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Reanimacao Cardiorrespiratoria
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Sdo abordados aspectos da reanimacgao cardiorrespirato-
ria, sob a forma de revisdo bibliografica, tais como o pe-
riodo pds-reanimacgdo imediato, recuperagdo cerebral pe-
los barbitiricos e as complica¢des pré-reanimacgio. Sdo
descritos os fatores mais freqiientes desencadeadores da
parada cardiorrespiratoria, as drogas essenciais e {iteis na
reanimacao cardiorrespiratoria, técnicas de reanimacio e
0 prognostico.

- Unitermos: COMPLICACOES: coracdo, parada cardiaca,
reanimagdo; COMPLICACOES: pulmio, parada respira-
tonia, ventilacio artificial; HIPNOTICOS: barbitaricos.

EANIMACAO cardiorrespiratoria (RCR) € denomi-
nag¢io dada para um conjunto de prdticas e atos que
visam inicialmente a manter a vida.
Estas praticas e atos se baseiam em medidas tais como
a respiragdo artificial e a massagem cardiaca, que se con-
tinuardo com cuidados mais avangados, como intubagio
traqueal, monitorizagdo eletrocardiogrifica, terapia in-
tensiva, destibrilacdo elétrica do coracdo e avalia¢do prog-
ndstica dos danos causados pela parada cardiorrespirato-
ria (PCR).
Dois sao os objetivos das medidas que visam a manter
a vida naqueles pacientes cuja morte nio € esperada para
aquele momento: a restauracdo da ventilacdo efetiva e a
da perfusdo tecidual 19, 22, 35, 74.

ANTECEDENTES E ETIOLOGIA

Definimos PCR como sendo a interrup¢do da circula-
¢do ou a presenga de uma circulagdo ineficaz de sangue
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oxigenado por um determinado periodo, dependendo a
sobrevida de medidas ressuscitadoras e pds-ressuscitado-
ras 31,62, 74.

Muitas sdo as causas de PCR, dentre elas chamaram a
atenc¢do, pela sua freqiiéncia, as ocorridas nos atos anes-
tesico-cirurgicos, sendo chamadas de “respostas idiossin-
crasicas” 4 anestesia. Mas hoje sabemos que a maioria
destes eventos, no transcurso de atos anestésicos, sio. de-
vidos a hiperatividade vagal associada a hipoxia ou hiper-
cabia decorrentes da inabilidade de manter as vias aéreas
permedveis 11, 27, 31, 42, 68.

Algumas associa¢des de drogas usadas durante um ato
anestésico-cirirgico podem levar a uma PCR, porém com
muito pouca freqiiéncial3, 91.

A anoxia miocdrdica é um fator comum a todas as
PCR.

A hipossistolia, a assistolia e a fibrilagdo ventricular
sdo as formas de PCR, isto é, sdo as formas como a fun-
¢ao cardfaca se apresenta em presenca da anoxia, jd que
esta interferird com a condutibilidade e com a contratili-
dade da fibra miocdrdica. Uma outra forma de faléncia
da bomba ¢é a dissocia¢do eletromecdnica, que indica ati-
vidade elétrica no coracgdo, através do ECG, mas sem
contragdo efetiva. Clinicamente todas estas formas se

acompanham de auséncia de pulso nas artérias de grande
calibre21.42,49.

Etiologicamente podemos dividir a PCR em duas cate-
gorias: primdria e secundaria.

Na categoria primdria, hdi o comprometimento da
bomba cardiaca: o infarto do miocdrdio, a miocardite, as
lesGes valvulares, os distirbios de condugio, as arritmias,
Os traumatismos diretos, enfim, todos os fatores que in-
juriem © coragdo.

Na categoria secundaria, outros fatores, extrinsecos
a0 coracdo, provocam a sua faléncia. Por exemplo: inter-
rupgao da respira¢io, choque, superdosagem anestésica,
anemia, hipovolemia, sensibilizacio do miocdrdio as ca-
tecolaminas, embolias, distirbios metabdlicos, distirbios
hidreletroliticos, manipulacdo visceral, distirbios dcido-
bisicos, afogamento, eletrocugdo e traumas cranioence-
fﬁlicﬂs?, 22, 31, 60.

A anestesia continua sendo uma das principais causas
de PCR em criangas, em decorréncia de alguns dos seguin-
tes fatores: hipovolemia ndo diagnosticada, uso de succi-
nilcolina, administracdo de sangue frio, manipula¢do ina-
dequada das vias aéreas, disturbios hidreletroliticos e cer-

tas malformacdes congénitas, principalmente na drea to-
I‘i:'iXiCﬂ 1& 4# ]-31 15; 41, 53, Ri.

DIAGNOSTICO
O diagndstico da PCR € eminentemente clinico. Se o
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paciente jd estd monitorizado com ECG continuo, a au-
séncia da atividade elétrica no coragdo nos alertard para
o diagnostico. Este, clinicamente, € mais importante pela
presteza com que pode ser realizado do que o uso de
equipamentos.

A observagdo dos dados abaixo nos dara, quase de
imediato, o diagnostico da PCR: pulso ausente em arté-
rias de grande calibre (carotidas e femorais), apnéia, in-
consciéncia, cianose ou palidez intensa.

O ECG pode indicar rapidamente uma instabilidade
elétrica do coracdo, que poderd ser o primeiro sinal de
uma PCR. Mas o uso somente do ECG, para a detecg¢io
deste evento, conduzird a erros, que retardardo as medi-
das de RCR. O exemplo desta afirmacdo é a parada car-
diaca por dissociacdo eletromecéinica?l.

A presen¢a de atividade no coragdo nem sempre indi-
ca a existéncia de circulagdo adequada, podendo forne-
cer wma falsa idéia de seguranca. Todavia, mesmo que
haja uma atividade cardiaca, se estas contragdes ndo
mantém pulsos em artérias de grande calibre, provavel-
mente a perfusio de Orgdos vitais do paciente estd com-
prometida, e se impdem manobras ressuscitativas 20, 21,
74, 84.

Assim a vida do paciente na vigéncia da PCR depende
da rapidez do diagnostico € ndo se deve perder muito
tempo para a sua confirmacdo. Tentativas de empregar
métodos sofisticados de diagnéstico da PCR tém sido o
fator responsdvel pelo atraso em instituir as medidas res-
suscitativas 20, 31, 61.

TRATAMENTO

O tratamento basico da PCR inclui ventilagdo e circu-
lacdo artiticial.

Num segundo estagio, entram as drogas, a desfibrila-
cdc elétrica e as demais medidas intensivas de manuten-
¢do da vida, isto €, a Reanimacao Cardiorrespiratoria
{RCR). De nada adianta promover a circulagdo sem a
ventilacdo e vive-versa, portanto o ideal € institui-las si-
multaneamente.

PARADA RESPIRATORIA

A primeira medida, antes de se ventilar o paciente, é
nos certificarmos de que nenhum corpo estranho lhe obs-
trui as vias aéreas. Se isto esta ocorrendo, remove-se O
corpo estranho imediatamente. Alguns destes corpos es-
tranhos sdo bastante comuns: dentaduras, vomitos e cod-
gulos. A hiperextensdo da cabega, retificando-se as vias
aéreas, é outra medida importante 20, 24, 26, 39.

A ventilacdo pode ser realizada de forma muito sim-
ples, a respira¢do boca-a-boca, na qual o reanimador obs-
trui as narinas do paciente e aplica sua boca sobre a da
vitima. Nas criangas, o ressuscitador pode soprar através
da boca e do nariz ao mesmo tempo. E este 0 meio mais
rudimentar e, consequentemente, menos eficiente de
ventilagdo artificial, mas que ainda salva vidas 20, 26, 39.
Este método possui varia¢cdes que visam a melhorar sua
eficiéncia, pela introdu¢do de engenhosos instrumentos,
como o obturador esofagiano 20, 24, 25, 26. Este disposi-
tivo consiste num tubo, similar a uma sonda de intuba-
¢30, com um balonete na extremidade distal, que é oclui-
da, e uma série de orificios na extremidade proximal. O
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reanimador introduz o aparelho no esdfago do paciente
e intla o balonete, obstruindo-o. Em seguida sopra na ex-
tremidade proximal, fazendo o fluxo de ar sair pelos ori-
ficios superiores.

A canula orofarigea é outra modificagcdo de ventilagcdo
boca-a-boca, consistindo de uma canula semelhante a de
Guedel, mas que possui um prolongamento na parte
oposta a curvatura, por onde o reanimador soprara.

Mas, para uma ventilagdo mais eficiente, a bolsa auto-
infldvel, dotada de valvula sem reinalacio e que se acopla
a uma mascara facial, popularmente denominada de “Am-
bu”, é a mais usadal8, 22, 26. Este dispositivo inclui ain-
da uma entrada para oxigénio, ¢ a vdlvula sem reinalagio
permite ser acoplada a mdscara facial ou diretamente a
sonda de intuba¢do traqueal. Estes aparelhos ainda se
mostram muito eficientes para ventilar o paciente, po-
rém raramente fornecem uma oxigenacao de 100%, mes-
mo com fluxo adicional de oxigénio23- Além do mais,
muitos deles, quando o fluxo adicional de oxigénio ultra-
passar 20 litros por minuto, podem ter a valvula travada
pela pressdo deste fluxo 18, 22, 26.

A melhor maneira de se garantir a ventilacdo de uma
vitima de PCR ¢ a intubagfo traqueal. O tubo traqueal
ndo sO assegura uma via aérea permeavel, como perntite,
ne periodo pos-ressuscitagdo, a substitui¢do da ventila-
¢do manual pela mecanica, caso seja necessiria, na se-
qiiéncia da RCR 18, 20, 26, 64.

PARADA CIRCULATORIA

Existe apenas uma forma de se promover a circulacio,
quando um coragfo estd parado, a massagem cardiaca,
que pode ser externa ou interna.

A massagem cardiaca ndo € coisa nova, ja no século
XVHI (1774), apareceram relatos de RCR, empregando-
se boca-a-boca e “compressdo vigorosa de esterno, para
que a elasticidade das costelas impelisse o ar dentro dos
pulmdes, 20”  E mesmo nestes relatos antigos, chama-
va-se a atenc¢do para a rapidez das medidas ressuscitado-
ras, bem como se recomendava aos reanimadores que in-
sistissem pelo menos duas horas nos estorgos de reanima-

A massagem cardiaca externa tem a vantagem de ser
aplicada em quase todas as situa¢des, bastando, para sua
execuc¢do, apenas um individuo treinado, médico ou lei-
005, 23,62, 86, 92.

O principio orientador basico da massagem cardiaca
externa reside na compressdo do corag¢ao entre o esterno
e a coluna vertebral. O paciente precisa ser deitado sobre
uma superficie rigida, que ndo ceda quando o torax for
comprimido. A palma de uma das mados é aplicada sobre
o ter¢o inferior do esterno e a palma da outra méo € co-
locada sobre a primeira. Comprime-se ritmicamente o to-
rax, tirando-se as méos de cima do térax durante a venti-
lacdo.

Em criangas pequenas, podemos usar os dedos polega-
res ou os indicadores e anulares juntos, para comprimir a
por¢do anterior do torax. Quando usados os polegares, a
mdo e outros dedos abragam a porg¢do posterior do to6-
rax, oferecendo resisténcia aos polegares.

Intercalam-se insufla¢des pulmonares e compressdes
cardiacas a intervalos que variam de acordo com o nime-
ro de reanimadores. Se ha apenas um reanimador, ele po-
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de ventilar o paciente 3 vezes para cada 15 compressdes
cardiacas. Se os reanimadores s3o dois, podem intercalar
uma ventilagdo para cada cinco compressdesS, 23,92,

A massagem cardiaca interna pode ser executadapor
via transtordxica ou transabdominal3. 20, 23, 24, 26, 28,
92. A via transabdominal se aplica apenas nos casos em
que a a PCR ocorre no transoperatorio de cirurgias abdo-
minais. O cirurgiao introduz 2 mao sob o diafragma e
comprime O coragdo contra o esterno.

A via transtordxica, a mais comum para a massagem
cardfaca interna, € realizada quando o térax ainda ndo
estd aberto, por cirurgia na regido, através de uma incisio
no quarto espago intercostal esquerdo a dois delos além
do bordo esternal, no homem abaixo do manubrio e na
mulher sob o sulco mamdrio. O risco de lesar inadverti-
damente a pleura, os pulmdes ou o proprio coragdo é
grande. Afastando-se o espago intercostal, o reanimador
manipula diretamente o cora¢do, utilizando as palmas
das mdos, evitando usar os dedos que podem perfurar o
musculo cardiaco 20, 23, 70.

Ha vantagens e desvantagens na utilizagio de uma ou
outra via. A massagem cardiaca externa tem como vanta-
gens: pode ser executada em qualquer lugar e por qual-
quer pessoa treinada, sem nenhum equipamento especial;
seu inicio € imediato; o risco de infec¢do pods-reanimacdo
nao existe, ja que o método € incruento. E como desvan-
tagens: € mmpraticavel no caso de deformidade ou trau-
matismos torixicos extensos; pode lesar visceras (figado,
pulmdo); pode levar a fraturas de costelas, principalmen-
te nos idosos; estd contra-indicada no tamponamento
cardiaco.

As vantagens da massagem cardiaca interna sdo maior
eficiéncia no “‘bombeamento” do sangue, possibilidade
de observa¢do direta do coragdo, maior rapidez na desfi-
brila¢do elétrica e nas inje¢des intracardiacas. Suas des-
vantagens, todavia, s80o mais sérias: exigéncia de instru-
mental cirurgico e habilidade cirurgica, risco de infecgdo
¢ problemas de ventilagdo devido a abertura do térax.

Assim sendo, a massagem cardiaca interna nos dias de
hoje € recurso extremo, sendo executada quando o térax
jd esta aberto, ou existe tamponamento cardfaco, ou ain-
da na presenca de lesdes tordxicas graves20, 23,24, 26,
28,92,

Como forma alternativa da massagem cardfaca, temos
a tosse induzida, O método pode ser util nos sinais pre-
monitorios de disrritmias ventriculares, quando o paciente
pressente a faléncia cardiaca 14.

O uso de ECG na parada cardiaca é de valor paraiden-
tificagdo da fibrilagdo ventricular e, neste caso, a desfi-
brilagdo ¢ mandatérias?- Um método de desfibrilagdo
que pode ser usado na tentativa de reverter a fibrilagao,
antes que chegue o desfibrilador elétrico, é o sdco pre-
cordial, que comsiste no impacto brusco da méo sobre o
precordio 57

DROGAS USADAS

Muitas drogas tém indicagdo na RCR e seu uso pres-
supde o conhecimento de suas agdes, contra-indicacdes e
doses 74.

Estas drogas podem ser de duas categorias: Uteis e es-
senciais 23.
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DROGAS ESSENCIAIS

As drogas essenciais s3o oxigénio, bicarbonato de s6-
dio, adrenalina, lidocaina, cdlcio e atropina.

Oxigénio: durante o massagem cardiaca, a hipoxemia
¢ intensa. Existe um débito baixo, o curto-circuito pul-
monar estd ainda elevado e a relagio ventilagdo/perfusdo
é anormal 38, 74. Portanto o oxigénio deve ser adminis-
trado a 100%, o mais rdpido possivel.

Bicarbonato: como conseqiiéncia da hipoxemia, ocor-
re a acidose metabdlica, devido 4 formagéo de dcido l4ti-
co. Este, ndo podendo ser eliminado pelos pulmdaes, di-
funde-se para os espacos intersticiais e intravasculares.
Instala-se assim rapidamente na PCR uma acidose meta-
bélica, com sérias conseqiiéncias 74 : 0 miocdrdio nio res-
ponde de forma adequada 4 desfibrilagdo, ndc responde
as catecolaminas, diminui a contratilidade e aumenta a
irritabilidade 6. O bicarbonato de s6dio reage com dcido
litico, produzindo lactato de sodio e dcido carbdnico, es-
te forma gds carbdnico, que serd excretado por via pul-
monar, havendo, portanto, necessidade de ventilacdo
pulmonar adequada.

A dosagem de bicarbonato de sodio deve ser de 1 a
5 mEq/kg por via intravenosa 6, 74. Doses adicionais de-
vem ser feitas ja com orienta¢do fornecida pela monitori-
zagdo do pH arterial6, 58, 74. Lembremos, também, que
o uso indiscriminado do bicarbonato de sédio pode levar
a alcalose metabdlica ou a uma hiperosmolaridade plas-
matica, seguida de coma, podendo confundir-se com o
diagnostico de dano cerebral 6, 56, 58.

Adrenalina: suas propriedades farmacolGgicas justifi-
cam o seu emprego na RCR, tais como elevagio da pres-
sdo arterial, aumento da contratilidade miocdrdica, au-
mento da freqliéncia cardiaca, aumento da resisténcia
periférica total e aumento do fluxo coronariano 20, 56,
58.

A adrenalina prolonga a fase 4 da repolarizacdo ven-
tricular ¢ pode aumentar a amplitude da fibrilacdo ven-
tricular. E uma droga de utilidade na reversdo da fibrila-
¢ao ventricular de amplitude pequena (fina) para uma de
amplitude maior (grossa), facilitando a desfibrilagio elé-
trica,

A adrenalina esta indicada para estimular a contratili-
dade miocdrdica na assistolia ou durante a dissociagdo
eletromecanica>8, 74. A dose empregada € de 0,5 a 1 mg,
intravenosa {IV), repetindo-se a dose a cada S minutos,
se necessario, jd que a biodegradacdo rdpida da droga
obriga 4 administracdo repetida. A injecdo intracardiaca
ou a intraqueal podem ser op¢des para a administragdo
de adrenalinal7. 74.

Lidocaina: a mais importante agdo antidisritmica da
lidocaina ¢ a inibi¢do das contragdes ventriculares pre-
maturas, atuando no mecanismo de reentrada20, 58. Fla
melhora a condugao em determinadas dreas onde a con-
dutibilidade estd prejudicada. Tem ainda a vantagem de
reverter a taquicardia ventricular em ritmo sinusal nor-
mal. A lidocaina pode também manter o ritmo sinusal
normal apos a desfibrilagdo elétrica, aumentando o li-
miar de fibrila¢do. Nas doses convencionais ndo ocorre a
supressao da automaticidade do no6dulo sinoatrial 58, 74.

A lidocaina pode ser empregada nas doses de 1 a 2
mg/kg/ IV. Esta dose pode ser repetida em intervalos de
trés a cinco minutos. Apds a dose inicial, a lidocaina é
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administrada em infusdo continua, de 1 a 4 mg por mi-
nuto, j4 que os fatores responsavels pela arritmia ainda
estio presentes 22, 38, 74.

Cdlcio: o "cdlcio desempenha papel importante na
contracdo muscular. Na PCR, usado na dose de 5 mkEq,
melhora a contratilidade miocdrdica, 5 ml de uma solu-
¢do de cloreto de calcio a 100% tem 6,8 mEq de célcio
e uma solugdo de gluconato de cdlcio a 10% possui 4,8
mEq de cdlcio para cada 10 ml de solugdo 7. 32, 38.

Atropina: a atropina indicada na bradicardia sinusal
acompanhada ou ndo de hipotensdo. A dose ¢ de 0,5 mg
[V e pode ser repetida de cinco em cinco minutos, até a
frequéncia subir a 60 batimentos por minuto. Nio se de-
ve ultrapassar a dose mdxima de 2 mg.

DROGAS UTEIS

As drogas uteis sdo geralmente empregadas no perio-
do poés-reanimag¢do e quase sempre sdo drogas agonistas
ou bloqueadoras adrenérgicas 28, 74. S3o elas: isopropi-
larterenol, dopamina, propranolol e procainamida.

[sopropilarterenol: o isopropilarterenol € usado em
ritmos muito lentos, que ndo respondem a atropina. E
administrado em solugdo glicosada — 1 mg em 250 ml,
gotejando lentamente.

Dopamina: a dopamina tem efeito alfa e beta estimu-
lante. Aumenta a freqléncia cardiaca e a pressdo arterial.
Dose 200 mg diluidos em 250 ml de solugdo glicosada.

Propranolol: a propranolol diminui os eteitos simpa-
tocomiméticos sobre o coracao. Dose, 0,5 a 1 mg venosa,
até o mdximo de 2 mg. A monitoriza¢do com ECG ¢ obri-
gatQria.

Procainamida: a procainamida € usada no tratamento
das taquicardias ventriculares e extrassistoles, que ndo
respondem 4 lidocaina. Dose de 200 a 100 mg venosa,
numa freqiéncia de 25 a 50 mg por minuto, diluida em
solu¢io glicosada. A monitorizagdo continua com 0 ECG
se impde. A hipotensdo severa ¢ até nova PCR podem
ocorrer com o uso descuidado desta drogas8,5%,74.

PERIODO POS-REANIMACAO IMEDIATO

Reanimagdo Cerebral

O efeito final da hipoxia € a deficiéncia de oxigénio 4
nivel mitocondrial. O cérebro é um Orgdo particularmen-
te sensivel 4 hipoxia e, como suas células sao incapazes
de se regenerar, a hipoxia a nivel cerebral € a maior preo-
cupacio de todos aqueles que lidam com RCR.

Recentemente, muitos autores32, 34,62, 63 passaram
a enfatizar o problema da protegdo cerebral a hipoxia.
Estas pesquisas conduziram a evidéncias que apontam os
barbitaricos como drogas eficientes na prote¢do do neu-
ronio a hipoxia. O uso destas drogas se assenta em bases
empiricas e seu -mecanismo de a¢do ainda estd sendo elu-
cidado 2. 16, 63, 83.

A PCR determina uma isquemia completa, global e
tempordria no cérebro. A maioria dos pacientes reani-
mados poderd vir a morrer de severas lesoes cerebrais e
mais de 20% dos sobreviventes terd danos cerebrais irre-
versiveis62.

A falta subita da circulagdo cerebral resulta na deple-
¢do de oxigénio e na inconsciéncia em 10 segundos. Em
4 minutos ocorre a deplecdo dos estoques de glicose e
glicogénio, parando todo o metabolismo, mesmo o anae-
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robio. Em aproximadamente 5 minutos, ocorre a exaus-
tdo dos fosfatos energéticos33.62,73,83, deste ponto
em diante as alteracdes histoldgicas, incluindo a necrose
neuronal, ja podem ser demonstradas no animal ¢ no ho-
mEm 32 . 34.

PressOes arteriais médias inferiores a4 ,02 kPa (30 torr),
por periodos de 15 minutos ou mais, podem ser tdo inju-
riosas quanto a PCR, para a vida cerebral 73.

Caso a hipotensdo arterial se associe a um grau de hi-
poxia (PaO, inferior a 4,02 kPa), a resultante poderd ser
fatal para a integridade do neurdnio 73-

Muitas vezes, infelizmente, os cuidados intensivos que
se seguemn 4 RCR, nd3o se voltam, como deveriam, para a
melhora da perfusdo cerebral e para a prote¢do maxima
das células cerebrais contra os efeitos da hipoxia62.67.

Melhora da Isquemia Cerebral: Refluxo, Hipotermia e
Barbitaricos.

A hipocapnia leva & constric¢do dos vasos sangiiineos
cerebrais, reduzindo o fluxo sangliineo cerebral. Este, no
cérebro normal, aumenta significativamente quando au-
menta a PaCO». Pensou-se. portanto, que no cérebro is-
quémica a ventilagdo hiperapnéica seria um beneficio>35.
Entretanto, estudos mais recentes demonstraram que a

hipoventilagdo ndo traz beneficios ao cérebro isquemico.
A hiperventilagdo também nfo € ideal, portanto manter
a PaCO- dentro de limites proximos da normatidade pa-
rece ser 0 melhor para um fluxo sangliineo adequado ao
cérebro, apos uma PCR 10, 37, 65, 67.

A hipotermia é um dos métodos de protecao contra a
hipoxia cerebral ¢ tem sido usada no pos PCR>5. Ela é
usada inclusive em cirurgia cardiaca com esta finalidade.
Utilizando-se esta hipotermia com circulag@o extracorpo-
rea, o periodo de parada circulatéria pode durar até 35
minutos, usando-se uma temperatura de 17.9C 35.

A hipotermia atua, provavelmente, diminuindo a utili-
zacdo do oxigénio pela célula cerebral. No homem, o
consumo de oxigénio pelo cérebro diminui 7% para cada
grau de queda na temperatura /3. Porém as evidéncias da
utilidade do emprego da hipotermia, como forma de tra-
tamento para a recuperagdo cerebral apos a PCR, sdo
conflitantes, carecendo de maiores e mais detalhadas pes-
qujgas 78, 83.

Estudos em animais sugerem que os barbituricos po-
dem ser as drogas com melhor acdo protetora na hipoxia
cerebral 9, 50,55, 62, 78, B3. Todavia, seu uso ainda estd
calcado em bases empiricas, O efeito protetor foi demons-
trado experimentalmente no edema cerebral 77 e na is-
quemia global total em animais43.

O efeito protetor dos barbituricos na hipoxia necessl-
ta de maiores detalhes e comprovagGes4d, mas desde
1947 jd se demonstrou que os barbituricos diminuem o
consumo de oxigénio no cérebro29. Por outro lado, estd
estabelecido que a atuacdo barbiturica se associa ao tem-
po transcorrido entre a injuria cerebral e o inicio de sua
ut]hza(;ﬁg 55,62, 78.

Muitos tém reportado43, 46,62, 78, 83 os efeitos pro-
tetores dos barbitiricos em animais de experimentagéo,
notadamente c3es e macacos Rhesus.

O grau de infarto cerebral e os prognosticos pos-isque-
mia foram sensivelmente melhores nos animais tratados
com barbituricos, quando comparados aos animais con-
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trole nos quais ndo se utilizaram estas drogas.

Um dos estudos mais bem conduzidos foi realizado
por Nemoto e col51. que consistiu em submeter macacos
Rhesus a uma isquemia cerebral global por 16 minutos,
depois recupera-los e tratd-los intensivamente durante 7
dias. Os macacos Rhesus foram divididos em 2 grupos: o
primeiro foi tratado convencionalmente, sem o uso de
barbituricos; o segundo, além do tratamento convencio-
nal, recebeu aos 5 e aos 60 minutos, apos o restabelesi-
mento da circulagdo, 90 mg/kg de peso de tiopental sddi-
co. Os animais do primeiro grupo (sem o tratamento adi-
cional com barbituricos), ao cabo de 7 dias, apresenta-
vam déficit neuroldgico de 50% e eram incapazes de se
alimentar, sentar ou andar. J4 os do segundo grupo, tra-
tados com tiopental sodico, ndo apresentara, déficit neu-
rolégico e se recuperaram completamente.

Estes estudos experimentais encorajaram o uso dos
barbitiricos em pacientes humanos, mas ainda permane-
ce incognita a efetividade destas drogas na protecio do
cérebro humano contra a hipoxia, ainda que parecam
promissoras as respostas de pacientes humanos quando
submetidos ao tratamento com barbitiuricos 55, 88.

Outro problema sem solug@o relacionado a estas dro-
gas s&o as doses e niveis sangiifneos ideais para se obter
prote¢do cerebral Stanski e col82 relatam que a concen-
tragdo Otima de tiopental s6dico no plasma para possibi-
litar uma boa prote¢do ainda é desconhecida, mas es-
colheram a dose de 60 a 100 microgramas por ml de san-
gue para assegurar 0 maximo de diminuicio de atividade
cerebral e de demanda de oxigénio. Estabeleceram ainda
que, quando esta dose atinge 20 a 30 microgramas por
ml, alguma func¢io cerebral 4 é possivel, sendo tudo isto
importante para correlacionar dose clinica e expectativa
de reanimacdo cerebral.

O mecanismo da protecdo barbitlrica ao cérebro hi-
poxico € obscuro e as opinides divergem, se bem que ha
mais de 30 anos foi proposto que os barbitlricos sdo ca-
pazes de reduzir o consumo de oxigénic cerebral 29.

E possivel que a reducdo de toda a funcdo cerebral as-
sim como a diminui¢ao do consumo de oxigénio sejam as
explica¢des45. ou entdo a diminui¢ido do fluxo sangii-
neo cerebral e da pressdo intracraniana’6- Todavia, ou-
tros depressores potentes da fungdo cerebral, como por
exemplo o halotano, nio tém efeito protetor, assim co-
mo outras drogas que diminuem o fluxo sanglifneo cere-
bral e pressao intracraniana, também ndo exibem nenhu-
ma a¢do protetora, como a lidocaina 62.

Uma terceira hipotese para explicar o fato, sendo in-
clusive bastante plausivel, defende o papel desintoxican-
te 16 dos barbitaricos, eliminando ou neutralizando radi-
cais com valéncia livre, altamente lesivos aos neurdnios
durante e apés o evento hipdxico. Sem divida, os barbi-
turicos sdo eficientes eliminadores de radicais livres,
combinando-se com eles facilmente 72. Esta hip6tese foi
originalmente desenvolvida por Demoupolos e col 16, hi-
potese esta muito atraente, mas que ndo foi considerada
provdvel, apOs estudos “in vitro”, como também “‘in vi-
vo”, por Smith e col 7. Estes ainda acham muito impro-
vavel que a agdo protetora barbitirica seja devida a elimi-
nagdo de radicais livres e que outros mecanismos estejam
implicados.

Tais mecanismos serao melhor compreendidos se as
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bases moleculares da lesdo hipdxica forem descobertas, o
que possivelmente levard a melhores bases terapéuticas 83-
Concordamos com Lane36. um estudo prospectivo de
drogas, com finalidade de a¢do protetora cerebral, deve
ficar restrito ao Ambito dos investigadores.

Asgsim os fatores mais importantes para a preservacdo
da fungdo cerebral sdo a conservagdo dos neurdnios ain-
da vidveis, mas ndo funcionantes, e a prevencdo da eleva-
¢do significativa da pressio intracraniana83.

CONSIDERACOES ESPECIAIS
Afogamento

E necessdrio ter em mente, quando se vai realizar a
RCR em vitimas de afogamento, que estas sdo levadas a
PCR por altera¢Ges hidreletroliticas e pulmonares impor-
tanies 12,47, 48.

A aspiragdo de liquidos, mesmo em pequenas quanti-
dades, conduz a hipoxemia. Com a hipoxia severa ¢ o
metabolismo anaerdbio exacerbado, o resultado serd a
acidose metabdlica.

No paciente afogado em dgua doce {com distGrbios da
substancia surfactante) ou no afogado em agua salgada
(com edema alveolar), o resultado final serd o mesmo:
distarbios na relagdo ventilagdo/perfusio, ccm curto cir-
cuito intrapulmonar12,47,48,71. O uso de veatilagdo
com pressdo positiva no final da expira¢io (“PEEP”) cu
pressdo positiva continua nas vias aéreas (“CPAP”) é
orbigatoric no manuseio destes pacientes.

Como em todas as PCR, na resultante de afogamento,
0 mais importante é a completa recuperagdo cerebral 12.
Conn e col48 acham que a mais apropriada linha tera-
peutica deve ser baseada na classificacao clinica do nivel
de consciéncia, mesmo porque a lesdo cerebral apds a
submersdo, quer em dgua doce que em dgua salgada, dife-
re em muitos aspectos de outras PCR, sendo sem divida
0 comatoso ¢ grupo mais c¢ritico, mas com a instituigcdo
do que denominaram terapéutica “Hyper”, baseados no
fato de que os afogados sio considerados hiperidratados,
devem ser hiperventilados. Geralmente estdo com hiper-
pirexia, hiperexcitabilidade e hiperigidez e para a reani-
magdc cerebral usam a protecdo barbiturica com feno-
barbital na dose de 50 mg/kg de peso no primeiro diae
nos outros dias 25 mg/ke.

Tanto Conn e col12 como Modell € col48 acreditam
que o mais importante em relagdo i sobrevida dos afoga-
dos sfo os cuidados iniciais de RCR no local do acidente
e que, além do intenso suporte respiratorio e circulato-
rio, os comatosos requerem ainda mais estudos no que
tange 4 recuperac¢do cerebral.

Reanimacdo Cardiorrespiratoria e Ensino

Muitas tentativas jd foram feitas no sentido de disse-
minar entre a populagdo leiga os conhecimentos basicos
de RCR, ou seja, ventilacdo artificial e massagem cardia-
ca. Entretanto os resultados ainda ndo sdo tdo animado-

res como Se poderia supor, mesmao em paises mais desen-
volvidos 33, 35, 62, 69.

As evidéncias de que estes procedimentos basicos sdo
realmente Uteis para salvar vidas seesomam 3. 40, 89. Des-
ta forma, ensinar rudimentos de RCR ao publico leigo ¢
mais do que recomenddvel.
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Segundo alguns autores35. 38, 62,89, o ensino destas
medidas reanimadoras nas escolas parece ser a forma
mais eficiente de abranger um numero maior de pessoas
treinadas.

Outras instituicOes sociais, publicas ou privadas, vo-
luntariamente ou ndo, deveriam recrutar entusiastas que
se dispusessem a aprender e a divulgar estas manobras,
para formar uma opinido publica de RCR 3, 38, 40, 62, 89.

Reanimac¢do Cardiorrespiratéria e Hemorragia Maciga

O choque hipovolémico que se acompanha de PCR, ¢
um problema de grande complexidade. No entanto, as
manobras de reanimaciao imediatas devem ser pronta-
mente executadas e seguidas de reposi¢do minima neces-
sdria para garantir a perfusdo tecidual dos Orgios no-
bres 30, 85.

Na falta de sangue e fluidos para a reposi¢ao, sdo vali-
das determinadas manobras, como a elevagdo dos mem-
bros inferiores, para garantir 0 retorno venoso ao cora-

¢do, enquanto se providenciam os liquidos para a reposi-
Qﬁﬂ 30, 8S.

PROGNOSTICO

Apesar da precocidade com que se procura fazer o
diagnostico e iniciar as medidas reanimadoras da PCR,
existem fatores intimamente associados com o prognosti-
co, 30 eles: o coma, a midriase paralitica, o relaxamento
motor € a auséncia de respostas oculocefilicas 15, 80. Es-
tes achados, porém, ndo mais autorizam a desisténcia das
mancbras de suporte vital. Mesmo com as modernas e so-
fisticadas técnicas e equipamentos, um nivel parece ter
sido atingido na RCR, avancando-se muito pouco dai em
diante43.

O edema cerebral secundario a queda da perfusao te-
cidual parece ser um problema muito especial 38, 77, 87,
90,91. Um cérebro jd atingido por uma lesdo vascular

exibird altera¢c®es muito profundas, mesmo apos um pe-
riodo curto de PCR. Tecidos mais jovens suportam melhor
a anoxia’l.

A apreciacdo de todos estes dados facilita a obtengdo
de um prognodstico e auxilia a formula¢io de uma base
para o abandono ou a persisténcia das medidas de rea-
nimagio4,41.

COMPLICACOES

As complica¢bes pos RCR variam desde a fratura de
costelas até os danos neuroldgicos irreversiveis44.

A massagem cardiaca externa tem como complicagio
mais freqiiente a fratura de costelas86. A compressido
cardiaca intemna, por sua vez, produz o colapso de dreas
do pulméo subjacente20- O traumatismo cardiaco é ou-
tra complicagdo que pode surgir tanto da massagem car-
dfaca externa como na interna 70.

O tamponamento cardiaco pode resultar da hemorra-
gia pericdrdica consequente a injecGes intracardiacas ou
massagem cardiaca20,54. A ruptura de visceras, como
do bago e do figado, ja ocorreram durante massagens
cardfacas externas 20.

Se o inicio da RCR for retardado e 0 organismo ja so-
freu os efeitos irreversiveis da anoxia, custara ao pacien-
te recobrar a consciéncia87- Se a consciéncia ndo for re-
cobrada dentro de 2 a 3 horas apds A RCR, algum dano

“cerebral irreversivel jd ocorreu?Y. O dano cerebral mini-

mo pode refletir-se em uma simples amnésia transitoria,
progredindo numa escala crescente de gravidade. O dano
cerebral pode apresentar-se como confusio mental, alte-
raches da personalidade, deméncia e coma irreversivel 20,
39, 90.

A cegueira, o déficite motor, a insuficiéncia renal ¢ a
diminuicdo da capacidade intelectual ja foram descritos
com complicagdes pos RCR 20, 38, 90.

Silva Jr C A , Concei¢cao M J — Cardiopulmonary ressuscitation. Rev Bras Anest 31:6: 505 - 512, 1981.

The ethiology and determining circunstances of the cardiac arrest, are showed with their importance in precipitating this

fear some event.

The cardiopulmonary ressuscitation (CPR) and some of its significant aspects are presented.
The essential and useful drugs in management of the CPR, the mechanisms of brain protection from hypoxia, specialy

barbiturate protection are reviewed.

The aspects of training and teaching, both medical and lay people are examined.

Finally prognosis and complications are reviewed.

Key - Words: COMPLICATIONS: heart, cardiac arrest, ressuscitation; COMPLICATIONS: lung, respiratory arrest, ventila-

tron, artificial; HIPNOTICS: barbiturates.
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