara raspuns la stimul verbal sau tactil

Tabel 11.

Scara simplificata de sedare

® 0O:alert

® 1:somn intermitent, rdspuns instant

® 2:somn cu raspuns scurt la stimul verbal
[ J

3: somn cu raspuns scurt la stimul tactil.

MANAGEMENTUL DURERII ACUTE
Scara OMS de tratament al durerii este organizata dupa cum urmeaza:
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e Paracetamol

. . ¢ Nefopam
opioide AINS
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Figura 3.

Mijloace farmacologice:

® Opiode: morfina, petiding, fentanil — administrate im, sc, iv in bolus sau in perfuzie.

» O formd mai modernd este analgeziea controlatd de pacient (patient
controlled analgesia -PCA): bolnavul Tsi administreaza singur doza de
analgetic, printr-un dispozitiv automat, fara a putea insa trece dincolo de o
doza maximala reglata anterior.

> Exista si calea de administrare a opiodelor transdermal.

® Analgezia regional3: pe cateter epidural prin care se administreazd un anestezic local
+/- un opioid.

» Este utila Tn analgezia postoperatorie, la bolnavii arteriopati, in decursul
travaliului.

® Antiinflamatoarele nesteroidice (NSAID).

> Anti-cox2 (parecoxib, celecoxib).
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® Analgetile minore (metamizol, paracetamol) completeazd posibilititile terapeutice

analgetice.

Analgezia postoperatorie - cuvant cheie: anticipare!

MESAJE PENTRU ACASA

e Imposibilitatea de a comunica verbal nu fnseamna ca o persoana nu simte durere
si nu are nevoie de terapia adecvata a durerii.

e Durerea este intotdeauna subiectiva.

e O forma mai moderna este analgeziea controlata de pacient (PCA): bolnavul fsi
administreaza singur doza de analgetic, printr-un dispozitiv automat, fara a putea
insa trece dincolo de o doza maximala reglata anterior.
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INTOXICATIILE IN TERAPIA INTENSIVA

»,Natura nu ne poate face raul pe care ni-l facem singuri’’.

MANAGEMENTUL GENERAL AL INTOXICATIILOR
Prioritati

1. Securizarea caile aeriene(lOT) la pacientii comatosi.
2. Cocktail pt comatos:

> Naloxon

» Glicemia rapid

» 100mg tiamina (B1)

» FFlumazenil

o Clflumazenil: antidepresoare triciclice!

Criteriile de admisie a pacientului intoxicat in serviciul de terapie intensiva

e Insuficienta respiratorie acuta
e Convulsii

e Aritmii cardiace

e Hipotensiune

e Bloc atrioventricular

e Prelungirea intervalului QT

e Edem pulmonar acut

o GCS<8p

e Edem cerebral

o Necesitatea hemodializei, hemofiltrarii, hemoperfuziei
e Hiperpotasemia

e Hipo, hipertermia.

DIAGNOSTIC

1. Anamneza.
2. Examen fizic centrat pe aparatul cardio-vascular si sistemul nervos central.
3. Identificarea toxidroamelor.

Toxidromul reprezintd un sindrom cauzat de o toxina specifica. Identificarea toxidromului
este utilda pentru diagnostic, in lipsa anamnezei si confirma sau ridica suspiciuni in
anamneze suspecte. in intoxicatii multiple, tabloul clinic este mixt iar identificarea dificil3.
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Principalele toxidroame sunt:

Anticolinergic
Simpatomimetic
Colinergic
Opioid
Benzodiazepinic.

TOXIDROMUL ANTICOLINERGIC
Este un sindrom care apare in contextul intoxicatiei cu substante anticolinergice (blocarea

receptorilor muscarinici). Sindromul anticolinergic central include halucinatii, episoade
psihotice, convulsii si chiar coma.

Etiologie:
> Antihistaminice
» Antidepresoare triciclice
> Antipsihotice
> Relaxante ale mm scheletice
» Antipsihotice
> Antiparkinsoniene
> Alacaloizi de belladonna
» Amantadina: Amanita muscaria
> Datura stramonium = ciumafaie.

Simptomele pot fi retinute folosind formula memotehnica:

Nebun ca un palarier
Fierbinte ca iadul
Orb ca un liliac

Rosu ca sfecla

Uscat ca iasca.

Antidotul in intoxicatia anticolinergica este fizostigmina, administrata in doza de 1-2 mg

sau 0,02 mg/kg/doza. Doza poate fi repetata la fiecare 5-15 minute pana la sublimarea

simptomatologiei sau pana la atingerea dozei de 4mg (adulti) sau 2 mg (copii).

TOXIDROMUL COLINERGIC
Etiologie: substante care produc stimularea excesivd a receptorilor muscarinici si

nicotinici, atat la nivel central cat si la nivel periferic.

Simptomatologia se poate retine folosind formula mnemotehnica (SLUDGE):

Salivare
Lacrimare
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e Diureza excesiva

e Diaree

e (Colici gastro-intestinale

e Emeza.
Substantele care induc simptomatologie colinergica se pot clasifica in:

» Agonisti ai receptorilor nicotinici (alcaloizi naturali, insecticide).

> Substante ce induc cresterea concentratiei plasmatice de acetilcolina

(organofosforice — insecticide si carbamati).

Atropina reprezintd antidotul la nivelul receptorilor muscarinici, fara insa a avea efect
asupra receptorilor nicotinici situati la nivelul placii neuromusculare sau la nivelul
ganglionilor nicotinici.
Doza este de 1-2 mg (0,05 mg/kg la copii), repetatda la 10-30 de minute, pana la
diminuarea simptomatologiei (diminuarea secretiilor si aparitia midriazei).
Pralidoximul este un antidot specific, care reactiveaza acetilcolinesteraza. Doza este de 1-
2g (25-50 mg/kg la copii) administrata in 30 de minute, fiind urmata de o infuzie continua
de 200-500 mg/ora.

TOXIDROMUL ADRENERGIC
Etiologia sindromului adrenergic cuprinde substantele simpatomimetice.
Simptomatologia cuprinde manifestari neurologice precum convulsii, coma, inclusiv
hipertermie. Manifestarile cardiovasculare includ tahicardie, hipertensiune, aritmii iar in
cazuri severe infarct miocardic. Paraclinic putem intalnii hiperglicemie si leucocitoza.
Etiologie:

e Consum de cocaina

e Consum de amfetamina si derivati (ecstasy)

e Salbutamol

o Teofilina

e Efedrina si pseudoefedrina

e Noradrenalina

e Epinefrina.
in cazul sindromul adrenergic nu existd antidot specific, tratamentul fiind suportiv
(controlul tensiunii arteriale, a temperaturii, sedare).

TOXIDROMUL OPIOID
Tablou clinic:

e Depresia SNC
e Miozd
o Depresie respiratorie
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o + efecte periferice

e Bradicardie

e hTA

e reducerea motilitatii gastrice.

TOXIDROMUL SEROTONINERGIC
Este consecinta stimuldrii excesive a 50H triptamina.

Tablou clinic:

Etiologie:
>
>
>
>
TRATAMENT

Alterarea starii metale (agitatie, delir, coma)

Disfunctia autonoma: midriaza, diaforeza, hipertermie, tahicardie,
fluctuatia TA

Activitate anormala neuromusculara: tremor, rigiditate, convulsii.

Inhibitori ai preludrii serotoninei (SSRI serotonin reuptake inhibitors-
fluoxetine)

Izoniazida

Meperidina

Clomipramina.

l. Masuri generale de suport.

1. Antidoturi specifice- exista pentru putine toxice.

Il Metode de reducere a absorbtiei toxicelor.

V. Metode de spalare.

Il. ANTIDOTURI SPECIFICE

e Glucoza

> Este administrata la pacientii intoxicati care dezvolta hipoglicemie.

» Doza: (ml) glucozd 33% administrat = (120mg-glicemia actuala

(mg/dL))*0,6.

e Naloxona

> Naloxona si naltrexona sunt antagonisti competitivi la nivelul receptorilor

opioizi mu (W), kappa (k), si delta (8). Durata de actiune a naloxonei este
de aproximativ 15-90 de minute.

e Flumazenil
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> Este un antagonist la nivelul receptorilor pentru benzodiazepine.
Flumazenilul antagonizeaza si actiunea zolpidemului, canabisului,
etanolului, prometazinei si cloroxazonei.
e Fizostigmina
> Inhibd aceticolinesteraza, enzima responsabild pentru hidroliza
acetilcolinei. Este utilizatd in tratamentul toxindromului anticolinergic.
Administrarea excesiva de fizostigmina include: hipertensiune, aritmii,
asistolie, bronhoree, bronhoconstictie, convulsii, coma.
» Contraindicatii
o Astmul bronsic
o Arteropatie cronica obliteranta
o Administrare  concomintenta de curara depolarizanta
(succinilcolina).

Lista cu substante toxice si antidotul corespondent

Toxic
Paracetamol
Anticolinergice
Benzodiazepine
Monoxid de carbon
Cianura

Etilen glicol
Metanol
Organofosforice
Opioide
Betablocante

Tabel 12.

Antidot

N-acetilcisteine

Fizostigmine

Flumazenil

Oxigen

Nitrit de sodiu/ tiosulfat de sodiu
Etanol, fomepizol

Etanol, fomepizol

Atropina, pralidoxima

Naloxona

Glucagon
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lll. METODE DE REDUCERE A ABSORBTIEI TOXICELOR

1. Carbunele activat
Carbunele activat poseda o porozitate accentuatd, fapt care mareste considerabil
suprafata de adsorbtie. Doza este de 1g/kg, per os, si in proportie de 1:10, carbune:
substanta toxica. 1 doza de carbune activat la 1h postigestie absoarbe 50% din toxic.
Contraindicatii:
e Scor GCS<8p, in lipsa protejarii caii aeriene
e Instabilitatea cailor aeriene
o lleus
e Ingestie de substante caustice.
Carbunele activat nu adsoarbe: plumb, cianura, hidrocarburi, substante caustice, litiu.
Fereastra optima de administrare a carbunelui activat este de 60 de minute post ingestie
de substanta toxica si nu este recomandata administrarea de rutina la orice pacient
intoxicat. Dupa 60 de minute de la ingestia toxicului, administrarea de carbune activat
este ineficienta.
Toxine eliminate prin administrarea de carbune activat:
e paracetamol
e sotalol
e amitriptilina
e teofilina
e carbamazepina
e diazepam
e digoxin
e fenitoina
e propanolol.

2. Acceleratoare de tranzit (catartice): sorbitol si citrat de magneziu

Administrarea catarticelor ca si metoda unicd nu este indicatd n managemetul
pacientului intoxicat. Pot fi administrate in asociere cu carbunele activat. Mecanism:
accelereaza tranzitul carbunelui activat, pentru ca acesta sa ajunga din urma toxicul din
intestine. Eficacitate nedovedita.
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V. METODE DE SPALARE
1. Lavajul gastric

Pentru a efectua lavajul gastric la pacientul intoxicat, se introduce o sonda nazo sau
orogastrica si se administreaza 200-300 ml ser fiziologic, care ulterior sunt aspirate,
verificand continutul gastric.

La pacientii comatosi, Thainte de lavaj, se instituie intubatia orotraheald cu scopul de a
proteja cadile aeriene.

Complicatiile lavajului gastric

e Aspiratie

e Laringospasm

e Hipoxemie, hipercapnie secundara laringospasmului

e |njuria tesuturilor moi.
Fereastra optima de efectuare a lavajului gastric este de 60 de minute post ingestie de
substanta toxica. Dupa cele 60 de minute de la ingestie, efectul lavajului gastric este
diminuat.

2. Lavajul intestinal

Lavajul intestinal consta in administrarea prin intermediul sondei nazogastrice a unor
solutii electrolitice in combinatie sau nu, cu polietilen-glicol. Lavajul intestinal este eficient
in cazul intoxicatiilor cu fier, plumb, litiu. Rata infuziei este de 1,5-2 L/ord (500-1000
ml/ora la copii).

Contraindicatii

e Instabilitatea cailor aeriene
o GCS<8p

e lleus.

3. Alcalinizarea urinii

Alcalinizarea urinara se realizeaza prin administrarea de bicarbonat de Na cu scopul de a
mentine un pH urinar mai mare de 7,5. Scopul principal al terapiei este manipularea pH-
ului. Anumite substante precum salicilatii sunt eliminate rapid odata cu modificarea pH-
ului urinar.
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Inidicatii:

e Intoxicatie cu salicilati
e Acid 2,4-diclorofenoxiacetic
e Mecoprop (erbicid).

4. Hemodializa si hemoperfuzia

Toxine si substante dializabile:
e Paracetamol
e Formaldehida
e Acetazolamida
e  Fluor
e Aciclovir
e Litiu
e Amanita phalloides
o Metformin
e Carbamazepina
e Metanol
e Etanol
e Etilen-glicol.

SUBSTANTELE CELE MAI TOXICE IN PRACTICA CURENTA:

® Substante pentru curatenie
® Analgezice

® Cosmetice

[ J

Produse de uz personal: copii, accidental.

INTOXICATIA CU ETILEN GLICOL

Etilen glicolul este un alcool incolor, inodor, folosit ca si antigel. Alcool dehidrogenaza
metabolizeaza etilen glicolul la glicoaldehida si ulterior la acid oxalic.
Simptomatologie:

» Confuzie

» Obnubilare

» Convulsii

147



Coma
Greturi
Varsaturi

YV V V

Tahipnee

> Resipratie Kussmaul.
Simptomatologia respiratorie si cardiovasculara apare de obicei la 12-24 de ore post
ingestie. Prezenta oxalatiilor de Ca%* in urina este patognomonica in intoxicatia cu etilen
glicol.
Antidotul specific este fomepizolul. Acesta inhibda alcool dehidrogenaza, reducand
acumularea de acid oxalic.
Etanolul se administreazd ca si substrat enzimatic competitiv. in prezenta etanolului,
alcool dehidrogenaza va metaboliza preferential etanolul, reducand astfel conversia etilen
glicolului la acid oxalic. Etanolul 10% se dilueaza Tn glucoza 5% si este administrat
intravenos ca si doza de incarcare de 10 ml/kg timp de 30 de minute, urmat de o infuzie
de 1,4-2 ml/kg/ora.
Doza de fomepizol este de 15 mg/kg, urmatad de o doza de mentinere de 10mg/kg la 12
ore.
Metodele de epurare extrarenald, in special hemodializa, sunt mai eficiente decat
fomepizolul.

INTOXICATIA CU METANOL

Metanolul este un alcool incolor, metabolizat la nivel hepatic la acid formic. Acidul formic
inhiba oxidazele citocromice intracelulare. Metanolul are efect toxic la nivelul sistemului
nervos central.
Simptomatologie:
» Greturi
Varsaturi
Dureri abdominale
Hematemeza
Coma

V VYV VYV

Edem cerebral

> Convulsii.
Simptomatologia este insotitd de acidoza metabolica si un hiat osmolar crescut ca si in
cazul intoxicatiei cu etanol sau etilen glicol.
Tratamentul consta in administrarea de fomepizol si/sau etanol ca si in cazul intoxicatiei
cu etilen glicol. Etanolul poate fi administrat per os sau mai rar intravenos.
Metodele de epurare extrarenald, in special hemodializa, sunt mai eficiente decat
fomepizolul.

148



INTOXICATIA CU CIUPERCI

1. Ciuperci ce contin ciclopeptide — determina necroza hepatica

Exemple: Amanita bisporigera, Amanita ocreata, Amanita phalloides.
Simptomatologia apare in 24 de ore post ingestie cu o posibila remisie la 72 de ore post
ingestie. Insuficienta hepatica si renala se instaleaza intre 3 si 6 zile post ingestie.
Simptomatologie:

» Greturi

» Varsaturi

» Colici abdominale

> Convulsii

» Coma.
Intoxicatia cu amatoxina produce:

> Insuficienta hepatica fulminanta

» Disfunctie de coagulare

» Insuficienta renald acuta.
Prezenta amatoxinelor poate fi pusa in evidenta prin testul Meixner-Weiland. Testul
Meixner: ciuperca testata este stoarsa, iar lichidul obtinut se amesteca cu acid hipocloric.
Prezenta amatoxinelor este relevata prin colorarea in albastru a solutiei testate.

Tratament
> Lavaj gastric efectuat in fereastra de 1 ora post injestie
> Reechilibrare volemica
» Neomicina, lactuloza, silimarina, cimetidina, acetilcisteind pentru insuficienta
hepatica
» Penicilina in doza de 300,000-1000,000 unitati/kg/zi
» Transplant hepatic la pacientii care nu raspund la tratamentul suportiv.

2. Ciuperci ce contin muscarina (ciuperci colinergice)
Simptomatologia este similara toxidromului colinergic.

3. Ciuperci anticolinergice

4. Ciuperci halucinogene
Ciupercile halucinogene contin psilocibina si psilocinad, substante alcaloide similare din
punct de vedere chimic cu LSD-ul (diamida acidului lisergic, drog cu efecte halucinogene
puternice).
Manifestari clinice:
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Tahicardie
Hipertensiune
Tahicardie sinusala
Sdr. WPW

Ataxie

Convulsii

Coma

Mialgii

Parestezii
Midriaza.

VVVVYVYVVYVYYVY

Tratament

Lavaj gastric in fereastra de o ora

Carbune activat si catartic in serviciul de urgenta

Reechilibrare volemica

Clorpromazina, benzodiazepine pentru tratamentul halucinatiilor.

YV VVYVYY

MESAJE PENTRU ACASA

e Eficienta carbunelui activat scade cu timpul, beneficiul terapeutic optim fiind in
prima ora post ingestie de toxic.

e Carbunele activat nu adsoarbe: plumb, cianura, hidrocarburi, caustice, litiu.

e Hemodializa de urgentda este indicata in cazul intoxicatiei cu: fenobarbital,
salicilati, metanol, litiu, etilen glicol.
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