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RESUMO: A parada cardíaca representa a maior emergência médica com que podemos
nos deparar. Seu diagnóstico rápido, a pronta instituição do suporte básico de vida, a desfibrila-
ção imediata, quando indicada, o uso precoce e agressivo de agentes vasopressores, e o supor-
te de vida, em unidade de terapia intensiva, dos pacientes inicialmente ressuscitados são prin-
cípios considerados básicos e fundamentais para o sucesso da ressuscitação cardiorrespiratória.

Tendo em vista que o fluxo sangüíneo anterógrado, gerado pelas manobras tradicionais de
ressuscitação cardiorrespiratória com o tórax fechado, é usualmente muito baixo, o uso de agen-
tes farmacológicos específicos pode melhorar a eficácia dessas manobras, permitindo um au-
mento nas taxas de recuperação da circulação espontânea e de boa evolução neurológica nos
pacientes vítimas de parada cardíaca.

No presente artigo, são revisados os principais aspectos relacionados aos suportes básico e
avançado de vida, no atendimento da parada cardíaca. Considerando-se que o aumento do
tônus arterial periférico é de fundamental importância para que se obtenham pressões de perfu-
são coronariana e cerebral satisfatórias, durante a ressuscitação cardiorrespiratória, o uso pre-
coce e agressivo de agentes vasopressores em tal condição é enfatizado.

UNITERMOS: Parada Cardíaca. Ressuscitação Cardiopulmonar.
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ressuscitação cardiorrespiratória (RCR) e o restabe-
lecimento da função circulatória espontânea, dentro
do menor tempo possível, são fundamentais para uma
recuperação global das funções orgânicas do pacien-
te, especialmente a neurológica.

Lesões cerebrais graves e potencialmen-
te irreversíveis ocorrerão logo após os primei-
ros cinco minutos de parada cardíaca em normo-
termia. O atendimento correto e precoce é fun-
damental para o sucesso!

Desde a aplicação clínica, inicialmente descrita,
em 1960, por Kouwenhoven et al.(3), a RCR com o

1. INTRODUÇÃO

A parada cardiorrespiratória (PCR) pode ser
definida como uma condição súbita e inesperada de
deficiência absoluta de oxigenação tissular, seja por
ineficácia circulatória ou por cessação da função res-
piratória(1). Em qualquer das situações, ou na presen-
ça de ambas, haverá danos celulares irreparáveis, em
curto espaço de tempo, devendo-se ter em mente que
lesões cerebrais graves e potencialmente irreversíveis
ocorrerão logo após os primeiros cinco minutos de PCR
em normotermia(2). O diagnóstico rápido (definição do
estado de PCR), a pronta instituição das manobras de
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tórax fechado (RCR-TF) tem sido larga e mundial-
mente utilizada no manuseio de pacientes com PCR.
Trata-se de um método simples e de fácil execução,
pois,  como o próprio autor afirmou em seu trabalho
original: “Agora, qualquer um, em qualquer lugar,
pode iniciar as manobras de ressuscitação. Tudo
de que necessita são as duas mãos”. Isso despertou
grande interesse em todo o mundo, uma vez que, até
então, a RCR só era realizada com o tórax aberto, e,
portanto, impraticável fora do ambiente hospitalar.
Dessa forma, a simplicidade do método, associada à
possibilidade de altas taxas de ressuscitação com su-
cesso, fez com que se iniciasse, em todo o mundo, um
grande projeto de difusão e ensino da nova técnica de
RCR, especialmente a médicos e paramédicos, esten-
dendo-se a seguir à comunidade laica, como escolas e
fábricas. É indubitável, ainda hoje, a importância do
ensino comunitário das manobras básicas de RCR, pois,
como afirma Lane(4), na introdução de seu livro “Rea-
nimação cardiorrespiratória cerebral“: "Já que mais
de 50% das mortes súbitas por parada cardíaca
ocorrem antes da hospitalização, conclui-se que a
comunidade em geral deve ser reconhecida como
sendo uma Unidade Coronariana avançada”.

No atendimento da PCR, alguns princípios po-
dem ser considerados básicos e fundamentais para o
sucesso das manobras de ressuscitação, quais sejam:
1º) diagnóstico precoce da condição de PCR; 2º) uma
pronta e rápida instituição do suporte básico de vida,
incluindo a desfibrilação elétrica, imediata, quando
indicada; 3º) o uso precoce e agressivo de agentes far-
macológicos vasopressores e 4º) o suporte intensivo
de vida daqueles pacientes inicialmente ressuscitados.
Assim, deve-se ressaltar que as maiores taxas de su-
cesso e alta hospitalar têm sido relatadas naqueles
pacientes em que as manobras básicas de RCR fo-
ram instituídas em menos de quatro minutos e as ma-
nobras avançadas foram iniciadas nos primeiros oito
minutos desde o início da PCR(5).

� PRINCÍPIOS BÁSICOS NO ATENDIMEN-
TO DA PCR

1. DIAGNÓSTICO PRECOCE.

2. SUPORTE BÁSICO DE VIDA IMEDIATO /
DESFIBILAÇÃO ELÉTRICA.

3. USO PRECOCE E AGRESSIVO DE VASO-
PRESSORES.

4. SUPORTE INTENSIVO DE VIDA EM UTI.

No presente artigo, são revisados os principais
aspectos relacionados aos suportes básicos e avança-
dos de vida, no atendimento da PCR. Sempre que per-
tinente, as principais intervenções no atendimento da
PCR serão classificadas conforme as recomendações
constantes na tabela abaixo(6).

Tabela I - Classes de recomendações 2.000:
classificação das intervenções terapêuticas na
RCR de acordo com o uso clínico (adaptado da
referência 6).

Classe I – intervenções sempre aceitáveis,
comprovadamente seguras e definitivamente úteis.

Classe II-a – intervenções aceitáveis, seguras e úteis,
consideradas de escolha.

Classe II-b – intervenções aceitáveis, seguras e úteis,
consideradas opcionais ou alternativas.

Classe III – intervenções sem evidências de benefícios,
ou a existência de estudos que sugerem ou confirmam
riscos ou danos decorrentes de seus usos.

Classe indeterminada – intervenções promissoras, em
estágio preliminar de pesquisa, com evidências
disponíveis ainda insuficientes para dar suporte a uma
classificação definitiva.

2. DESORDENS BÁSICAS DO RITMO CAR-
DÍACO NA PCR

Na PCR, quatro padrões básicos de alterações
do ritmo cardíaco são habitualmente observados:

1. TAQUICARDIA VENTRICULAR, SEM PUL-
SO (TVSP)

2. FIBRILAÇÃO VENTRICULAR (FV)

3. ASSISTOLIA

4. ATIVIDADE ELÉTRICA, SEM PULSO (AESP)

A TVSP (Figura 1-A) geralmente, degenera-
se em FV, e a conduta é a mesma indicada para o
manuseio da segunda condição(6).

A FV (Figuras 1-B e 1-C) é produzida por estí-
mulos de múltiplos focos ventriculares, ectópicos, cau-
sando uma contração caótica das fibras musculares
cardíacas (“vermiculação”). Não havendo contração
ventricular organizada, não há débito cardíaco, e, con-
seqüentemente, fluxo sangüíneo cerebral(8). Esse é um
distúrbio do qual o coração humano raramente se re-
cupera espontaneamente e é fatal, se não for pronta-
mente revertido(9). No traçado eletrocardiográfico
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Figura 1:  Padrões de ritmo cardíaco na PCR: A) taquicardia ventricular; B) fibrilação ventricular “grosseira” ou de “boa qualidade”,
caracterizada por ondas com amplitude média maior que 1mV; C) fibrilação ventricular “fina” ou de “má-qualidade”, caracterizada por
ondas de baixa amplitude média, em geral, menor que 1mV.

(ECG) com ganho normal, a FV pode ser de padrão
“grosseiro” (ou fibrilação de “boa qualidade”) ou “fino”
(ou fibrilação de “má-qualidade”). No padrão “gros-
seiro”, as ondas são de grande amplitude (maiores que
1mV), expressando uma perfusão miocárdica satisfa-
tória, com o choque elétrico resultando, em geral, na
volta dos batimentos cardíacos espontâneos. No pa-
drão “fino”, a FV caracteriza-se por ondas de baixa
amplitude (menores que 1mV), expressando uma per-
fusão miocárdica inadequada, com o choque elétrico
resultando, em geral, numa AESP ou assistolia.

Na assistolia, não há estímulo elétrico cardíaco
espontâneo, podendo ocorrer na vigência de cardio-
patias graves (isquêmica, chagásica etc), intoxicação
por drogas, distúrbios metabólicos e hidroeletrolíticos,
entre outros. Freqüentemente, ela representa o está-
gio evolutivo final da PCR fibrilatória e da AESP (10) .

A AESP caracteriza-se pela presença de estí-
mulos elétricos regulares no ECG, porém sem a res-

pectiva resposta mecânica do miocárdio. Freqüente-
mente, o ritmo é idioventricular e de baixa freqüência.
A AESP pode ocorrer em conseqüência de distúrbios
cardíacos e extracardíacos, sendo considerada uma
das formas mais graves de PCR e está associada, em
geral, a um mau prognóstico(10,11). Dentre as causas
extracardíacas de AESP, a hipoxemia grave, resultan-
te, por exemplo, de complicações respiratórias nos atos
anestésicos-cirúrgicos, nas intoxicações exógenas, nos
politraumatizados ou na assistência ventilatória mecâ-
nica inadequada, talvez seja, isoladamente, o principal
fator desencadeante desse tipo de PCR.

Dentre os quatro padrões básicos de altera-
ções do ritmo cardíaco, observados na PCR, se-
guramente a  FV é o mais freqüente, estando presen-
te em mais de 50% dos pacientes com morte súbita(7).
A rápida desfibrilação elétrica é, sem dúvida alguma,
o maior determinante da sobrevivência, na parada
cardíaca por FV (12,13).
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3. DIAGNÓSTICO DA PCR

O socorrista, na presença de uma suposta PCR,
não deve perder mais que 10 a 15 segundos para efe-
tuar seu diagnóstico e iniciar as manobras de RCR.

Segundo Safar(14), a PCR é clinicamente diag-
nosticada quando, pelo menos, quatro condições coe-
xistem: 1) inconsciência; 2) apnéia ou esboço de res-
piração; 3) ausência de pulsos nas grandes artérias
(carótidas ou femorais) e 4) aprência moribunda.

Em termos práticos, considera-se a vítima em
PCR quando não se detectam pulsações pela palpação
digital em regiões carotídeas ou femorais e a mesma
encontra-se não-responsiva ou agônica
(Figura 2). Não há necessidade de se
proceder à ausculta cardíaca, eviden-
ciação de movimentos respiratórios ou
ECG imediato.

Diagnóstico da PCR: Ausên-
cia de pulsações carotídeas e/ou fe-
morais em paciente não responsivo
ou agônico!

4. CONDUTA PRÁTICA NA PCR

A RCR tem por finalidade pro-
mover, artificialmente, a circulação de
sangue oxigenado pelo organismo,
particularmente ao cérebro e ao co-
ração, na tentativa de manter-se a vi-
abilidade tissular e recuperarem-se as
funções ventilatória e cardíaca es-
pontâneas(15).

Desde a sua introdução na prá-
tica clínica, em 1960(3), a RCR-TF,
com pequenas modificações, tem sido
a técnica utilizada, ainda hoje, no
atendimento de vítimas de PCR. Di-
daticamente, pode-se subdividi-la
como se segue(6):

4.1. Suporte Básico de Vida (SBV)

1. DIAGNÓSTICO RÁPIDO:  au-
sência de pulsações carotídeas ou
femorais, em paciente não-
responsivo ou agônico (Figura 2).

2. POSICIONAMENTO DO PACI-
ENTE: deixa-se o paciente no leito,
em posição supina, colocando-se

Figura 2:  Diagnóstico da PCR, constatando-se a ausência de pulsações na
região da artéria carótida. A) identificação da cartilagem tireóide; B) palpação
da região carotídea.

sob seu tórax um suporte rígido (“tábua de mas-
sagem”). No ambiente hospitalar, evita-se colocar
o paciente no chão, pois isto irá dificultar as mano-
bras subseqüentes.

3. OBTENÇÃO DE UMA VIA AÉREA PERMEÁ-
VEL:  deve-se garantir a permeabilidade das vias
aéreas, removendo-se objetos ou corpos estranhos
da cavidade oral (próteses, restos alimentares etc).
A seguir, realiza-se a hiperextensão da cabeça
(CUIDADO: não se realiza tal manobra de manei-
ra intempestiva, em pacientes com suspeita de trau-
ma de coluna cervical) e traciona-se a mandíbula
para cima e para a frente. Tais manobras retificam
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Figura 3:  Manobras para retificação e abertura das vias aéreas:
hiperextensão dorsal da cabeça e levantamento da mandíbula.

Figura 4:  Verificação da ausência de movimentos respiratórios espontâneos.

a via aérea e impedem que a língua, cuja muscula-
tura de sustentação encontra-se hipotônica, a obs-
trua (Figura 3).

4. VERIFICAÇÃO DOS MOVIMENTOS RESPIRA-
TÓRIOS: verifica-se, imediatamente, a presença
ou não de movimentos respiratórios espontâneos
(Figura 4). Eventualmente, em alguns casos (para-
da respiratória pós-convulsões, pós-intoxicações
exógenas, quase-afogamento etc), a simples ma-
nobra de retificação e abertura das vias aéreas é
suficiente para permitir que o paciente volte a res-
pirar adequadamente. Caso não sejam constata-
dos movimentos respiratórios espontâneos, passa-
se à fase seguinte.

5. MANOBRAS BÁSICAS DE RCR: devem ser ini-
ciadas imediatamente, e consistem na ventilação
artificial e na compressão torácica externa.

a) Ventilação artificial: com a cabeça do paci-
ente em hiperextensão, a ventilação pode ser feita
boca-a-boca (Figura 5), ou boca-a-nariz, com o ar exa-
lado dos pulmões do socorrista através de uma expi-
ração forçada. O ar exalado tem,  aproximadamente,
16 a 18% de O2. No ambiente hospitalar, também com
a cabeça do paciente em hiperextensão, após a colo-
cação de uma cânula orofaríngea (cânula de Guedel)
e o uso de uma máscara facial apropriada, a ventila-
ção artificial poderá ser feita com bolsas
auto-infláveis (AMBU). Caso, durante a
realização dessas manobras, não seja pos-
sível ventilar adequadamente o paciente,
deve-se suspeitar de obstrução das vias
aéreas superiores ou de pneumotórax hi-
pertensivo.

A pronta correção da hipoxemia
é a primeira e principal manobra na
ressuscitação cardiorrespiratória!
Lembrar que a tolerância orgânica à
hipoxia (especialmente a cerebral) é
muito pequena!

b) Compressão torácica externa:
Com o tórax do paciente sobre um plano
rígido, inicia-se a compressão torácica
externa. Colocando-se as mãos espalma-
das, uma sobre a outra, cerca de três cen-
tímetros acima da base do apêndice xifói-
de, com o reanimador usando o peso de
seu próprio tronco, procura-se deprimir o
esterno de quatro a cinco centímetros con-
tra a coluna vertebral (Figura 6).
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Figura  6:  Compressão torácica externa. A) palpação do apêndice
xifóide e localização de sua base para orientar o posicionamento das
mãos sobre o esterno; (B) visão superior e lateral da posição correta
das mãos sobre o tórax da vítima; C) posicionamento adequado do
socorrista para a RCR no solo.

Figura 5:  Ventilação artificial boca-a-boca. Com as vias aéreas
abertas e retificadas, o socorrista, mantendo as narinas da vítima
ocluídas e acoplando sua boca à dele, tenta ventilá-lo através de
uma expiração forçada.

A duração da compressão deve ser, aproxima-
damente, a mesma da descompressão. Durante a RCR,
as manobras de compressão torácica externa, realiza-
das corretamente, podem produzir picos de pressão
sistólica aórtica maiores que 100mmHg. Porém, a pres-
são diastólica (descompressão) permanece muito bai-
xa devido à perda do tônus vascular periférico e, rara-
mente, a pressão arterial média na carótida excede
40mmHg(16).

A eficácia da manobra compressiva pode ser
avaliada durante a RCR pela percepção digital de on-
das de pulso em artéria femoral ou carótida. Lembrar,
contudo, que a presença de pulso não necessariamen-
te significa que esteja havendo fluxo sangüíneo efeti-
vo para os diversos órgãos(16,17).

A freqüência total das compressões, em adul-
tos, deve situar-se em torno de 100/min(6).

� SUPORTE BÁSICO DE VIDA

1. DIAGNÓSTICO RÁPIDO
2. LIBERAÇÃO E RETIFICAÇÃO DAS VIAS

AÉREAS
3. VENTILAÇÃO ARTIFICIAL (FR: 12 a 15/min)
4. COMPRESSÃO TORÁCICA, EXTERNA

(FC: 100/min)
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4.1.1 Observações gerais, de utilidade prática,
durante o Suporte Básico de Vida na RCR

1. A ventilação, tão logo quanto possível, deve ser
enriquecida com oxigênio (FiO2 > 0,4). A hipo-
xemia é extremamente deletéria (18) .

2. Na impossibilidade (ou receio) de se ventilar a víti-
ma pela técnica boca-a-boca, aconselha-se a, pelo
menos, comprimir o tórax na freqüência de 100/
min nos primeiros minutos de atendimento. Evidên-
cias atuais indicam que a evolução de pacientes
adultos em PCR  submetidos à compressão torácica
sem ventilação boca-a-boca é significativamente
melhor do que naqueles sem nenhum atendimento
imediato(19/23). Algumas evidências, em modelos
animais e estudos clínicos limitados em adultos, su-
gerem que a ventilação por pressão positiva não é
essencial durante os primeiros seis a 12 minutos
iniciais de RCR(19/22). Diversos mecanismos são res-
ponsáveis pela efetividade da compressão torácica
isolada, sem a necessidade de se ventilar o pacien-
te, nos primeiros momentos do atendimento de uma
PCR. Estudos têm demonstrado, especialmente na
PCR em FV, que a ventilação espontânea  residual
(gasping) pode manter um volume-minuto respi-
ratório próximo do normal, assim
como uma PaCO2 e uma PaO2
adequadas, durante a RCR sem
ventilação por pressão positi-
va(21,24). Também, uma vez que
o débito cardíaco gerado pela
compressão torácica externa é,
geralmente, menor que 25% do
normal, há uma necessidade
menor de ventilação para man-
ter uma relação ventilação/per-
fusão ótima(25,26,27). Deve-se es-
tar atento, contudo, que a RCR
sem ventilação por pressão po-
sitiva está indicada apenas nas
seguintes circunstâncias(28): a)
quando o socorrista está relutante
ou impossibilitado de realizar a
respiração boca-a-boca (classe
II-a) , ou b) quando testemunhas
de uma PCR são instruídos à dis-
tância para realizar a RCR, uma
vez que essa modificação técni-
ca torna-a mais simples e fácil
de ser aplicada por pessoas sem
treinamento em suporte básico
de vida.

3. A intubação traqueal deve ser realizada o mais rá-
pido possível  usando-se tubos com cuff o que fa-
cilita enormemente a ventilação e, caso haja re-
gurgitação ou vômito, impede ou dificulta a aspira-
ção do conteúdo gástrico. Ademais, a via endotra-
queal pode ser utilizada para a administração
emergencial de algumas medicações essenciais na
RCR, como a adrenalina, atropina e lidocaína (ver
em Suporte Avançado de Vida).

4. Em situações emergenciais de grave obstrução das
vias aéreas superiores ou intubação traqueal dificul-
tosa, a oxigenação pode ser feita por infusão de O2
(6 a 10 l/min) diretamente na traquéia, através da
punção da membrana cricotireóidea com Intracath
ou Abbocath#14 (Figura 7), enquanto realizam-se
os preparativos para uma cricotireotomia de emer-
gência. Ademais, as mesmas drogas anteriormen-
te citadas podem ser infundidas por tal cateter.

5. Em pacientes conectados a ventiladores mecâni-
cos, ciclados a tempo ou a volume, não há, geral-
mente, necessidade de desconexão. Aconselha-se
ajustar a FiO2 para 1,0, estipular um volume minu-
to adequado e iniciar a compressão torácica exter-
na (em torno de 100/min), coordenada ou não com

Figura 7:  Punção traqueal de emergência, com IntracathR , através da membrana
cricotireóidea, em paciente com obstrução das vias aéreas superiores ou intubação
traqueal dificultosa. O cateter permite a oxigenação pulmonar difusiva e o uso de
medicações de emergência.
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a freqüência do aparelho. Não se deve perder tem-
po, ventilando com AMBU, a não ser que o venti-
lador mecânico apresente defeitos de funcionamen-
to, cicle a pressão, ou não se esteja familiarizado
com o uso do mesmo.

6. Quanto ao número de componentes da equipe de
RCR, em nível hospitalar, o ideal é de quatro a cin-
co pessoas, assim distribuídas: um médico-coor-
denador, um assistente para a compressão
torácica, um assistente para o suporte venti-
latório e um ou dois auxiliares providenciando
as medicações e os demais materiais necessários
ao atendimento. Pessoas em número excessivo ou
a falta de coordenação da equipe podem levar a
uma série de atos desordenados e dispersivos, per-
dendo-se movimentos e energia numa ocasião em
que o tempo é demasiadamente precioso. Calma,
segurança, sistematização e automação dos diver-
sos passos do atendimento são fundamentais para
uma RCR adequada.

� FISIOLOGIA DO FLUXO SANGÜÍNEO,
ANTERÓGRADO, DURANTE A RCR A
TÓRAX FECHADO: algumas considerações
importantes

Muito embora já passadas quatro décadas des-
de a introdução, na prática clínica, da RCR-TF (3), é
digno de nota que os mecanismos geradores de fluxo
sangüíneo  anterógrado, nesta condição, ainda perma-
necem obscuros (29,30) .

Aparentemente, há duas razões básicas para
isso. Primeiramente, a possibilidade de se estudar pa-
cientes em parada cardíaca e obter mensurações acu-
radas do débito cardíaco ou perfusões orgânicas regi-
onais, como a miocárdica e a cerebral, é incontesta-
velmente muito limitada. Em segundo lugar, a extra-
polação de dados obtidos de experimentação, em mo-
delos animais, para seres humanos, encontra-se com-
prometida pelas diferenças marcantes existentes tan-
to na configuração da parede torácica quanto da ana-
tomia interna(31).

Kouwenhoven et al., em 1960(3), postularam, em
seu trabalho original, que durante as manobras de
RCR-TF a circulação do sangue ocorreria por com-
pressão direta do coração entre o esterno e a coluna
vertebral, sendo operantes os mecanismos valvulares
cardíacos. Assim, as compressões torácicas promo-
veriam o fluxo sistólico para as artérias pulmonar e
aorta, e a descompressão, diminuindo a pressão

intratorácica, permitiria o enchimento das câmaras car-
díacas. As manobras seriam supostamente de alta efi-
cácia, dispensando inclusive a necessidade de desfi-
brilação imediata(3). Contudo, ainda no início da déca-
da de 1960, Weale & Rothwell-Jackson (1962), reali-
zando estudos hemodinâmicos em cães(32), e
Mackenzie et al. (1964), em humanos(33), demonstra-
ram que as manobras de RCR-TF geravam picos de
pressão sistólica muito semelhantes dos lados venoso
e arterial da circulação, e, também, que o débito cardí-
aco, gerado por tais manobras, era muito baixo (me-
nor mesmo que no período de choque profundo que
antecedeu a PCR). Com base nesses achados, os au-
tores questionaram o suposto mecanismo de fluxo por
compressão cardíaca direta, levantando dúvidas acer-
ca da propalada eficácia das manobras de RCR-TF
em manter uma circulação sangüínea adequada e su-
ficiente para a manutenção da viabilidade de órgãos
vitais.

Contudo, tais observações e questionamentos
permaneceram virtualmente esquecidos por mais de
uma década, aceitando-se largamente o postulado de
Kouwenhoven et al.(3) sobre o mecanismo de fluxo
sangüíneo  anterógrado, na RCR-TF, apesar da ine-
xistência de dados científicos que o fundamentassem.

Em 1976, Criley et al.(34), em laboratório de
cateterismo cardíaco, demonstraram, após observações
casuais, que esforços repetitivos de tosse, isoladamente,
sem compressão torácica externa associada, podiam
gerar picos de pressão arterial (aórtica) próximos do
normal e fluxo sangüíneo cerebral suficiente para man-
ter o estado de consciência em pacientes com FV du-
rante o exame. Dessa forma, considerando-se a im-
possibilidade de compressão do coração entre o esterno
e a coluna vertebral  pelo mecanismo da tosse, tal ob-
servação veio contestar a hipótese da “bomba cardía-
ca” como mecanismo isolado  gerador de fluxo san-
güíneo anterógrado durante as manobras de RCR-TF.
Diversos trabalhos posteriores vieram corroborar a ob-
servação(35/41), dando origem à teoria da “bomba
torácica”, na tentativa de explicar a geração de fluxo
sangüíneo anterógrado durante as compressões torá-
cicas externas.

De acordo com a teoria da “bomba torácica”, a
circulação de sangue durante a RCR-TF seria promo-
vida mais pelo aumento generalizado da pressão
intratorácica do que pela compressão cardíaca dire-
ta(17), e o fluxo sangüíneo anterógrado, especialmente
o cerebral, seria favorecido basicamente por três fa-
tores: 1º) a presença de válvulas venosas, funcionais,
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no sistema venoso  jugular, impedindo o fluxo retró-
grado da veia cava superior para a região supratoráci-
ca; 2º) a resistência ao colapso dos vasos arteriais, na
saída do tórax, durante as manobras de compressão,
seria maior que a dos vasos venosos, possibilitando,
assim, um gradiente pressórico carótido-jugular; 3º)
considerando-se que a capacitância arterial é menor
que a venosa, níveis pressóricos mais elevados seriam
gerados no sistema arterial para um mesmo volume
de sangue(42/45) (Figura 8).

Contudo, inúmeras controvérsias ainda persis-
tem nesse campo(30), e
mesmo trabalhos mais
recentes, realizados em
animais e humanos, ain-
da não foram suficien-
tes para aclarar tal tó-
pico(46,47). De qualquer
forma, algum grau de
fluxo sangüíneo anteró-
grado, seguramente,
ocorre durante as ma-
nobras de RCR-TF;
caso contrário, não te-
ríamos sobreviventes.

4.2 Suporte avança-
do de vida (SAV)
na  RCR

O Suporte Avan-
çado de Vida(11) consis-
te em: 1) manutenção
do suporte básico de
vida e desfibrilação pre-
coce, quando indicada;
2) uso de equipamentos
e técnicas especiais de
oxigenação, ventilação
e controle das vias aé-
reas; 3) técnicas espe-
ciais de circulação ar-
tificial; 4) monitoriza-
ção cardíaca e reco-
nhecimento de arrit-
mias; 5) obtenção e
manutenção de via in-
travenosa; 6) terapêu-
tica farmacológica; 7)
desfibrilação/cardio-

versão; 8) terapêuticas específicas pós-ressuscita-
ção e 9) terapêutica do infarto agudo do miocárdio e
do acidente vascular cerebral.

� SUPORTE AVANÇADO DE VIDA (SAV)

1. MANUTENÇÃO DO SBV / DESFIBRILA-
ÇÃO PRECOCE

2. TÉCNICAS ESPECIAIS DE VENTILAÇÃO
/ OXIGENAÇÃO

3. TÉCNICAS ESPECIAIS DE CIRCULAÇÃO

Figura 8: Pressões intravasculares (em mmHg) durante as manobras clássicas de RCR com tórax
fechado. Dentro do tórax, as pressões da circulação direita e esquerda são muito semelhantes, e o
fluxo sangüíneo coronariano tende a ser muito reduzido devido à baixa PPCor. A presença de
válvulas venosas jugulares funcionais e a menor tendência ao colapso das paredes arteriais  carotídeas
podem favorecer o fluxo sangüíneo cerebral. PPCer:  pressão de perfusão cerebral; Ao: aorta; PIC:
pressão intracraniana; PVJ: pressão venosa jugular; PPCor: pressão de perfusão coronariana; AD:
átrio direito; VCS: veia cava superior; s : sistólica (fase de compressão torácica); d: diastólica (fase
de relaxamento torácico). Adaptado da referência 17.
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4. MONITORIZAÇÃO DO ECG / DIAGNÓS-
TICO DAS ARRITMIAS

5. OBTENÇÃO E MANUTENÇÃO DE ACES-
SO INTRAVENOSO

6. TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA

7. DESFIBRILAÇÃO / CARDIOVERSÃO

8. TERAPÊUTICAS ESPECÍFICAS PÓS-RES-
SUSCITAÇÃO

9. TERAPÊUTICA DO INFARTO AGUDO DO
MIOCÁRDIO E DO ACIDENTE VASCU-
LAR CEREBRAL

Dos itens, anteriormente citados, merecem des-
taque especial pela importância prática os de núme-
ros 2, 5, 6 e 7. O item nº 2 já foi comentado anterior-
mente (ver Suporte Básico de Vida).

4.2.1 Vias para a administração de medicamen-
tos

A administração rápida e segura de medica-
mentos durante a RCR é fundamental para aumentar
a eficácia das manobras que estão sendo realizadas.

Durante a RCR, quatro vias estão disponíveis
para essa finalidade(11,48).

1. VIAS INTRAVENOSAS

a) veias periféricas: a canulação de veias peri-
féricas é rápida, segura e de fácil aprendizado, além
de não interferir com a realização das manobras de
RCR. Dá-se preferência às veias proximais dos bra-
ços (veias antecubitais) ou veias jugulares externas
(classe II-a). Veias distais das mãos e dos membros
inferiores devem ser evitadas, uma vez que o fluxo
sangüíneo é muito lento durante as manobras de RCR-
TF e, dessa forma, há uma grande demora (t > 2 min)
para que as medicações injetadas por tais veias atin-
jam a circulação central.

Aconselha-se, também, que, após a injeção dos
medicamentos em veias periféricas, administre-se um
flush intravenoso com 20ml de solução salina fisioló-
gica  para facilitar a chegada das mesmas até a circu-
lação central (11,48).

b) veias centrais: a vantagem da infusão em
veias centrais é a chegada mais rápida das drogas aos
grandes vasos e coração. Contudo, a punção percutâ-
nea de veias centrais (jugular e subclávia) não é isen-
ta de riscos, interfere nas manobras de RCR e neces-
sita de mãos experientes para sua realização. Assim,

pode ser considerada uma via de exceção (classe in-
determinada ou classe III)(11).

Uma alternativa adequada e de menor risco é a
punção da veia femoral, com introdução de um cate-
ter longo o suficiente para atingir a circulação central.

2. VIA INTRATRAQUEAL PROFUNDA
(ENDOBRÔNQUICA)

A intubação traqueal é, muitas vezes, mais rá-
pida de ser obtida do que a punção de uma veia duran-
te a RCR. Também, quando injetadas por via intratra-
queal, medicações como a adrenalina, atropina e lido-
caína são bem absorvidas ao nível dos bronquíolos ter-
minais e alvéolos.

Quando a via endobrônquica for utilizada, há
consenso de que doses  duas a duas e meia vezes
maiores que aquelas indicadas por via intravenosa, das
medicações anteriormente citadas, diluídas em 10ml
de água destilada estéril ou salina fisiológica, devam
ser injetadas (classe II-b)(11,48). As injeções podem
ser repetidas a cada cinco minutos. Efeitos indesejá-
veis incluem uma tendência à queda da PaO2 e uma
ação mais prolongada das medicações no período pós-
ressuscitação (efeito depot).

A via intratraqueal profunda (endobrônqui-
ca) pode ser utilizada durante a RCR para a ad-
ministração de medicações como a adrenalina,
atropina e lidocaína, em doses duas a duas e meia
vezes maiores que aquelas indicadas por via IV,
diluídas em 10ml de água destilada estéril ou sa-
lina fisiológica (classe II-b).

3. VIA INTRA-ÓSSEA

Nos últimos anos, a utilização da via intra-óssea
em pacientes pediátricos foi redescoberta, sendo mui-
to efetiva para a administração de medicamentos como
a adrenalina, atropina e lidocaína, além de permitir a
infusão de soluções eletrolíticas (classe II-b).

Uma agulha especialmente desenhada para esta
finalidade, ou uma agulha de punção de medula óssea,
é utilizada, sendo inserida na face anterior do plateau
tibial. Assim, atinge-se o plexo venoso, não colapsável,
da medula óssea, em cerca de 30 a 60 segundos(6,49).

A via intra-óssea (punção da face anterior
do plateau tibial), em pacientes pediátricos,  é
uma via útil para a administração de medicamen-
tos como a adrenalina, atropina e lidocaína, além
de permitir a infusão de soluções eletrolíticas
(classe II-b).
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4. VIA INTRACARDÍACA

Muito utilizada no passado, a via intracardíaca
foi  progressivamente abandonada por diversas razões,
dentre as quais destacam-se as complicações ineren-
tes ao seu uso (lesões coronarianas, pneumotórax, tam-
ponamento cardíaco etc), e a descrição e larga difu-
são das técnicas de punção percutânea de veias cen-
trais (48). Apesar de ser uma via de rápido acesso para
a administração de medicamentos, durante a RCR,
pode ser considerada de exceção (classe indetermi-
nada ou classe III). Utilizando-se uma agulha metáli-
ca, longa (8 a 10 cm), o coração pode ser puncionado
por via subxifóide (ângulo xifo-costal esquerdo) ou por
punção no 4º espaço intercostal, paraesternal, à es-
querda. As doses das medicações a serem utilizadas
por essa via são as mesmas recomendadas para uso
intravenoso.

5. TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA COM
AGENTES VASOPRESSORES

Considerações acerca da importância do aumen-
to do tônus arterial periférico para o sucesso das ma-
nobras de RCR.

5.1. O fluxo sanguineo miocardico, durante a
RCR-TF

Muito embora ainda não haja consenso quanto
ao exato mecanismo de geração do fluxo sangüíneo
anterógrado durante a RCR-TF (50,51), encontra-se bem
documentado que todas as pressões intravasculares
dentro do tórax são semelhantes durante as compres-
sões externas, sendo, portanto, nula a possibilidade de
fluxo sangüíneo coronariano nessa condição (52,53).

Os níveis de fluxo sangüíneo, miocárdico, esti-
mados como necessários para suprir as demandas me-
tabólicas do coração e manter sua viabilidade, são de,
aproximadamente, 75ml/min/100g durante o ritmo
sinusal, 25ml/min/100g durante a FV e de 10ml/min/
100g durante a assistolia e a AESP(54).

O fluxo sangüíneo para o miocárdio está na de-
pendência da pressão diferencial através do leito
coronariano, dividida pela resistência vascular. O flu-
xo coronariano anterógrado, durante as manobras de
RCR-TF, ocorre, principalmente, durante a fase de re-
laxamento (descompressão) e é determinado pelo gra-
diente de pressão através do miocárdio, isto é, a dife-
rença entre a pressão diastólica na raiz da aorta e a
pressão diastólica no átrio direito(55). Durante as ma-
nobras convencionais de RCR-TF, sem o uso de vaso-

pressores, os fluxos sangüíneos miocárdico e cerebral
encontram-se em níveis menores que 5-10% do esta-
do basal (53,56), portanto, insuficientes para manter a
demanda metabólica dos órgãos, mesmo por poucos
minutos. Dessa forma, vários autores têm demonstra-
do, tanto em estudos experimentais quanto em huma-
nos, que uma pressão de perfusão coronariana (PPCor)
maior que 15 a 20mmHg, durante as manobras de
RCR, é necessária para o retorno da circulação es-
pontânea (57/61). Ademais, muitos pacientes submeti-
dos à RCR têm doença obstrutiva coronariana, neces-
sitando, provavelmente, níveis bem mais elevados de
PPCor para terem uma chance razoável de retorno da
circulação espontânea. Essa assertiva tem sido defen-
dida por Kern et al.(62), que têm estimado que uma
PPCor de 40 a 80mmHg pode ser necessária para uma
adequada perfusão miocárdica na presença de doen-
ça arterial coronariana. Obviamente, apenas as mano-
bras básicas de RCR-TF são insuficientes para atingir
tal objetivo(47).

A Pressão de Perfusão Coronariana (PPCor
= PAo diastólica – PAD diastólica) é o melhor
parâmetro hemodinâmico para se avaliar a eficá-
cia da RCR. Uma PPCor > 20mmHg é necessá-
ria e fundamental para se obter o retorno da cir-
culação espontânea durante as manobras de RCR.

6.2 O uso de vasopressores adrenérgicos

Uma vez que as pressões intravasculares, den-
tro do tórax, tanto na compressão quanto na descom-
pressão, são muito semelhantes durante as manobras
de RCR, sendo praticamente nula a possibilidade de
fluxo coronariano nesta situação(52,53), a única manei-
ra efetiva de se promover fluxo sangüíneo miocárdico
durante as compressões torácicas externas seria pelo
aumento do tônus arterial periférico, elevando-se a
pressão na raiz da aorta e criando-se um diferencial
pressórico aorta-átrio direito, conforme já claramente
documentado por Crile & Dolley, em 1906 (63).

Os agentes alfa-adrenérgicos, ao induzirem
vasoconstricção periférica seletiva, aumentam a PPCor
e, conseqüentemente, aumentam a chance de restau-
ração da circulação espontânea durante a RCR(64/67).
Assim, diversos agentes farmacológicos simpatomimé-
ticos, com potentes atividades alfa-adrenérgicas, como
a adrenalina, noradrenalina, fenilefrina, metoxamina etc,
têm sido estudadas, nas últimas três décadas, perma-
necendo a adrenalina como o medicamento padrão para
uso nessa condição clínica (11,68,69).
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6.2.1 Adrenalina

A adrenalina (ADR) é uma catecolamina com
efeitos alfa (α-1 e α-2) e beta-adrenérgicos (β-1 e β-
2) balanceados, porém, sua maior utilidade na RCR
dá-se por conta dos seus efeitos no nível dos recepto-
res alfa-1-periféricos. Os efeitos hemodinâmicos, be-
néficos, da ADR, nas perfusões cerebral e miocárdica,
durante a RCR, em modelo animal, são claramente dose
dependentes da dose(70). A recomendação atual de ADR,
na RCR, em adultos (1mg, intravenosamente, a cada 3
ou 5min), perfazendo aproximadamente 0,014mg/kg,
pode não ser hemodinâmicamente ótima, pois, em es-
tudos animais, a dose mais efetiva da catecolamina,
que melhora efetivamente as perfusões cerebral e
miocárdica durante os esforços de ressuscitação, pa-
rece situar-se entre 0,045 e 0,2mg/kg de peso (71,72).

Com base nesses dados, doses mais elevadas de
ADR (até 0,2mg/kg ou mais) têm sido propostas para
uso na RCR, em humanos. Contudo, na última déca-
da, estudos clínicos prospectivos e randomizados, con-
duzidos em diversos países, totalizando mais de 9.000
pacientes, comparando doses-padrão (média de
0,014mg/kg) com altas doses (em média, 0,2mg/kg)
de adrenalina durante a RCR, em humanos, apesar de
indicarem uma discreta tendência a uma maior taxa de
restauração da circulação espontânea com as doses
altas, falharam em demonstrar a superioridade da se-
gunda dosagem em relação à primeira, quando os re-
sultados finais se basearam  nas taxas de alta hospita-
lar (73/ 80). Na verdade, os resultados finais podem ser
considerados insatisfatórios com ambas as doses, haja
vista que as taxas de alta hospitalar foram, em geral,
inferiores a 10% em ambos os grupos (75,76,80).

Em outros estudos, curiosamente, a ADR, tan-
to em dose-padrão quanto em altas doses, não se mos-
trou superior ao placebo na RCR, em humanos (81,82).
Ademais, um estudo retrospectivo, recente, realizado
por Behringer et al.(83), sugere que doses altas de ADR
durante a RCR parecem correlacionar-se negativamente
com a evolução neurológica dos pacientes.

Também na ressuscitação de pacientes pediá-
tricos, Carpenter & Stenmark (84), numa série de pa-
cientes que apresentaram PCR intra-hospitalar, não
conseguiram demonstrar a superioridade de altas do-
ses de ADR (0,12 +/- 0,05mg/kg, em 24 episódios de
PCR) quando comparadas à dose-padrão (0,01 +/-
0,01mg/kg, em 34 episódios de PCR).

Recentemente, grandes estudos realizados
na RCR, em humanos, falharam em demonstrar

a superioridade da adrenalina em altas doses (cer-
ca de 0,2mg/kg) quando comparada à dose-pa-
drão (cerca de 0,014mg/kg)!

Assim, a recomendação atual de ADR para uso
durante as manobras de RCR, em adultos, permanece
sendo de 1mg, intravenosamente, a cada 3-5min (clas-
se II-a), (11,68,69,85/90), sendo que a utilização de doses
maiores (até 0,2mg/kg de peso, ou mais) permanece
controversa (11,88,89,90) (classe indeterminada ou classe
II-b) ou é até mesmo considerada deletéria por alguns
autores (83,91) (classe III).

A recomendação atual de dose de adrena-
lina, na RCR, e de 1mg, intravenosa, a cada três
ou cinco minutos (classe II-a). Doses mais ele-
vadas (até cerca de 0,1-0,2mg/kg) estão reser-
vadas, a critério do médico-assistente,  para aque-
les casos que não tenham respondido à terapia-
padrão (classe II-b ou indeterminada)!

Um esquema alternativo, sugerido por alguns
autores, consiste no uso de doses progressivas de ADR,
intravenosamente, iniciando-se com 1mg e aumentan-
do-se a dose a cada 3-5min de ressuscitação (1mg,
3mg, 5mg ...), até a dose total de aproximadamente
0,2mg/kg de peso (classe II-b ou indeterminada)(11).
Com o uso desse esquema terapêutico, evitamos dar
doses excessivas de ADR aos pacientes que não as
necessitam (aqueles que são recuperados rapidamen-
te) e, por outro lado, não deixamos de administrar
medicação suficiente para aqueles que teoricamente
só responderiam a doses elevadas(92,93).

6.2.2 Outros agentes simpatomiméticos: meto-
xamina, fenilefrina e noradrenalina

Como muitos estudos experimentais haviam
demonstrado que os efeitos alfa e não os beta-adre-
nérgicos tinham importância primária na ressuscita-
ção, tanto da parada cardíaca asfíxica(65,66) quanto da
PCR por fibrilação ventricular(94), e que os efeitos beta-
adrenérgicos poderiam ainda ser potencialmente de-
letérios na RCR(65,95,96,97), especialmente na condição
de fibrilação ventricular(67,95), diversos agentes alfa-
adrenérgico puros, como a fenilefrina e a metoxa-
mina, têm sido testados durante as manobras de res-
suscitação, tanto em animais quanto em humanos, po-
rém com resultados conflitantes, não havendo, até o
presente momento, nenhuma evidência concreta de
que tais medicamentos sejam superiores à ADR, na
RCR (11,69,70,88,89,90,92).
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A noradrenalina (NOR), uma catecolamina com
efeitos alfa-1 e alfa-2 semelhantes, porém com efei-
tos beta-2 adrenérgicos menos potentes, quando com-
parada à ADR(98), poderia ser, pelo menos teorica-
mente, superior à segunda como vasopressor na RCR.
Contudo, a NOR raramente havia sido utilizada com
tal propósito nas décadas passadas. Recentemente,
seu uso experimental e clínico, na RCR, tem sido reto-
mado, porém com resultados ainda controversos (76,99/

104). Um grande estudo em humanos foi  realizado por
Callaham et al.(76) num ensaio clínico randomizado,
prospectivo e duplo-cego, comparando-se altas doses
de NOR (11mg) e de ADR (15mg) com dose-padrão
de ADR (1mg), não sendo encontradas diferenças es-
tatisticamente significativas entre os três grupos, tan-
to no que se referiu às taxas de alta hospitalar quanto
nas de evolução neurológica. Assim, também a NOR
não é indicada de rotina como substituta da ADR na
RCR(11,69,88,89,90,92,93).

6.3. O uso de vasopressores não adrenergicos

Considerando-se: 1º) que a parada cardíaca é o
estado clínico de máximo estresse biológico conheci-
do, estando associada aos mais elevados níveis plas-
máticos, documentados, tanto de adrenalina quanto de
noradrenalina(104/109); 2º) que durante os estados de
hipoxia grave, acredita-se existir uma “depressão” dos
receptores alfa-1-adrenérgicos (54,110); 3º) que o au-
mento da PPCor é de vital importância para a restau-
ração da circulação espontânea(61), então, teoricamente,
qualquer agente farmacológico vasopressor, mesmo
não adrenérgico, poderia ser útil na RCR. De fato, a
partir da última década, principalmente em nível expe-
rimental, agentes vasopressores não adrenérgicos,
como a angiotensina II, endotelina-1 e a vasopressina,
têm sido estudados como medicamentos coadjuvan-
tes na RCR, demonstrando-se altamente eficazes para
aumentar a PPCor e mesmo as taxas de restauração
da circulação espontânea .

A angiotensina II foi o primeiro agente não
adrenérgico a ser estudado experimentalmente na
RCR(103), tendo se mostrado bastante eficaz (e mes-
mo superior à ADR) para aumentar a PPCor e as
taxas de restauração da circulação espontânea em cães
(103,111/115) e porcos(116/119). Contudo, até a presente
data, ela ainda não foi testada em seres humanos.

A endotelina-1, um potente vasoconstrictor
endógeno, também foi testada, experimentalmente, na
RCR(120/123) com base na observação de que seus ní-
veis séricos encontram-se mais elevados naqueles in-

divíduos sobreviventes de uma PCR(124). Embora sua
utilização, isolada ou combinada com adrenalina, te-
nha aumentado expressivamente a PPCor, não se tra-
duziu em melhores taxas de restauração da circula-
ção espontânea(125) e nem de sobrevivência de 1h e
24h(126), nos animais estudados. Na verdade, foi ob-
servado um dramático achatamento na pressão de
pulso arterial e nos níveis de gás carbônico expirado
com o seu uso, indicando uma vasoconstricção exces-
siva e prolongada (possivelmente, até mesmo, coro-
nariana) e uma diminuição do fluxo sangüíneo anteró-
grado(126). Ademais, os resultados de um estudo em
cães sugerem que a endotelina-1 pode contribuir para
a falência da circulação cerebral após a parada cardí-
aca(127). Desta forma, o seu uso, como medicação
coadjuvante na RCR, parece ser muito limitado.

Em nível experimental, a vasopressina (AVP)
tem se mostrado um dos mais promissores agentes
farmacológicos na atualidade, para uso como vaso-
pressor, durante a RCR(128,129).

Os níveis endógenos de vasopressina, em paci-
entes que são submetidos à RCR, são significativa-
mente maiores nos sobreviventes que naqueles em que
a circulação espontânea não pôde ser restaura-
da(130,131). Tais achados sugeriram que a AVP poderia
ser benéfica na RCR. Após uma FV de curta dura-
ção, a AVP, na RCR, em porcos, aumenta a PPCor(132),
o fluxo sangüíneo para órgãos vitais(133), a freqüência
média da FV(134), e a oferta cerebral de oxigênio(135).
Resultados similares foram obtidos na PCR prolonga-
da em cães(115) e na AESP.

A interação da AVP com os receptores V1, du-
rante a RCR, causa uma intensa vasoconstricção pe-
riférica no nível cutâneo, muscular e esquelético, in-
testinal e gorduroso, com efeitos menos expressivos
nos leitos coronariano e renal, além de uma vasodila-
tação cerebral(136,137). A vasopressina não produz va-
sodilatação muscular esquelética ou aumento no con-
sumo miocárdico de O2 durante a RCR, porque não
apresenta atividade beta-2 adrenérgica.

A combinação de AVP com ADR versus a AVP
isolada resultou apenas num fluxo sangüíneo miocár-
dico para o VE comparável, ocasionando uma perfu-
são cerebral significativamente diminuída(138). Apesar
de a AVP diminuir os níveis de catecolaminas plasmá-
ticas durante a RCR, em porcos(139) e em humanos140),
resta ainda determinar se ela também diminui o consumo
miocárdico de O2. Estudos laboratoriais indicam que a
mesma dose de AVP pode ser administrada intrave-
nosamente(141), endobrônquica(142) e intra-óssea(143).
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Doses repetidas de AVP foram mais efetivas
que a ADR para manter a PPCor acima dos limites
críticos que se correlacionam com a RCE (139). No
período pós-ressuscitação, a AVP não induziu aumen-
to na demanda miocárdica de O2, porque a bradicar-
dia mediada pelos barorreceptores, em resposta a uma
hipertensão arterial transitória, permanece intacta. Uma
redução no índice cardíaco na fase pós-ressuscitação
é transitória e totalmente reversível, sem a necessida-
de de administração de medicações adicionais(135). Em-
bora o fluxo esplâncnico esteja reduzido após a RCR
bem sucedida com AVP, a infusão de doses baixas de
dopamina pode restaurar o fluxo sangüíneo, basal, em
60min(144). Recentemente, com base nesses promis-
sores estudos laboratoriais, seu uso clínico tem sido
ensaiado (140,145,146).

Em junho de 1996, Lindner et al.(145) relataram
os casos de oito pacientes com parada cardíaca  re-
fratária às manobras terapêuticas tradicionais e que
foram tratados com a administração IV, em bolus, de
40U de AVP, e desfibrilados, se necessário. Após a
administração de AVP, a circulação espontânea foi
prontamente restaurada em todos os pacientes, sendo
que três deles receberam alta hospitalar com funções
neurológicas intactas.

Em outro estudo randomizado e duplo-cego, em
1997, Lindner et al.(146) compararam a AVP com a
ADR na RCR extra-hospitalar. Quarenta pacientes
com fibrilação ventricular, resistente aos esforços  ini-
ciais de RCR e desfibrilação, receberam ADR (1mg)
ou AVP (40U) intravenosamente. Caso a circulação
espontânea não fosse restaurada, o tratamento conti-
nuava segundo a normatização da  AMERICAN HEART
ASSOCIATION (AHA) e do EUROPEAN RESUSCI-
TATION COUNCIL (ERC). Vinte pacientes recebe-
ram ADR e 11 deles (55%) apresentaram restaura-
ção da circulação espontânea. Sete pacientes (35%)
sobreviveram até a admissão hospitalar, quatro (20%)
sobreviveram mais de 24 horas e três (15%) tiveram
alta hospitalar. Dos 20 pacientes no grupo da AVP, 16
(80%) apresentaram restauração da circulação espon-
tânea, 14 (70%) sobreviveram até a admissão hospi-
talar, 12 (60%) sobreviveram mais de 24 horas (p <
0,05 comparado com o grupo da ADR), e oito (40%)
receberam alta hospitalar. O ensaio mostrou uma ten-
dência à melhor sobrevivência com o uso da AVP
comparado com o da ADR, mas diferenças estatisti-
camente significativas entre os dois grupos só foram
detectadas na sobrevivência de 24 horas e na restau-

ração da circulação espontânea com o medicamento-
estudo isolado, ou seja, sem outras medidas adicionais
de suporte avançado de vida [ sete pacientes (35%)
com a AVP e dois (10%) com a ADR (p < 0,001)
apresentaram restauração da circulação espontânea
com o medicamento-estudo isolado]. Também não fo-
ram observados efeitos adversos, sérios, que pudes-
sem ser atribuídos à administração de AVP, tanto no
período imediato pós-RCR quanto durante a evolução
clínica subseqüente (146).

Morris et al.(140) realizaram um estudo clínico
piloto, prospectivo, não randomizado e aberto, em 1997,
utilizando a AVP durante a RCR. Dez pacientes, apre-
sentando-se em PCR, receberam, inicialmente, ma-
nobras ressuscitativas de médicos emergencistas de
acordo com as orientações da AMERICAN HEART
ASSOCIATION. Um cateter venoso central, para a
administração de fluidos e medicamentos, e um cate-
ter arterial femoral, para a mensuração da PPCor (de-
finida como pressão arterial  sistêmica menos pressão
venosa central, na fase de relaxamento das compres-
sões torácicas), foram posicionados. Quando cada
paciente foi considerado não-recuperável, 1mg de
ADR foi administrado e a PPCor mensurada por 5min.
A seguir, uma dose de AVP (1U/kg) foi administrada
e a mensuração da PPCor continuou por outros 5min.
A duração média da PCR-RCR (intervalo de tempo
pré-hospitalar + intervalo hospitalar) foi de 39,6 +/-
16,5min. Não houve melhora da PPCor após a admi-
nistração de ADR. A administração de AVP resultou
num aumento significativo da PPCor em quatro (40%)
dos 10 pacientes. Os pacientes que responderam à
AVP apresentaram um aumento médio na PPCor de
28,2 +/- 16,4mmHg (faixa de 10,0 a 51,5mmHg), com
os picos de aumento ocorrendo de 15seg a 4min após
sua administração. Os autores concluíram que, nesse
modelo de parada cardíaca prolongada em humanos,
pelo fato de 40% dos pacientes que receberam AVP
terem apresentado aumento da PPCor, a investigação
do uso precoce de AVP como uma alternativa tera-
pêutica na PCR seria desejável.

Um manuscrito não publicado de um estudo clí-
nico (n = 200 pacientes) de RCR intra-hospitalar foi
revisto por ocasião da Conferência do Guidelines
2000,  demonstrando que a sobrevida de uma hora e
as taxas de alta hospitalar não foram diferentes, quan-
do o tratamento inicial foi a AVP ou a ADR(11). Um
grande estudo clínico, controlado e randomizado, que
pretende incluir cerca de 1.500 pacientes, avaliando a
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ADR versus AVP, na RCR pré-hospitalar, encontra-
se em andamento na Europa, com término previsto
para o final de 2001(147).

Dentre os vasopressores não adrenérgicos,
a vasopressina tem se mostrado um dos mais pro-
missores agentes farmacológicos para uso na
RCR, como vêm indicando estudos experimen-
tais em animais e pequenos ensaios clínicos re-
centes, sendo, atualmente, indicada como medi-
cação de segunda escolha (Classe II-b).

Recentemente, com a finalidade de investigar
uma possível ação sinérgica entre as catecolaminas e
a AVP, Mulligan et al.(148), utilizando um modelo suíno
de PCR/RCR em fibrilação ventricular, demonstraram
que a combinação de AVP (0,3U/kg) + ADR (40mg/
kg) resultou numa elevação mais sustentada da PPCor,
quando comparada com a AVP isolada, além de uma
elevação mais duradoura da PPCor que a observada
com a ADR isolada, concluindo que os efeitos sinérgi-
cos dos dois potentes vasoconstrictores poderiam ser
benéficos durante a RCR. No entanto, no mesmo tra-
balho, observou-se um menor aumento do fluxo san-
güíneo  cerebral com a combinação AVP + ADR,
quando comparado com o uso isolado da primeira, fato
que poderia representar um efeito deletério da combi-
nação de medicamentos durante a RCR(148). De fato,
tais achados foram confirmados por Wenzel et al.(138),
que, utilizando também um modelo suíno de PCR/RCR,
compararam os efeitos da AVP isolada (0,8U/kg) com
AVP (0,8U/kg) + ADR (0,2mg/kg) na pressão de per-
fusão coronariana, pressão de perfusão cerebral, flu-
xo sangüíneo para o ventrículo esquerdo e fluxo san-
güíneo cerebral total, concluindo que a associação
AVP+ADR diminuiu a perfusão cerebral naqueles ani-
mais, quando comparada com a AVP isolada.

Em um estudo recentemente realizado em nos-
so laboratório, nós comparamos o uso isolado de ADR
(0,2 mg/kg), NOR  (0,2mg/kg) e AVP (0,8U/kg) com
o uso combinado de ADR (0,2m/kg) + AVP (0,8U/kg)
e NOR (0,2mg/kg) + AVP (0,8U/kg), num modelo ca-
nino de PCR em fibrilação ventricular, observando uma
nítida potencialização de seus efeitos, com um aumento
mais intenso e sustentado da PPCor com o uso com-
binado dos medicamentos (especialmente com a NOR
+ AVP), resultando numa alta taxa de restauração da
circulação espontânea nos animais(149). No entanto,
nem o fluxo sangüíneo cerebral nem a evolução neu-
rológica foram avaliados nesse estudo.

Em resumo, a AVP é um vasopressor efetivo e
pode ser usado como uma alternativa à adrenalina
para o tratamento da FV refratária à desfibrilação elé-
trica (classe II-b). A AVP pode ser efetiva também
em pacientes com assistolia e AESP (classe indeter-
minada). A AVP pode ser efetiva em pacientes que
permaneçam em PCR após o tratamento com adre-
nalina (classe indeterminada).

A AVP também pode ser útil para o suporte
hemodinâmico nos estados de choque distributivo, como
o choque séptico ou o choque vasodilatatório do pós-
operatório de cirurgia cardíaca, condição em que ou-
tros agentes inotrópicos e vasoconstrictores, usados co-
mumente, têm sua ação vasopressora diminuída(150,151).
Se a terapêutica-padrão for inadequada, uma infusão
contínua de AVP pode ser benéfica (classe II-b)(11).

6. TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA: OU-
TROS MEDICAMENTOS

6.1. Atropina

O sulfato de atropina, agente parassimpatolítico,
usado largamente, tem sua principal  indicação no tra-
tamento da bradicardia sinusal, acompanhada de si-
nais de baixo débito cardíaco (classe I). A atropina
pode ser benéfica na presença de bloqueio atrioven-
tricular (BAV) no nível nodal (classe II-a) ou asistolia
ventricular, mas não deve ser usada, quando um BAV
infranodal (Mobitz tipo II) é suspeito (classe III) .

A dose recomendada de atropina para a
assistolia ou AESP é de 1,0mg, IV, repetidos a cada
três ou cinco minutos. Para a bradicardia sintomática,
a dose é de 0,5 a 1,0mg, IV, a cada três ou cinco  mi-
nutos, até a dose total de 0,04mg/kg de peso. Uma
dose total de 3mg resulta em bloqueio vagal, comple-
to, em adultos humanos(11,152,153).

6.2. Cálcio

Durante a PCR-RCR, níveis baixos de cálcio
ionizado têm sido demonstrados tanto em modelos ani-
mais(154) quanto em seres humanos que apresentaram
PCR fora do hospital(155). Essas observações suge-
rem que o cálcio poderia ser útil como medicação co-
adjuvante durante os esforços de ressuscitação. Con-
tudo, apesar de indicado e largamente utilizado no
manuseio da PCR, em condições de assistolia e AESP,
até há alguns anos, o real valor do cálcio durante os
esforços de ressuscitação nunca foi claramente docu-
mentado (156).
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Atualmente, recomenda-se o uso do cálcio
(cloreto ou gluconato) no manuseio da PCR (em
assistolia ou DEM) associada às seguintes condições
(classe II-b): a) hiperpotassemia; b) hipocalcemia
e c) efeitos adversos dos bloqueadores de cálcio.
Em outras condições, o cálcio não deve ser utilizado
(classe III). Preconiza-se, quando indicado, o cloreto
de cálcio a 10% na dose de 2,0 a 4,0mg/kg de peso
(2,0 a 4,0ml), repetida, se necessário, a cada 10 minu-
tos (até o máximo de três doses). O gluconato de cál-
cio a 10% pode ser usado na dose de 5,0 a 8,0ml por
vez, em substituição ao cloreto de cálcio (11).

6.3. Lidocaína

Não existem evidências claras de que a lidocaí-
na possa agir como um “desfibrilador químico”, muito
embora seja largamente utilizada como medicação co-
adjuvante na desfibrilação, especialmente naquelas si-
tuações em que os sucessivos choques aplicados es-
tão sendo pouco efetivos ou a fibrilação ventricular é
recorrente. A literatura, por outro lado, sugere que a
lidocaína tenha efeitos mais nocivos que benéficos na
RCR (152,157). Um substancial aumento no requerimen-
to de energia para a desfibrilação eficaz de cães foi
demonstrado depois do uso de lidocaína (158,159). Como
demonstrado por Dorian et al.(160), a lidocaína, isolada-
mente, aumenta o limiar de desfibrilação.

Atualmente, com base no uso já estabelecido,
precedentes históricos e a falta de evidências de risco
significativo, a lidocaína é aceitável para: 1) FV ou TV-
SP que persiste após a desfibrilação e administração
de adrenalina (classe indeterminada); 2) controle de
extrassistolia ventricular  hemodinamicamente compro-
metedora (classe indeterminada); e 3) TV hemodi-
namicamente estável (classe II-b). Contudo, a lido-
caína permanece como medicação de segunda es-
colha, atrás de outros agentes antiarrítmicos (amio-
darone, procainamida ou sotalol) em muitas dessas cir-
cunstâncias. A dose recomendada é de 1mg/kg, por
via intravenosa, podendo ser repetida em doses de
0,5mg/kg, até uma dose máxima de 3mg/kg de peso (11).

6.4. Amiodarona

A amiodarona intravenosa é uma droga de efei-
tos complexos, com interferências fisiológicas nos ca-
nais de sódio, potássio e cálcio, apresentando, tam-
bém, propriedades alfa- e beta-bloqueadoras e a sua
eficácia tem sido demonstrada no tratamento da TV
com instabilidade hemodinâmica e FV(161/171). Num
recente estudo randomizado, prospectivo, duplo-cego,

placebo-controlado, a amiodarona intravenosa foi ava-
liada na RCR extra-hospitalar, em 504 pacientes com
FV ou TV sem pulso(172). Uma taxa significativamen-
te maior de admissões hospitalares foi observada nos
pacientes que receberam amiodarona em relação ao
placebo (44% vs 34%; p=0,03), assim como uma ten-
dência a maiores taxas de alta hospitalar (p = NS)
(172). Contudo, é necessário ter em mente que a
amiodarona também tem efeitos vasodilatadores e
inotrópicos negativos, o que pode destabilizar o qua-
dro hemodinâmico pós-PCR (167,172).

As principais indicações atuais da amiodarona
na PCR/RCR são (11): 1) controle da freqüência ven-
tricular nas taquiarritmias atriais, em pacientes com
grave comprometimento da função ventricular esquer-
da, quando o digital não for efetivo (classe II-b); 2)
após a desfibrilação elétrica e adrenalina, na PCR com
TV ou FV persistente (classe II-b); 3) no controle da
TV hemodinamicamente estável (classe II-b), TV
polimórfica (classe II-b) e taquicardia de complexo
alargado de origem incerta (classe II-b); 4) como me-
dicação adjuvante à cardioversão elétrica em casos
de taquicardia paroxística supraventricular refratária
(classe II-a), taquicardia atrial (classe II-b) e cardio-
versão farmacológica, de fibrilação atrial (classe II-
a); e 5)  no controle da freqüência ventricular eleva-
da, em casos de condução por vias acessórias nas ar-
ritmias atriais de pré-excitação (classe II-b).

Em pacientes com comprometimento importan-
te da função cardíaca, a amiodarona IV é preferida a
outros agentes para o manuseio de arritmias atriais e
ventriculares. A amiodarona apresenta uma maior efi-
cácia e uma menor incidência de efeitos pró-arrítmicos
que outras drogas, em circunstâncias similares (11).

A amiodarone IV deve ser administrada numa
dose de 150mg em 10min, seguida de infusão de 1,0mg/
min por 6h, com manutenção de 0,5mg/min IV contí-
nua. Infusões suplementares de 150mg podem ser re-
petidas, se necessárias, para arritmias recorrentes ou
resistentes, até uma dose máxima de 2,0g/dia. Na PCR,
devido à TVSP ou FV, a amiodarona IV deve ser, ini-
cialmente, administrada numa dose de 300mg, diluída
em 20-30ml de SG5% ou SF, em infusão rápida. Com
base na extrapolação de estudos em pacientes com
TV, hemodinamicamente instáveis, doses suplemen-
tares de 150mg, em infusão rápida, devem ser admi-
nistradas para TV/FV recorrentes ou refratárias, se-
guidas de uma infusão de 1,0mg/min por 6h, com ma-
nutenção de 0,5mg/min IV contínua, até uma dose
máxima diária de 2,0g (11).
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Os maiores efeitos hemodinâmicos adversos da
amiodarona são hipotensão e bradicardia, que podem
ser prevenidos pela diminuição da taxa de infusão ou
podem ser tratados pela administração de fluidos, va-
sopressores, agentes cronotrópicos ou marcapasso
cardíaco temporário (11).

6.5. Bicarbonato de sódio

O bicarbonato de sódio tem sido comumente
utilizado na correção da acidose metabólica, indepen-
dentemente da sua causa e, antes de 1986, foi usado
com freqüência e precocemente durante os esforços
de ressuscitação. Isso deve-se ao fato de que tem sido
demonstrado que a acidemia diminui a contratilidade
miocárdica, além de atenuar a resposta hemodinâmi-
ca induzida pelas catecolaminas(173).

Trabalhos, em modelos animais relevantes cli-
nicamente, têm falhado em demonstrar que agentes
tampões melhorem os resultados da ressuscitação. A
administração de agentes tampões que geram CO2
pode ser, de fato, nociva(174,175,176). Quando o bicarbo-
nato de sódio reage com os íons hidrogênio, o CO2 é
liberado. Se a ventilação é insuficiente para eliminar o
excesso de CO2, ele irá se acumular, penetrando rapi-
damente dentro das células, levando à piora da acidose
intracelular. Ademais, a solução de bicarbonato de
sódio a 8,4% é bastante hipertônica e, sabidamente,
soluções hipertônicas tendem a diminuir a pressão
aórtica durante a RCR, diminuindo, portanto, o gradi-
ente de perfusão miocárdica, que é, reconhecidamen-
te, o principal determinante do sucesso da ressuscita-
ção(70).

Dessa forma, o bicarbonato de sódio não é mais
administrado de rotina no atendimento da PCR, exce-
to nas seguintes situações (11): 1) acidose metabólica
pré-existente (classe II-b); 2) hiperpotassemia (clas-
se II-a); e 3) intoxicação por fenobarbital ou antide-
pressivos tricíclicos (classe II-b). Empiricamente, após
os 10 primeiros minutos de RCR, o bicarbonato de
sódio pode ser usado na dose de 1,0mEq/kg de peso,
intravenoso, a cada 10min, se necessário (classe in-
determinada). No entanto, sempre que possível, a
terapêutica com essa solução alcalinizante deve ser
orientada pela concentração do bicarbonato sérico ou
o déficit de bases calculado através da análise gaso-
métrica de uma amostra sangüínea arterial. Para mi-
nimizar os riscos de uma alcalose metabólica, iatrogê-
nica, a correção completa do déficit de bases deve ser
evitada (11,88,89,90).

7. DESFIBRILAÇÃO / CARDIOVERSÃO

Quando a fibrilação ventricular é o distúrbio
básico do ritmo cardíaco encontrado, tentativas imedi-
atas de desfibrilação devem ser realizadas (11) (classe
I). Caso a fibrilação ventricular não seja o primeiro
distúrbio de ritmo cardíaco encontrado, ou se os cho-
ques resultam em fibrilação persistente ou outro ritmo
cardíaco espontâneo sem pulso, as manobras tradicio-
nais de RCR devem ser iniciadas imediatamente.

A resposta cardíaca ao choque desfibrilatório
é, em grande parte, tempo-dependente. Se o choque
pode ser realizado dentro de três minutos do início da
fibrilação ventricular, há uma chance de 70-80% dos
pacientes converterem para um ritmo perfusional ade-
quado(177). Se a desfibrilação é executada mais tardia-
mente, a taxa de sucesso declina. Embora a FV possa
ser eletricamente revertida, a chance de retorno da
função cardíaca efetiva é muito menor (178,179). Após
cinco minutos de fibrilação ventricular, apenas a des-
fibrilação, raramente, resulta num ritmo perfusional es-
pontâneo. Os resultados usuais são, em geral, assistolia,
AESP ou FV persistente (179).

7.1. Técnica para desfibrilação

Os seguintes passos técnicos devem ser segui-
dos para as tentativas de desfibrilação: 1) utilização
de eletrodos com pás de 10-12cm de diâmetros (adul-
tos); 2) umectação da pele onde serão posicionadas
as pás (2º espaço intercostal direito, próximo ao
esterno, e ápex cardíaco) com pasta eletrolítica ou gaze
embebida em soro fisiológico, para diminuir sua resis-
tência e tornar o choque mais eficaz, evitando quei-
maduras (Figura 9); 3) compressão das pás contra o
tórax, com força de 10 a 20kgf, com a finalidade de
diminuir a impedância torácica; 4) início do procedi-
mento com 200 joules (200 watts/segundo).

Uma vez que, na condição de PCR,  as desor-
dens básicas do ritmo cardíaco encontradas são
fibrilação ventricular (ou taquicardia ventricular, sem
pulso), assistolia ou atividade elétrica, sem pulso, ilus-
tramos nas Figuras 10, 11 e 12 os algoritmos (adapta-
dos do Guidelines 2000), recomendados para os seus
manuseios(11).

8. CUIDADOS COM O PACIENTE PÓS-RCR

Uma vez recuperada a função cardíaca, o paci-
ente deve ser transferido para uma UTI, onde deverá
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soluta exceção, e não a regra, após tal tempo e tais
condições clínicas(88,180). Contudo, a ressuscitação
pode ser prolongada por até 40 a 60min, ou mais, des-
de que haja indícios de que a função cerebral ainda
está preservada (fotorreação pupilar, presença de es-
forços respiratórios etc), avaliando-se caso a caso.

A decisão de não se instituírem  ou de se sus-
penderem as manobras de RCR  é sempre muito difí-
cil, envolvendo uma série de fatores, que vão desde o
puramente emocional, até os aspectos éticos e legais
a respeito do assunto. Assim, as situações devem ser
avaliadas individualmente e com muito critério. Sem-
pre que possível, essas decisões devem ser tomadas
por dois ou mais profissionais que estejam atendendo
a PCR, após a certeza de estarem esgotados os re-
cursos disponíveis para o manuseio de tão  grave con-
dição.

10. CONCLUSÃO

Apesar de todos os avanços ocorridos nas últi-
mas quatro décadas de sua prática clínica, a taxa de
sobrevivência dos pacientes submetidos à RCR com
tórax fechado permanece praticamente inalterada e
muito aquém do desejável,  situando-se na faixa de
15% naqueles vítimas de PCR intra-hospitalar e entre
1 e 8% naqueles vitimados fora  do ambiente hospita-
lar (88,180).

Tendo em vista que o fluxo sangüíneo anteró-
grado gerado pelas manobras tradicionais de RCR,
em tórax fechado, é, usualmente, muito baixo, o aten-
dimento precoce, incluindo a desfibrilação elétrica,
quando indicada, e o uso de agentes farmacológi-
cos específicos talvez sejam as únicas maneiras prá-
ticas e logisticamente viáveis, em larga escala, para
melhorar a eficácia das manobras, permitindo um
aumento nas taxas de restauração da circulação es-
pontânea e de sobrevivência dos pacientes vítimas de
PCR.

Apesar de a adrenalina ainda ser considera-
da o agente farmacológico vasopressor-padrão para
uso na RCR, sérias dúvidas têm sido levantadas sobre
o seu real benefício em tal condição. Por outro lado,
estudos recentes parecem indicar que vasopressores
não adrenérgicos, dentre os quais se destaca a
vasopressina, em uso isolado ou combinado com
catecolaminas, podem ter um importante papel no ar-
senal terapêutico da parada cardiorrespiratória,  em
futuro breve.

Figura 9:  Posicionamento correto das pás-eletrodos do
desfibrilador sobre o tórax do paciente.

permanecer pelo tempo necessário e suficiente para
que suas funções orgânicas se estabilizem. Durante
essa permanência, todos os esforços devem ser dirigi-
dos para a preservação das funções cardíaca, pulmo-
nar, cerebral, renal, metabólica, hidroeletrolítica, nutri-
cional etc, procurando evitar-se ou minorar a disfun-
ção de múltiplos órgãos e sistemas. Infelizmente, ape-
sar de todos os progressos havidos nos últimos 40 anos,
no atendimento da PCR, as taxas de alta hospitalar de
pacientes submetidos à RCR-TF permanecem prati-
camente inalteradas e muito aquém do desejável, situ-
ando-se na faixa de 15% naquelas vítimas de PCR
intra-hospitalar e entre 1 e 8%, naqueles vitimados fora
do hospital(88,180).

9. QUANDO ENCERRAR AS MANOBRAS DE
RCR

As manobras de RCR devem ser suspensas
quando, após 20 a 30min de manobras, não se conse-
guiu a recuperação da função cardíaca espontânea, o
paciente encontra-se em assistolia e não há sinais de
viabilidade neurológica. As grandes casuísticas de res-
suscitação têm demonstrado que a sobrevivência é ab-
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Figura 10:  Algoritmo sugerido para o manuseio da fibrilação ventricular (FV) ou taquicardia ventricular (TV) sem pulso. Adaptado da ref. 11.
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Figura 11:  Algoritmo sugerido para o manuseio da assistolia. Adaptado da referência 11.
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Figura 12:  Algoritmo sugerido para o manuseio da atividade elétrica sem pulso (AESP), anteriormente denominada dissociação
eletromecânica (DEM). Adaptado da referência 11.
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