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Oconceito de parada cardíaca na realidade não se res-
tringe ao que o próprio nome indica, ou seja, parada sú-

bita dos batimentos cardíacos 1, com ou sem atividade
elétrica 2. Hoje entende-se que é mais abrangente definir
parada cardíaca como débito cardíaco inadequado para
manter a vida 3.
Muitas situações podem levar a este estado hemodinâmico,
como a fibrilação ventricular (FV), assistolia, dissociação
eletromecânica, anoxia alveolar (ausência de oxigênio) e as-
fixia (diminuição do oxigênio e aumento do gás carbônico).
No trauma, a hemorragia intracraniana é muito comum.
Pode provocar uma parada cardíaca secundária a apnéia
(morte por asfixia) por hemorragia intracraniana, levando à
herniação cerebral, que ao deslocar o cérebro, induz à taqui-
cardia, hipotensão e apnéia.

CIRCULAÇÃO SANGÜÍNEA NA REANIMAÇÃO
CARDIORRESPIRATÓRIA

Desde 1960, quando se difundiu o método de reanimação
cardiorrespiratória (RCR) com o tórax fechado, tem-se em
mente que o que gera o fluxo é a compressão do coração de
encontro à coluna vertebral. Para propiciar este fato reco-
mendam-se superfícies rígidas e um posicionamento ade-
quado do punho do reanimador 4. Contudo, em 1970 foi intro-
duzido o conceito de que a pressão intratorácica tem uma
participação ativa na reanimação 5. Criley, em 1976, mostrou
nos exames de cinecoronariografia que a tosse era eficiente
para manter o fluxo sangüíneo cerebral e conseqüentemen-
te a consciência por alguns minutos 6.

Tem-se demonstrado um aumento da eficiência das mano-
bras de reanimação quando a compressão torácica se dá
após insuflação, seguida de oclusão das vias respiratórias 7.
Na verdade, parece que o aumento da pressão intratorácica
facilita o fluxo anterógrado para o cérebro, desde que as vál-
vulas cardíacas permaneçam competentes para que o fluxo
sangüíneo se dê sempre no mesmo sentido. Estudos eco-
cardiográficos tem mostrado que durante a RCR a válvula
mitral permanece aberta durante a compressão e a descom-
pressão 8.
Como pode haver fluxo se a pressão intratorácica é a mesma
em todos pontos?
A compressão torácica intercalada com compressões abdo-
minais aumenta a eficiência da RCR na assistolia e na disso-
ciação eletromecânica 9,10. Seria então o caso de se reco-
mendar uma reanimação com três reanimadores, ou seja,
um na respiração, um no tórax e um no abdome. Para se reali-
zar esta manobra é necessário lembrar que o paciente deve
estar intubado para se prevenir a possibilidade de regurgita-
ção e aspiração. Este fato, juntamente com a necessidade
de três reanimadores, é fator limitantes ao uso da técnica 11.
A compressão torácica alternada com compressões abdo-
minais tem sido usada com sucesso, principalmente quando
os reanimadores mecânicos automatizados são usados 12. A
compressão/descompressão ativa intercalada com a com-
pressão abdominal tem melhorado os índices de retorno à
circulação espontânea em estudos aleatórios, além de ter
aumentado o índice de sobrevivência 12,13. A indicação de re-
animação cardiorrespiratória com compressão abdominal
intercalada precisa ser melhor estudada antes que seja indi-
cada para atendimento de pacientes fora do hospital, sem in-
tubação traqueal e crianças 14.
Recentemente foi tentada a compressão/descompressão
ativa, que poderia ser chamada de técnica do encanador, por
usar uma peça semelhante a um desentupidor de pia 15. A
compressão/descompressão ativa aumenta a pressão sis-
tólica, o débito cardíaco, a pressão diastólica e é capaz de
gerar um volume minuto de até sete litros 16. Estudos feitos
na Universidade da Califórnia (1995) sobre o mecanismo do
fluxo sangüíneo durante a RCR não conseguiram comprovar
as vantagens da compressão/descompressão ativa em rela-
ção à técnica clássica, quando usada por paramédicos nas
cidades de Fresno e São Francisco 17. Há, contudo, traba-
lhos onde os autores encontraram resultados promissores
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com esta técnica 18-20. Outros pesquisadores não acreditam
que a compressão/descompressão ativa traga grandes dife-
renças dos resultados obtidos com a técnica padrão de rea-
nimação 21, pois não se consegue melhora na sobrevivência
neurológica dos pacientes reanimados 22,23. Apesar de ser
um assunto polêmico, pode-se dizer que há uma tendência
em aceitar que a compressão/descompressão ativa e a com-
pressão abdominal intercalada são técnicas que facilitam o
retorno à circulação normal 24, embora há trinta anos que o
suporte básico à vida (SBV) tem sido feito da mesma manei-
ra, havendo uma certa resistência a mudança. Estudos da
Universidade de Duke, EUA. (1988) mostraram que o fluxo
não é devido a pressão intratorácica, mas é secundário a
compressão do coração e dos vasos e sua freqüência, donde
se conclui que compressões rápidas podem dar melhores re-
sultados que o método tradicional 25. Com todas estas dúvi-
das, parece que a massagem cardíaca a céu aberto começa
a fazer mais sentido, uma vez que a massagem clássica não
se mostra eficiente no aumento do fluxo coronário 26, o que já
foi demonstrado na década de oitenta 27. A Associação Ame-
ricana do Coração recomenda que se aumente a freqüência
das compressões para 80 a 100 vezes por minuto 28.
O fluxo sangüíneo necessário para suprir a necessidade me-
tabólica é de 75 ml/100 g/min, quando o ritmo é sinusal, 25
ml/100 g/min na fibrilação ventricular e 10 ml/100 g/min na
assistolia e dissociação eletromecânica. É importante lem-
brar que o fluxo coronário depende da diferença de pressão
entre a raiz da aorta e o átrio direito. Para que haja diferença
de pressão entre estes dois pontos durante a RCR, e conse-
qüentemente fluxo sangüíneo, tem-se que provocar uma va-
soconstrição periférica intensa com �-estimulantes poten-
tes 29.

CONSIDERAÇÕES SOBRE O EQUILÍBRIO
ÁCIDO-BASE NA PARADA CARDIORRESPIRATÓRIA

Dois fenômenos que devem ser considerados na parada car-
díaca são a hipóxia e a baixa perfusão tecidual. Estes levam
a redução do oxigênio disponível favorecendo o metabolis-
mo anaeróbio, acidose láctica e conseqüentemente há dimi-
nuição da contratilidade do miocárdio que, por sua vez, fecha
o ciclo piorando ainda mais a hipóxia e a perfusão tecidual.
Partindo-se das premissas que 1 g de hemoglobina (Hb) car-
reia 1,39 ml de O2, um adulto normal com 14 g% de Hb e 5 li-
tros de volume plasmático tem 700 g de Hb, a reserva de oxi-
gênio seria em torno de 1000 ml, o metabolismo basal conso-
me 250 ml de O2/min-1, o organismo leva quatro minutos para
consumir toda a sua reserva de oxigênio, conclui-se que este
é o tempo seguro para se restabelecer a circulação e a oxige-
nação.
O metabolismo anaeróbio não produz CO2. Este só é produ-
zido nos primeiros momentos da parada cardíaca enquanto
ainda existe oxigênio disponível. O CO2 expirado aumenta
até o sexto minuto, a partir daí cai até próximo de zero. Neste
momento há um profundo colapso circulatório, manifestado
por bradicardia intensa (< 40 bpm) e dissociação eletrome-
cânica. Nos primeiros minutos, com a ventilação artificial, há

um registro de queda progressiva do CO2 na capnometria.
Com a massagem cardíaca eficiente o sangue leva o CO2 e o
lactato do interior das células até os pulmões, mas como a re-
lação ventilação perfusão é maior que zero, o lactato volta
aos tecidos e se instala uma acidose metabólica em todo o
setor arterial periférico.
A gasometria arterial periférica representa um fato isolado
na RCR, até que haja volta dos batimentos cardíacos, garan-
tindo aumento do fluxo pulmonar. O aumento do CO2 que
chega aos pulmões representa um fator de bom prognóstico
e pode ser medido pela capnometria expiratória (PETCO2).
Com a volta dos batimentos cardíacos há um aumento do flu-
xo das vísceras, melhorando o fluxo renal e hepático, consu-
mindo desta forma o lactato e restabelecendo o equilíbrio
ácido-base.

CLASSIFICAÇÃO DAS INTERVENÇÕES
TERAPÊUTICAS EM REANIMAÇÃO

CARDIORRESPIRATÓRIA

As intervenções terapêuticas em reanimação cardiorrespi-
ratória são classificadas de acordo com os seguintes crité-
rios:

Classe I - opção terapêutica usualmente indicada, sempre
aceitável e considerada útil e efetiva;

Classe II - opção terapêutica aceitável, de eficácia incerta
e pode ser controversa;

Classe IIa - opção terapêutica para a qual o peso das evi-
dências científicas é a favor de sua utilidade e eficácia;

Classe IIb - opção terapêutica que não é bem estabele-
cida por evidências cientificas, mas pode ser de va-
lor e provavelmente não é danosa;

Classe III - opção terapêutica inadequada, não apoiada por
dados científicos, e pode ser danosa 32.

USO DE DROGAS NA REANIMAÇÃO
CARDIORRESPIRATÓRIA

Bicarbonato de Sódio

Por muitas décadas o bicarbonato de sódio tem sido usado
com a finalidade de evitar os efeitos deletérios da acidose so-
bre o miocárdio 30-32.
Em 1974 Máttar demonstrou que o uso de 180 mEq de bicar-
bonato de sódio em pacientes com parada cardíaca resultou
em hiponatremia, hiperosmolaridade, aumento da acidose
láctica e 100% de mortalidade 33.
A acidose metabólica é conseqüência e não a causa da de-
pressão hemodinâmica 34.
Há evidências suficientes para provar que o baixo pH, por si
só, não afeta o débito cardíaco, fato que há pouco tempo
constituía a principal razão para se administrar bicarbonato
na parada cardíaca. Ao contrário do que se supunha, a res-
posta adrenérgica não é uma função da acidose 35,36. A admi-
nistração de bicarbonato muitas vezes tem sido acompanha-
da de efeitos cardiovasculares adversos 37. Há relatos de
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que o bicarbonato não aumenta o pH e até mesmo, piora a
acidose lática 38. Conclui-se, a luz dos trabalhos atuais, que
não há evidência clínica ou laboratorial que demonstre clara-
mente que o baixo pH está associado a menor capacidade de
desfibrilar, de restaurar a circulação espontânea ou de so-
breviver a curto prazo 39.
A administração de bicarbonato aumenta a acidose respira-
tória pela produção de CO2 adicional, que vai atingir e preju-
dicar o cérebro e o miocárdio. O baixo fluxo pulmonar impede
a eliminação do CO2 adicional. Tudo isto faz a escolha recair
sobre outras substancias no combate a acidose como o
THAM ou misturas de ácido carbônico e bicarbonato ou di-
cloroacetato 37,40,41.
Resumindo, pode-se dizer que os efeitos adversos do uso do
bicarbonato de sódio são: hiperosmolaridade plasmática, hi-
pocalemia, alcalose metabólica (que pode causar graves
disritmias cardíacas), desvio da curva de dissociação da
oxi-hemoglobina para a esquerda com conseqüente diminui-
ção da disponibilidade do oxigênio para as células. É impor-
tante ressaltar que o bicarbonato de sódio pode neutralizar
as catecolaminas quando os dois são injetados simultanea-
mente e por si só pode causar depressão do miocárdio. A
PaCO2 do miocárdio globalmente isquêmico está substancial-
mente elevada, resultando em diminuição da função cardía-
ca. O CO2 liberado a partir do NaHCO3 penetra na célula mio-
cárdica diminuindo o pH intracelular. O aumento do CO2 ge-
rado pelo uso do bicarbonato exacerba esse efeito.
No periódico Consenso na Parada Cardiorrespiratória da
Associação Americana do Coração o uso do bicarbonato de
sódio é rotulado como pertencente a Classe III, ou seja, trata-
mento inadequado, sem evidência científica de validade, po-
dendo ser prejudicial, sendo recomendada a redução da fre-
qüência de seu uso na parada cardiorrespiratória.

Adrenérgicos

Há necessidade de aumentar a pressão na raiz da aorta para
que haja diferença de pressão entre esta e o átrio direito. A
melhor maneira de conseguir isto na RCR é provocar uma va-
soconstrição importante, que farmacologicamente se obtém
com um estímulo �1 potente. A adrenalina, apesar de não ser
�l pura, é bastante eficaz em doses de 0,2 mg.kg-1 a cada 3 a
5 minutos. Recomenda-se uma dose inicial de 1 mg por via
venosa em bolus

44.

O efeito � é considerado deletério, pois não favorece a circu-
lação coronária e aumenta a demanda de oxigênio. Basean-
do-se nestes conceitos tem-se pesquisado a ação de outras
drogas com efeito � mais pronunciado, como a fenilefrina e a
metoxamina, contudo não há trabalhos clínicos comprovan-
do suas vantagens sobre a adrenalina.

É sabido que doses repetidas de epinefrina ou de vasopres-
sina, durante a RCR, podem aumentar a pressão de perfu-
são coronária de 20 a 30 mmHg em relação ao habitual, pro-
movendo melhores resultados na desfibrilação 45. O uso
combinado destas duas drogas tem se mostrado benéfico na
RCR 46.

Atropina

O sulfato de atropina é uma droga parassimpaticolítica que
aumenta o automatismo do nó sinusal e a condução atrioven-
tricular por meio de sua ação vagolítica direta. O uso de atro-
pina nos casos de assistolia tem indicação como Classe IIb.
A dose usada é de 1,0 mg por via venosa, repetida a cada três
a cinco minutos, até o total de 3 mg (0,04 mg.kg-1), considera-
da a dose vagolítica total para a maioria dos pacientes. A
dose endotraqueal deve ser 1 a 2 mg diluídos em 10 ml de
soro fisiológico. Sua principal indicação é bradicardia de bai-
xo débito 47.

Cálcio

Apesar de ter sido largamente utilizado em parada cardior-
respiratória por assistolia ou dissociação eletro-mecânica,
até o momento seu beneficio não foi demonstrado, podendo
inclusive ser deletério. Encontra-se na Classe IIb ou III.
Tem indicação em hiperpotassemia, hipermagnesemia, hi-
pocalcemia grave e os efeitos adversos dos bloqueadores
dos canais de cálcio.
As doses recomendadas são de 2 a 4 mg.kg-1, repetidas se
necessário a cada 10 minutos (até o máximo de três doses),
na forma de gluconato de cálcio 10%. Não deve ser utilizado
em conjunto com o bicarbonato de sódio 47.

Lidocaína

A lidocaína tem sido usada como desfibrilador químico. Não
há contudo evidências que sustentam seu uso. A lidocaína
aumenta o limiar de excitabilidade da célula cardíaca, sendo
indicada em fibrilação ventricular resistente a terapia elétri-
ca. É considerada Classe IIb.
A dose é de 1 a 1,5 mg.kg-1 por via venosa, podendo ser repe-
tida em doses seqüenciais de 0,5 mg.kg-1 até a dose máxima
de 3 mg.kg-1, a cada 5 ou 10 minutos. A dose por via traqueal
não está bem estabelecida, mas deve ser maior que 1
mg.kg-1. A infusão contínua limita-se a 2 a 4 mg.min-1 47.

Adenosina

A adenosina é um ribonucleotídeo endógeno produzido pela
hidrólise enzimática de nucleotídeos correlatos.
No coração a adenosina produz inibição funcional do nódulo
sinusal e atrioventricular, atenuação da automaticidade ven-
tricular, efeito inotrópico negativo, modificação funcional
dos canais de sódio e potássio e inibição de algumas disritmi-
as ventriculares.
É indicada como fármaco de escolha em muitos casos de ta-
quicardia paroxística supraventricular com QRS estreito,
não responsiva a manobras vagais, onde situa-se como dro-
ga Classe I.
A dose inicial é de 6 mg por via venosa, em bolus de forma rá-
pida. Se a primeira dose não se mostrar eficaz em debelar a
disritmia dentro de um a dois minutos, aplica-se uma segun-
da dose de 12 mg, também em bolus. Doses acima de 12 mg
não são recomendadas 48.
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ASPECTOS ÉTICOS E MÉDICO-LEGAIS

Quando um médico se forma ele aprende que seus objetivos
principais são: preservar a vida, restaurar a saúde, aliviar o
sofrimento e limitar a incapacidade. Ao lidar com a reanima-
ção surge um fato a mais: a reversão da morte clínica.

Será que o paciente tem o direito de optar por adotar ou não
um determinado tratamento?
Segundo Abdala os pacientes competentes e informados
têm o direito moral e legal para consentir ou recusar interven-
ções médicas recomendadas, incluindo a reanimação 49.

Uma outra pergunta que se pode fazer é: quando suspender

a massagem cardíaca? Para respondê-la deve-se levar em
consideração a doença de base, a causa da parada cardíaca
e a idade do paciente. A monitorização do CO2 expirado pode
ser um guia útil, mas descontinuar a RCR deve ser acima de
tudo uma decisão médica 50. Além destes fatores existe uma
tendência a se aceitar que se possam suspender as medidas
de reanimação quando não há qualquer sinal de recupera-
ção após pelo menos 30 minutos de manobras contínuas em
condições ideais, tendo o eletrocardiograma permanecido
em linha isoelétrica 51,52.
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P ARADA C ARDÍACA

FV / TV

RCP
1 min

RCP
> 3 min

Desfibrilar 3x
se necessário

Não FV / TV

Durante a RCP
Se ainda não fez:
-Cheque os eletrodos/pás

posição e contatos
-Tente e verifique:

TOT e Acesso venoso
-Dê adrenalina a cada 3 min
-Corrija as causas reversíveis
-Pense em: Tampões

Antiarrítmicos
Atropina
Marcapasso

Causas potencialmente reversíveis
-Hipóxia
-Hipovolemia
-Hiper/Hipocalemia e Dist. Metabólicos
-Hipotermia
-Pneumotórax Hipertensivo
-Tamponamento
-Distúrbios Tóxicos/Terapêuticos
-Obstrução Mecânica/Tromboembólica

Algorrítmo SBV
se apropriado

Soco précordial
se apropriado

Monitorizar
com Monitor/Desfibrilador

Avaliar

o RITMO

Verificar o pulso

APÊNDICE 1 - ALGORÍTMO USADO NA PARADA CARDÍACA DO ADULTO COM UM ÚNICO REANIMADOR. Recomendado pelo grupo de trabalho
do suporte básico à vida (BLS) do Comitê Internacional de Ressuscitação (ILCOR)58

SBV= suporte básico à vida, FV= fibrilação ventricular, TV= taquicardia ventricular, TOT= tubo orotraqueal



Se o paciente recupera os batimentos cardíacos e é mantido
no ventilador em coma profundo, quando se desliga o suporte

à vida? Parece bem aceito que a morte cerebral é a resposta.
Os parâmetros para se considerar morte cerebral são: EEG
sem atividade, três a sete dias de coma profundo (Glasgow 3)
e sinais vitais mantidos com a infusão de drogas 53,54.
As ordens de não reanimar baseiam-se na pouca probabili-
dade de sobrevida, ou seja, prognósticos ruins.
Atualmente defende-se o direito do paciente determinar so-
bre seu próprio destino. Este parecer foi publicado no dia 12
de dezembro de 1991 55, ondese incentivaodoenteaseescla-
recer e discutir sobre os cuidados avançados, para que ele pró-
prio tenha autodeterminação. Esta norma se aplicaria a todas
as instituições envolvidas com assistência médica 56,57.
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Suporte Básico de Vida no Adulto

Verifique a consciência

Desobstrua as vias aéreas

Verifique a respiração

Ventile

Avalie por 10 segundos

Nenhuma circulação:

Sacudir e chamar

Estender a cabeça e
tracionar o queixo

Olhe, Ouça e Sinta
Se respirando:
Posição de reanimação

Circulação presente:Verifique
a respiração
a cada minuto

2 ventilações efetivas

Sinais de circulação

100 vezes/min
relação 15:2

continue a respiração de resgate comprima o tórax

APÊNDICE 2 - ALGORÍTMO UNIVERSAL PARA O SUPORTE AVANÇADO À VIDA (ALS): deve ser usado após os três primeiros passos: reanimação
básica (BLS); desfibrilação se o ritmo for de fibrilação ventricular (FV) ou taquicardia ventricular sem pulso (TV); intubação orotraqueal44
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