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RESUMO: A parada cardiaca representa a maior emergéncia médica com que podemos
nos deparar. Seu diagnostico rapido, a pronta instituicdo do suporte basico de vida, a desfibrila-
¢do imediata, quando indicada, 0 uso precoce e agressivo de agentes vasopressores, e 0 supor-
te de vida, em unidade de terapia intensiva, dos pacientes inicialmente ressuscitados sdo prin-
cipios considerados basicos e fundamentais para o sucesso da ressuscitacéo cardiorrespiratoria.

Tendo em vista que o fluxo sangiiineo anterégrado, gerado pelas manobras tradicionais de
ressuscitacao cardiorrespiratéria com o térax fechado, é usualmente muito baixo, o uso de agen-
tes farmacologicos especificos pode melhorar a eficacia dessas manobras, permitindo um au-
mento nas taxas de recuperacdo da circulagdo espontanea e de boa evolugdo neurolégica nos
pacientes vitimas de parada cardiaca.

No presente artigo, sdo revisados os principais aspectos relacionados aos suportes basico e
avancado de vida, no atendimento da parada cardiaca. Considerando-se que o aumento do
tonus arterial periférico é de fundamental importancia para que se obtenham pressoes de perfu-
sdo coronariana e cerebral satisfatérias, durante a ressuscitacdo cardiorrespiratoria, o uso pre-
coce e agressivo de agentes vasopressores em tal condicdo é enfatizado.

UNITERMOS: Parada Cardiaca. Ressuscitacdo Cardiopulmonar.

1. INTRODUCAO ressuscitacdo cardiorrespiratoria (RCR) e o restabe-
lecimento da funcao circulatéria espontanea, dentro
A parada cardiorrespiratoria (PCR) pode seto menor tempo possivel, sdo fundamentais para uma
definida como uma condi¢do subita e inesperada Euperacao global das fungbes organicas do pacien-
deficiéncia absoluta de oxigenacao tissular, seja per especialmente a neurolégica.
ineficacia circulatoria ou por cessacao da fungéo res- ~ . :
) . ~ LesOes cerebrais graves e potencialmen-
piratérid?). Em qualquer das situagdes, ou na presepn- . o ~ X L
. : .~ te irreversiveis ocorrerdo logo ap0s os primei-
¢a de ambas, havera danos celulares irreparaveis, em _. . ;
ros cinco minutos de parada cardiaca em normo-
curto espaco de tempo, devendo-se ter em mente que . . .
~ . . . - termia. O atendimento correto e precoce € fun-
lesGes cerebrais graves e potencialmente irreversiveis
~ > S . . mental para o sucesso!
ocorrerdo logo apos os primeiros cinco minutos de P
em normotermi@. O diagndstico rapido (definicéo do Desde a aplicagéo clinica, inicialmente descrita,

estado de PCR), a pronta instituicdo das manobrasese 1960, por Kouwenhoven et@®).a RCR com o
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térax fechado (RCR-TF) tem sido larga e mundial- No presente artigo, sdo revisados os principais
mente utilizada no manuseio de pacientes com PC&pectos relacionados aos suportes basicos e avanca-
Trata-se de um método simples e de facil execucd@ms de vida, no atendimento da PCR. Sempre que per-
pois, como o proprio autor afirmou em seu trabalhtmente, as principais intervenc¢des no atendimento da
original: “Agora, qualquer um, em qualquer lugar,PCR seréo classificadas conforme as recomendac¢es
pode iniciar as manobras de ressuscitacdo. Tudmnstantes na tabela abdfko
de que necessita sdo as duas maésso despertou
gragde mteresse, em tOd(I). 0 ;nundo, um,a Vezk?ue, iTabela I - Classes de recomendagbes 2.000:
entao, a RCR SO_ e,ra realizada Com_o torax a grto classificacdo das intervengdes terapéuticas na
portanto, impraticavel fora do ambiente hospitalalRCR de acordo com o uso clinico (adaptado da
Dessa forma, a simplicidade do método, associadi referéncia 6).
possibilidade de altas taxas de ressuscitagdo com :,é/ / - - o
[ asse — Intervencoes sempre aceiltavels,
cesso, fez (_:Om que _Se I["CIasse’_ em todo o m,“”qo’ ' comprovadamente seguras e definitivamente Gteis.
grande projeto de difuséo e ensino da nova técnica
RCR, especialmente a médicos e paramédicos, esti
dendo-se a seguir a comunidade laica, como escola . - ”. ,.
. s - | consideradas opcionais ou alternativas.
ensino comunitario das manobras béasicas de RCR, p—
como afirma Lan@, na introdugé_o de seu livro “Rea- Classe Il — intervencdes sem evidéncias de beneficios,
: = : SopZ 14 : ou a existéncia de estudos que sugerem ou confirmam
nimagao cardlorresplratprl'a cerebrdba que UGN | o o s sl STies A S5 DEES,
de 50% das mortes subitas por parada cardiac:
ocorrem antes da hospitalizacdo, conclui-se que o - ; Lo
. . | estagio preliminar de pesquisa, com evidéncias
comunidade em geral deve ser reconhecida cor’ gisponiveis ainda insuficientes para dar suporte a uma
sendo uma Unidade Coronariana avancada” classificac&o definitiva.
No atendimento da PCR, alguns principios pc
dem ser considerados basicos e fundamentais para o
sucesso das manobras de ressuscitacdo, quais seBNDESORDENS BASICAS DO RITMO CAR-
1°) diagndstico precoce da condicdo de PCR; 2°) uma DIACO NA PCR
pronta e rapida instituicdo do suporte basico de vida, B o B
incluindo a desfibrilagdo elétrica, imediata, quando ~ Na PCR, quatro padrGes basicos de alteracoes
indicada; 30) 0 usprecoce agressivo de agentes far.dO ritmo cardiaco sao habitualmente observados:
o o ) ,
macologicos vasopressores e 4% o suporte iNtensyo ., 5\ jjc ARDIA VENTRICULAR, SEM PUL-
de vida daqueles pacientes inicialmente ressuscnados.SO (TVSP)
Assim, deve-se ressaltar que as maiores taxas de Ssu- 2
cesso e alta hospitalar tém sido relatadas naquefes™BRILAGAO VENTRICULAR (FV)

pacientes em que as manobras basicas de RCRJI0-ASSISTOLIA

ram instituidas em menos de quatro minutos e as naa- AT|VIDADE ELETRICA, SEM PULSO (AESP)
nobras avangadas foram iniciadas nos primeiros oito
minutos desde o inicio da PER A TVSP (Figura 1-A) geralmente, degenera-
se em FV, e a conduta é a mesma indicada para o

e PRINCIPIOS BASICOS NO ATENDIMEN- manuseio da segunda condi€&o

TO DA PCR A FV (Figuras 1-B e 1-C) é produzida por esti-
| mulos de multiplos focos ventriculares, ectopicos, cau-
1. DIAGNOSTICO PRECOCE. sando uma contracdo cadtica das fibras musculares
2. SUPORTE BASICO DE VIDA IMEDIATO / cardiacas (“vermiculacdo”). Ndo havendo contracdo

Classe ll-a — intervencdes aceitaveis, seguras e (teis,
consideradas de escolha.

Classe indeterminada — intervencdes promissoras, em

DESFIBILACAO ELETRICA. ventricular organizada, ndo ha débito cardiaco, e, con-
3. USO PRECOCE E AGRESSIVO DE VASO-Seduentemente, fluxo sanguiineo ceréhrikse é um
' PRESSORES. distarbio do qual o coracdo humano raramente se re-

cupera espontaneamente e é fatal, se ndo for pronta-
4. SUPORTE INTENSIVO DE VIDA EM UTL. pente revertid®. No tracado eletrocardiografico
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(ECG) com ganho normal, a FV pode ser de padr@ectiva resposta mecanica do miocardio. Frequente-
“grosseiro” (ou fibrilag&o de “boa qualidade”) ou “fino”mente, o ritmo € idioventricular e de baixa frequiéncia.
(ou fibrilagdo de “ma-qualidade”). No padrdo “grosA AESP pode ocorrer em consequéncia de distdrbios
seiro”, as ondas sdo de grande amplitude (maiores gaediacos e extracardiacos, sendo considerada uma
1mV), expressando uma perfusédo miocérdica satisfdas formas mais graves de PCR e esté associada, em
toria, com o choque elétrico resultando, em geral, garal, a um mau progndsti¢b!?. Dentre as causas
volta dos batimentos cardiacos espontédneos. No patracardiacas de AESP, a hipoxemia grave, resultan-
dréo “fino”, a FV caracteriza-se por ondas de baixa, por exemplo, de complicagdes respiratorias nos atos
amplitude (menores que 1mV), expressando uma panestésicos-cirdrgicos, nas intoxicagées exdgenas, nos
fusdo miocéardica inadequada, com o choque elétripolitraumatizados ou na assisténcia ventilatéria meca-
resultando, em geral, numa AESP ou assistolia. nica inadequada, talvez seja, isoladamente, o principal

Na assistolia, ndo ha estimulo elétrico cardiadator desencadeante desse tipo de PCR.
espontaneo, podendo ocorrer na vigéncia de cardio- Dentre os quatro padrfées béasicos de altera-
patias graves (isquémica, chagésica etc), intoxicag@es do ritmo cardiaco, observados na PCR, se-
por drogas, disturbios metabdlicos e hidroeletroliticoguramente a FV émais frequente, estando presen-
entre outros. Freqlientemente, ela representa o es¢éem mais de 50% dos pacientes com morte $0bita
gio evolutivo final da PCR fibrilatéria e da AESP. A rapida desfibrilagédo elétrica é, sem divida alguma,

A AESP caracteriza-se pela presenca de esti-maior determinante da sobrevivéncia, na parada
mulos elétricos regulares no ECG, porém sem a resrdiacgpor FV (12.13)
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Figura 1: Padrdes de ritmo cardiaco na PCR: A) taquicardia ventricular; B) fibrilagéo ventricular “grosseira” ou de “boa qualidade”,
caracterizada por ondas com amplitude média maior que 1mV; C) fibrilagéo ventricular “fina” ou de “méa-qualidade”, caracterizada por
ondas de baixa amplitude média, em geral, menor que 1mV.
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3. DIAGNOSTICO DA PCR sob seu térax um suporte rigifftabua de mas-

_ sagem”). No ambiente hospitalar, evita-se colocar
_ Osocorrista, na presenca de uma suposta PCR,, 4 ciente no chao, pois isto ira dificultar as mano-
ndo deve perder mais que 10 a 15 segundos para efep o subseqientes

tuar seu diagnadstico e iniciar as manobras de RCRy OBTENCAO DE UMA VIA AEREA PERMEA-
Segundo Saféif), a PCR € clinicamente diag-  /E| . geve-se garantir a permeabilidade das vias

nosticada quando, pelo menos, quatro condi¢des coe-,graa5 removendo-se objetos ou corpos estranhos

xistem: 1) inconsciéncia; 2) apnéia ou esbogo de res- y, cayigade oral (proteses, restos alimentares etc).
piracao; 3) auséncia de pulsos nas grandes arteriasy seqyir, realiza-se a hiperextensdo da cabeca
(carotidas ou femorais) e 4) apréncia moribunda.  (cy|DADO: n&o se realiza tal manobra de manei-
Em termos praticos, considera-se a vitima ém 5 intempestiva, em pacientes com suspeita de trau-
PCR quando ndo setéctam pulsacdes pela palpacao ma de coluna cervical) e traciona-se a mandibula

digital em regiGes carotideas ou femorais € a MeSMapara cima e para a frente. Tais manobras retificam
encontra-se ndo-responsiva ou agénica

(Figura 2). Nao ha necessidade de se
proceder a ausculta cardiaca, evide
ciacdo de movimentos respiratérios o
ECG imediato.

Diagnostico da PCR: Ausén-
cia de pulsacdes carotideas e/ou fe:
morais em paciente nao responsivo
ou agonico!

4. CONDUTA PRATICA NA PCR

A RCR tem por finalidade pro-
mover, artificialmente, a circulacao d¢
sangue oxigenado pelo organismc
particularmente ao cérebro e ao cc
racao, na tentativa de manter-se a\
abilidade tissular e recuperarem-se i
funcdes ventilatoria e cardiaca es
pontanead®).

Desde a sua introducéo na pré
tica clinica, em 1968, a RCR-TF,
com pequenas modificagdes, tem sic
a técnica utilizada, ainda hoje, nt
atendimento de vitimas de PCR. Di
daticamente, pode-se subdividi-l;
como se seglf:

4.1. Suporte Basico de Vida (SBV)

1. DIAGNOSTICO RAPIDO: au-
séncia de pulsagdes carotideas
femorais, em paciente néo

responsivo ou agonico (Figura 2).
Figura 2: Diagnoéstico da PCR, constatando-se a auséncia de pulsagdes na
2. POSICIO_NAM ENTO . DO PACI_' regido da artéria carétida. A) identificagdo da cartilagem tire6ide; B) palpacéo
ENTE: deixa-se o paciente no leito,  da regigo carotidea.

em posi¢cdo supina, colocando-s=
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avia aérea e impedem que a lingua, cuja musc
tura de sustentagcdo encontra-se hipotobnica, a «
trua (Figura 3).
. VERIFICACAO DOS MOVIMENTOS RESPIRA-
TORIOS: verifica-se, imediatamente, a presen
ou ndo de movimentos respiratérios espontan
(Figura 4). Eventualmente, em alguns casos (p:
da respiratoria pds-convulsées, pos-intoxicagt
exogenas, quase-afogamento etc), a simples
nobra de retificacdo e abertura das vias aére:
suficiente para permitir que o paciente volte an
pirar adequadamente. Caso ndo sejam const
dos movimentos respiratorios espontaneos, pa
se a fase seguinte.
. MANOBRAS BASICAS DE RCR: devem ser ini
ciadas imediatamente, e consistem na ventila
artificial e na compresséo torécica externa.

a) Ventilacdo artificial: com a cabeca do pac

ente em hiperextenséo, a ventilacdo pode ser {
boca-a-boca (Figura 5), ou boca-a-nariz, com o ar ¢
lado dos pulmdes do socorrista através de uma e
racdo forgada. O ar exalado tem, aproximadame
16 a 18% de O No ambiente hospitalar, também co

ca(;éo de uma canula orofan’ngea (cénula de Gued—'éqzra 3: Manobras para retificagdo e abertura das vias aéreas:

. . . b
e 0 uso de uma mascara facial apropriada, a ventila:

cdo artificial podera ser feita com bolsas

rextenséo dorsal da cabeca e levantamento da mandibula.

auto-inflaveis (AMBU). Caso, durante
realizagdo dessas manobras, ndo seje
sivel ventilar adequadamente o pacie
deve-se suspeitar de obstrugédo das
aéreas superiores ou de pneumotéra
pertensivo.

A pronta correcao da hipoxemie
€ a primeira e principal manobra na
ressuscitacao cardiorrespiratoria!l
Lembrar que a tolerancia organica ¢
hipoxia (especialmente a cerebral)
muito pequena!

b) Compresséo toracica exter!
Com o térax do paciente sobre um pl
rigido, inicia-se a compresséo toréac
externa. Colocando-se as maos espa
das, uma sobre a outra, cerca de trés
timetros acima da base do apéndice x
de, com o reanimador usando o pes:
seu proprio tronco, procura-se deprim
esterno de quatro a cinco centimetros

tra a coluna vertebral (Figura 6).
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Figura 5: Ventilacdo artificial boca-a-boca. Com as vias aéreas
abertas e retificadas, o socorrista, mantendo as narinas da vitima
ocluidas e acoplando sua boca a dele, tenta ventila-lo através de
uma expiracédo forgada.

A duracédo da compressédo deve ser, aproxi
damente, a mesma da descompresséo. Durante a
as manobras de compressao torécica externa, re
das corretamente, podem produzir picos de pre
sistélica aortica maiores que 100mmHg. Porém, a
sdo diastdlica (descompressao) permanece muitc

xa devido a perda do tdnus vascular periférico e, raia-

mente, a pressdo arterial média na carétida ex

40mmHg*e).

A eficacia da manobra compressiva pode
avaliada durante a RCR pela percepcéo digital de
das de pulso em artéria femoral ou carétida. Leml
contudo, que a presenca de pulso ndo necessarie
te significa que esteja havendo fluxo sanguineo e
vo para os diversos 6rg&és”)

A frequéncia total das compressdes, em a
tos, deve situar-se em torno de 100/phin

e SUPORTE BASICO DE VIDA

1. DIAGNOSTICO RAPIDO

2. LIBERACAO E RETIFICACAO DAS VIAS
AEREAS

3. VENTILACAOARTIFICIAL (FR: 12 a 15/min)

4. COMPRESSAO TORACICA, EXTERNA
(FC: 100/min)

Figura 6: Compressao toracica externa. A) palpacéo do apéndice
xiféide e localizagdo de sua base para orientar o posicionamento das
maos sobre o esterno; (B) viséo superior e lateral da posigao correta
das méaos sobre o térax da vitima; C) posicionamento adequado do
socorrista para a RCR no solo.
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4.1.1 Observacgoes gerais, de utilidade pratica, 3. A intubacéo traqueal deve ser realizada o mais ra-

1.

42

durante o Suporte Basico de Vida na RCR pido possivel usando-se tubos couff o que fa-
A ventilagdo, t30 logo quanto possivdiyve ser cilita enormemente a ventilagdo e, caso haja re-
enrigquecida com oxigénio(FiO, > 0,4). A hipo- gurgitagéo ou vomito, |mpede ou d'|f|culta'1 aaspira-
xemia é extremamente de|etéfllpa. ¢ao do conteudo gastrico. Ademais, a via endotra-

Na impossibilidade (ou receio) de se ventilar a viti- dueal pode ser utilizada para a administracao
ma pela técnica boca-a-boca, aconselha-se a, pelc®mergencial de algumas medicagoes essenciais na
menos, comprimir o térax na frequiéncia de 100/ RCR, como a adrenalina, atropina e lidocgiren

min nos primeiros minutos de atendimento. Evidén- €M Suporte Avancado de Vida). )

cias atuais indicam que a evolugdo de pacientfs EM situacdes emergenciais de grave obstrucéo das
adultos em PCR submetidos & compress&o toracicaVias aereas superiores ou intubacéo traqueal dificul-
sem ventilagdo boca-a-boca é significativamente 1058, @Xxigenacao pode ser feita por infusdo de O
melhor do que naqueles sem nenhum atendimento (6 & 10 I/min) diretamente na traquéia, atraves da
imediatd'®23, Algumas evidéncias, em modelos puncdo da membrana cricotiredidea datracath
animais e estudos clinicos limitados em adultos, su- 0uAbbocati#14 (Figura 7), enquanto realizam-se
gerem que a ventilagao por pressdo positiva ndo ¢0S preparativos para uma cricotireotomia de emer-
essencial durante os primeiros seis a 12 minutos 9éncia. Ademais, as mesmas drogas anteriormen-
iniciais de RCKY22) Diversos mecanismos sdo res- (€ citadas podem ser infundidas por tal cateter.
ponsaveis pela efetividade da compresséo toracaEm pacientes conectados a ventiladores mecani-
isolada, sem a necessidade de se ventilar o pacien£0s, ciclados a tempo ou a volume, néo ha, geral-
te, nos primeiros momentos do atendimento de uma mente, necessidade de desconexao. Aconselha-se
PCR. Estudos tém demonstrado, especialmente nadjustar a FiQpara 1,0, estipular um volume minu-
PCR em FV, que a ventilagio espontanea residualto adequado e iniciar a compressao toracica exter-
(gasping pode manter um volume-minuto respi- na (em torno de 100/min), coordenada ou nao com
ratério proximo do normal, assim

como uma PaCQe uma PaQ o
adequadas, durante a RCR sem &/
ventilagdo por pressdo positi- .
val?h24) Também, uma vez que VK 45

0 débito cardiaco gerado pela
compressao torécica externa €,
geralmente, menor que 25% do
normal, hd uma necessidade
menor de ventilagdo para man-
ter uma relagao ventilagédo/per-
fuséo 6tim&>26:27) Deve-se es-

tar atento, contudo, que a RCR
sem ventilacdo por pressao po-

sitiva esta indicada apenas nas H

i i anci&®: ' it ¢ e
seguintes circunstancid® a) o iR ) )|
quando o socorrista esta relutante RN SN =
ou impossibilitado de realizar a )R S 7
respiracao boca-a-bogalasse : 1\:‘3\\\ Wl 7 y by,
lI-a) , ou b) quando testemunhas ; \Q - }x’jz

de uma PCR séo instruidos a dis-
tancia para realizar a RCR, uma J Feime o
vez que essa modificacao técni- "

ca torna-a mais simples e facil
de ser aplicada por pessoas sem Figura 7: Puncao traqueal de emergéncia, com Intracath® , através da membrana

. ;. cricotire6idea, em paciente com obstrucéo das vias aéreas superiores ou intubacéo
treinamento em Suporte basico traqueal dificultosa. O cateter permite a oxigenac¢éo pulmonar difusiva e o uso de
de vida. medicagbes de emergéncia.
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a freqiiéncia do aparelho. N&o se deve perder teimiratoracica, permitiria 0 enchimento das camaras car-
po, ventilando com AMBU, a ndo ser que o ventdiacas. As manobras seriam supostamente de alta efi-
lador mecanico apresente defeitos de funcionamerécia, dispensando inclusive a necessidade de desfi-
to, cicle a pressio, ou ndo se esteja familiarizatidlacdo imediatd. Contudo, ainda no inicio da déca-
com o uso do mesmo. da de 1960, Weale & Rothwell-Jackson (1962), reali-
6. Quanto ao nimero de componentes da equipeaindo estudos hemodinamicos em ¢&eése
RCR, em nivel hospitalar, o ideal é de quatro a ciMackenzie et al. (1964), em humafidsdemonstra-
co pessoas, assim distribuidas médico-coor- ram que as manobras de RCR-TF geravam picos de
denador, um assistente para a compressaopressao sistélica muito semelhantes dos lados venoso
toracica, um assistente para o suporte venti- e arterial da circulacéo, e, também, que o débito cardi-
latério e um ou dois auxiliaresprovidenciando aco, gerado por tais manobras, era muito baixo (me-
as medicagOes e os demais materiais necessarios mesmo que no periodo de choque profundo que
ao atendimento. Pessoas em numero excessivoamtecedeu a PCR). Com base nesses achados, os au-
a falta de coordenacgéo da equipe podem levataes questionaram o suposto mecanismo de fluxo por
uma série de atos desordenados e dispersivos, mempressao cardiaca direta, levantando davidas acer-
dendo-se movimentos e energia huma ocasido em da propalada eficacia das manobras de RCR-TF
que o tempo é demasiadamente precioso. Calnea) manter uma circulagdo sanguinea adequada e su-
seguranca, sistematizacao e automacao dos diviziente para a manutencéo da viabilidade de 6rgéos
sos passos do atendimento s&o fundamentais patais.
uma RCR adequada. Contudo, tais observagdes e questionamentos
permaneceram virtualmente esquecidos por mais de

e FISIOLOGIA DO FLUXO SANGUINEOQ, uma década, aceitando-se largamente o postulado de

ANTEROGRADO. DURANTE A RCR A Kouwenhoven et & sobre o mecanismo de fluxo
TORAX FECH AD,O: algumas consideracdes sanglineo anterogrado, na RCR-TF, apesar da ine-
importantes xisténcia de dados cientificos que o fundamentassem.

Em 1976, Criley et df%, em laboratério de

Muito embora j& passadas quatro décadas desteterismo cardiaco, demonstraram, apés observacdes
de a introdugdo, na préatica clinica, da RCREIR¢  casuais, que esforcos repetitivos de tosse, isoladamente,
digno de nota que os mecanismos geradores de fllsem compressado toracica externa associada, podiam
sanglineo anterdgrado, nesta condicdo, ainda permerar picos de pressao arterial (adrtica) proximos do
necem obscurdg®30 normal e fluxo sanguineo cerebral suficiente para man-

Aparentemente, ha duas razfes basicas pasao estado de consciéncia em pacientes com FV du-
isso. Primeiramente, a possibilidade de se estudar paate o exame. Dessa forma, considerando-se a im-
cientes em parada cardiaca e obter mensuragfes @ossibilidade de compresséao do coragdo entre o esterno
radas do débito cardiaco ou perfusGes organicas rega coluna vertebral pelo mecanismo da tosse, tal ob-
onais, como a miocardica e a cerebral, é incontestervacao veio contestar a hipotese da “bomba cardia-
velmente muito limitada. Em segundo lugar, a extrga” como mecanismo isolado gerador de fluxo san-
polacéo de dados obtidos de experimentagdo, em rgdineo anterégrado durante as manobras de RCR-TF.
delos animais, para seres humanos, encontra-se c@iversos trabalhos posteriores vieram corroborar a ob-
prometida pelas diferengas marcantes existentes taefvacdt®+?), dando origem a teoria da “bomba
to na configuracao da parede toracica quanto da at@acica”, na tentativa de explicar a geracéo de fluxo
tomia intern&?). sanguineo anterégrado durante as compressoes tora-

Kouwenhoven et al., em 1980postularam, em cicas externas.
seu trabalho original, que durante as manobras de De acordo com a teoria da “bomba toracica”, a
RCR-TF a circulagdo do sangue ocorreria por corairculagdo de sangue durante a RCR-TF seria promo-
pressao direta do coragao entre o esterno e a colvida mais pelo aumento generalizado da pressao
vertebral, sendo operantes os mecanismos valvulaiesatoracica do que pela compressédo cardiaca dire-
cardiacos. Assim, as compressdes toracicas pronest’), e o fluxo sangiiineo anterégrado, especialmente
veriam o fluxo sistélico para as artérias pulmonar @ cerebral, seria favorecido basicamente por trés fa-
aorta, e a descompresséo, diminuindo a presstees: 1°) a presenca de valvulas venosas, funcionais,
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no sistema venoso jugular, impedindo o fluxo retrérerséo; 8) terapéuticasspecificas pos-ressuscita-
grado da veia cava superior para a regiao supratoragde e 9) terapéutica do infarto agudo do miocérdio e

ca; 2°) a resisténcia ao colapso dos vasos arteriaisdoaacidente vascular cerebral.

saida do térax, durante

seria maior que a dos vasos venosos, possibilitantfo,

as manobras de compresséo
SUPORTE AVANCADO DE VIDA (SAV)

assim, um gradiente pressorico carétido-jugular; 3°) 1 MANUTENCAO DO SBV / DESFIBRILA-

considerando-se que a

gue a venosa, niveis pressoricos mais elevados seriam)
gerados no sistema arterial para um mesmo volume
de sangué*4% (Figura 8).

capacitancia arterial € menor CAO PRECOCE

. TECNICAS ESPECIAIS DE VENTILAGAO
/| OXIGENACAO

2

Contudo, inimeras controvérsias ainda persis- 3. TECNICAS ESPECIAIS DE CIRCULACAO

tem nesse camf®, e
mesmo trabalhos mais
recentes, realizados em
animais e humanos, ain-
da nao foram suficien-
tes para aclarar tal to-
pico“847) De qualquer
forma, algum grau de
fluxo sanguineo anter6-
grado, seguramente,
ocorre durante as ma-
nobras de RCR-TF;
caso contrario, nao te-
riamos sobreviventes.

4.2 Suporte avanca-
do de vida (SAYV)
na RCR

O Suporte Avan-
cado de VidaY consis-
te em: 1) manutencdo
do suporte basico de
vida e desfibrilagdo pre-
coce, quando indicada,;
2) uso de equipamentos
e técnicas especiais de
oxigenacéo, ventilacdo
e controle das vias aé-
reas; 3) técnicas espe-
ciais de circulacao ar-
tificial; 4) monitoriza-
cao cardiaca e reco-
nhecimento de arrit-
mias; 5) obtencédo e
manutencédo de via in-
travenosa; 6) terapéu-
tica farmacologica; 7)
desfibrilag&o/cardio-
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PPCer= Aog - |PICg + PVJg

I

(mmHg)

CEREBRO

Veia
Jugular
Interna

Carotida

PPCor = Aod - ADd

/

CORACAO

TORAX

Figura 8: Pressodes intravasculares (em mmHg) durante as manobras classicas de RCR com térax
fechado. Dentro do térax, as pressdes da circulacdo direita e esquerda sdo muito semelhantes, e o
fluxo sangiliineo coronariano tende a ser muito reduzido devido a baixa PPCor. A presenca de
vélvulas venosas jugulares funcionais e a menor tendéncia ao colapso das paredes arteriais carotideas
podem favorecer o fluxo sangiiineo cerebral. PPCer. presséo de perfusdo cerebral; Ao: aorta; PIC:
presséo intracraniana; PVJ. pressdo venosa jugular; PPCor. pressao de perfusdo coronariana; AD:
atrio direito; VCS: veia cava superior; s : sistélica (fase de compresséo toracica); d: diastélica (fase
de relaxamento toracico). Adaptado da referéncia 17.
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4. MONITORIZACAO DO ECG / DIAGNOS- pode ser considerada uma via de excéciasse in-
TICO DAS ARRITMIAS determinada ou classe I},

5. OBTENCAO E MANUTENCAO DE ACES- Uma alternativa adequada e de menor risco € a
' SO INTRAVENOSO puncao da veia femoral, com introdu¢do de um cate-

A ) ter longo o suficiente para atingir a circulacdo central.
6. TERAPEUTICA FARMACOLOGICA
2. VIA INTRATRAQUEAL PROFUNDA

7. DESFIBRILAGAO / CARDIOVERSAO (ENDOBRONQUICA)
8. TERAPEUTICAS ESPECIFICAS POS-RES- A intubagao traqueal é, muitas vezes, mais ra-
SUSCITACAO pida de ser obtida do que a pungdo de uma veia duran-

9. TERAPEUTICA DO INFARTO AGUDO DO te a RCR. Também, quando injetadas por via intratra-

MIOCARDIO E DO ACIDENTE VAScCU- dueal, medicagGes como a adrenalina, atropina e lido-
LAR CEREBRAL caina séo bem absorvidas ao nivel dos bronquiolos ter-

minais e alvéolos.

Dos itens, anteriormente citados, merecem des-  Quando a via endobronquica for utilizada, ha

taque especial pela importancia pratica os de nanfé?nsenso de que doses duas a duas e meia vezes
ros 2, 5, 6 e 7. O item n° 2 ja foi comentado anteriof?&iores que aquelas indicadas por via intravenosa, das
mente(ver Suporte Basico de Vida). medicac¢fes anteriormente citadas, diluidas em 10ml

de 4gua destilada estéril ou salina fisioldgica, devam
4.2.1 Vias para a administracio de medicamen- ser injetadascfasse 1I-h148). As injecdes podem
tos ser repetidas a cada cinco minutos. Efeitos indeseja-

A administracdo rapida e segura de medic¥®iS incluem uma tendéncia a queda da FaOma

mentos durante a RCR é fundamental para aumen®&2© mais prolongada das medicagoes no periodo pos-
a eficacia das manobras que estdo sendo realizad@Ssuscitacao (efeitdepo).

Durante a RCR, quatro vias estdo disponiveis A via intratraqueal profunda (endobrénqui-
para essa finalidadé*®. ca) pode ser utilizada durante a RCR para a ad-
ministracdo de medica¢cdes como a adrenalina,
1. VIAS INTRAVENOSAS atropina e lidocaina,em doses duas a duas e meia
a) veias periféricasa canulacdo de veias peri-yezes maioresjue aquelas indicadas por via 1V,
féricas € rapida, segura e de facil aprendizado, aléfiluidas em 10ml de 4gua destilada estéril ou sa-
de nao interferir com a realizagdo das manobras figa fisioldgica (classe Il-b)
RCR. Dé&-se preferéncia as veias proximais dos bra-
cos (veias antecubitais) ou veias jugulares externgs yia INTRA-OSSEA
(classe 1l1-g. Veias distais das maos e dos membros - e o L .
inferiores devem ser evitadas, uma vez que o fluxo Nos dltimos anos, a utiliza¢do da via intra-0ssea

sanguineo é muito lento durante as manobras de RCR pacientes pediatricos foi redescoberta, sendo mui-

TF e, dessa forma, ha uma grande demora (t > 2 mm)efetlva para a administragéo de medicamentos como

para que as medicacdes injetadas por tais veias aﬁ}qdrenalma, atropina e lidocaina, além de permitir a

e o eepements Sescohada paa e

Aconselha-se, também, que, apos a inje¢ao df)s . 9 P ~ bar

. . e o inalidade, ou uma agulha de puncéo de medula 0ssea,
medicamentos em veias periféricas, administre-se uemutilizada sendo inserida na face anteriopldteau
flushintravenoso com 20ml de solugéo salina fisiold, . T o .

) - . . . libial. Assim, atinge-se o plexo venoso, n&o colapsavel,

gica para facilitar a chegada das mesmas até a cirgu- )

9 11.48) a medula 6ssea, em cerca de 30 a 60 sed&ffios
lagdo centraf*l48)

b) veias centrais: a vantagem da infusdo em A via intra-6ssea (puncao da face anterior
veias centrais é a chegada mais rapida das drogas@o®plateau tibial), em pacientes pediatricos, é
grandes vasos e coragdo. Contudo, a pungao percutda via Util para a administracdo de medicamen-
nea de veias centrais (jugular e subclavia) ndo é iséas como a adrenalina, atropina e lidocaina, além
ta de riscos, interfere nas manobras de RCR e necés-permitir a infusdo de solucdes eletroliticas

sita de maos experientes para sua realizacdo. Ass(mlasse 11-b).
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4. VIA INTRACARDIACA pressores, os fluxos sangiiineos miocéardico e cerebral
Muito utilizada no passado, a via intracardiac%tnCOr‘tr""g'ssé;e em niveis menores que 5-10% do esta-
foi progressivamente abandonada por diversas razgi® Pasal®*®, portanto, insuficientes para manter a

dentre as quais destacam-se as complicacdes inef&nanda metabolica dos 6rgaos, mesmo por poucos

tes a0 seu uso (lesdes coronarianas, pneumotérax, taHUtos. Dessa forma, varios autores tém demorrllstra-
ponamento cardiaco etc), e a descrigdo e larga diflf: tanto eém estudos experimentais quanto em huma-
sdo das técnicas de pungdo percutanea de veias &5: U uma pressdo de perfusao coronariana (PPCor)
trais“®), Apesar de ser uma via de rapido acesso pdfgior qué 15 a 20mmHg, durante as manobras de
a administracdo de medicamentos, durante a RCRCR: € necessaria para o retorno da circulagdo es-
pode ser considerada de excegglasse indetermi- pontaned®”’8Y), Ademais, muitos pacientes submeti-
nadaouclasse I1). Utilizando-se uma agulha metali-d0S & RCR tém doenca obstrutiva coronariana, neces-
ca, longa (8 a 10 cm), o coragéo pode ser puncionaﬂ@ndo’ provavelmente, niveis bem mals elevados de
por via subxiféide (angulo xifo-costal esquerdo) ou pdrP COF Para terem uma chance razoavel de retomo da
puncdo no 4° espaco intercostal, paraesternal, a gg_:ulagao espontanga. Essa assertiva tem sido defen-
querda. As doses das medicagdes a serem utilizadigé Por Kem et &f?, que tém estimado que uma

por essa via sdo as mesmas recomendadas parafgGOr de 40 a 80mmHg pode ser necessaria para uma
intravenoso adequada perfusdo miocardica na presenca de doen-

¢a arterial coronariana. Obviamente, apenas as mano-

n , bras basicas de RCR-TF sao insuficientes para atingir
5. TERAPEUTICA FARMACOLOGICA COM objetivd®?.

AGENTES VASOPRESSORES

. ~ . A A Presséo de Perfusdo Coronariana (PPCor
Consideracdes acerca da importancia do aumenpa . diastélica — PAD diastélica) & o melhor

to do ténus arterial periférico para o sucesso das "b%irémetro hemodinamico para se avaliar a efica-
hobras de RCR. cia da RCR. Uma PPCor > 20mmHg é necessa-

5.1. O fluxo sanguineo miocardico, durante a ria e fundamental para se obter o retorno da cir-
RCR-TF culacdo espontanea durante as manobras de RCR.

Muito embora ainda ndo haja consenso quanto L.
a0 exato mecanismo de geracdo do fluxo sangiiifed O use de vasopressores adrenérgicos
anterégrado durante a RCR-F#1) encontra-se bem Uma vez que as pressoes intravasculares, den-
documentado que todas as pressdes intravascularesio térax, tanto na compressao quanto na descom-
dentro do torax séo semelhantes durante as compr@essio, sdo muito semelhantes durante as manobras
sOes externas, sendo, portanto, nula a possibilidadeddeRCR, sendo praticamente nula a possibilidade de
fluxo sanguiineo coronariano nessa condi¢zo. fluxo coronariano nesta situa¢®&?), a Unica manei-

Os niveis de fluxo sanguineo, miocardico, estra efetiva de se promover fluxo sangiiineo miocardico
mados como necessarios para suprir as demandas dueante as compressoes toracicas externas seria pelo
tabdlicas do coracdo e manter sua viabilidade, sdo damento do ténus arterial periférico, elevando-se a
aproximadamente, 75ml/min/100g durante o ritmpresséo na raiz da aorta e criando-se um diferencial
sinusal, 25ml/min/100g durante a FV e de 10ml/mimpressoérico aorta-atrio direito, conforme ja claramente
100g durante a assistolia e a AE9P documentado por Crile & Dolley, em 1968.

O fluxo sangtiineo para o miocardio esta nade-  Os agentes alfa-adrenérgicos, ao induzirem
pendéncia da pressédo diferencial através do leiasoconstriccéo periférica seletiva, aumentam a PPCor
coronariano, dividida pela resisténcia vascular. O fl@, conseqiientemente, aumentam a chance de restau-
X0 coronariano anterégrado, durante as manobrasreée&o da circulacdo espontanea durante a®ER
RCR-TF, ocorre, principalmente, durante a fase de r&ssim, diversos agentes farmacolégicos simpatomimé-
laxamento (descompresséo) e € determinado pelo giees, com potentes atividades alfa-adrenérgicas, como
diente de presséo através do miocérdio, isto é, a difeadrenalina, noradrenalina, fenilefrina, metoxamina etc,
renga entre a pressao diastolica na raiz da aorta @ sido estudadas, nas Ultimas trés décadas, perma-
presséo diastélica no atrio diré¥#d Durante as ma- necendo a adrenalina como o medicamento padr&o para
nobras convencionais de RCR-TF, sem o uso de vasge nessa condi¢éo clini¢&%8.59)
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6.2.1 Adrenalina a superioridade da adrenalina em altas doses (cer-
@ de 0,2mg/kg) quando comparada a dose-pa-

A adrenalina (ADR) é uma catecolamina com®,_
dréo (cerca de 0,014mg/kg)!

efeitos alfa§-1 ea-2) e beta-adrenérgicoB-( ep-
2) balanceados, porém, sua maior utilidade na RCR  agsim a recomendac&o atual de ADR para uso

da-se por conta dos seus efeitos no nivel dos receRiQrante as manobras de RCR, em adultos, permanece
res alfa-1-periféricos. Os efeitos hemodinamicos, bganqo de 1mg, intravenosamente, a cada 3-Siais
néficos, da ADR, nas perfusdes cerebral e miocardicg, 11-g), (11:6869.8519) sendo que a utilizagdo de doses

durante a RCR, em modelo animal, s:ao claramente dﬂ?&iores (até 0,2mg/kg de peso, ou mais) permanece
dependentes da dé8e A recomendacéo atual de ADR’controversé11~88’89’9°(classe indeterminadeuclasse

na RCR, em adultos (1mg, intravenosamente, a cadg ) oy é até mesmo considerada deletéria por alguns
ou 5min), perfazendo aproximadamente 0,014mg/kg,ores®3.9) (classe 1).

pode ndo ser hemodindmicamente G6tima, pois, em es-

tudos animais, a dose mais efetiva da catecolamina, A recomendacéo atual de dose de adrena-

que melhora efetivamente as perfusdes cerebra; &, na RCR. e de 1mg, intravenosa, a cada trés
miocardica durante os esforgos de ressuscitagdo, 8- cinco minutos (tasse 11-g. Doses mais ele-

rece situar-se entre 0,045 e 0,2mg/kg de f&s8 | 54as (até cerca de 0,1-0,2mg/kg) estdo reser-
Com base nesses dados, doses mais elevadagglg,s 5 critério do médico-assistente, para aque-

ADR (até 0,2mg/kg ou mais) tém sido propostas paggs casos que ndo tenham respondido & terapia-
uso na RCR, em humanos. Contudo, na Ultima dé‘ﬁ%\'dréo (dasse II-b ou indeterminadg

da, estudos clinicos prospectivos e randomizados, con-
duzidos em diversos paises, totalizando mais de 9.000 Um esquema alternativo, sugerido por alguns

pacientes, comparando doses-padréo (meédia f@qres, consiste no uso de doses progressivas de ADR,
0,014mg/kg) com altas doses (em media, 0,2mg/kgayenosamente, iniciando-se com 1mg e aumentan-

de adrenalina durante a RCR, em humanos, apesagese 5 dose a cada 3-5min de ressuscitacdo (1mg,
indicarem uma discreta tendéncia a uma malortaxa%g, 5mg ...), até a dose total de aproximadamente

restauracdo da circulagdo espontanea com as dQ?,%?ng/kg de pesalasse l1-bou indeterminad'L.

altas, falharam em demon~str§1r a_superioridade da 5m o uso desse esquema terapéutico, evitamos dar
gunda dosagem em relacéo a primeira, quando 0s dgges excessivas de ADR aos pacientes que ndo as
sultados finais se basearam nas taxa}s Qe alta hospit&essitam (aqueles que sdo recuperados rapidamen-
lar /%89 Na verdade, os resultados finais podem Std) e, por outro lado, ndo deixamos de administrar

considerados insatisfatorios com ambas as doses, Rgijicacio suficiente para aqueles que teoricamente
vista que as taxas de alta hospitalar foram, em gergi, responderiam a doses elev&388
inferiores a 10% em ambos os gruf$&.89)

Em outros estudos, curiosamente, a ADR, taf:2.2 Outros agentes simpatomiméticos: meto-
to em dose-padrao quanto em altas doses, ndo se mos- xamina, fenilefrina e noradrenalina

trou superior ao placebo na RCR, em hum##d3 Como muitos estudos experimentais haviam
Ademais, um estugo retrospectivo, recente, realizagemonstrado que os efeitos alfa e n&o os beta-adre-
por Behringer et &), sugere que doses altas de ADR¢rgicosinham importancia primaria na ressuscita-
durante a RCR parecem correlacionar-se negativamegi® tanto da parada cardiaca asfi$t®) quanto da
com a evolug&o neuroldgica dos pacientes. PCR por fibrilag&o ventriculéf), e que os efeitos beta-
Também na ressuscitacéo de pacientes pedigirenérgicos poderiam ainda ser potencialmente de-
tricos, Carpenter & Stenmaf¥), numa série de pa- |etérios na RCI95:9.97) especialmente na condi¢ao
cientes que apresentaram PCR intra-hospitalar, n@@ fibrilagcéo ventriculd” %), diversos agentes alfa-
conseguiram demonstrar a superioridade de altas detrenérgico puros, como a fenilefrina e a metoxa-
ses de ADR (0,12 +/- 0,05mg/kg, em 24 episodios @gina,tém sido testados durante as manobras de res-
PCR) quando comparadas a dose-padrao (0,01 giéiscitagdo, tanto em animais quanto em humanos, po-
0,01mg/kg, em 34 episodios de PCR). rém com resultados conflitantes, ndo havendo, até o
presente momento, nenhuma evidéncia concreta de

Recentemente, grandes estudos realizadosque tais medicamentos sejam superiores a ADR, na
na RCR, em humanos, falharam em demonstrar RCR (11.69,70,88,89,90,92)
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A noradrenalina (NOR), uma catecolamina cordividuos sobreviventes de uma PER Embora sua
efeitos alfa-1 e alfa-2 semelhantes, porém com efeitilizacdo, isolada ou combinada com adrenalina, te-
tos beta-2 adrenérgicos menos potentes, quando carha aumentado expressivamente a PPCor, nao se tra-
parada a ADR®), poderia ser, pelo menos teoricaduziu em melhores taxas de restauracdo da circula-
mente, superior a segunda como vasopressor na RC& espontanéd> e nem de sobrevivéncia de 1h e
Contudo, a NOR raramente havia sido utilizada co@4H!2®) nos animais estudados. Na verdade, foi ob-
tal proposito nas décadas passadas. Recentemesgeyado um dramatico achatamento na presséo de
seu uso experimental e clinico, na RCR, tem sido refaulso arterial e nos niveis de gas carbdnico expirado
mado, porém com resultados ainda controvefé®% com o seu uso, indicando uma vasoconstriccdo exces-
104) Um grande estudo em humanos foi realizado psiva e prolongada (possivelmente, até mesmo, coro-
Callaham et af’® num ensaio clinico randomizado,nariana) e uma diminuicdo do fluxo sanguineo anteré-
prospectivo e duplo-cego, comparando-se altas doggadd*?®. Ademais, os resultados de um estudo em
de NOR (11mg) e de ADR (15mg) com dose-padrédes sugerem que a endotelina-1 pode contribuir para
de ADR (1mg), ndo sendo encontradas diferengas esfaléncia da circulagéo cerebral apos a parada cardi-
tatisticamente significativas entre os trés grupos, tamed!?”). Desta forma, o seu uso, como medicacdo
to no que se referiu as taxas de alta hospitalar quantmdjuvante na RCR, parece ser muito limitado.
nas de evolucdo neuroldgica. Assim, também a NOR  Em nivel experimental, a vasopressina (AVP)
néo € indicada de rotina como substituta da ADR m@m se mostrado um dos mais promissores agentes
RCR(11,69,88,89,90,92,93) farmacolégicos na atualidade, para uso como vaso-
pressor, durante a RERE129)

Os niveis enddgenos de vasopressina, em paci-

Considerando-se: 1°) que a parada cardiaca érmes que sao submetidos a RCR, sao significativa-
estado clinico de maximo estresse biol6gico conheaiente maiores nos sobreviventes que naqueles em que
do, estando associada aos mais elevados niveis plasirculacdo espontanea ndo pdde ser restaura-
maéticos, documentados, tanto de adrenalina quantod#£3°-13%) Tais achados sugeriram que a AVP poderia
noradrenalin@®199) 2°) que durante os estados deer benéfica na RCR. Apds uma FV de curta dura-
hipoxia grave, acredita-se existir uma “depressado” do&o, a AVP, na RCR, em porcos, aumenta a FF&,or
receptores alfa-1-adrenérgic$*'9 3°) que o au- o fluxo sangiiineo para 6rgaos vitsig a freqiiéncia
mento da PPCor é de vital importancia para a restanédia da F\*3¥, e a oferta cerebral de oxigéfi®.
ragéo da circulagéo espontédfigzaentéo, teoricamente, Resultados similares foram obtidos na PCR prolonga-
qualquer agente farmacolégico vasopressor, mesi@ em caes™ e na AESP.

n&o adrenérgico, poderia ser Util na RCR. De fato, a  Ainteracdo da AVP com os receptores V1, du-
partir da Ultima década, principalmente em nivel expeante a RCR, causa uma intensa vasoconstric¢cao pe-
rimental, agentes vasopressores nao adrenérgiadfgrica no nivel cutaneo, muscular e esquelético, in-
como a angiotensina Il, endotelina-1 e a vasopressitestinal e gorduroso, com efeitos menos expressivos
tém sido estudados como medicamentos coadjuvaros leitos coronariano e renal, além de uma vasodila-
tes na RCR, demonstrando-se altamente eficazes pagiio cerebréf®137) A vasopressina ndo produz va-
aumentar a PPCor e mesmo as taxas de restauragg@dilatacdo muscular esquelética ou aumento no con-
da circulagéo espontanea . sumo miocardico de flurante a RCR, porque nédo

A angiotensina Il foi o primeiro agente naapresenta atividade beta-2 adrenérgica.
adrenérgico a ser estudado experimentalmente na A combinagdo de AVP com ADR versus a AVP
RCR!%), tendo se mostrado bastante eficaz (e meselada resultou apenas num fluxo sangiiineo miocar-
mo superior & ADR) para aumentar a PPCor e dio para o VE comparavel, ocasionando uma perfu-
taxas de restauracdo da circulagao espontédnea em sdexerebral significativamente diminutdd Apesar
(1031111115 e porco&t6119) Contudo, até a presentede a AVP diminuir os niveis de catecolaminas plasma-
data, ela ainda néo foi testada em seres humanosticas durante a RCR, em por€é3e em humand®®,

A endotelina-1, um potente vasoconstrictoresta ainda determinar se ela também diminui o consumo
enddgeno, também foi testada, experimentalmente,mécardico de Q Estudos laboratoriais indicam que a
RCR129123com base na observagdo de que seus niesma dose de AVP pode ser administrada intrave-
veis séricos encontram-se mais elevados naquelesnosamenté*t), endobrénquicd*? e intra-6sse#?).

6.3. O uso de vasopressores nao adrenergicos
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Doses repetidas de AVP foram mais efetivascao da circulacdo espontanea com o medicamento-
gue a ADR para manter a PPCor acima dos limitestudo isolado, ou seja, sem outras medidas adicionais
criticos que se correlacionam com a RE®. No de suporte avancado de vida [ sete pacientes (35%)
periodo pds-ressuscitacdo, a AVP ndo induziu aumeom a AVP e dois (10%) com a ADR (p < 0,001)
to na demanda miocardica dg, Porque a bradicar- apresentaram restauragdo da circulagcdo espontanea
dia mediada pelos barorreceptores, em resposta a wma o medicamento-estudo isolado]. Também n&o fo-
hipertenséo arterial transitoria, permanece intacta. Umeaan observados efeitos adversos, sérios, que pudes-
reducdo no indice cardiaco na fase pos-ressuscitagém ser atribuidos & administragédo de AVP, tanto no
é transitéria e totalmente reversivel, sem a necessigariodo imediato p6s-RCR quanto durante a evolugéo
de de administracdo de medicacdes adici6fiEm- clinica subseqlent&®).
bora o fluxo esplancnico esteja reduzido apés a RCR  Morris et al**9 realizaram um estudo clinico
bem sucedida com AVP, a infusdo de doses baixasgeto, prospectivo, ndo randomizado e aberto, em 1997,
dopamina pode restaurar o fluxo sanguineo, basal, etiizando a AVP durante a RCR. Dez pacientes, apre-
60miril*Y). Recentemente, com base nesses prom&entando-se em PCR, receberam, inicialmente, ma-
sores estudos laboratoriais, seu uso clinico tem sidobras ressuscitativas de médicos emergencistas de
ensaiadd'40:145.146) acordo com as orientacdes AMERICAN HEART

Em junho de 1996, Lindner et@&?® relataram ASSOCIATIONUm cateter venoso central, para a
0s casos de oito pacientes com parada cardiaca a@ministracdo de fluidos e medicamentos, e um cate-
fratdria as manobras terapéuticas tradicionais e oee arterial femoral, para a mensuracao da PPCor (de-
foram tratados com a administracdo 1V, leotus de finida como presséo arterial sistémica menos pressao
40U de AVP, e desfibrilados, se necessario. Apésvanosa central, na fase de relaxamento das compres-
administracdo de AVP, a circulacdo espontédnea fedes torécicas), foram posicionados. Quando cada
prontamente restaurada em todos os pacientes, sepdoiente foi considerado n&do-recuperavel, 1mg de
gue trés deles receberam alta hospitalar com func@d3R foi administrado e a PPCor mensurada por 5min.
neuroldgicas intactas. A seguir, uma dose de AVP (1U/kg) foi administrada

Em outro estudo randomizado e duplo-cego, eemna mensuracdo da PPCor continuou por outros 5min.
1997, Lindner et dk*®) compararam a AVP com aA duracdo média da PCR-RCR (intervalo de tempo
ADR na RCR extra-hospitalar. Quarenta pacientgsé-hospitalar + intervalo hospitalar) foi de 39,6 +/-
com fibrilagao ventricular, resistente aos esforcos iri6,5min. Nao houve melhora da PPCor ap6s a admi-
ciais de RCR e desfibrilacéo, receberam ADR (1mgjstracdo de ADR. A administracdo de AVP resultou
ou AVP (40U) intravenosamente. Caso a circulacdmm aumento significativo da PPCor em quatro (40%)
espontanea nao fosse restaurada, o tratamento caidis 10 pacientes. Os pacientes que responderam a
nuava segundo a normatizacacAMERICAN HEART AVP apresentaram um aumento médio na PPCor de
ASSOCIATION (AHA doEUROPEAN RESUSCI- 28,2 +/- 16,4mmHg (faixa de 10,0 a 51,5mmHg), com
TATION COUNCIL (ERC)Vinte pacientes recebe-o0s picos de aumento ocorrendo de 15seg a 4min apos
ram ADR e 11 deles (55%) apresentaram restausa:a administracdo. Os autores concluiram que, nesse
cdo da circulacdo esponténea. Sete pacientes (35%@delo de parada cardiaca prolongada em humanos,
sobreviveram até a admisséo hospitalar, quatro (20fp@lo fato de 40% dos pacientes que receberam AVP
sobreviveram mais de 24 horas e trés (15%) tiverasrem apresentado aumento da PPCor, a investigacéo
alta hospitalar. Dos 20 pacientes no grupo da AVP, #16 uso precoce de AVP como uma alternativa tera-
(80%) apresentaram restauracao da circulagdo esppéutica na PCR seria desejavel.
tanea, 14 (70%) sobreviveram até a admissdo hospi- Um manuscrito ndo publicado de um estudo cli-
talar, 12 (60%) sobreviveram mais de 24 horas (pnico (n = 200 pacientes) de RCR intra-hospitalar foi
0,05 comparado com o grupo da ADR), e oito (40%gvisto por ocasido da Conferéncia @aidelines
receberam alta hospitalar. O ensaio mostrou uma t@®00 demonstrando que a sobrevida de uma hora e
déncia a melhor sobrevivéncia com o uso da AV&s taxas de alta hospitalar ndo foram diferentes, quan-
comparado com o da ADR, mas diferencas estatistio o tratamento inicial foi a AVP ou a ADR. Um
camente significativas entre os dois grupos so foragnande estudo clinico, controlado e randomizado, que
detectadas na sobrevivéncia de 24 horas e na restaetende incluir cerca de 1.500 pacientes, avaliando a
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ADR versus AVP, na RCR pré-hospitalar, encontra- Em resumo, a AVP é um vasopressor efetivo e
se em andamento na Europa, com término previgiode ser usado como uraHernativaa adrenalina
para o final de 206%"). para o tratamento da FV refratéria a desfibrilagéo elé-
trica (dasse II-). A AVP pode ser efetiva também
Dentre os vasopressores nao adrenérgicos,em pacientes com assistolia e AESRgse indeter-
a vasopressina tem se mostrado um dos mais pro-minadg. A AVP pode ser efetiva em pacientes que
missores agentes farmacoldgicos para uso napermanecam em PCR apoés o tratamento com adre-
RCR, como vém indicando estudos experimen- nalina €lasse indeterminada
tais em animais e pequenos ensaios clinicos re- A AVP também pode ser util para o suporte
centes, sendo, atualmente, indicada como medi-hemodindmico nos estados de choque distributivo, como
cacao de segunda escolh&lasse II-b. o choque séptico ou o choque vasodilatatorio do pos-
operatorio de cirurgia cardiaca, condigdo em que ou-
Recentemente, com a finalidade de investigarosagentes inotropicos e vasoconstrictores, usados co-
uma possivel acdo sinérgica entre as catecolaminas@mentetém sua agéo vasopressora diminéfei&bL)
a AVP, Mulligan et al**8), utilizando um modelo suino Se a terapéutica-padréo for inadequada, uma infuséo
de PCR/RCR em fibrilag&o ventricular, demonstraranontinua de AVP pode ser benéfictagse 11-*0.
gue a combinagao de AVP (0,3U/kg) + ADR (40mg/
kg) resultou numa elevagédo mais sustentada da PPCor, . 3
quando comparada com a AVP isolada, além de ufra TERAPEUTICA FARMACOLOGICA: OU-
elevacio mais duradoura da PPCor que a observadal ROS MEDICAMENTOS
com a ADR isolada, concluindo que os efeitos sinérgi- .
cos dos dois potentes vasoconstrictores poderiam 8¢t- Atropina
benéficos durante a RCR. No entanto, no mesmo tra- O sulfato de atropina, agente parassimpatolitico,
balho, observou-se um menor aumento do fluxo samsado largamente, tem sua principal indicagéo no tra-
glineo cerebral com a combinacdo AVP + ADRamento da bradicardia sinusal, acompanhada de si-
quando comparado com o uso isolado da primeira, fatais de baixo débito cardiacdgsse ). A atropina
que poderia representar um efeito deletério da compide ser benéfica na presenca de bloqueio atrioven-
nacdo de medicamentos durante a R€RDe fato, tricular (BAV) no nivel nodaldlasse I1-3 ou asistolia
tais achados foram confirmados por Wenzel é88|. ventricular, mas ndo deve ser usada, quando um BAV
que, utilizando também um modelo suino de PCR/RCRfranodal (Mobitz tipo 1) é suspeital@sse 1) .
compararam os efeitos da AVP isolada (0,8U/kg) com A dose recomendada de atropina para a
AVP (0,8U/kg) + ADR (0,2mg/kg) na presséo de pemssistolia ou AESP é de 1,0mg, IV, repetidos a cada
fusdo coronariana, pressdo de perfusdo cerebral, fités ou cinco minutos. Para a bradicardia sintomatica,
X0 sangliineo para o ventriculo esquerdo e fluxo samdose é de 0,5 a 1,0mg, 1V, a cada trés ou cinco mi-
guineo cerebral total, concluindo que a associacéiutos, até a dose total de 0,04mg/kg de peso. Uma
AVP+ADR diminuiu a perfusdo cerebral naqueles ani@ose total de 3mg resulta em bloqueio vagal, comple-
mais, quando comparada com a AVP isolada. to, em adultos humanést52.153)
Em um estudo recentemente realizado em nos- o
so laboratério, nés comparamos o uso isolado de AL+ Calcio
(0,2 mg/kg), NOR (0,2mg/kg) e AVP (0,8U/kg) com Durante a PCR-RCR, niveis baixos de calcio
0 uso combinado de ADR (0,2m/kg) + AVP (0,8U/kg)onizado tém sido demonstrados tanto em modelos ani-
e NOR (0,2mg/kg) + AVP (0,8U/kg), num modelo camais!>¥ quanto em seres humanos que apresentaram
nino de PCR em fibrilag&o ventricular, observando uni2CR fora do hospit&f°. Essas observagdes suge-
nitida potencializag&o de seus efeitos, com um aumergm gque o calcio poderia ser Util como medicagéo co-
mais intenso e sustentado da PPCor com o uso carjuvante durante os esforgos de ressuscitacdo. Con-
binado dos medicamentos (especialmente com a NORIo, apesar de indicado e largamente utilizado no
+ AVP), resultando numa alta taxa de restauracdo a@nuseio da PCR, em condigcGes de assistolia e AESP,
circulacdo espontanea nos anirff4ls No entanto, até ha alguns anos, o real valor do calcio durante os
nem o fluxo sangiiineo cerebral nem a evolugdo neasforcos de ressuscitagcdo nunca foi claramente docu-
rolégica foram avaliados nesse estudo. mentadd*®®)
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Atualmente, recomenda-se o uso do calcigacebo-controlado, a amiodarona intravenosa foi ava-
(cloreto ou gluconato) no manuseio da PCR (eliada na RCR extra-hospitalar, em 504 pacientes com
assistolia ou DEM) associada as seguintes condicGasou TV sem pulsé’?. Uma taxa significativamen-
(classe 1I-h): a) hiperpotassemiab) hipocalcemia te maior de admissdes hospitalares foi observada nos
e ¢ efeitos adversos dos bloqueadores de calcipacientes que receberam amiodarona em relagdo ao
Em outras condi¢Bes, o célcio ndo deve ser utilizagtacebo (44% vs 34%; p=0,03), assim como uma ten-
(classe I1). Preconiza-se, quando indicado, o cloretdéncia a maiores taxas de alta hospitalar (p = NS)
de célcio a 10% na dose de 2,0 a 4,0mg/kg de pés®. Contudo, é necessario ter em mente que a
(2,0 a4,0ml), repetida, se necessario, a cada 10 miamiodarona também tem efeitos vasodilatadores e
tos (até o maximo de trés doses). O gluconato de débtrépicos negativos, o que pode destabilizar o qua-
cio a 10% pode ser usado na dose de 5,0 a 8,0ml goy hemodinamico pds-PCR"172)
vez, em substituicdo ao cloreto de caftlio As principais indicacdes atuais da amiodarona

. ) na PCR/RCR s&d": 1) controle da frequiéncia ven-
6.3. Lidocaina tricular nas taquiarritmias atriais, em pacientes com

Nao existem evidéncias claras de que a lidocajrave comprometimento da funcao ventricular esquer-
na possa agir como um “desfibrilador quimico”, muitda, quando o digital ndo for efetivolgsse II-h; 2)
embora seja largamente utilizada como medicacao epds a desfibrilagdo elétrica e adrenalina, na PCR com
adjuvante na desfibrilagéo, especialmente naquelasid¢ ou FV persistentec{asse II-I); 3) no controle da
tuacdes em que os sucessivos choques aplicadosTas-hemodinamicamente estavaldsse 11-h, TV
tdo sendo pouco efetivos ou a fibrilagao ventricularglimorfica (lasse II-p) e taquicardia de complexo
recorrente. A literatura, por outro lado, sugere queatargado de origem incertelgsse II-p; 4) como me-
lidocaina tenha efeitos mais nocivos que benéficosdiaacao adjuvante a cardioversé@o elétrica em casos
RCR®52157) Um substancial aumento no requerimerde taquicardia paroxistica supraventricular refrataria
to de energia para a desfibrilacdo eficaz de cées fodiasse II-3, taquicardia atrialofasse 11-f) e cardio-
demonstrado depois do uso de lidoc&it$a>?) Como verséo farmacoldgica, de fibrilagéo atrialagse I1-
demonstrado por Dorian et#?, a lidocaina, isolada- a); e 5) no controle da freqiiéncia ventricular eleva-
mente, aumenta o limiar de desfibrilacéo. da, em casos de condugéo por vias acessorias nas ar-

Atualmente, com base no uso ja estabelecidamias atriais de pré-excitacaolgsse II-b.
precedentes histéricos e a falta de evidéncias de risco Em pacientes com comprometimento importan-
significativo, a lidocaina é aceitavel para: 1) FV ou T\Mte da fungéo cardiaca, a amiodarona IV € preferida a
SP que persiste ap0s a desfibrilacdo e administragidros agentes para 0 manuseio de arritmias atriais e
de adrenalinac{asse indeterminada2) controle de ventriculares. A amiodarona apresenta uma maior efi-
extrassistolia ventricular hemodinamicamente comproacia e uma menor incidéncia de efeitos pré-arritmicos
metedora ¢lasse indeterminadae 3) TV hemodi- que outras drogas, em circunstancias simildtes
namicamente estavetlésse 1l-. Contudo,a lido- A amiodarone IV deve ser administrada numa
caina permanece como medicacao de segunda dese de 150mgem 10min, seguida de infusdo de 1,0mg/
colha, atrds de outros agentes antiarritmicos (amiain por 6h, com manutencao de 0,5mg/min IV conti-
darone, procainamida ou sotalol) em muitas dessas aiwa. Infusdes suplementares de 150mg podem ser re-
cunstancias. A dose recomendada é de 1mg/kg, petidas, se necessarias, para arritmias recorrentes ou
via intravenosa, podendo ser repetida em doses rdsistentes, até uma dose maxima de 2,0g/dia. Na PCR,
0,5mg/kg, até uma dose maxima de 3mg/kg depléso devido a TVSP ou FV, a amiodarona IV deve ser, ini-
cialmente, administrada numa dose de 300mg, diluida
em 20-30ml de SG5% ou SF, em infuséo rapida. Com

A amiodarona intravenosa € uma droga de efdiase na extrapolacdo de estudos em pacientes com
tos complexos, com interferéncias fisiologicas nos c&V, hemodinamicamente instaveis, doses suplemen-
nais de sédio, potassio e calcio, apresentando, taares de 150mg, em infusdo rapida, devem ser admi-
bém, propriedades alfa- e beta-bloqueadoras e a mistradas para TV/FV recorrentes ou refratarias, se-
eficacia tem sido demonstrada no tratamento da Tvidas de uma infusédo de 1,0mg/min por 6h, com ma-
com instabilidade hemodinamica e 1) Num nutencdo de 0,5mg/min IV continua, até uma dose
recente estudo randomizado, prospectivo, duplo-cegaaxima diaria de 2,0.

6.4. Amiodarona
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Os maiores efeitos hemodinamicos adversos @a DESFIBRILACAO / CARDIOVERSAO
amiodarona séo hipotenséo e bradicardia, que podem
ser prevenidos pela diminui¢do da taxa de infusdo ou  Quando a fibrilacdo ventricular é o distarbio
podem ser tratados pela administracdo de fluidos, #sico do ritmo cardiaco encontrado, tentativas imedi-
sopressores, agentes cronotrépicos ou marcapaasas de desfibrilagdo devem ser realizdda&lasse
cardiaco temporariéb. ). Caso a fibrilagdo ventricular ndo seja o primeiro
distdrbio de ritmo cardiaco encontrado, ou se os cho-
gues resultam em fibrilac&o persistente ou outro ritmo
O bicarbonato de sodio tem sido comumenigardiaco espontaneo sem pulso, as manobras tradicio-
utilizado na correcdo da acidose metabdlica, indeparais de RCR devem ser iniciadas imediatamente.
dentemente da sua causa e, antes de 1986, foi usado A resposta cardiaca ao choque desfibrilatério
com frequéncia e precocemente durante os esforggseem grande parte, tempo-dependente. Se o choque
de ressuscitacgao. Isso deve-se ao fato de que tem gidde ser realizado dentro de trés minutos do inicio da
demonstrado que a acidemia diminui a contratilidadibrilagdo ventricular, hA uma chance de 70-80% dos
miocardica, além de atenuar a resposta hemodinamacientes converterem para um ritmo perfusional ade-
ca induzida pelas catecolamiftd® quaddét’”. Se a desfibrilagdo é executada mais tardia-
Trabalhos, em modelos animais relevantes clinente, a taxa de sucesso declina. Embora a FV possa
nicamente, tém falhado em demonstrar que agentes eletricamente revertida, a chance de retorno da
tampdes melhorem os resultados da ressuscitacadfuAcdo cardiaca efetiva € muito mefié#179) Apds
administracdo de agentes tampdes que gerag Gfthco minutos de fibrilag&o ventricular, apenas a des-
pode ser, de fato, noci¥&-17>176) Quando o bicarbo- fibrilagdo, raramente, resulta num ritmo perfusional es-
nato de sédio reage com os ions hidrogénio, 9g&COpontaneo. Os resultados usuais séo, em geral, assistolia,
liberado. Se a ventilag&o é insuficiente para eliminarAESP ou FV persistenté&’).
excesso de CQele ira se acumular, penetrando rapi- .. L
damente dentro das células, levando & piora da acidgsk Técnica para desfibrilacao
intracelular. Ademais, a solucdo de bicarbonato de  Os seguintes passos técnicos devem ser segui-
sodio a 8,4% é bastante hipertdnica e, sabidamerdes para as tentativas de desfibrilagdo: 1) utilizacao
solugdes hipertbnicas tendem a diminuir a pressde eletrodos com pas de 10-12cm de didametros (adul-
aortica durante a RCR, diminuindo, portanto, o gradies); 2) umectacdo da pele onde serdo posicionadas
ente de perfusdo miocardica, que €, reconhecidames-pas (2° espaco intercostal direito, proximo ao
te, o principal determinante do sucesso da ressusciaterno, e apex cardiaco) com pasta eletrolitica ou gaze
cad’o. embebida em soro fisioldgico, para diminuir sua resis-
Dessa forma, o bicarbonato de sédio ndo é maéncia e tornar o choque mais eficaz, evitando quei-
administrado de rotina no atendimento da PCR, exaeaduras (Figura 9); 3) compressao das pas contra o
to nas seguintes situacd&s 1) acidose metabdlica térax, com forca de 10 a 20kgf, com a finalidade de
pré-existentéclasse 11-); 2) hiperpotassemial@s- diminuir a impedancia torécica; 4) inicio do procedi-
se ll-a) e 3) intoxicagao por fenobarbital ou antidemento com 200 joules (200 watts/segundo).
pressivos triciclicosfasse II-. Empiricamente, apds Uma vez que, na condicdo de PCR, as desor-
os 10 primeiros minutos de RCR, o bicarbonato akens basicas do ritmo cardiaco encontradas sao
sédio pode ser usado na dose de 1,0mEqg/kg de pd#wjlacdo ventricular (ou taquicardia ventricular, sem
intravenoso, a cada 10min, se necess&tas$e in- pulso), assistolia ou atividade elétrica, sem pulso, ilus-
determinad® No entanto, sempre que possivel, mamos nas Figuras 10, 11 e 12 os algoritmos (adapta-
terapéutica com essa solugéo alcalinizante deve ges doGuidelines 200f) recomendados para 0s seus
orientada pela concentracdo do bicarbonato sérico manuseiody.
o déficit de bases calculado através da anélise gaso-
metrica de uma amostra sanguinea arterial. Para Qi- cuiIDADOS COM O PACIENTE POS-RCR
nimizar os riscos de uma alcalose metabdlica, iatrogé-
nica, a correcdo completa do déficit de bases deve ser Uma vez recuperada a fungéo cardiaca, o paci-
evitada(11:88.89.90) ente deve ser transferido para uma UTI, onde devera

6.5. Bicarbonato de sédio

52



Ressuscitagio cardiorrespiratoria

soluta excecdo, e ndo a regra, apos tal tempo e tais
condi¢des clinicd®18% Contudo, a ressuscitacdo
pode ser prolongada por até 40 a 60min, ou mais, des-
de que haja indicios de que a fung¢éo cerebral ainda
esta preservada (fotorreagéo pupilar, presenca de es-
forcos respiratorios etc), avaliando-se caso a caso.

A decisdo de ndo se instituirem ou de se sus-
penderem as manobras de RCR é sempre muito difi-
cil, envolvendo uma série de fatores, que vao desde o
puramente emocional, até os aspectos éticos e legais
a respeito do assunto. Assim, as situacdes devem ser
avaliadas individualmente e com muito critério. Sem-
pre que possivel, essas decis6es devem ser tomadas
por dois ou mais profissionais que estejam atendendo
a PCR, apo0s a certeza de estarem esgotados os re-
cursos disponiveis para 0 manuseio de tdo grave con-
dicao.

10. CONCLUSAO

Figura 9: Posicionamento correto das pas-eletrodos do Apesar de todos os avancos ocorridos nas ulti-
desfibrilador sobre o térax do paciente. mas quatro décadas de sua prética climidaxa de
sobrevivéncia dos pacientes submetidos a RCR com
torax fechado permanece praticamente inalterada e
muito aquém do desejavel, situando-se na faixa de
permanecer pelo tempo necessario e suficiente pag% naqueles vitimas de PCR intra-hospitalar e entre
que suas fungdes organicas se estabilizem. Duramte 8% naqueles vitimados fora do ambiente hospita-
essa permanéncia, todos os esfor¢cos devem ser dirjgj-(88.180)
dos para a preservacao das fungées cardiaca, pulmo- Tendo em vista que o fluxo sangiiineo antero-
nar, cerebral, renal, metabdlica, hidroeletrolitica, nut@fado gerado pelas manobras tradicionais de RCR,
cional etc, procurando evitar-se ou minorar a disfuem térax fechado, é, usualmente, muito baixaten-
¢do de multiplos 6rgéos e sistemas. Infelizmente, agimento precoce, incluindo a desfibrilagcdo elétrica,
sar de todos os progressos havidos nos Ultimos 40 arggando indicada, e o uso de agentes farmacoldgi-
no atendimento da PCR, as taxas de alta hospitalarcde especificos talvez sejam as Gnicas maneiras pra-
pacientes submetidos a RCR-TF permanecem prateas elogisticamente viaveis, em larga escala, para
camente inalteradas e muito aquém do desejavel, siitelhorar a eficacia das manobras, permitindo um
ando-se na faixa de 15% naquelas vitimas de P@Bmento nas taxas de restauracdo da circulacdo es-
intra-hospitalar e entre 1 e 8%, naqueles vitimados fqfantanea e de sobrevivéncia dos pacientes vitimas de
do hospitdP8-180) PCR.
Apesar de a adrenalina ainda ser considera-
9. QUANDO ENCERRAR AS MANOBRAS DE da o agente farmacoldgico vasopressor-padréo para
RCR uso na RCR, sérias duvidas tém sido levantadas sobre
o seu real beneficio em tal condigédo. Por outro lado,
As manobras de RCR devem ser suspensgsudos recentes parecem indicar que vasopressores
quando, ap6s 20 a 30min de manobras, ndo se con®o adrenérgicos, dentre os quais se destaca a
guiu a recuperacdo da fungdo cardiaca espontanegaSopressina, em uso isolado ou combinado com
paciente encontra-se em assistolia e ndo ha sinaisggcolaminas, podem ter um importante papel no ar-

viabilidade neurologica. As grandes casuisticas de regnal terapéutico da parada cardiorrespiratéria, em
suscitagdo tém demonstrado que a sobrevivéncia é guro breve.
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FV/ TV sem pulso
Sequéncia A,B,C,D primaria

1° CH 200J
g

2° CH 200J
3° CH 360J
& » FV persistente
Sequencia A,B,C,D secundaria
Intubagao . Acesso venoso

ADR 1mg IV ou AVP 40U(1x)

10 seqiiéncias de RCR (1 min)

4° CH 360J

-
4 FV persistente

Considere: antiarritmicos; BicNa+

Continuar tentativas de desfibrilacao (360J)

Notas: 1) t deve ser < 2 min entre 3° e 4°CH; 2) ADR deve ser
dada a cada 3-5 min;3) antiarritmicos:amiodarone (llb);
lidocaina (indeterminada); ADR: adrenalina; AVP: arginina -
vasopressina; BicNa+: bicarbonato de sodio.

Figura LU AIJUINIUTIO SUYETUU pdid O ITIarnuselo ua noriagao veruicuiar (Fv) Ou layguicaruia veruicuiar (1v) Sern puisu. Audplauo ud rel. L.
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ASSISTOLIA
Seqiiéncia A,B,C,D primaria
FV excluida ? sim==-+=+===-+-- -
nao 0

1° CH 200J

2° CH 200J
3° CH 360J
:
A i Sem resposta tffmreaeeannaanaaa '
Sequeéncia A,B,C,D secundaria
. Intubacao . Acesso venoso . Marcapasso (S/N)

ADR 1mg IV a cada 3-5 min
10 seqiiéncias de RCR (1 min)

Atropina 3xx - 1mg (0,04mg/kg) IV

<+«——— Assistole persiste?
[l sim
Medidas excepcionais:

se nao houver resposta apos 3 ciclos, considerar:
AVP 40 U e/ou ADR 5 mg IV; BicNa+!

Figura 11: Algoritmo sugerido para o manuseio da assistolia. Adaptado da referéncia 11.
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AESP
Seqiiéncia A,B,C,D primaria
1° CH 200J
2° CH 200J
3° CH 360J
Suspeitar e tratar:
hipovolemia; hipdxia; acidose; disturbios H-E;
hipotermia; tamponamento cardiaco; tromboembolia

pulmonar; pneumotoérax hipertensivo;
overdose / intoxicacées; IAM

A » Sem resposia
Sequeéncia A,B,C,D secundaria
. Intubacao . Acesso venoso

-

ADR 1mg IV a cada 3-5 min

—

'R:_QE_S"

4— 10 seqiiéncias de RCR (1 min)

Medidas excepcionais (apos 3 ciclos) : atropina 3mg;
AVP 40U; ADR 5mg; BicNa+!

Figura 12: Algoritmo sugerido para o manuseio da atividade elétrica sem pulso (AESP), anteriormente denominada dissociagdo
eletromecénica (DEM). Adaptado da referéncia 11.
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ABSTRACT: Cardiac arrest is the most stressful medical emergency in daily clinical practice.
Its prompt diagnosis, the early institution of basic life support and electrical defibrillation, the early
and agressive use of vasopressor agents, and intensive care of the initially resuscitated patients
are, undoubtedly, essential principles for a successful cardiopulmonary resuscitation.

Considering that anterograde blood flow generated by the classical closed-chest
cardiopulmonary resuscitation maneuveurs is usually very low, the use of especific
pharmacological agents can improve the efficacy of such maneuvers, resulting in high rates of
restoration of spontaneous circulation and improved neurological outcome.

In the present issue, the main topics of basic and advanced cardiac life support in
cardiopulmonary resuscitation are reviewed. By increasing peripheral vascular tone, and
consequently increasing coronary and cerebral perfusion pressures, the early and agressive use
of vasopressor agents in the treatment of cardiac arrest is emphasized.

UNITERMS: Heart Arrest. Cardiopulmonary Resuscitation.
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