Acordarea primului ajutor
prespitalicesc in principalele urgente
medico-chirurgicale



Medicul de familie, ca medic de prim
contact, are obligatia de a raspunde solicitarilor
pacientilor sai sau a apartinatorilor acestora,
mai ales 1n situatiile de urgenta care le pun in
pericol viata.

MF are obligatia de a trata bolnavul pana
in momentul internarii intr-un serviciu de
specialitate sau sosirii si preluarii bolnavului de
catre serviciul de ambulanta.

Pentru a putea acorda primul ajutor in
cazul urgentelor medico-chirurgicale, MF
trebuie sa aiba o trusa de urgenta.



aparate si materiale

stetoscop, tensiometru,
seringi, vata, fese, alcool
sanitar, garou, atele, ace
chirurgicale ata
chirurgicala, agrafe
chirurgicale, pense, valve,
aspirator, EKG, alcool iodat,
comprese sterile

medicamente

nitroglicerina, scobutil,
papaverina, NO-SPA,
glucoza, fenobarbital,
miofilin, furosemid,
hemisuccinat de
hidrocortizon, algocalmin,
adrenalina.




Intr-o prima etapa MF va efectua o

evaluare a victimel. Se va urmari:

* functia respiratorie a victimei;

* permeabilitatea cailor respiratorii;

* prezenfa miscarilor respiratorii pe principiul
"priveste, asculta, simte".

Trebuie diferentiata respiratia normala de
respiratia agonica care este o respirafie
superficiala, neregulata, zgomotoasa,
"gasping" si care apare relativ repede dupa
producerea stopului cardiac in aproximativ
40% din cazuril.



» semnele de insuficienta respiratorie;

* functia cardiovasculara;

* prezenta pulsului;

e alura ventriculara;

* TA (tensiunea arteriala);

* semne de soc sau stop cardiac.

* prezenta traumatismelor cranio-cerebrale

e fracturi ale coloanei cervicale

* existenta plagilor,

 contuziilor toracice sau abdominale

« examinarea pupilelor: midriaza bilaterala indica
prezenta hipoxiei cerebrale iar midriaza unilaterala
un sindromul de hipertensiune intracerebrala:



Evaluarea starii de constienta se determina prin reactia
pacientului la stimuli verbali si durerosi (daca este constient, se
incearca obtinerea raspunsului la stimuli)

Pentru evaluarea starii de constienta se utilizeaza scala
Glasgow.

Daca scorul obtinut prin adunarea punctelor la cele
treiexaminari este mai mic de 8, se pune diagnosticul starii de
coma.

A. DESCHIDEREA OCHILOR * spontana: 4
e comanda verbala: 3

e la stimuli durerosi: 2
e lipsa: 1

B. CEL MAI BUN RASPUNS MOTOR « raspunde la comanda: 6
* localizeaza durerea: 5
* retrage la durere: 4
« flexie anormala: 3
* raspuns in extensie: 2
 absent: 1

C. RASPUNS VERBAL « orientat: S
* conversatie confuza: 4
* cuvinte inadecvate: 3
* sunete fara inteles: 2
» absent: 1



Principalele urgente medico-chirurgicale intalnite in
practica medicului de familie

Cardiovasculare angina pectorala instabila, infarctul
miocardic, aritmiile maligne, criza HTA,

sincopa, lipotimia, stopul cardiac,
tromboflebita

Respiratorii criza de astm bronsic, edemul pulmonar
acut, TEP, pneumotoraxul, hemoptizia,
insuficienta respiratorie acuta

Digestive apendicita acuta, colica biliara,
pancreatita acuta, melena, infarctul
mezenteric, peritonita acuta

Renale co\ica renala, pielonefrita acuta,
glomerulonefrita acuta, retentia acuta de
urina, insuficienta renala acuta

Neurologice criza de lombosciatica, sindromul
vertiginos, convulsiile, meningita, coma,
accidente vasculare cerebrale,
encefalopatia hipertensiva



sarcina extrauterina, avortul,
eclampsia, hemoragii genitale

Ginecologice

Metabolice
Dermatologice

Oftalmologice
ORL
Intoxicatiile

Altele

tetania hipoglicemia criza tireotoxica

erizipelul, edemul Quincke,
eruptiile specifice bolilor
infectocontagioase

ochiul rosu criza de glaucom
eoistaxisul otita acuta edemul glotic

cu monoxid de carbon,

cu compusi organofosforici, cu alcool
etilic,

cu benzodiazepine cu opiacee
diateze hemoragice, septicemia,

arsurile, degeraturile fracturile luxatiile
entorsele



Stopul cardiac



Stopul cardiac se caracterizeaza clinic prin oprirea brusca
si neasteptata a activitatii eficiente cardiace.

Diagnosticul clinic al stopului cardio- respirator se face pe
baza urmatoarelor semne:

1. Tegumente cenusii-cianotice

2. Lipsa pulsului la arterele periferice mari, precum artera

carotida sau artera femurala

3. Lipsa batailor cordului la auscultatie

4. Inconstienta apare in aproximativ 6-12 secunde dupa

stopul circulator, initial ca urmare a hipoxiei cerebrale

secundare

5. Stopul respirator sau respiratia gafaita apare dupa

aproximativ 15-40 de secunde de la stopul circulator

primar

6. Pupile dilatate midriatice, areactive la lumina, semn ce

apare dupa aproximativ 30-90 de secunde de la stopul

circulator initial



In cazul unui bolnav care se afla in stop cardio-
respirator MF va asigura permeabilitatea cailor
respiratorii si va efectua de urgenta manevrele de
resuscitare cardio-respiratorie (BLS - basic life
suport).

Resuscitarea stopului cardio-respirator trebuie
efectuata in primele 3-5 minute de la stop cand
pacientul se afla in moarte clinica dupa care
neresuscitat intra in moarte biologica cand apar
leziunile cerebrale ireversibile, midriaza fixa, cornee
opaca si lividitafi cadaverice.



In cazul acordéarii primului ajutor prespitalicesc,
MF va avea in vedere urmatoarele obiective:
 evaluarea initiala a urgentei: sunt afectate functiile
vitale ale bolnavului?
 natura urgentei
e cauza care a dus la producerea urgentei
* gravitatea urgentei adica gradul afectarii functiilor
vitale ale bolnavulul
* numarul victimelor
* masuri ce trebuie intreprinse
* succesiunea acestora
» determinarea perioadei de timp trecute de la
producerea urgentei si pana in momentul aplicarii
primelor masuri



* [imitarea cauzei ce a determinat urgenta

e asigurarea unei zone de siguranta in care va fi plasat
bolnavul

 efectuarea bilantului lezional si a triajului dupa
criteriul vital

» stabilirea prioritatilor de interventie in ordinea
urgentei vitale

 aplicarea masurilor de prim ajutor in sensul sustinerii
functiilor vitale

* monitorizarea pacientului si a eficientei masurilor
intreprinse

 MF trebuie sa decida daca are capacitatea si
competenta rezolvarii cazului sau va interna bolnavul

* monitorizarea factorilor de risc pe timpul transportului
bolnavului.



Urgente hipertensive



Hipertensiunea arteriala (HTA) este una

dintre cele mai comune probleme medicale.
Criza hipertensiva este definita ca o
crestere brusca a TA sistolice si diastolice, ceea
ce determina leziuni organice importante la
nivelul SNC, cordului sau rinichilor (leziunile

organelor {inta).
Clasificare:

- supraurgente hipertensive (|
emergencies)

ypertensive

- urgente hipertensive (Hypertensive urgencies).



Ambele entitali implica o crestere acuta, severa
a TAcu TAS > 180 mm Hg si TAD > 110 mm Hg. Mai
Important decat nivelul valoric al tensiunii arteriale
este ritmul cresterii TA.

O crestere modesta dar brusca a TA poate
afecta functia organelor tinta la pacientii care pana
atunci au fost normotensivi (cum e cazul
preeclampsiel sau al glomerulonefritel acute).

In contrast, pacientii care prezinta valori
tensionale crescute de mult timp pot tolera chiar
cresteri severe ale TA cu riscuri mai mici de leziuni
organelor {inta. Pentru pacientii peste 50 de ani, TA
(sistolica) este primul factor de luat in considerare, pe
cand in cazul pacientilor tineri se iau in discufie atat
TA sistolica, cat si cea diastolica.



Supraurgente hipertensive (Hypertensive
emergencies)

Sunt reprezentate de cresteri ale TA urmate de
obicel de leziuni neurologice, cardiovasculare, renale
si ale retinei rapid progresive, cu risc de deces, motiv
pentru care este necesara scaderea TA in cel mult o
ora. Desi valorile tensionale sunt foarte mari (TAD >
130 mm Hgq), corelarea dintre TA si afectarea
organelor tinta nu este direct proportionala.

In concluzie, criza hipertensiva presupune mai
degraba aparitia leziunilor de organ tinta decat
valoarea TA.



Ca leziuni se pot descrie:

* leziuni cerebrovasculare = encefalopatia
hipertensiva, hemoragii intracraniene de cauza
hipertensiva, subarahnoidiene sau intracerebrale

* leziuni cardiovasculare = edem pulmonar acut,
disectia de aorta, IMA, angina pectorala instabila

* leziuni renale = nefropatia hipertensiva, insuficienta
renala progresiva



In cadrul supraurgentelor hipertensive, se
descriu urmatoarele entitati clinice:
. encefalopatia hipertensiva
. hefropatia hipertensiva
. criza de feocromocitom
. hemoragia cerebrala
. disectia acuta de aorta
. preeclampsia eclampsia
. edemul pulmonar acut
. angina instabila
. Infarctul miocardic acut
10. nefropatia hipertensiva

OO ~NOOOTPA~,WN =



Hipertensiunea arteriala maligna
reprezinta o entitate clinica caracterizata prin
valori tensionale crescute ce asociaza
encefalopatie hipertensiva sau nefropatie si
care In timp poate evolua spre insuficienta
renala progresiva.

Cefaleea, alterarea starii de constienta si
alte manifestari ale disfunctiei SNC sunt
manifestari clinice clasice ale encefalopatieli
hipertensive, substratul fiziopatologie fiind
reprezentat de edemul cerebral si spasmul
arterelor cerebrale.



Retinopatia avansata cu modificari arteriolare,

hemoragii si exudate retiniene, edem papilar, se
observa la examenul fundului de ochi la pacientii cu
encefalopatie hipertensiva.

Manifestarile cardio-vasculare ale crizei
hipertensive pot include angina pectorala sau infarctul
miocardic acut. Decompensarea functiei cardiace se
manifesta clinic prin dispnee, ortopnee sau edem
pulmonar cardiogen.

Leziunile severe de la nivelul rinichiului pot duce
la aparitia proteinuriei, hematuriei si a insuficientei
renale progresive cu oligurie, substratul fiziopatologie
fiind reprezentat de necroza arteriolara si de
hiperplazia intimel de la nivelul arterelor interlobulare.



Urgente hipertensive (Hypertensive urgencies)

Termenul de urgenta hipertensiva se refera la
acei pacienti care prezinta valori mari TA cu debut
brusc dar fara leziuni acute de organe {inta (fara a
exclude aceasta posibilitate) sau la pacientii care
prezinta cresteri ale TA constant, ca in cazul
hipertensiunii arteriale severe asimptomatice (TAS >
220 mm Hg si TAD > 125 mm Hq) care evolueaza de
mai multa vreme si care poate fi insotita de edem
papilar si leziuni progresive ale organelor {inta, precum
si HTA severa perioperatorie.



Infarctul miocardic acut



Infarctul miocardic acut (IMA) reprezinta o
necroza ischemica a muschiului cardiac ce se
produce din cauza intreruperii fluxului sanguin la
nivelul unei artere coronare epicardice.

Diagnosticul pozitiv de infarct miocardic acut se
pune pe baza:

1. Tabloului clinic

2. Detectiel necrozei miocardice

3. Determinarea concentratiei serice a enzimelor de
citoliza

miocardica

4. Modificarilor electrocardiografice nou aparute

5. Metodelor imagistice (ecocardiografia, scintigrafia
miocardica, RMN)




Tabloul clinic si prognosticul depind de sediul
obstructiel coronariene, precum si de severitatea si

durata ischemiel miocardice.

Forma de debut a unui infarct miocardic n
functie de tabloul clinic prezent poate fi:

- anginos daca angina pectorala su

b forma durerilor

precordiale sau retrosternale are rolul determinant

- gastralgic daca sediul durerii este

a nivel epigastric

insotita de greturi, varsaturi sau sughit

- astmatiform daca dispneea este p

reponderenta.



Semnele clinice specifice ischemiei miocardice sunt
urmatoarele:
- angina pectorala cu o intensitate mare, dand impresia
mortii iminente
- hipotensiune sau mai rar hipertensiune arteriala
- sindrom dispeptic cu greturi, varsaturi, diaree sau sughit
- palpitatii
- dispnee secundara insuficientei ventriculare stangi cu
staza pulmonara
- manifestari neurologice precum sincopa sau semne
neurologice de focar
- astenia fizica
- febra.



Caracterele durerii In infarctul miocardic acut
Factori precipitant;:

efortul fizic intens

stresul

hipoglicemia

infectii respiratorii

alerqii

hemoragii

accidentele vasculare cerebrale
Localizare:

precordiala

retrosternala

retroxifoidiana

epigastrica



Iradiere:

Caracter:

Durata:

umarul sau membrul superior stang pe
marginea cubitala pana in degetele 4-5
stangi

umeri si brate bilateral

posterior interscapulovertebral

la baza gatului

mandibula

strivire
apasare
constrictie
arsura

prelungita peste 30 de minute
nu cedeaza la administrarea de nitroglicerina
sau analgezicelor uzuale



La examenul fizic se constata:

* bolnav anxios, agitat

 paloare, tegumente reci si umede

e transpiratii profuze

* puls bradicardic sau tahicardie regulat sau
neregulat

e raluri subcrepitante in insuficienta ventriculara
stanga (IVS)

* respiratie dificila cu wheezing in VS

* tuse cu hemoptizie in tromboembolismul
pulmonar sau edemul pulmonar acut



Hipotensiunea arteriala este apanajul:
* infarctelor intinse antero-laterale prin disfunctia sistolica a
ventriculului stang
* in infarctele inferioare pe fond de natura reflexa vagala
* in infarctele inferioare cu afectare masiva a ventriculului
drept si scaderea presarcinii ventriculului stang.
Detectia necrozei miocardice
Necroza miocardica duce la aparitia in sange a unor proteine
(enzime) eliberate de miocardul lezat: mioglobina, troponina
cardiaca T si |, creatinkinaza (CK), fractiunea MB a
creatinkinazei (CK-MB), lactat dehidrogenaza (LDH).
Markerii biochimici sunt utili pentru diagnosticul
diferential al infarctul miocardic nonQ (subendocardic) in
raport cu angina instabila.



Modificarile EKG sunt reprezentate de :

* unde T ascutite, ample, simetrice in cazul ischemiei
subendocardice sau unde T negative n cazul ischemiei
subepicardice fiind specifice

debutului IMA din prima ora

* segment ST supradenivelat (leziune subepicardica) apare
in infarctul miocardic transmural STEMI Tn care caracteristic
predomina tromboza ocluziva si persistenta

* segment ST subdenivelat (leziune subendocardica) apare
in infarctul miocardic non-STEMI sau 1n infarctul de perete
posterior Tn care apare subdenivelarea segmentului ST in
derivatiile precordiale drepte V1 - V2, asa numita "imagine
in oglinda" si unde R echivalente undei Q.

« aparitia undei Q cu o amplitudine de minimum 25% din
unda R din acelasi complex QRS si o durata de peste 0,04
secunde.

e aparitia unui BRS nou



Modificarile EKG apar in primele ore ale debutului
Infarctului si se mentin mai multe zile.

Un traseu electrocardiografic relativ normal Tn contextul
unui tablou clinic caracteristic nu exclude posibilitatea unui
IMA.

In circa 20- 30 % din cazuri, IMA posterior sau
subendocardic evolueaza fara modificari electrocardiografice,
pe primul plan aflandu-se dispneea si fatigabilitatea.

In situatia cand exista posibilitatea efectuarii unei ECG
care confirma diagnosticul de infarct miocardic, sunt necesare
doua actiuni:

* prinderea unei linii venoase
* asigurarea monitorizarii urmatorilor cinci parametri:

- Intensitatea durerii toracice

- alura ventriculara

- TA

- aparifia aritmiilor cardiac

- ventilatia pulmonara



Criteriille de evaluare a prognosticulul
bolnavului cu Infarct miocardic acut

Critertii Prognostic Prognostic bun
nefavorabil

Raluri de staza prezente absente

Zgomotul 3 prezent absent

TAS < 100 mmHg > 100 mm Hg

AV > 100 batai/min <100 batai/min
Tablou clinic de soc prezent lipseste

cardiogen

Localizarea regiunea anterioara regiunea inferioara
infarctului

Modificarile accentuareain supradenivelarea ST
segmentului ST in dinamica a sau subdenivelarea
dinamica supradenivelarii ST ST in regresie

sau a subdenivelarii
ST



Sansele de supravietuire ale pacientului cu IMA
depind de:

* modul de reactie al anturajului si al pacientului
 primele masuri aplicate la domiciliul pacientului si pe
timpul transportului la spital

« accesul usor si rapid al populatiei la serviciul de
ambulanta SMURD (112)

 dotarea tehnica si antrenamentul profesional al
echipelor de pe ambulanta



Edemul pulmonar acut cardiogen



Edemul pulmonar acut cardiogen este o forma
paroxistica de dispnee severa datorata acumularii excesive
de lichid in interstitul pulmonar si patrunderii ulterioare in
alveole.

Etiologie

Factorii precipitanti cel mai des intalnifi in practica sunt:
- tulburarile de ritm paroxistice
- Infarctul miocardic acut
- hipertensiune arteriala necontrolata
- intreruperea dietei hiposodate in insuficienta
cardiaca congestiva
- valvulopatii aortice sau mitrale



Bolnavul cu edem pulmonar acut cardiogen
poate prezenta ca manifestari clinice urmatoarele
semne si simptome:

- dispnee cu ortopnee si tahipnee

- tuse productiva cu expectorafie spumoasa,

rozata, abundenta

- clanoza

- transpiratii profuze

- anxietate

- istoric de suferinta cardiaca



Modificari ECG specifice edemului pulmonar acut
cardiogen:

- tulburari de ritm paroxistice

- modificari caracteristice hipertrofiei ventriculare stangi

- supradenivelare de segment ST specifica infarctului

miocardic acut

Modificari radiologice ce pot sa apara in edemul
pulmonar cardiogen:

- posibila cardiomegalie

- vase dilatate n hil cu limite estompate

- voalarea campurilor pulmonare mai ales in 2/3

Inferioare

- modificari infiltrative cu margini imprecise situate

perihilar (asemanatoare aripilor de fluture)

- eventuale semne de revarsat pleural in cavitatea

pleurala sau in scizuri



Astmul acut



Astmul acut (exacerbarea astmatica) reprezinta
un episod de intensificare a simptomelor astmatice
(dispnee, tuse, wheezing si senzatia de constricfie
toracica) depasind nivelul simptomelor astmatice
cronice si care nu raspunde la terapia inifiala obisnuita
de criza, asociata cu scaderea debitului aerian
expirator (cuantificata prin masurarea functiei
pulmonare - VEMS sau PEF).

In functie de severitate si de frecventa,
exacerbarile influenteaza evolutia bolii si prognosticul
pe termen lung si necesita evaluare si monitorizare
atenta.



Exacerbarea astmatica poate fi prima
manifestare a bolii astmatice sau poate sa apara in
orice moment in timpul evolutiei bolii, fie din cauza
unui factor declansator, fie din cauza nerespectarii
tratamentului de fond al bolii.

Debutul exacerbarii poate fi acut, in cateva ore
(sudden onset), sau progresiv, pe parcursul mai multor
zile (slow onset). Intensificarea simptomelor si
cresterea consumului de medicatie simptomatica apar
de obicei inaintea alterarii functiei pulmonare
(scaderea VEMS-ului sau a debitului expirator de varf-
PEF).



Factorii precipitanti ai exacerbarilor astmatice
pot fi:

- expunerea la alergeni,

- infectii respiratorii (mai ales virale),

- efortul fizic,

- variatiile bruste de temperatura, dar si

- factori emotionali,
in special la pacienti non-complianti sau cu forme
necontrolate de boala.

Daca tratamentul nu se instituie la timp sau este
Inadecvat, exacerbarea astmatica poate evolua catre
insuficienta respiratorie acuta, cu necesitatea
respiratiei asistate, in servicii de terapie intensiva.



Anamneza include:
- severitatea si durata simptomatologiei,
- gradul de limitare a activitatii si tulburarile de
somn din cauza astmului,
- terapie curenta,
- momentului si posibili factori de risc pentru
exacerbarea actuala,
- evolutia astmului in ultimul an si in ultima luna.

Examenul fizic evalueaza severitatea exacerbarii, testand
abilitatea pacientului de a vorbi in fraze, pulsul, frecventa
respiratorie, folosirea muschilor accesori.

Se masoara de obicei VEMS sau PEF, Sa02, iar in cazurile
grave se efectueaza gazometrie.



Pacientii cu risc crescut de exacerbari astmatice

* pacientii cu probleme psihice sau psihosociale si/sau istoric
de noncomplianta la tratamentul antiastmatic

* pacienti cu percepfie slaba a obstructiei bronsice

* pacienti corticodependenti, care au oprit recent
corticoterapia orala

* pacienti care nu au terapie antiinflamatoare de fond (de
obicel corticoterapie inhalatorie)

* pacienti cu astm alergic, in perioade de expunere
alergenica importanta

* pacienti cu frecvente internari sau consultatii de urgenta
la spital datorate astmului Tn ultimul an



Pacientii cu risc crescut de deces prin exacerbari
astmatice:

* pacientii cu forme severe de boala, care folosesc mai
mult de trei clase terapeutice si/sau exces de medicatie
de salvare.

* pacienti cu mai mult de doua acutizari severe in ultimul
an sau cu antecedente de complicatii (acidoza
respiratorie, pneumotorax, pneumomediastin)

* pacientii care folosesc pe luna mai mult de doua
flacoane de beta2 agonist cu durata scurta de actiune
(ceea ce denota de cele mai multe ori lipsa controlului
bolii printr-o terapie de fond adecvata),

 un episod de insuficienta respiratorie acuta care a
necesitat intubatie

* criza insofita de acidoza respiratorie sau complicatii
severe



Clasificarea exacerbarilor in functie de severitate (ghidul GINA)

e e Twodersie Jsevere

Dispnee

Vorbire
Stare psihica
Frecv. respiratorie

Folosirea muschilor
accesori, tiraj

Wheezing
Puls/min

Puls paradoxal

PEF dupa
bronhodilatator initial

Pa0?2
PaC02

Sa 02

La mers
Tolereaza
clinostatismul

Fraze
Agitatie
Crescuta

De obicei nu

Moderat
<100
Absent/< 10mmHg

> 80%

Normal
<45 mmHg

> 95%

La vorbire
Prefera sa stea
asezat

Propozitji
Agitatie
Crescuta

De obicei nu

Intens
100-120

Poate fi prezent

60-80%

> 60 mmHg
< 45mmHg

91-95%

In repaus
Aplecat inainte

Cuvinte
Agitat sau confuz
Frecvent > 30/min

Frecvent

Foarte intens/absent
>120 sau bradicardie

Adesea prezent> 25
mmHg

< 60% (sub 100
1/min la adult)

< 60 mmHg
> 45mmHg

< 90%



Managementul astmului acut in asistenta primara implica in
primul rand

- evaluarea corecta si rapida a riscului

de evolutie severa,

- instituirea prompta a tratamentului si

- evaluarea raspunsului terapeutic dupa primele ore si
a necesitatii de spitalizare.

Dupa 3-4 ore de tratament se face un prim bilant, iar
absenta raspunsului favorabil sau agravarea simptomelor
Impun trimiterea de urgenta a pacientului la spital sau chiar
direct la terapie Intensiva. Aceasta atitudine poate fi luata de
la Tnceput, in cazul pacientilor cu risc crescut de deces sau
cand medicul de familie nu dispune de mijloacele terapeutice
de urgenta.



Insuficienta respiratorie acuta



Insuficienta respiratorie reprezinta incapacitatea
sistemului respirator de a realiza schimburile gazoase
(0 2 si CO2), respectiv alterarea schimburilor gazoase
la nivel alveolo-capilar, ceea ce duce la modificarea
gazelor Tn sangele arterial.

Se defineste prin scaderea presiunii partiale a
oxigenului in sangele arterial sub valoarea de 60
mmHg (hipoxemie), cu sau fara cresterea presiunii
partiale a bioxidului de carbon peste 45mmHg
(hipercapnie).

Toate urgentele respiratorii pot evolua catre
insuficienta respiratorie acuta, de aceea diagnosticul
precoce al acestela este esential pentru instituirea
tratamentului de urgenta si prognosticul bolii.



Valorile normale ale gazelor in sangele arterial sunt:
Pa02=95-96 mmHg, cu o saturatie arteriala de 95% si
PaC02=45-50 mmHg.

Valorile normale ale oxigenului Tn sangele arterial depinde de
varsta, oxigenul din aerul inspirat, presiunea atmosferica,
temperatura ambientala.

Hipoxemia poate fi de trei grade:
usoara cu Pa02 = 60-95 mmHg,
medie cu Pa02 = 45-60 mmHg si
severa cu Pa02 < 45mmHg.

Hipercapnia poate fi de trei grade:
usoara cu PaC02= 46-50mmHg,
medie cu PaC02= 50-70 mmHg si
severa cu PaC02 >70 mmHg.

PaC0? nu este influentata de varsta sau factorii ambientali



Mecanismele insuficentei respiratorii acute:

- Alterarea raportului ventilatie/perfuzie - mecanismul cel
mai frecvent are efect de sunt dreapta-stanga si determina
hipoxie (scaderea Pa02 sub 60 mml-lg) cu sau fara
hipercapnie.

- Alterarea capacitatii de difuziune prin membrana alveolo-
capilara determina hipoxie fara hipercapnie (C02 are o
capacitate de difuziune mult mai mare decat 0 2).

- Hipoventilatia alveolara determina hipoxie cu hipercapnie.
Poate aparea in stadiile avansate ale insuficientei respiratorii
debutata prin alte mecanisme, prin oboseala muschilor
respiratori.



Insuficienta respiratorie este o tulburare functionala
determinata de cauze patologice variate.

Diagnosticul poate fi sugerat de aspectul clinic, dar se
confirma prin teste de laborator- analiza gazelor sanguine
(Pa02, PaC02).

Sunt trei cai principale prin care se produce
insuficienta respiratorie:
- Incapacitatea sistemului toraco-pulmonar de a realiza
schimburile gazoase la nivel pulmonar sau
- Incapacitatea sistemului cardio-vascular de a mentine o
presiune de perfuzie optima (de ex. in stari de soc) sau
- incapacitatea {esuturilor de a utiliza oxigenul transportat de
sangele arterial (de ex. in soc septic, intoxicatie cu cianuri).



Formele clinice ale insuficentei respiratorii

- Acuta - cu instalare in ore, zile, tablou clinic
dramatic,pH scazut

- Cronica - pe fondul unei afectiuni cronice, cu pH
mai aproape de valorile normale, compensare prin
sistemele tampon renale

- Acuta pe fond cronic - scaderea Pa02 cu minimum
15 mmHg fata de valorile anterioare

- Latenta - apare numai la efort

- Manifesta - in repaus si la efort



Clasificarea insuficentei respiratorii :
Tipul | — hipoxemica:

Pa02 sub 60 mmHg,

PaC02 normala sau scazuta,

produsa prin alterarea raportului ventilatie
perfuzie plus hipoventilatie alveolara si/sau sunt
dreapta-stanga.

Tipul Il — hipercapnica

hipoxemie si hipercapnie,

PaC02 mai mare de 50 mmHg, ceea ce indica
ventilatie alveolara inadecvata.



Cauzele insuficientei respiratorii acute:

Tip |
BPOC, astm bronsic
Pneumonie
Edem pulmonar
Fibroza pulmonara

Pneumotorax
Tromboembolism pulmonar
Cifoscoliza, obezitate
Hipertensiune arteriala
pulmonara

Sindromul de detresa
respiratorie acuta (ARDS)
Boli cardiace congenitale

Tip Il
BPOC, astm sever
Boli musculare, miastenie
Polineuropatie, poliomielita
Traumatisme toracice si
craniocerebrale
Obezitate
Supradozaj droguri,intoxicatii
Intoxicatii
ARDS

Mixedem

Edem pulmonar



Insuficienta respiratorie acuta se manifesta clinic prin:

e clanoza cutaneo-mucoasa

* simptome si semne respiratorii: dispnee, polipnee

» simptome si semne cardiovasculare: tahicardie, aritmii,
hipertensiune sau hipotensiune arteriala, semne de cord
pulmonar decompensat (edeme, hepatomegalie)

* simptome si semne neurologice: tulburari de concentrare,
confuzie, somnolenta, agitatie psihomotorie, convulsii, coma.

Insuficienta respiratorie nu trebuie confundata cu
disfunctia ventilatorie, care este un diagnostic functional,
insotit sau nu, in formele severe, de insuficienta respiratorie,
de obicei cronica.

Disfunctia ventilatorie poate fi obstructiva, restrictiva
sau mixta, dupa cum arata pattern-ul functional pe
spirometrie: obstructiva - VEMS si PEF scazute mai mult
decat CV, restrictiva - CV scazuta mai mult decat VEMS.



Diagnosticul paraclinic:
- pulsoximetrie (Sa02 sub 90%)
- gazometrie
- radiografie pulmonara sau tomografie
computerizata
- hemoleucograma (poate arata anemie sau
policitemie)
- explorarea functiei renale, hepatice, tiroidiene
- lonograma
- electrocardiograma, ecografie cardiaca
- explorare functionala respiratorie (in
insuficienta respiratarie cronica)
- laringoscopie sau bronhoscopie (in aspiratia
de corpi straini)



Complicatiile insuficientei respiratorii acute:

- pulmonare: tromboembolism pulmonar, infecitii,
fibroza pulmonara, complicatii ale ventilatiei mecanice
- cardiovasculare: cord pulmonar, hipotensiune,
colaps, aritmii, pericardita, infarct miocardic acut

- gastrointestinale: hemoragqii, ulcer de stres, distensie
gastrica, ileus, diaree, pneumoperitoneu

- policitemie

- infectii nosocomiale

- insuficienta renala

- complicatii neurologice: convulsii, deficite motorii,
polineuropatie periferica, AVC.



Sindromul de detresa respiratorie acuta (ARDS) este
o0 forma severa de insuficienta respiratorie cu debut acut,
aparuta ca o consecinta a unor boli pulmonare sau
extrapulmonare complexe, adesea la pacienti tarati sau
imunodeprimati.

Cauzele cele mai cunosute sunt:

- intoxiatiile

- pneumonii severe de aspiratie

- politraumatisme

-AVC

- soc septic

- complicatii postoperator, postransplant.

Se caraterizeaza prin tablou clinic complex si sever si
Imagini radiologice bilaterale sugestive.



