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PARADA CARDIiACA

DR. ANTONIO PEREIRA DE ALMEIDA, EA., SBA. (7%)

CONCEITO

Esporadicamente, nos pacientes das enfermarias, salas
de operacoes, etc., ocorre um fendémeno brusco, ou que pelo
menos aparece como tal. Os principais sinais dessa entidade
sugerem uma parada de circulacao. Sem com isso querer
iazer déle uma entidade clinica, tal ocorréncia é denominada
“parada cardiaca’.

Outras expressoes tém sido inventadas para substituir
essa denominacao, tais como ‘“parada circulatoria” e ‘“co-
lapso cardiovascular”. Esta ultima expressao, foi usada por
Goetz em 1889, para identificar o esvaziamento e parada
do coracao observados em sapos mantidos verticalmente e
nos quais se excitava o vago; todavia ela é bastante impro-
pria. Mesmo etimologicamente, com o significado de “esva-
ziamento”, s0 muito parcialmente poderia ser empregada
para descrever o fenémeno em epigrafe. No entanto, foi em-
pregada por Natof e Sadove em sua recente monografia. (*%)

Por outro lado, a expressao ‘‘parada circulatoria” deixa
de lado o principal fendmeno, que ¢ eminentemente cardiaco.
Em nossa opiniao deve ser conservada a expressao ‘‘pa-
rada cardiaca’”, havendo apenas necessidade de precisar seu
significado, uma vez consideradas as grandes variacoes de
conceito que sao encontradas na literatura. Realmente, seu
sentido literal que parece sugerir uma brusca imobilizacao
do coracao nao € propriamente a acepcao que buscamos.
Além do sentido do fendomeno repentino e inesperado ou
acidental, o que queremos significar nao € a imobilidade mas
a cessacao brusca de sua atividade como bomba. O miocar-
dio pode parar ou continuar suas contracoes organizadas

(*) Do Departamento de Anestesiag do Hospital das Clinicas da Faculdad:
de Medicina da Universidade de Siao 1'aulo.
Recebido para publicacio em junho de 1961,



238 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

cu nao, mas se o orgido perdeu sua eficiéncia como bomba
premente, disso resultando ausércia‘'da circulacdo, dizemos
que houve “parada cardiaca” E certo que em todo o caso
de morte natural ou néo, tanto o coracaoc como a circulacioc
param em dado momento. Nao é, poils, tdo facil classificar
s2 se trata de caso de “parada cardiaca’” ou de dbito, a nao
ser nos casos extremos. Por exemplo: o paciente jovem, em
bom estado geral, que é acometido de “parada cardiaca”
na inducido da anestesia, parada essa de causa primaéria
conhecida ou néo, contrapde-se ao doente em toxemia por
peritonite que vem a falecer em sua cama ou mesmo na
mesa de operacoes.

Estes fatos .nos levaram a uma analise estatistica em
que inicial e provisoriamente, para evitar possiveis artificia-
lismos, incluimos todos 0s pacientes cujo coracao parou nas
salas de operacoes como casos de “parada cardiaca’”. De
maneira algo arbitraria, éstes pacientes foram distribuidos
em dols grandes grupos, decalcados dos .exemplos dados
acima:

I) pacientes cuja afeccao é de tal modo grave, que
por si s&6 vem a causar o Obito e o explica;

II) pacientes apresentando ou nao alteracoes sistémi-
cas mesmo graves, mas em estado compativel comn
a vida, devendo a parada cardiaca ser relacionada
a outras causas.

Grupo 1
Pacientes cuja afeccao  IA)} nao foi tentada a reanimacio
por si explica o Obi-
bo: IB) a reanimacdo foi tentada.
GRrupro 11

~ I¥A) nao fol tentada reanimacie,
mas a causa da parada cardia-
. ca é conhecida;

Pacientes cuja afeccao -é' IIB) foi tentada reanimacao, a cgu-
nao explica o dbito; sa da parada cardiaca & co-
nhecida,;

IIC) pacientes da parada cardiaca
q por fatores desconhecidos.

O quadro I ressalta a grande diferenca que de fato
existe entre os dois grupos. Néo s6 pela gravidade dos paci-



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 239

entes do -grupo I cemo pelos resultados terapéuticos, fica
agora bastante nitida a diferenca entre a parada cardiaca
e oObito.

Esta diferen¢a ainda mais se precisa, quando conside-
ramos os fatbdres etioldogicos envolvidos (Quadro n.0 IX).
Realmente as duas causas que a primeira vista nos poderiam
parecer de exftrema gravidade: ferimentos cardiacos e fibri-
lacdo ventricular, se revelaram as mais benignas em relacao
aos resultados da reanimacao. Sao 0s pacientes que apre-
sentam essa etiologia os que mais nitidamente se poderiam
considerar como “parada cardiaca”, pois ésses fatéres ou
causas residem no proprio coracao.

- Mesmo quando se .considera o.fenémeno em.relacao ao
tempo, notamos que nos pacientes do grupo II éle ocorreu
na maioria dos casos de modo subito e inesperado pela au-
séncia de sinais premonitérios. Ja nos pacientes do grupo I
éle sucedeu a alteracoes gradalivas do estado geral, apesar
dos-esforcos dos médicos assistentes no sentido de evita-lo.

- Assim, baseados em nossa experiéncia (Quadro I), pode-
mos tentar definir “Parada Cardiaca” com uma base clinica
bastante segura. Nos pacientes do grupo IB coincidiu uma

QUADRO 1
; | |
= i REANIMACAO
GRUPO N.» TACIENTES
i Nula | Parcial Total 0, Total
i
I A 30 — { — J — 0
i
i
B 54 E 40 14 0
: i E
| l
II A 1 i
| .l
B 38 i 5 4 29 70
|
1
C b { 3 L 1 1
i ' |
|
T OT A L 134 {47 20 | 30 22,4
i |
e e e ——————————— e el e e ——

Distribuigio dos pacientes que tiveram F.(C. nas salas de operacies por
gropos ¢ incidéncla de reanimacio.

Reanimagio nula: casos em que nfio se conseguiu batimentos cardiacoes
eficientes e o _O6bito se deu na S.0... -

Reanimacio parcial: o coracio voltou a bater eficientemente, mas o paciént=
veio a falecer horas ou dias apds sem readquirir consciéncia.

Reanimagio total: pacientes deixaram a 5.0. em boas condicSes, readqui-
riram conseléncia vindo ou nfio a falecer no perfodo pds-operatdrio,
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completa nulidade como resultado das manobras de rea-
nimacao, enquanto esta foi coroada de éxito na maioria dos
pacientes do grupo II. Dai: “parada cardiaca é a interrup-
cao acidental da acao de bomba do coracdo, devido a fatdres
etiologicos conhecidos ou ndo, em pacientes cujo estado geral
seria compativel com a vida”.

Ela se op0e ao Obito, no sentido de que neste caso o
paciente apresenta alteracdes tao graves que tornam a vida
impossivel ou pelo menos improvavel. fiste fato é ilustrado
pelo grupo I, (Quadro I) em que a reanimacao foi julgada
inatil em 36 pacientes e ineficiente quando tentada em 54
outros.

Frisamos “Acao de bomba do coragido” porque para que
a circulacdo pare, nem sempre € necessaria a imobilidade
cardiaca, “parada em diastole” — pois, em certos pacientes,
0 coracao continua a se contrair embora sem capacidade
de movimentar o sangue. Assim, “parada cardiaca’’, ocorre
em trés diferentes eventualidades que levam fatalmente a
interrupcao da circulacio: 1) parada cardiaca propriamente
dita; 2) fibrilacdo ventricular; 3) hipossistolia profunda.

Ha ainda uma duvida; com o advento de hipotermia
para cirurgia cardiaca ‘“a céu aberto” muitos pacientes tém
sua circulacado interrompida; caberiam éles na denomina-
cao em epigrafe? Também a éstes falta o carater acidental:
a interrupcdo circulatoria foi predeterminada. Mas nos pa-
clentes cujos ventriculos vieram a fibrilar apés ou antes
do bloqueio das cavas, éstes sim, sdo pacientes de parada
cardiaca, pois tanto seu coracao deve ser reanimado como
sua circulacao mantida pela massagem cardiaca (M.C.)
até que batimentos eficientes possam ser obtidos. -

A cirurgia sob circulacao extracorpoérea, de modo ne-
nhum deve influenciar as estatisticas de parada cardiaca:
a circulacao nac parou e o coracao foi antes substituido
temporariamente por meios artificiais.

INCIDENCIA

E praticamente impossivel fazer uma idéia aproximada
da incidéncia de parada cardiaca em nosso meio, o mesmo
acontecendo em outros paises. Ha 4 anos nos EE.UU. existe
‘um registro especial e a parada cardiaca recebeu seu nu-
mero no “Standard Nomenclature of Diseases and Operations
da AMA” (410-402x).

Em publicacao recente, Stephenson analisa 1.710 casos
ocorridos em 965.352 operacoes o que da uma incidéncia de
1:2.125 operacdes. Nas publicacoes atuais, americanas e de
cutros paises, a incidéncia de 1:1000 é a mais encontradica.
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E certo que a freqiiéncia variard muito com o conceito
que se emprestar a expressao “parada cardiaca” (P.C.).

No Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de Siao Paulo, durante os anos de 1956, 1957
e 1958, em um total de 44.447 operacoes, 134 pacientes tive-
ram parada da circulacao. Deéstes, 44 correspondearm ao
concetto que estabelecemos de P.C., o0 que nos da uma inci-
déncia global de 1:1010 (ver conceito).

E fato aceito que a incidéncia estd aumentando, mesmo
independente do maior numero e da maior gravidade das
operacoes feitas ()., No entanto é também certo que ©
tempo de cirurgia é fator decisivo na incidéncia de P.C.,
principalmente porque justamente as operacoes mais longas
3840 praticadas nos pacientes de pior risco cirargico.

Durante os trés anos em que fizemos contréle rigoroso
dos casos de P.C., nao parece ter havido aumento de inci-
déncia mas antes uma ligeira diminuicdo relativa, apesar
de térmos, nos anos de 1957 e 1958, iniciado a cirurgia car-
diaca a céu aberto aue concorreu com 7 casos de fibrilacac
ventricular (F.V.) (Quadro II).

QUADRO 1I
| !
ANO | OPERACOES | P. C. INCIDENCIA
|
1956 14.545 15 1:969
1957 14.009 14 1:1.000
i i
I !
1958 15.893 i 15 1:1.050
:
TOTAL 44 447 ;‘ 44 1:1.010
|

Se dividirmos os pacientes segundo o momento em rela-
cao a anestesia e cirurgia, em que se deu o acidente, ressalta
a frequéncia relativamente alta de P.C. na inducao da anes-
tesia, que constitui periodo critico, principalmente em paci-
entes de tenra idade (Quadro III).

Infelizmente nao nos foi possivel fazer um levantamento-
global de todos os pacientes em relacao a idade e sexo.
Foram tomadas amostras de 11.519 e 11.184 operacOes para
idade e sexo respectivamente. A distribuicao dos pacientes
aparece nos Quadros IV e V.

Considerando com as devidas reservas os quadros IV e--
V, vemos no gue concerne ao sexo, que nossa estatistica di-
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QUADRO IIL

1
I

MOMENTO DA . C. i N.e DE P. (O, ] O
| j
Antes ... ... . i it ! 1 : 2,3
Indugdo ......... e E i1 I 2b
|
; f
Manutencio ............ R 26 59
!
APOS i e e e E g 13,8
QUADRO IV (*)
= I XD N0 ] o ! INCIDENCIA P.C.
| |
!. _
|
Mascuiino ........ ‘ 6.771 50 0,96 “4,
Femininoe ........ 4.413 41 1,03 %y
i |
Total ........ 11.184¢ — | 0,99 %,

(*) Corrigida para as 44.447 operacies e 44 casos de P'.C.

QUADRO V

1 | N.® proporeio- [Incidé‘nciai F
IDADE N.o | % | nalaos 44.447| giobal |[No P.C.| %
_ — -
0 — 1 3.179 | 27,6 : 12.26¢ 1:815 | 15 | 34
| |
11 — 20 1.878 | 16,3 | 7.942 1:905 8 18
i
21 — 30 1.987 | 17 7,667 11767 10 23
| |
| !’
31 . 40 1.440 | 13 5.556 1:5556 1 2
)
41 — 5¢ 1.029 | 9 3.970 1:1325 3 T
| | |
51 — 60 208 T 3.117 1:779 ¢ | 9
j I
| I |
61 — 70 479 1 42 | 1.848 1:924 2 4
| [ I !
71 — 110 218 | 2 841 — 10 ] -
i O
Desconhecido 501 44 'In 1.933 1:1933 | 1 2
| | J
TOTA L 11.519 | — } 44.447 | 1:1010 '| 44 100

i
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Iere algo da de Stephenson (?2), pois, se por um lado =
incidéncia bruta foi maior no homem, quando relacionada -
ac numero de operagoes, ocorre o inverso. O mesmo acon-
teceu em relacdo as idades. A maior freqiiéncia relativa ao
grupo etario de 21 a 30 anos é nitidamente influenciada
pelos pacientes de pronto socorro. Alids, estas diferencas
deverao ser esperadas, pois o conceito de P.C. como frisa-
mos no capitulo respectivo, varia muito.

Usamos no Servico de Anestesia do Hospital das Clini-
-cas, um sistema antigo de classificagdo do risco cirurgico,
dividindo os pacientes em quatro grupos:

I) Pacientes higidos que vao ser submetidos a ope-
racoes pequenas ou meédias.

II) Pacientes higidos submetidos a operacoes graves
e pacientes com afeccoes gerais compensadas des-
tinados a operacdes pequenas ou médias.

I1I) Pacientes com alteragdes gerais compensadas des-
tinados a operacoes graves.

IV) Alteragoes sistémicas graves em relacdo a quais-
guer operacoes.

Encontra-se comumente na literatura a afirmacdo de
que a P.C. ocorre mais freqiientemente nos pacientes de
pequeno risco cirurgico. Em nossos casos tal fato ndo suce-
deu (Quadro VI). Nota-se um aumento tanto de incidéncia
ce P.C. quanto da mortalidade tardia conf o agravamento
do risco anestésico-cirurgico dos pacientes.

QUADRO VI
| | |
| |' RECUPERACAQ
[ J TOTAL: OBITOS
RISCO | Ne° P.C. | o TARDIOS
.! N.o %
|
!
T 2 15 | 2 100 —
II 11 25 } 2 18 1
| |
IT1 11 25 & T3 2
IV 20 15 18 90 6
|
TOTAL | 14 100 30 68 9
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O tipo de cirurgia parece influenciar decididamente a
incidéncia de P.C. nas salas de operacoes. Em nosso hos-
pital em trés anos, a cirurgia ortopédica foi praticada em
8.406 pacientes sem um unice caso de P.C. Em um total
de 209 casos de cirurgia cardiaca ccorrem onze P.C. das
quais sete por fibrilacao ventricular. No entanto, de todos
éstes pacientes, apenas um faleceu na sala de operacoes. Em
neurccirurgia a incidéncia de P.C. foi de 1:220 (3 casos em
661 operacoes). Embora no Pronto Socorro os pacientes
recebam um preparc perfunctério para a cirurgia a inci-
déncia de P.C. € em tudc semelhante aquela da cirurgia

de rotina (Quadro VII).

QUADRO VII

i
5 P. C.
P. C | INCIDENCIA | CTRURGIA
N | CARDIACA
P. 8. ..uvrinn. it | 1,06 8
|
| )
Rotina ......... 33 i 0,97 i 11
| |
TOTAL ..... 44 | 0,99 ' 19
i
[

E bem verddde que o Pronto Socorrg concorre com uma
crande mortalidade nas salas de operacoes (Quadro I). Nao
se trata aqui de P.C. mas antes daqueles pacientes cujo
Obito € constatado apds piora gradativa do estado geral.
Fogem, pois, ao carater acidental emprestado a expres-
sdo P.C.

A incidéncia de P.C., em nossa casuistica foi muito
grande em cirurgia toracica, principalmente devido a cirur-
gia do coracdo e grandes vasos. Embora a cirurgia do abdo-
me concorra. com um numero consideravel de casos, a inci-
déncia é aqui bastante baixa devido a preponderancia destas
operacoes. O quadro VIII relacicna a incidéncia ao tipo de

cirurgia,.

ETIOPATOGENIA

E fato comum na literatura a descricao, de duas moda-
lidades de P.C.: parada em diastole e parada em sistole (22).
Tal conceito parece advir de analogia com a contratura que
um excesso de calcio provoca no coracado do sapo. A cha-
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QRQUADRO VIII

S —— e . PR, g e w
e

| |
| .
r RECUPERACAQ
I TOTAT,
TIPO 1 E CIRURGIA &~ N.° | ?HI L_‘DS ALTAS | ]
' i | TATIDIOS N.v : cr.
| N.o | cr,
. | | F
| |
. _.__m‘.__ | —
Neuragsirurgia ... .. ... A | 3 | 100 ; 2 ' 1 33
| I | l
: I i
ToOTrax 25 : 21 | 84 | Ny 15 61
| i ] |
[ 1 r |
Cabeca ¢ pescoca (*). 3 | |
: '| |
| !
Urulogia ............ Pz 2 I 100 2 I 100
| i i _j .
Albdlame ... ... ... : ) ! 3 li 23 r 1 3 33
o I ;
Toraco-abdominal | i. 2 I 1 | 50 ! 1
i ! [
: X I |
i | | .
T OT AT, ....... I 44 : 3 0 |’ S | 0 ! 21 47,7
i I ,' ! ]
I I I

(*) Kxceto neurocirurgia,

mada parada cardiaca em sistole, mesmo experimental-
mente, € de dificil obtencdo nos animais de sangue guente,
CIn que um excesso de calcio provoca mais comumente fibri-
lagao ventricular. Em cérca de 60 casos de P.C., em clinica,
por nos acompanhados entre os anos de 1944 a 1958, ela
nunca ocorreu. |

Sendo o coragdo um O6rgédo eminentemente muscular,
existe uma possibilidade teérica de que éle se apresente em
contratura. Mas fica apenas como possibilidade. Realmente,
com a grande experiéncia atual, adquirida durante a cirur-
gia cardiaca, em que o coragdo vem a sofrer as mais varia-
das agressoes e a elas responde seja por disritmias, por hi-
possistolias -cu por parada cardiaca, o tipo sistdlico ndo tem
sido encontrado. Dada, pois, sua existéncia como duvidosa,
a parada cardiaca em sistol2, sera deixada & margem no
presente trabalho.

Hipossistolias

Experimentalmente, cdes em estado de asfixia avancada.
apresentam hipossistolias que podem ser observadas por
varios minutos. Sao contracdes cardiacas que embora coor-
denadas (ECG), nio tém tradugdo hemodinamica, acompa-
nhando-se de parada da circulacio. Esta seria a resposta de
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um coracao normalmente nutrido que bruscamente foi pri-
vado de oxigénio. Tal fato dificilmente sera observado em
clinica, pois aqui quando se chega ao coracdo, em geral éle
Ja esta parado. Realmente as hipossistolias encontradas em
clinica precursoras da P.C., raramente sdo de origem asfi-
xicas. Dada a maior resisténcia a anéxia que o coracdo apre-
tenta em relacdo ao SNC, éste ja estaria irremedigvelmente
comprometido quandc a P.C. se desse por asfixia. Este fato
pode ser observado com facilidade no cdo.

As hipossistolias observadas em nossos pacientes pre-
cedendo as P.C. foram quase sempre de origem mecéinica:
por tamponamento cardiaco decorrente de ferimento de mio-
cardio (7 casos); por manobras cirurgicas (4 casos); por
embolia gasosa (1 caso) e por insuficiéncia do VD apos nora-
drenalina (1 caso) (Quadro IX).

QUADRO IX

|
GRUPO II . PACIENT.| RECUP.

8 | Obitos
CATSAS | | tardios
A |BO|BP|BT|CO[CPCT| N.o % | Nol g
Hipossisto'ias . ...... | 1 |- 12 ! 13 29,54, 12 92 2
SNC vvriiiennnnn, I o2 ' | 2 | 11,36 2 {100 2
! | |
Transfusoes rapidas. | 1 . | ; 2,27 1 | 100 1
| | |
Enfarte do miocardio. | ! 1 F 1 2,27 1 [ 1040 1
|
i | |
Anestesia ........... | I 4 1] 8 ‘ 14 31,82 9 hd 3
- | | b | 'i'
Desconhecidas . ..... | 2| 2|1 I 11,361 3 | 60 3
. | '!
;| | | |
Fibrilagio ventricular E H i i 1' ot 18,18 i ¥ 3
b | |
: ' |
TOTAT, ....... 1 6 2 0] 2 2 1 i 44 100 | ah 582 14
| |

Déstes nio respondeu ao tratamento apenas o caso de
embolia gasosa. O ar do ventriculo D foi aspirado tardia-
mente. O aspecto tipico de rosario conferido pela presencsa
de pequenas bolhas de ar na luz das veias coronarianas, foi
cbservado nessa paciente (PC 92).

Estas hipossistolias de origem mecénica foram as cau-
sas mais freqiientes de P.C. em nossa casuistica (18 %).
E evidente que a hipossistolia é fendémeno passageiro, pois
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com a queda do fluxo circulatério, o proéprio coracdo ira
sentir os efeitos da Ineficiéncia de suas contracoes peia
queda do fluxo coronariano.

- Em trés pacientes tivemos ocasido de observar hipossis-
tolias por interrupcao da artéria coronaria E. Déstes paci-
entes, dois nao fazem parte da presente casuistica por te-
rem ocorrido fora da S.0O. Em todos éles a M.C. reanimava
o VD continuando sempre o VE insuficiente, o que acabou
por nos obrigar ao abandono das manobras de reanimacao.
Apenas em um ocorreu a F.V. que cedeu com choque elé-
trico voltando depois ¢ coracdo a apresentar hipossistolia
(PC 127).

Na maioria dos pacientes em que nao se conseguiu rea-
nimacao apos M.C. tardia ou ineficiente, apareciam ondas
contrateis percorrendo lentamente os ventriculos. Era pe-
dido o desfibrilador. Ap6s o choque, o coracac se imobili-
zava. Em alguns déstes casos em que o meéetodo de M.C.
foi modificado, o coracao voltou a bater temporariamente
com eficiéncia. Na realidade as ondas observadas quando
percorriam os ventriculos nao constituiam as contragoes de-
sorganizadas caracteristicas da ¥.V. Apenas alteracoes gra-
ves anoxicas e eletroliticas do miocardio, alterando a condu-
cao, emprestam ao quadro uma semelhanca longinqua com
a F.V. Voltaremos ao assunto ao tratarmos déste fendémeno.

Certos tipos de intoxicacoes graves do miocardio levam
o coracao a éste tipo de hipossistolia, inclusive doses grandes
de digitalicos em presenca de alteracoes de Kkaliemia. Os
anestésicos locais, quando potencializados por outros depres-
sores como a quinidina, os barbituricos e mesmo a hipercap-
nia e conseqiiente acidose, causam éste tipo de hipossistolia.
Porém, em clinica sua etiologia mais comum é a M.C. mal
executada em que o coracao funciona como se apresentasse
uma, insuficiéncia do VE. Ha um acumulo de sangue no
territorio pulmonar, uma circulacdo muito lenta com resul-
tante acidose gasosa (hipercapnia) e metabolica que se
acompanham de alteracbes graves do equilibrio eletrolitico:
o miocardio perde K e vé suas reservas de compostos fosfo-
rilados se esgotarem. Além do aumento de CO, crescem no
plasma os acidos fixos, o fésforo inorganico e a glicose, reve-
lando uma incapacidade do miocardio devida a anoéxia. (7° #)
Concomitantemente sdo comprometidas as propriedades fun-
damentais do. miocardio, principalmente a dromotropica e
a inotropica, aparecendo entdo as ondas de contracoes alu-
didas que nada mais sdo do que sistoles fracas e lentas.

Para fins terapéuticos, éste estado do coracao nao deve
ser confundido com a F.V., pois cada choque aplicado sera
tma agressdo a mais. O tratamento repousa antes, na ten-
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tativa da desintoxicacao do miocardio através do fluxo coro-
rnariano por M.C. eficiente e forneciments de material ener-
gético e potassio, como se vera no capitulo respectivo.

Outro tipo de hipossistolia depende agora ndo de uma
coniracao defeituosa, mas antes, da freqiiéncia modificadora..
E 0 que acontece nos bloqueios A.V. Nos pacientes chaga-
sicos que apresentam blogueios parciais (de ramo) e estdo
sujeitos ao sindrome de Stock-Adams, qualquer andxia pode
agravar de tal forma o bloqueio que mesmo apés reanimacao
cardiaca a frequéncia dos ventriculos se torna muito ienta
para manter um fluxo circulatério conveniente. Tais paci-
entes estao sujeitos a P.C. em quaisquer condicoes. Parece
gque n€les a infiuéncia vagal sbébre o coracdo é bastante pe-
rigosa. A inibicado vagal poderia levar o paciente de um
bicqueig parcial a total, com a instalacido dos ritmos ven-
triculares lentos e com fempos de assistolia as vézes pro-
longados.

O mesmo ocorre com outros tipos de alteracoes do mio-
cardio como na mioccardiosclerose. Sdo aqui de temer cs
anestesicos locais, a quinidina e a procainamida. Tais dro-
gas, normalmente bem toleradas, podem quando usadas em
tais pacientes, levar 4 P.C., mormente quands potenciali-
zadas por desvios de kaliemia (P.C. 94). A hipercapnia e
0 empobrecimento concomitante do potassio intracelular,
£a0 perigosos em tais pacientes. A baixo do pH resultante
do acumulo do CO. e conseqiiente diminuicdo da atividade
colinesterasica (%), trardo como conseqiiéncia um aumento
da atlvidade da acetilcolina, frenadora da conducéo, podendo
levar a P.C. mesmo na auséncia de excitacfo vagal. E nestes
doentes que o reflexo ou reflexos, assim chamados, vagovagais
sao de temer.

Tals bloqueios AV ccorrem, esporadicamente, apés a cor-
recdo dos defeitos do septo interventricular sob circulacao
extracorporea. Seu tratamento se baseia no uso de isopro-
pilnoradrenalina e dos “pace-makers” artificiais.

Outros tipos de hipossistolia constituem “coracoes va-
zios”, pois & M.C. os ventriculos nio oferecem a resisténcia
caracteristica provocada pelo sangue ao ser expulso para a
artéria pulmonar e aorta. Este fenémeno ccorre por varias
causas que tém em comum a deficiente oferta de sangue
Venoso ao coracao D. Sao elas: hemorragias profusas, blo-
gueio das cavas e embolia gasosa.

E fato de observacfo comum a persisténcia de batimentos.
cardiacos nos casos de hemorragias agudas por varios mi-
nutos apés a auséncia de fluxo circulatério. Aqui a hipos-
sistolia, pelo menos inicialmente, se da por faita de conteu-
do, pois as contracoes do coracdo sdo normais. Sua correcao
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€ oObvia: sustar a hemorragia e repor o sangue perdido.
Durante a reposicao, certos cuidados devem ser observados,
pois a transfusao pode provecar P.C.

O bloquelo das cavas pode ser cirurgico: ligaduras da
cava inferior em casos de insuficiéncia cardiaca congestiva
(P.C. 39). Certos tumores e mesmgo o figado muito grande,
pedem bloguear a cava inferior nas modificacoes de posicac.
Provavelmente éste € um dos mecanismos da hipotensao ob-
servada apos flexao dorsal por coxim na base do térax (P.C.
115). Ainda aqui a hipossistolia resultante advém da falta
de conteudo e pode ser imediatamente corrigida pela modi-
ficacao da posicao viciosa.

Ja a embolia gasosa do VD 6 provoca hipossistolias
quando o paciente se encontra em determinadas posicoes.
¥ o caso do declive acentuado em que a ponta do cora-
cao esta acima do orificio da valvuia pulmonar. Entao, for-
ma-se uma grande boélha ou espuma que impede o enchi-
mento do VD na diastole. Tal fato so6 ocorre quando a val-
vula pulmonar ou a tricuspide nido sao completamente con-
tinentes, caso contrario todo o ar admitido sera bombeado
para a circulacao pulmonar, podendo provocar P.C. por
outro mecanismo gue sera considerado adiante (Reflexo
pulmocoronarianc — Scherf) .

Parada cardiaca em didstole

Aléem de constituir a etapa final tanto das hipossistolias
como da F.V. em que 0 coragio para com o progredir da
anoxia e alteracoes metabdlicas ccnseqlientes, comporta-se
em muitos casos, como entidade ciinica primaria.

Em nossa casuistica ocorreu, sem ter sido precedida por
hipossistolia ou F.V., em 18% dos pacientes (Quadro IX).

Alteracoes do SNC em dois casos com hipertensdo intra-
craniana agravada pela inducido de anestesia, levaram a
faléncia os centros respiratorios e circulatérios. Em nenhum
déles houve qualquer evidéncia de reflexos iniciados nas
vias aéreas. Modificacoes da respiracio (depressido respira-
{oria em um e respiracao solucante no outro) séo antes tra-
duciao de alteracoes do centro respiratério, que precederam
as P.C. (P.C. 78 e 128). =mste tipo de P.C. & bastante en-
contrado no Pronto Sococorro em casos de trauma cranio-
encefalico e ocorre com ou sem anestesia e cirurgia. Muitos
déles tém sido atendidos pelo Servico de Anestesia nas ques-
1ées atinentes a respiracao. Sao casos que em nossa esta-
tistica aparecem como ¢ébitos (grupo I), pois a cessacdo da
alividade cardiaca, instala-se apds piora gradativa do estado
geral.
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O papel da transfusio muito rapida na génese de deter-
minadas P.C., tem sido considerado com a atencéo devida.
Ik de grande interésse nosso caso (P.C. 91) descrito em
cutra parte do presente trabalho, que apresentou hipossis-
tolia pos-hemorragia e P.C. seguindo-se a transfusio rapida.
i)eve-se notar que o sangue armazenado além de possuir
taxa elevada de potassio plasmatico, é colhido em solucido
citratada que se combina com o calcio para impedir a coa-
gulacao. Como um excesso de citrato est4d sempre presente,
a Injecao do sangue provoca sébre o coracdo uma modifica-
cao de relacdo Ca/K no sentido de leva-lo a parada por
diminui¢ao da excitabilidade aliada a sobrecarga brusca.

Em um-dos nossos casos (P.C. 84) um infarto do mio-
cardio tomou, sem duvida, parte ativa na génese de uma
P.C. que se repetiu por mais duas vézes no cursc da mesma
operagao. Este paciente entrou em choque no pés-operatério
vindo a falecer no terceiro dia.

Causas ligadas a anestesia foram responsaveis pela P.C.
em 31,829 (14 casos) dos pacientes desta série.

Em um déstes pacientes a causa foi asfixia pura (ané-
Xla+hipercapnia aguda), pois o paciente foi entubado com
uma sonda obstruida (P.C. 110). Em trés déles (P.C.
101, 111 e 123) a asfixia juntaram-se reflexos que levaram
a espasmos do laringe com contratura muscular. Aqui, além
da anodxia e hipercapnia, o grande aumento da pressio intra-
toracica, comprimindo o coracido € as grandes veias, parece
ter participacao decisiva na génese da P.C., que ocorre mais
precocemente do que nos casos de asfixia.

Em um quinto caso (P.C. 120) a asfixia se deu por
inundacac do intermediario do aparelho durante uma lobec-
tomia e decorticacao. Apés limpeza por aspiracio algo de-
morada houve desconexao do intermediario com imediata
P.C.

Em fodos éstes casos o coracéo respondeu prontamente
a oxigenacao e M.C. tendo os pacientes tido alta em perio-
dos variavels, porém sem seqiielas.

Em outros quatro doentes a ventilacao estéve em causa
na génese da P.C., que ocorreu antes do inicio *#a operacéo
em um caso (P.C. 126); ap6s o término da operacdo em
2 (P.C. 85 e 86), e durante a cirurgia em um (P.C. 107).
Em trés déstes pacientes, a ventilacdo era ma no pré-ope-
ratorio e se agravou durante a anestesia. No quarto, houve
pneumotorax no pés-operatorio imediato.

As outras causas ligadas a ariestesia foram: excesso de
prostigmine sem qgue seus efeitos muscarinicos tenham sido
controlados pela atropina, durante a descurarizacao (P.C.
74-82) . Um enférmo nao foi bem estudado no pré-operatorio
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e levado a sala sem o devido preparo (P.C. 87). Apds a
cntubacdo traqueal apresentou cianose crescente até a P.C.
Aqui, possivelmente, foi feita uma dose de barbitarico algo
grande. Outro paciente, destinado a hipotermia, minutos
apos ser imerso em agua fria teve elevacao de temperatura
e P.C. (P.C. 106). Por ultimo, um doente ja mencionado
no presente trabalho (P.C. 94) foi levado a S.0O. para
eorrecao de oclusao intestinal. Apresentou fibrilacdo auri-
cular e grande arritmia. Ligado séro com procaina a 4"/,, e
feita anestesia topica com tetracaina a 19, apresentou P.C.
alguns minutos apoés, ja entubado.

Em cinco pacientes, que foram classificados em ‘“causa
desconhecida”, provavelmente a soma de varios fatdres de-
vera ser responsabilizada. |

Fibrilacao ventricular (F.V.)

A fibrilacao ventricular primdria, isto €, como causa
de parada da circulacao, ocorreu em 8 pacientes, todos sub-
metidos a cirurgia cardiaca. Dentre os 134 casos de Obito
¢ P.C. nas S.0O. além dos oito aludidos, quatro apresenta-
ram F.V. secundadria, seguindo-se em trés a manobras de
reanimacao e em um a embpolia gasosa apods ferimento
cardiaco.

A F.V. em clinica aparece gquase sempre como resultado
de uma agressao direta do miocardio e s0 muito raramente
fora da cirurgia cardiaca. Mesmo como acidente durante
as tentativas de reanimacio cardiaca ela s ocorreu em 3%
dos nossos casos (3 casos em 102 tentativas). No entanto
os ‘“choques” sao empregados com freqiiéncia muito maior
do que esta, pois, como vimos, certos tipos de hipossistolia
sao freqiientemente confundidos com F.V.

E comum encontrar nas descricoes de reanimacao car-
diaca a expressao “o coracao fibrilou”. Muitas vézes ela
corresponde ao que na realidade constitui uma F.V. No
cntanto, presta-se a confusdo, pois outras vézes, significa
apenas fibrilacao auricular. Ora, esta uitima nac termm maior
interésse no que se refere a reanimacfo, pois um coracio
que conserva batimentos ventriculares eficientes, nao neces-
sita ser reanimado, fibrilem ou nao suas auriculas. Realmen-
te a fibrilacao auricular nao provoca parada da circulacao, que
é caracteristica da F.V.

Ndo cabe no presente frabalhc uma aralise das teorias
aventadas para explicar a F.V. S6bre a F.V. nossa igno-
rancia é tao grande que Biljsma conclui seu trabalho sobre
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drogas antifibrilantes dizendo: “Talvez o principal n&o seja
saber porque um coragio determinado entra em fibrilacio,
mas antes porque nao fibrilam todos éles”.

No entanto, apos o estudo de Prevost e Batelli em 1898,
referente a acao das correntes elétricas sébre o rhiocardio;
e aquéles de Wiggers em 1933, uma série de conhecimentos
praticos nos permite, se néo evitar a F.V., peio menos tra-
1a-la com resultados satisfatérios.

Contamos hoje com cérca de 20 casos de F.V. em cirur-
gia cardiaca, todos éles tratados com sucesso pela corrente
elétrica.

E de experiéncia corrente a raridade da fibrilacac espon-
tAnea. Para que ela ocorra, ha necessidade de um estimulo.
Qra, éste tanto pode ser fisico (mecénico, elétrico, calor),
gquanto quimico (aconitina, intoxicacoes varias).

Wiggers, revendo a excitabilidade, notou que durante o
ciclo cardiaco existe um periodo de curta duracio, em que
o miocardio responde pela F.V. a estimulos que em outros
riomentos do ciclo, nao provocariam resposta ou provocariam
extrassistoles. Chamou tai momento de “periodo de vulne-
rabilidade” e mostrou sua posicdo no final da sistole me-
canica e da protodiastole. Neste momento algumas fibras
ia passaram do periodo de refratariedade e outras ainda
néle se encontram, gerando-se assim resposta andémala que
permite reentrancia de estimulos conforme outras fibras vio
se tornando excitaveis. QOcorre, assim, uma série de con-
tracoes desordenadas, caracteristicas do que Wiggers cha-
r.ou de primeiro periodo ou taquissistélico. A duracfo déste
periodo € efémera (fragdo de segundo a alguns segundos) .
hstas ondas andmalas, pelo seu entrechoque, vio se que-
brandc e contracoes de grupos cada vez menores de fibras
levam ao aspecto caracteristico do segundo periodo chamado
com felicidade de “incoordenacdoc convulsiva”. Esta fase
dura de 20 a 40 segundos. Ja agora, o mesmo fendémena
prossegue, porem o miocardio sob o efeito da anéxia provo-
cada pela queda do fluxo coronariano, leva o coracio a ter-
ceira fase chamada de “incoordenacdo trémula”. Nesta fase
se registra o maximo de ciclagem no ECG (1500 cada mi-
nuto). Dura de 2 a 4 minutos, tempo em que alteracdes
anoxicas graves levam o miocardio & atonia completa e o
coracao passa a quarta fase de fibrilacdo aténica. E tipica
déste periodo nova baixa no numero de contracoes (500/mi-
nutos). O aspecto do coracdo é caracteristico: ciandtico,
dilatado, mostrando na superficie uma ou outra onda que o
percorre preguicosamente.

Sao inumeros os fatdres que favorecem a F.V. Entre
éles as isquemias (Wiggers) que baixam o limite da F.V.
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por interrupcao ainda que passageira de ramos das corona-
rias. De modo geral, as drogas que aumentam a irritabili-
dade do miocardio, como adrenalina, potassio, digital. Tam-
bém ¢é conhecido o perigec do usc do calcio em coracoes
digitalizados.

E quase unanimemente aceito o fato de que a hipoter-
mia favorece a F.V. No que concerne a hipotermia mode-
rada (290 a 309), isto parece nac corresponder a reaiidade.
Tanto experimental como clinicamente o estimulo verda-
deiramente fibrilante foi a cirurgia cardiaca a céu aberto.
Nossa incidéncia de F.V. {oi igual em hipotermia (6 fibri-
lagoes em 26 operados) e em cirurgia sob circulacao extra-
corporea (10 fibrilacoes em 40 operados).

Ja as modificactes bruscas de temperatura do coracio,
podem por si provocar a F.V., como ocorreu em um de
nossos casos de hipotermia, cuja temperatura foi elevada
de 2°C em 3 minutos.

Estimulos mecénicos, dificilmente provocam F.V. a nao
ger quando incidem sobre o septo, que parece ter um limiar
mais baixo.

Quanto aocs fatdres endogenos: o ‘“‘stress”’, com sua
caracteristica descarga de adrenalina, favorece a F.V., prin-
cipalmente em combinacao com outros agentes como cloro-
férmio, ciclopropanc, etc.

A kaliemia, de modo geral, tem relacao importante com
aF.V. e P.C., principalmente quando o teor em calcio nao
varia na mesma preporgdo. Nas hipoventilacdes prolonga-
das, com retencao importante de CO., a hiperkaliemia pa-
rece ser a malor responsavel pela F.V. tanto da fase de
hipercapnia quanto da fase de eliminacao. |

Choques tém sido responsiveis por. casos esporadicos de
F.V. como em certas eletrocucoes. Sendo as correntes de
baixa intensidade fibrilantes, a grande resisténcia oposta
pelo corpo a corrente alternada, baixa o potencial que passa
pelo miogcardio de forma que a corrente comum de 110 ¢
220V pode provocar F.V. em determinadas condicoes.

Ja o bisturi elétrico dificilmente determina fibriiacao,
pois as correntes de alta frequéncia quase nao tém acaon
excitante, produzindc antes calor.

Sobrecargas suoitas em um dos ventriculos, assim como
brusca interrupcao de uma sobrecarga persistente, moditi-
cando o tempo de sistole, de maneira assimeétrica entre VE
e VD, pode resultar em F.V., como a comumente observada
nas comissurotomias aortica e pulmonar.

Notla: — Na etiopatogenia da P.C., consideramos ape-
nas os fatores presentes e comumente encontrados em nos-
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S0s-casos. Sua discussao geral, principalmente sob o topico:
reflexes. vago-vagais e outros, tém sido continuamente dis-
cutidos na literatura meédica sem que com isso se pudesse
impedir uma incidéncia da P.C. cada vez maior. Agueles
que se interessarem pelo assunto indieamos ¢ livro recente
de Stephenson e os trabalhos nacicnais de A. Fortuna e de
Q. V. Ribeiro (ver Bibliografia).

DIAGNOSTICO

Em entidade morbida de tai gravidade, e, na qual o
tempo e fator preponderante nos resultados da terapéutica,
o diagnodstico deve ser imediato, sob pena de se ver comproe-
metida de modo irremediavel a possibilidade de reanimacao.

O DIAGNOSTICO SE BASEIA, ESSENCIALMENTE, NA
AUSENCIA DE FULSO de uma das.grandes artérias do
campo cirurgico, se o paciente esta sendo operado, e na
auséncia de pulso carotideo, se o acidente se der em outras
condicoes.

A estase circulatdria, a anoxia e as alteracoes metabo-
licas, resultantes da parada cardiaca, determinam no orga-
nismo, modificacoes profundas, que se traduzem em sinais.
Dada sua variabilidade, éstes tém pouco valor diagnéstico,
mas podem em muitas ocasioes auxiliar no prognoéstico, pois,
em conjunto, dao idéia relativamente exata do inftervalo ha-
vido entre a parada da circulacio e o inicio das manobras
de reanimacao.

Coloracao da pele e das mucosas

1. CIANOSE: Precede a parada cardiaca nos casos de
asfixia ou de anoxia. Para que seja visivel, € necessario
cue. o sangue do paciente contenha mais do que 5g % de
hemoglcbina. Estara, pois, ausente nos anémicos e nos casos
de hemorragias. Tambem ¢é dificilmente notada nos indivi-
(uos de cor.

2. LIVIDEZ: Pele branca, de aspecto céreo € mucosas
ligeiramente arroxeadas, caracteristicas da chamada ‘“sin-
cope branca’, que ocorre, ocasionalmente, em criancas na
inducido da anestesia por inalacéo.

3. (ASPECTO?) MARMOGREOQO: Sucede tanto a lividegz,
quantc a cianose. A pele livida, apresenta desenhos arro-
xeados imitando os veios do marmore; & sinal tardio, indi-
cando pelo menos dois minutos de parada cardiaca.
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Modificacodes respiratorias

1. APNEIA: Precede a parada cardiaca nos pacientes
cm estado grave e naqueles em que as causas responsaveis
pela mesma, se instalarem gradativamente. Em muitos
casos chega a ser o sinal premonitor mais precoce (lesao
do S.N.C., toxemias, excesso de anestésicos, intoxicacoes) .

2. HIPERPNEIA: Ha uma fase de hiperpnéia quandoc
a parada cardiaca ¢ primaria e traduz a. excitacio do centro
respiratorio pelo acumulo de CO, devido a estase circulato-
ria. Observamos, em pacientes curarizados, a volta dos mo-
vimentos diafragmaticos, seguindo-se a fibriiacao. ventricular
(P.C. — 95-108, etc.). Movimentos respiratorios pocdem es-
tar presentes até dois minutos depois da interrupcio cir-

culatoria. (7°)

Sinais pupilares

MIDRIASE: é resultado da andxia, aparecendo de 30
segundos a um minuto apds o acidente. Se é iniciada a rea-
himacao antes de aparecer midriase paralitica, o prognéstico
e bom. Nos pamentes em hipotermia, a dilatacac pupilar
¢ malis tardia, ao redor de 3 minutos. Fato curioso obser-
vado em nossos paclentes que apresentaram fibrilacdo ven-
tricular, foi a ocorréncia precoce de midriase (P.C. 95-
108, etc.), dificilmente explicavel pela andxia, pois esta nio
chegou a se instalar, dada a precocidade da M.C,.

Confirmacao do diagnostico

E dada pela toracotomia, necessaria para permitir a
massagem cardiaca.. Logo ao iniciar a incisao do subcuté-
neo, nota-se a auséncia de sangramento, que confirma o
dlagnostlcn Este € um sinal tao lmportante que em alguns
casos, incisoes exangues praticadas para cirurgia abdomi-
nal, levaram ao diagnéstico de parada cardiaca, que nao
havia sido suspeltada. (%%)

OUTROS MEIOS DE DIAGNOSTICO
1. AUSCULTA DO PRECORDIO: Nao fornece dados

positivos, senao quando ja vinha sendo feita antes do aci-
dente. Pode ser tentada, mas dificilmente invalidara o diag-
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nostico feito pela auséncia de pulso. E preciso evitar tdda
perda de tempo se se quer reanimar o pacieante. Além de
tudo, ¢ um dado subjetivo, que pode levar a enganos, mor-
mente, no ambiente dramatico, provocado pelo acidente,
COImO Nno ¢aso seguinte:

Paciente ne 82: Z.D.J., 26 ancs, fem ., preta.

Diagnostico: — Discinésia das vias biliares,

A paciente havia sido operada h&a 11 dias, por bdecio toxico. Con-
dicoes gerais boas. Operacido colecistéctomia. Evolucido durante a
anestesia sem tropécos. No final da operacdo, na descurarizacao, foi
aplicada prostigmine (2mg) em duas doses. Houve queda acentuada
do pulso e da P.A. Surgiu duvida quanto & vigéncia de “parada
cardiaca”. A palpacac nio se chegou a acoérdo quanto 3 presenca
de pulso carotideo. A ausculta do precérdipo revelou batimentos em
frequencia de 30 por minuto ritmico. Ela foi praticada por diver-
508 medicos presentes, sempre c¢om o mesmo resultado. Optou-se
por ECG, pois o pulso era duvidoso. Este mostrou uma linha isoelé-
frica. Nao foi feita tentativa de reanimacdop por causa do tempo
decorride. A auscultacao do precordio continuava positiva e as
“bulhas cardiacas” s6 desapareceram quando se desligou g aparelho
de respiracao controlada.

Conclusao: Os sons produzidos pele fechamenin e abertura da
valvula do alternador de pressio eram transmitidas através a tra-
quea e o coracdo tornando-se audiveis na regifio precordial,

2. ECG: Nao tem utilidade, pois mesmo apés a parad.,
0 coragao pode apresentar complexos durante oito a dez
minutos, apés os quais se observa a linha isoelétrica. Serj,
no entanto, util para distinguir apo6s o inicio da massagem
cardiaca, uma F.V. de uma hipossistolia.

3. PUNGCAO PRE-CORDIAL: Era classicamente usada
como medida de reanimacio, pois pela agulha era injetada.
adrenalina, ou outras drogas, com a finalidade de excitar
o miocardio. Pelos movimentos da aguiha, se ajuizava o
estado do coragdo. Este processo é hoje reservado aos pacien-
tes em estado grave, nos quais a reanimacio nio tem pro-
babilidade de €xito. E ainda usada em locais, nos quais a
falta de material torna inexeqiiivel a toracotomia. N&ao é
processo inocuo, como demonstra nosso caso. (3%)

Paclente n.° 130: A .M. R, com 24 anos de idade, sexo feminino,
cOr branca. Admitida no Pronto Socorrg de Obstetricia com diagnhos-
tico de inversdo uterina com retencdo de placenta, em choque, sent
pressao arterial e pulso. Ao enirar na sala de operacio teve parada
cardiaca. Foram feitas duas puncdes precordiais com injecao de
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adrenalinga e cloréto de Ca; a seguir, toracctomia e massagem car-
diaca, Quando reapareceram ¢s bkatimentos cardiacos apos adre-
nalina, cloréto de calcio e transfusao intracardiaca, houve sangra-
mento abundante pela coronaria descendente, Houve necessidade
de ligadura da mesma. Seguiu-se fibrilacdo ventricular que foi
aominada por choques. Cérca de 45 minutos apos a toracolomia a
paciente foi dada conp morfta, pois apresentou nova parada car-
diaca, ainda na sala de operacao.
A hemorragia da corcenaria foi devida a puncao precordial.

4., EEG: Seria o meio ideal, pois alteracoes (ondas
lentas) se instalam imediatamente apés a parada da ecir-
culacao, seguidas por linhas isoelétricas que aparecem dentre
de 30 segundos a um minuto.

CONCLUSAQ: Embora efetivamente muito simples, éste
nao é positivamente um diagnostico “de bout de canne”.
Frente a um paciente que repentinamente se apresenta cia-
notico ou livido, respirando ou nio, com pupiias dilatadas
ou nao, mas SEM FULSO NAS GRANDES ARTERIAS, éle
se impode. Quanto & oportunidade do emprégo de manobras.
de reanimacao, esta serd discutida adiante.

MANUSEIO E TRATAMENTO DOS PACIENTES DE
PARADA CARDIACA

Tratamento da parada cardiaca

- Feito o diagndstico, as manobras de ressuscitaciao devem-
ser empregadas imediatamente.

Todos os autores concordam que o tempo maximo entre
P.C. e restabelecimento da oxigenacdo é de 3 a 4 minutos.
Na realidade, o intervalo permissivel é ainda menor, pois.
que o paciente pode estar sofrendo alteracdes anteriores,.
principalmente deficiéncia respiratéria ou circulatoria.

Quanto este tempo varia em relacido ao estado prévio.
do paciente pode ser decalcado dos seguintes casos:

P.C. 125. J.A B., 58 ancs, M.B. Aneurisma pediculado da .
crossa da aorta E.G.R. Compressiéo da traguéia pelo saco aneuris-
matico. Operado sob hipotermia, pretendia-se seccionar ou suturar
0 pediculo durante interrupcéo circulatéria. Toracotomia bilateral

issecgap da aorta e das cavas. Interrupcio-circulatdria quando a
temperatura retal e esofagica atingiram respectivamente 260.3C e
22°0,3C. O aneurisma foi aberto e esvaziado. A sutura da aocorta foi
impossivel, pois esta se apresentou ossificada. Suturado e tamponado-
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0 aneurisma. Reabertas as cavas aos 8 minutos e 30 segundos de
narada circulatoria, apareceu F.V. 86 se conseguiu M.C. eficiente
apos cérca de 4 minutos. Desfibrilacdo elétrica., volta dos batimentos
com hipossistolia corrigida pelo Cl.Ca. O paciente recuperou g cons-
ciéncia e tédas as funcdes normais, apesar de ter sua circulacan
interrompida por um tempo avaliado entre 13 e 15 minutos. Xste
paciente faleceu céreca de 30 horas apéds, por embolia cerebral.

P.C. 64. N.R. 2 meses. F.B, Peritonite, distensio abdominal,
toxemia, desidratacado por perfuraca¢ intestinal de etiologia duvi-
dosa, T. 38°C. Teve P.C. na inducio dg anestesia, (cl.retila-éter
em mascara aberta) sem espasmos ou outro fendmeno asfixico.
Reanimac¢ao menos de 2 minutos apods, ccm volta dos batimentos.
Houve parada cardiaca mais uma vez durante a operaciao com M.C.
imediata, pois o tOrax nao havia sido fechado. Nio houve necessi-
dade de drogas coadjuvantes. Apesar da anestesig ter sido bastante
superficial, ndo recuperou consciéncia apds a operacio. Apresger.tou
Babinsky, convulsoes, espasticidade e coma, vindo falecer 4 horar
apos. Conclusio: uma P.C. de menos de 2 minutos, foi suficiente
para provocar alteracoes irreversiveis do SNC, pois veio se sobrepnr
a um estado toxémico grave pré-existente (paciente do grupo I B P).

Nestas condicoes, os dados experimentais devem ser rea-
daptados quando se quer transporta-los i clinica. E fato
corrente que, em hipotermia moderna, a interrupcao circula-
toria durante 6 a 8 minutos nao provoca alteracoes de monta
no S.N.C. Ja o estado oposto, de hipertermia, diminui extra-
oramariamente a tolerdancia a hipoxia resultante da estase
circulatéria. Devem, pois, ser afaslados todos os fatoéres que
provoquem atraso de reanimacio.

O tratamento da P.C., também chamado de reanima-
cao cardiaca ou ressuscitacdo, consiste no restabelecimento
por meilos artificiais de dois sistemas:

RESPIRACAO (transporte de O, até o sangue e elimi-
nacao do CO, do sangue).

CIRCULACAO (distribuicdo de O, e eliminacao de CO,
A0s tecidos) .

sendo ambos condicoes essenciais da reanimacao, de
forma alguma um dé€les tera prioridade. A respiracao arti-
iicial e a circulagéao artificial serdc iniciadas conjuntamente
com & maxima urgéncia.

Kespiracao artificial

Naturalmente nao ha problema em se fazer respiracao
artificial quando o acidente se da nas salas de operacoes,
pois o aparelhamento necessaric se encontra a mao.



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 259

Em outros lugares existem dificuldades, pois os métodos
de respiracao artificial manual (Silvester, etc.) ndo podem
ser empregados por causa da toracotomia necessaria para
M.C. eficiente.

Tem sido indicada pelos AA. americanos (') a respi-
racao boca & boca enquanto nio se consegue aparelhamento
adequado para manter pressioc positiva intermitente. No
entanto, desde que se consiga uma fonte de ar comprimido
ou um torpedo de oxigénio, éste método pouco higiénico de
respiracao artificial podera ser evitado.

Metodos simples de respiracdo artificial:

1) Um tubo de borracha ligado a um torpedo de oxi-
génio ou 4 fase de pressao positiva de um aspirador. A ponta
do tubo € introduzida em uma das narinas do paciente e ai
mantida com a mao direita. Com a palma da méio esquerda
traciona-se 0 mento e com polegar oclui-se ritmicamente a
outra narina (Fig. 1). Os fluxos usados devem ser grandes.
acima de 12 litros por minuto. O mesmo método pode ser
aplicado fazendo-se um orificio no tubo de borracha que sera
cciuido ritmicamente (Fig. 2). E necessaria observacio
culdadosa do paciente para evitar a insuflacdo do estémago.

.......... s ey




260 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

2) DBalao e mascara: a mao esquerda aplica a mascara
¢ a0 mesmo tempo traciona o mento para evitar a gqueda
da lingua; a mao direita aperta o balao ritmicamente (Fi-
oura 3). Quando se dispoe de 0., éste € ligado ao sistema,
nreferivelmente perto da mascara. Ela pode ser sobreposta
a um cateter orofaringec. Se naoc ha cal sodada entre a
mascara e o balao, os fluxos usados devem ser grandes para
eliminar o CO., pois a mascara aumenta o espaco morto,
Quando nao se conseguir o O, ou aspirador (fase de pressao
positiva) (Fig. 4), através um tubo de borracha, enche-se
a bolsa, soprando. O uso de uma canula orofaringea facilita
a respiracéo artificial por éste metodo (Fig. 5), pois apoia
a base da lingua mantendo a via respiratoria Iivre.

------

-----

.

.....

Passados os primeiros momenfos, ja agora com a res-
piracdo e a circulacdo sob contréle, havera tempo para me-
lhorar a técnica, em particular a respiracao artifictal. Reai-
mente, ha hoje acérdo unanime sc¢bre a importancia da ven-
tilacdo pulmonar. Trés fatdres principais estao aqui em
jogo: oxigenacao, eliminacio do CO. e influéncia sObre a
circulacao.

a) Oxigenacao: Este é o problema de mais facil solu-
¢a0 porque mesmo uma ventilacdo deficiente pode prover
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o O. suficiente para as necessidades organicas, mormente
guando se usam atmosferas ricas deéeste gas.

b) Elminacao do CO.: Ja agora as coisas se compli-
cam. Este gas é produto da oxidacao celular e eliminacdoc
quase totalmente pelos pulmoes. Sua eliminacidc dependers,
além da ventilacao pulmonar, do espaco morto. Em ultims
analise, da ventilacdo alveolar.

Esta depende de trés fatores principais, dois dos quais
ja citados, além do terceiro: ar residual. Assim, é necessario
uma ventilacio quantitativamente boa, e também néo au-
mentar o volume médio dos pulmoes pela manutencao de
uma pressao positiva na fase e pausa expiratdrias.

c) A respiracdo normal, pela alternancia de pressoss
alveolares positivas e negativas que se transmitem tanto aos
capllares pulmonares como as grossas veias e auriculas,
tacilita o retorno venoso e a passagem do sangue do coracic
direito para 0 esquerdo. Em resumo: a respiracéao ajuda a
circulacao.

Quando se altera éste equilibrio, é justo pensar que a
circulacao sofrera influéncias tanto maiores gquanto maior
i0r a modificacao. Tem-se tentado contornar éste fato com
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a inversao total das pressoes intrapulmonares na respiracac
artificial. Assim, seria desejavel que durante a reanimacao
cardio-respiratéria, a respiracido artificial fosse praticada
POr melc de pressoes positivas e negativas alternantes. Para
consegui-lo, teriamos de empregar aparelhos especiais.

E interessante notar que logo apdés a P.C. a pressao
venosa se eleva a niveis que nao podem ser influenciados
por uma respiracao artificial ainda que defeituosa. Ha, pois,
no inicio da M.C. sempre um bom volume de retérno e bom
cnchimento cardiaco. E, em geral, nesta fase que tém lugar
¢ maior numero de recuperacoes.

1y 4

Daqgul por diante, principalmente em pacientes oligovo-
Iemicos, € necessarioc manter a respiracao de modo a nao
prejudicar a circulacao.

Durante muito tempo acreditou-se que a pressac posi-
tica Intrapuimonar constituisse um obstaculo interposto
entre o coracao direito e esquerdo, com consequente sobre-
carga do VD.

E realmente um obstaculo, porém, como o coracao esta
dentro da caixa toracica, a pressao positiva também se trans-
mite ao VD, facilitando sua sistole. Ha pols equilibrio neste
sentido.
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Quando se aumenta a pressao pulmonar, esta se trans-
mite também a AD e as grandes veias provocando aitera-
¢oes hemodindmicas que se traduzem por deficiéncia na
oferta de sangue venoso ao coracao DD. Neste sentido, pres-
soes exageradas podem agravar de tal modo uma hipovo-
lemia a ponto de tornar ineficiente a M.C. Para evitar, por-
tanto, tais influéncias sobre a circula¢ao, e também, por
outro lado, a hipercapnia, sao recomendados os chamados
aparelhos de respiracao controlada com alternancia de fase,
isto &, que provocam a ventilagdo pulmonar com pressoes
positivas e negativas aiternadas.

L

MG, 5

De qualquer forma, um balao de borracha, ligado a uma
mascara ou a uma sonda endotraqueal, pode facilmente subs-
tituir, muitas vézes com vantagens, os respiradores mais
complicados.
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kestabelecimento da respiracao espontanea

Enquanto o paciente se mantiver em apneia, continua-se
com & respiracao controlada. Sao formalmente contraindi-
cadas as drogas analéepticas, particularmente excitantes, seja
do centro respiratorio, seja do corpo carotideo. Em todos
0S NOSSOS €asos a respiracao espontansa reapareceu em poucos
minutos, muitas vézes antes que o paciente apresentasse ba-
timentos cardiacos préprios.

O centro respiratorio € mais resistente a anéxia do que
s centros superiores, recuperando-se com facilidade; uma
apneia proiongada € sinal de mau prognoéstico. No entanto,
asporadicamente a respiracao gue se segue a reanimacao,
deixa a desejar quanto a funcio ventilatdria; nestes casos
a respiracao controlada deve ser mantida.

Apnéias prolongadas ocorrem com aiguma freqiiéncia
nos casos de alteracoes do SNC (cirurgia, traumatismo),
sendo em geral conseqliéncia da compressado do centro res-
piratério (engasgamento das olivas) e ndo resultado direto
da anodxia provccada pela P.C.

Mesmo em casos de reanimacac parcial com alteracoes
eraves do SNC, temos observado a volta da respiracao espon-
tanea pouco tempo apés o restabelecimento da respiracao
pela M.C. O caso 64, ja referido, ilustra éste fato.

Circulacao artificial

S0 ha um meio de restabelecer a circulacio apés P.C.
e &ste consiste na M.C. direta.

Note-se que M.C. nao significa apenas excitacdo meca-
nica do miocardio, mas antes se destina a substituir por
rnovimentos passivos a sistoles normais. O coracdo devera
ser, portanto, enérgica e ritmicamente comprimido de modo
que o esvaziamento dos ventriculos provoque uma circulacgo
artificial eficiente.

1) Massagem cardiaca direta:

A) Toracotomia E. pelo 4.9 ou 5.0 intercosto. Incisao
da pele, subcutaneo e plano muscular com um so golpe de
histuri, do bordo D. do esterno até a linha axilar posterior,
seguindo a prega inferior da mama (Fig. 6 e 7).

O paclente nio sangra pelo que a hemostasia é desne-
assaria.

O intercosto é aberto a tesoura protegendo-se e afas-
tando o pulmao com os dedos indicador e médio da mao E.
(Fig. 8). Os bordos da incisao sic afastados por um auxi-
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jiar e o cirurgiao inicia imediataraoente a M.C. por fora do
pericardio (Fig. 9).

Um afastador ortostatico é cclocado pelc auxiliar e se
for necessario serac seccionadas uma ou duas cartilagens
costais para aumentar o campo (Fig. 9.1).

Algumas vézes ¢ seccionada a artéria mamaria interna,
(Fig. 9.2) que comeca a sangrar quando se inicia a M.C.
Para evitar ésse inconveniente é preferivel iniciar a abertura
do intercosto 1,5 em lateralmente a margem E. do esterno.

B) M. C. Extrapericardica. E praticada imediata-
mente apos a abertura do térax. Sua eficiéncia, muitas véze
deixa a desejar, pois nem sempre se encontra um pericardio
livre.

Como antes de melhorar o campo, o espaco entre as
costelas € pequeno, & mao direita entra em supinacao, ofe-
recendo assim, a menor grossura do punho com movimentos
bruscos de pincamento. O conteudo das camaras cardiacas:
deve ser expulso ritmicamente.
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Se o0 pericardio apresenta aderéncias que dificulitam a
M.C., o coracao € comprimido ritmicamente contra o esterno
pela face palmar dos quatro dedos.

O fluxo circulatorio, assim obtido, deixa a desejar, sendc
esta técnica de massagem ditada somente pela urgéncia que
se tem de oxigenar o SNC. Se o coracao nao reassume cori-
tracoes espontaneas apos dois minutos, o pericardio deve
ser aberto, a fim de permitir tanto o diagnostico (P.C.,
F'.V. e hipossistolia) como a massagem cardiaca mais
e¢ficiente.

C) Abertura de pericardio. O coracao parado aumenta
de volume fazendo pressao sObre o pericardio, o que dificulta
a apreensao deéste per meio de pinca. Sera, pois, preferivel
Iniciar a incisao do pericardio com bisturi (Fig. 10). Eni
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seguida, a incisao do pericardio parietal é completada com
tesoura, facilitada a manobra pelo levantamento dos dois
bordos da ferida por meio de duas pincas de Kelly (Fig. 11).
O miocardio €, entao, protegido com os dedcs indicador e
anular da mao E., se 0 campo nac permitir boa visibilidace
do coracao.

EICy. 10

A abertura do pericardio parietal se faz paralelamente
a0 percurso do nervo ifrénico (Fig. 10) e de 1,5 a 2 em ante-
riormente a éste. Deve ser ampla, estendendo-se cranial-
mente até a insercéc do pericardio na aoria e artéria pul-
monar e caudalmente até a ponta do coracio.

Com aberturas pequenas, facilmente se proveca pinca-
mento e torsao dos grandes vasos durante a M.C.

Todas estas manobras devem ser praticadas alternada-
mente com M.C., evitando que a anoxemia do paciente se
prolongue.

Uma vez aberto o pericardic, o aspecto do coracao pe:-
mitira o diagnostico diferencial preciso entre F.V., parada
cardiaca e hipossistolia em suas miodalidades. A medicacao
especifica podera ser entao empregada com a necessaria
precisao.
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D) Teécnica da M.C. direta. E a unica maneira de
manter vivo o paciente de P.C. por tempo prolongado. Isto
significa que € o unico meio de ccnseguir fluxo circuiatorio
(jue se aproxime do normal.

No entanto, o coracao posto a nu, é mais vulneravel aos
traumatismos causados pela manipulacao. Ha, pols, neces-
sidade de técnica aprimorada de massagem, com a qual se
consiga otimo rendimento com um minimo de traumatismo.

Deve ainda ser consideradc o fato de que o coracao nor-
malmente constituido por duas meltades separadas, cada uma
das quais dirige o fluxo circulatorio para seu proprio terri-
torio: coracao D para pequena circulacao e coracao E para
a grande circulacao. Dal a necessidade de ser mantido o
equilibrio dos fluxos circulatorios respectivos, que normal-
imente sao iguais.



270 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

= ENRCE
.....

i

¥ - o
. + b,
i‘ . - F - -
£ % :
i -\._3.' . L F e .,‘_h..'_f_,_i.;ll- : = -\."":-
£ F; ? k W‘#v%“m e W, . : -
L "F‘H‘Eﬂ‘ Y A ¥ - ve
£ H 3 k ! g b,
H = ) oy H
i : HEHE : R <o
! g PR DL e T
B A e
G "n.h . i, "ty
g i e -
e ety
g
- “'_'.E % .
. o e

F’ ﬂ“‘ h‘ﬁrf #y

N
-
r #"hr' e "'i?{' :
s . %
.- = : .

o umunmv i mgg

g L

R L1

i ayu i 5::: AL )
!fﬁfﬂﬁf };’f 7 g 1 g
?“ﬂ Uk HW eyl ) gL e ?*'HW il

mtms;f{f!’ t , i
gridtt qﬁf"‘



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 271

Ha no que concerne a pressao do sangue, grande dife-
renca entre estes sistemas: pressdao baixa no circuito pul-
ncnar e aita na circulacao sistémica. Estas diferencas de
regime sao acompanhadas por diferencas de estrutura: tanto
as arterias da circulacao pulmonar quanto as paredes de VD
cac delgadas, possuirido musculatura pouco desenvolvida em
relacao a das artérias da circulacao sistémica e do VE (Fi-
gura 12).

E por isso que todas as roturas cardiacas provocadas
por massagem Incidem sobre o ventriculo direito (79) .

F'lc:. 14

E também por éste fato que na grande maioria das au-
topsias de pacientes que sofreram M.C. sem resultado, se
encontra congestao e edema dos pulmoes, indicando insufi-
ciencia circulatéria E e portanto M.C. ineficiente. Tantc
0s traumatismos do VD como a ineficiéncia da M.C. sao
consequéncias, em grande parte, da posicao da mao sobre
0 coracao: polegar sObre VD e face palmar dos dedos ados-
sada ao VE.

Como a pressao resultante da aplicacao de uma forea
¢ inversamente proporcional a superficie, ela resulta muito
alta e traumatizante quando a pequena superficie do pole-
cgar aperta a parede fina do VD. A ejecao do sangue desta
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camara para a artéria pulmonar é imediata. No entanto,
para que o mesmo se dé em reiacao ao VE, é necessario vencer
a resisténcia do septo interventricular, cujo desenvolvimento
¢ bastante consideravel.

Dai, a diferenca de fluxos entre pequena e grande cir-
culacao e a hipertensao na primeira, determinando os acha-
dos de necropsia atras referidos.

Quando o polegar, ao contrario, se apodia sobre o VE,
a espessura da parede desta camara funciona quase como
se ela fosse rigida, havendo menor probabilidade de trauma-
tismo. Como pelo lado oposto se coloca a grande superficie
censtituida pela face palmar dos dedos, ha uma distribuicao
inelhor das pressoes nas duas camaras cardiacas e maior
rendimento circulatorio em ambos os territorios.

E) Tecnica da M.C. direta com a mao direita, opera-
dor a E. do paciente. A mao em pronacao e introduzida
no torax. A face palmar dos dedos, envoive a face anterior
do coracao, constituida pelo VD e o polegar se apola, obliqud-
niente, com a ponta dirigida caudal e medialmente, sobre
a borda postero-lateral do o6rgao, constituida pelo VE (Fi-
guras 13-14).

Com movimentos bruscos de pincamento, o coracao €
esvaziado ritmicamente. Nos intervalos ‘“diastolicos’”, a ma)

llﬂ‘ ;“ Fﬂﬂ“ﬂ
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deve ser amplamente aberta para permitir completo enchi-
mento dos ventriculos e das coronarias.

F) Tecnica da M.C. direta com a mao esquerda,; ope-
rador a E. do paciente. Neste caso a ponta do coracao re-
pousa sObre a palma da mao, que em pronacao apoia comnl
a face palmar dos dedos o VD (face anterior do coracao)
¢ com O polegar, agora dirigldo craniai e medialmente, o VE
hordo postero-lateral (Figs. 15-16).

G) Técnica da M.C. direta bimanual. E reservada
aos coracoes muito aumentados de tamanho que dificilmente
sao abarcados com uma sO mao.

Para que seja praticada com eficiéncia, necessita-se um
ampo extenso. Uma das maos é colocada sobre a face ante-
rior e a outra sobre o bordo externo e face postero-medial
do coracao. Entre ambas o orgao e comprimido. A mano-
bra deve ser feita paralelamente ao septo (Fig. 17), seti
0 que a M.C. resulta traumatizante e perde em eficiéncia.

Quando o campec € suficientemente grande, éstes cora-
coes aumentados podem ser seguros com ambas as maos,
mantendo os polegares e eminéncias tenares sObre VD e
face palmar dos dedos sobre o VE (Fig. 18). Nestes casos
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0 problema das roturas do miocardio nao existe, pois as
paredes dos ventriculos estao espessadas.

A M.C. bimanual nao tem indicacao em coracoes pe-
quenos, pois neste caso perde a eficiéncia, principalmente
em relacao ao VE cujo fiuxo diminuido em relacao ao do
VD, provoca hipertensao pulmonar e etsase nesse territorio.

A frequeéncia a ser mantida variara com o enchimento
dc VD. A M.C. sera tanto mais eficiente quanto maior a
irequéncia, desde que o coracao (ventriculos) possa se en-
cher suficientemente.
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H) Frequencia. Tem sido muito debatida na litera-
tura: autores ha que preconizam 30 a 45 batimentos por
minuto. Atualmente freqiiéncias mais elevadas sao habituais.
Pessoalmente preferimo-las, pois temos tido repetidas vézes
ocasiao de observar melhoras nitidas do miocardio e mesmeo
recuperacao de batimentos espontaneos, somente com a mo-
dificacao da técnica da M.C.

Usando alternadamente mao D e E, consegue-se manter
irequencia de 120 vézes por minuto sem excessivo cansaco.

1. Movimentos da M. C.: Serao bruscos e fortes,
pols um trabalho consideravel deve ser cumprido. Para
que se mantenha uma P.A. maxima de 75 mm Hg, cérca de
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100 cm H2O, € necessario que se movimentem cérca de 4 litros
de sangue por minuto, o que equivale a dizer 50 ml por bati-
mento, com frequencia de 80 batimentos por minuto. Se a
superficie (planificada) do VE for cérca de 40 cm? (adulto).
para que se obtenha uma pressao de 100 cm H20 sera ne-
cessaria uma forca de 4 kg. Forca esta repetida 80 vézes
por minuto. Dal a necessidade de trccar de mao constan-
temente e mesmo de mudar o operador esporadicamente.
O cansaco € um dos fatores mais comuns de M.C. ineficiente.

r;.# L

Clti. 20

2) M.C. Percutanea: Comc o nome indica, é prati-
cada atraves a peie: o operador se coloca ao lado D. do
paciente, apoia a mao E. sObre o esterno: os dedos indi-
cador, anular e medio da mao D. se aprofundam no hipo-
condrio E., levando consigo a parede abdominal, logo abaixc
do gradeado costal, enquanto o polegar se apodia a terceira
costela medialmente junto ao esterno. Tenta-se, assim, es-
premer o coracao contra o esterno e gradeado costal (Fi-
guras 19 e 20). A eficiéncia deste meétodo decresce na razao
inversa da idade do paciente. Em regra, seu emprégo é res-
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tvito principalmente aos nascituros, podendo ser usado em
criancas abalxo de um ano.

E necessaria grande complacéncia do gradeado costzi
e do esterno para que se consiga uma circulacio razoavel.
iste método tem sido também empregado em criancas de
mais idade. O rendimento “sistolico” conseguido é minimg,
tendo assim mesmo utilidade nos casos em que nao ha inter-
valo entre P.C. e reanimacao, como no caso seguinte;

P.C. 101 — E. F.A M., 5 meses, F. B. Hérnia inguinal esquerda.
Inducaoc com ciclopropano. Ao iniciar a administracdo de éter, apre-
sentou espasmo intensg com cianose e P.C.; foi feita M.C. percuté-
nea e logo em seguida toracotomia. Euncontru se ¢ coracido batendo
em grande taquicardia. Foi feita a M.C. auxiliar., O paciente re-
cuperou sem acidentes.

3) Flagelacao precordial: Como o nome indica ¢on-
siste em uma série de pancadas com a mao fechada sObre n
precordio. Tenta-se por tal meio, confiando na inércia do
coracac e no brusco aumento de pressao intratoracica, a
progressao ainda que lenta do sangue e conseqiiente per-
fusdao das coronarias por drogas injetadas previamente por
puncao das cavidades cardiacas.

Ao mesmo tempo 0 processo agiria como excitante di-
reto dos ventriculos, algo mais intenso que a simples picada
cde agulha. Este meétodo seria a traducdo para o adulto da
massagem cardiaca empregada na crianca. E de eficiéncia
duvidosa ou mesmo completamente ineficiente do ponto de
vista hemodindmico (circulacao artificial) .

No entanto, no curso de exames radiolégicos, um paci-
ente que apresentou o quadro de P.C., deve provavelmente
a vida a esta manobra.

P.C. (s/n.°, 1953) — I.M.F. 39 anos, F.B. Reg. 325.643. Hemi-
plegia flacida E,, esfincteres incontinentes, afasia, disereto grau de
retincpatia hipertensive apés “ictus” que se instaloy 30 dias antes.
ECG, fibrilacao auricular, arritmia, hipeectrofia VD por mioecardios-
cierose. Angiografia cerebral, anesiesia pelo tiopental sédico. Logo
apos a segunda injegho de contraste, apnéia e P.C. Flagelacao
precordial e volta do pulso. Foi mantida em respiracio controlada
ate o dia seguinte. gquando a ventilacic pulmonar foi consideracdsa
satisfatoria.

4) M.C. subdiafragmdlica: Era o meio herdico de
reanimacao cardiaca no tempo em que a toracotomia era
medida de excessiva gravidade. O fluxo circulatério produ-
zido por esta massagem atinge apenas uma quarta parte
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do conseguido pela M.C. direta. (39-22-%%) Serve, antes de
tudo, como meilo provisorio nos casos em que a P.C. se da
durante a cirurgia abdominal: enquanto o cirurgiao pratica
a toracotomia, o assistente comprime o coracac contra o
esterno, através do diafragma.

5) M.C. transdiafragmdiica: E também medida to-
mada com o intuito de evitar a toracotomia. Duas incisoes
sao praticadas no diafragma, dando passagem ao polegar
¢ dedos menores. Déste modo o coracao pode ser seguro coni
firmeza e massageado. O resuitado pratico de tal manobra
é nulo se comparado & toracotomia, além de consumir o
mesmo tempo. A sutura do diafragma por via abdominal €
algo dificil para cirurgiées pouco praticos. A incidéncia de
prneumotorax pos-operatorio é grande, pois, uma vez fechado
0 abdome, gracas a pressao negativa intratoracica, todo c
ar que ficou na cavidade peritonial tende a passar para o
espaco pleural,

6) M.C. por meios auxiliares mecdnicos: Sao atual-
mente, curiosidades cientificas. Beck e Rand (*) propuse-
ram o0 uso-de conchas de succao para serem colocadas entre
03 dedos e o0s ventriculos. Segundo os AA. uma pressao
negativa ligeira durante a “fase diastélica’ facilitaria o enchi-
mento, normalment~ passivo dos ventriculos.

Bencini e coiaboradores (1) idealizaram um método
mecanico de M.C. que chamaram de pneumomassagem.
Estudando a resisténcia do pericardio, encontraram-na sufi-
ciente para tolerar as pressoes necessarias a um fluxo cir-
culatorio razoavel. O método consiste na injecao ritmica de
ar entre o pericardio parietal e visceral. Conseguem-no com
0 uso de tubo munido de botoeira que se adapta a pequena
incisdo feita no pericardio parietal. Por €le ¢ ar ou O, €
injetado ritmicamente, distendendo o pericardio visceral e
comprimindo o coracac. Podem ser empregados tanto uma
péra de borracha como ligado a torpedo de O., munido de
um “ipsiion”. Ocluindc o ramo aberto do Y, o fluxe de O.
é dirigido alternadamente para o saco pericardico. Um ma-
nometro ligado ao sistema da a medida das pressoes uti-
lizadas. Como todo o coracao esta envolvido pelo pericardlo, a
insuflacao déste, comprime também as auriculas, provocando
fluxo retrogrado intermitente nas grandes velas, com apare-
cimento de pulso venoso semelhante ao da insuficiéncia tri-

(*) Hosler, Robert M., “A Manual on Cardiac Resuscitation'’, Charles C.

Thomas — 1954.
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cuspide. Segundo os AA. éste fendmeno em nada prejudica
a circulacao conseguida pelo método.

A circulagao artificial por meic de méaquina, de circula-
¢ao extracorporea, também dificiimente pode aqui ser em-
pregada, dada a complexidade do método e a urgéncia do
tratamento.

Restabelecimento da circulacdo espontdnea

A) Tratamento geral.

1. 4 M.C. deve ser eficienle, 0 que serd comprovado
pelo pulso facilmente paipavel e pela P.A. que devera ser
mantida ao nivel de 70mm Hg:

a) Se 0 coracao se enche bem e nao se consegue pres-
sao arterial, devemos supor que uma hipotonia do sistema
circulatorio € a responsavel. Este fato compromete a cir-
culacao coronaria ¢ cerebral, devendo ser corrigido ime-
diatamente.

E uma das poucas indicacoes para uso da noradrenalina,
que sendo um potente vasoconstritor aumenta a resisténcin
periférica. Sera empregado por vendclise em solucdo a
1:200.000, gbta a gobta, variando a velocidade da infusio
conforme o estado do paciente. A noradrenalina é mais efi-
ciente para aumentar a resisténcia periférica do que a ma-
nobra de compressao da aorta descendente. Esta deve ser
empregada enquanio se preparam as solucdes, para gque o
SNC nao se mantenha em hipoéxia.

b) Uma leve posicido de Trendelenburg de 5 a 100 e
elevacao ligeira da cabeca do paciente, concorre para maior
oferta de sangue ao coracdo D e também para manutencéo
da P.A. Nestes casos (coracdo enche bem) nao ha indi-
cacao para transfusoes de sangue ou plasma. Uma veiy
canulizada deve ser mantida com goéta a géta de séro gli-
cosado.

A CINa é proscrita durante a reanimacéo cardio-respira-
{oria porque facllita os edemas, principalmente o edema cere-
bral pela retencido de agua nos espacos intersticiais.

c) Autores franceses (67-9%) preconizam a aplicacao de
solucoes hipertdnicas de glicose com insulina para fornecer
“material de consumo” ao cora¢do e vasos, 0 que facilitaria
a manutencao do tono normal pela repolarizacao celular.
Realmente, tem sido constatado experimentalmente que
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as sclucoes de glicose com insulina balxam o K do plasma.
com simultaneo enriquecimento celuiar do ionte.

Estes fatos adquirem importancia se nos lembrarmos
que a céiula tende a perder K scb a acao da anoxia e hi-
percapnia conseqiientes a estagnacio do sangue. Por outro
lado, as solucoes hipertdonicas de modo geral, e de glicose
de um modo particular, se mostraram eficientes na preven-
cao das disritmias e F.V. provocadas pela eliminacao
brusca da hipercapria (%9-3%), que provecara aumento corni-
sideravel do K plasmatico.

Baseados nestes fatos, propusemos o uso sistematico do
CiK em doses pequenas (3mg/kg CIK ou aproximadamente:
1,6 mg/kg de K), seguidas pela solucao de glicose 50% comn
insulina. Rste tratamento potenciaiiza a acdo dos vasocons-
fritores e cardiotonicos, podendo reativar a acao da adre-
nalina nos pacientes gue ja ndo reagiam a tal droga apos
1150 repetido.

As solucoes hipertonicas tém ainda acao favoravel na
prevenciao do edema cerebral que frequentemente aparecs
depocis da P.C. Sob éste aspecto, como em geral na mobi-
lizacao dos liquidos intersticiais, é ideal o emprégo de solu-
coes concentradas de séro-albumina humana. Infelizmente
0 preco alto limita o uso déste produto (7).

Ja o plasma humano concentrado ou normai nao € indi-
cado, pois acarreta uma grande sobrecarga de sodio- (teor
normal do plasma mais citrato trissédico usado como anti-
coagulante) .

d) Mesmo sem considerar o fato de que as paradas
cardiacas s@o sempre precedidas por alteracdes graves da.
circulacdo coronariana, bastam 30 segundos de interrupcac
circulatoria para que o fluxo nesta artéria caia a um vige-
simo do normal, o que sera suficiente para provocar alie-
racdes graves do metabolismo do miocardio, que ocorremnt
ainda dentro do primeiro minuto da P.C.

A extracdo, pela célula miocardica, do O. e lactato dimi--
ruem. Aumentam no sangue do seio coronario as concentra-
coes de glicose, piruvato, aminoacidos, acetona, sédio, potas-
sio e fosforo inorgénico (°*?). Xstes fatdres indicam alte-
racoes graves da membrana celular pela andxia e destruicac:
dos compostos fosforilados, principalmente ATP e difosfo-
tiamina (cocarboxilase) . |

No entanto, na pratica, nos poucos casos em que éstes
ultimos compostos foram empregados, os resuitados foram
duvidosos, talvez devido a dificuldade de sua passagem para.
o interior da célula.. Experimentalmente, é€les tém mostrado:
aloum valor na recuperacio dos coracdes apas interrupcao



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 281

circulaltoria durants hipotermia (24-2%) . O emprégo das so-
Iugbes de lactato tem indicacbes precisas, que serdo discuti-
das no tratamento especifico.

Em resumo, o tratamento gera)l de P.C. se reduz & ins-
tituicdo de circulacdo coronaria eficiente, ao fornecimento
ae O, e de material oxidavel (glicose mais insulina) e a
facilitacao do trabalho da “bomba de sédio” pelo aumentc
iigeiro do K do piasma.

2. O coracdo ndo se enche bem, tornando impossivel
M.C. eficiente. Deve pois ser tentada a correcdo das alte-
racoes responsaveis pela deficiéncia do retérno venoso:

a) Hipovolemias por hemorragias: o sangue perdido
deve ser reposto com o maximo de rapidez. A via intrar-
terial para as transfusbes tem sido advogada peloc aumento
da circulacado coronaria que provocam (36-57-95) . Nao nos
parece haver diferencas sensiveis entre as transfusdes por
via arterial ou vencsa, desde que o fluxo das injecoes res-
pectivas se equivalham. Embora em certos casos seja dificil,
0 sangue deve ser reposto na justa medida.

Como o sangue armazenado € rico em potassio e a solu-
¢ao citratada anticoagulante fixa calcio, injecoes rapidas de
‘volumes consideraveis podem ievar a P.C. E pois, de regra,
a correcao das hipocalcemias transfusionais, pela injecéo
de calcio na forma de cloreto ou gluconato. Usam-se 50 nil
de solucao a 10% por 500 ml de sangue transfundido.

b) Hipovolemias por desidratacio. Nas fases agudas
ha perda de agua e eletrolitos e consegiiente hemoconcen-
tracao, facilmente corrigiveis. Ndo hé aqui indicacdo para
as transfusdoes de sangue.

Se a perda de agua se da principalmente por vomitos,
0 50ro fisiolégico na veia em quantidades convenientes é su-
ficiente para correcao do estado carencial e melhora da
circulacao.

Quando a perda de liquidos se da por diarréias ou fis-
1ulas intestinais, além do cloreto de sddio, é necessario repor
0 K+ que nestes casos é perdido em quantidades pondera-
vels. O ionte sera fornecido na forma de CIK injetado dire-
iamente na veia ou dissolvido em soro glicosado.

Nestes casos ndo ha lugar para um estudo mais apro-
fundado do paciente e a reidratacéo sera feita empiricamen-
te, controlada pelos resultados obtidos sdbre a circulacio
artificial. Nas grandes perdas de Agua (ambientes muito
aquecidos, sudorese e “perspiratio insensibilis”) esta sera
reposta na forma de s6ro glicosado com pequenas doses de
CIK e CINa. Um excesso de potéssio pode vir a prolongar a
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P.C. e sera tratado com injecao intracardiaca do ionte
Ca + +, 0 que sera discutido no paragrafo seguinte. De gual-
quer forma, como a eliminac&o renal do K+ & mais facil
Gue a do Na +, uma sobrecarga déste durante a reanimacio
e mais perigosa. No entanto a margem de seguranca é bas-
tante grande e a desidratacdo deve ser corrigida rapida-
mente, sem receio, sob pena de ameacar diretamente o re-
sultado da reanimacio.

Nas desidratacOes cronicas incluimos todos os casos de
hipovolemia em que além de disttirbios hidroeletroliticos, en -
contramos alteracoes das proteinas plasmaticas e do hemo-
grama. Incluimos aqui os casos de inanicdo, hipertensio
portal avancada, toxemias, etc. O que néles existe de comum.
¢ a diminuicdo dos liquidos do aparelho circulatorio e con-
sequente diminuicdo do retérno venoso, dificuitando a M.C.
Nestes pacientes s&o indicadas as transfusdes de plasma,
sangue e sobretudo séro-albumina humana.

Nos casos de toxemias, em que uma vasoplegia aumenta
cxcessivamente o territorio vascular, podera ser usada a no-
radrenalina. Com todos os inconvenientes que esta terapéu-
tica apresenta, é talvez a lnica capaz de aumentar a resis-
téncia periférica, sem provocar uma sobrecarga do coracio
direito.

Alem do aumento do leito vascular e portanto estase
relativa no aparelho circulatdrio, ha nestes doentes uma
grande tendéncia ao extravazamento de liquidos e formacéao
de edemas pela alteracio da relacdo A/G do plasma e pela
baixa da tensdo oncética conseqiiente & queda do teor de
albumina. E, portanto, desejavel limitar quanto possivel o
Na + a ser introduzido. Nestas condicbes a soro-albumina
humana teria indicacdo maxima, uma vez que tanto o san-
gue conservado como o plasma sao ricos em sodio.

c) Hipovolemias por choque secundario. Incluimos
neste grupo tanto os pacientes traumatizados que nao apre-
sentam hemorragias como os ditos “choques peritoniais’’,
devido as perfuracOes de visceras 6cas, torcdes viscerais,
hérnias estranguladas, etc. O fatc comum nestes pacientes
€ a hipovolemia acompanhada ou nio por hemoconcentra-
¢ao. O quadro se caracteriza por alteracdes graves da cir-
culacao capilar e conseqiiente diminuicdo do retérno veno-
£0. Como sao pacientes que ndo perderam liquidos e ja
apresentam intensa vasoconstricac periférica, tanto o em-
prégo de transfusdes como o de noradrenalina sdo discutiveis.

No entanto sempre que se corra o risco de perder o
paciente por M.C. ineficiente (coracdo vazio), na falta de
outro meio empregaremos as transfusdées de sangue. Se
vencida a fase aguda, aparecer algum sinal de hipervole-
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mia, a sangria € processo bastante simples e herdico para
prevenir a sobrecarga resultante.

d) Interferéncias mecanicas na circulacao de retérno.
Sao trés as principais eventualidades em que o fenémenoc
pode ser observado. A posicao do paciente pode provocar
estase no territéorio abdominal e membro inferiores e conse-
quente diminui¢cao do retéorno venoso e hipotensao (ortos-
tatica).

As flexoes dorsais exageradas (coxim) podem bloquear
narcialmente a veia cava inferior. A correcao da posicac
com instituicao de ligeiro declive € suficiente para norma-
lizar a circulacao venosa.

A ligadura da vela cava inferior, seja como preverncao
de embolias pulmonares, seja como tratamento de insufici-
éncias cardiacas congestivas, piora o0 prognostico nos paci-
entes de P.C., pois a correcao por restabelecimento do fluxo
Venoso nem sempre € possivel.

O uso de pressoes respiratorias exageradas pode influ-
enciar definitivamente o retérno venoso, prejudicando a
reanimacio. Como vimos, sera preferivel, sempre que houver
possibilidade, usar trespiracao controlada com fases positi-
vas e negativas aiternadas, mantendo baixa a pressao média.

'B) Tratamenio especifico.

O tratamento herdico da P.C. ¢ a M.C. Consideramos
até aqui os fatéres que a influenciam e a correcao das suas
deficiéncias. Se ela foi instituida a tempo e se é eficiente,
constituira todo o tratamento, pois a maioria dos coracoes
voltara a bater sem necessidade de outra terapéutica. Apenas
nos casos em que existe demora na resposta cardiaca, ¢
necessario auxiliar o coracao.

A M.C. é manobra algo traumatizante, devendo pois,
ser abreviada quanto possivel. Existem casos publicados, em
que o0s pacientes foram recuperados apos varias horas de
M.C. (%), porém, éste nao é fato comum. Normalmente
0 prognostico € tanto melhor quantc menor o tempo neces-
saric para reanimacao, o que, de certo modo, nos da uma
medida de gravidade das alteracoes que precederam ou su-
cederam a P.C.

Via de iniroducao das drogas: — As vias oral, intramus-
cular e subcutanea estao fora de cogitacdo. Restam, por-
tanto, as vias venosa e cardiaca. Esta, com o coracao expostn
¢ muito comoda, e, talvez por isso venha sendo usada de
modo abusivo. A escolha da via de introducdo das drogas
dependera do efeito desejado.
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a) Via venosa — A circuiacdo durante a M.C., é rela-
livamente lenta pelo que a acado das drogas injetadas por
esta via sera retardada de 30 segundos a 1 minuto. Havera,
portanto, tempo para que as mesmas se diluam num grande
volume de sangue. Serao ainda mais diluidas pela mistura
com o sangue de oufras veias até chegar a auricula direita.
¥ pois, de esperar das drogas injetadas por esta via, uma
acao geral mais lmportante do que a acao cardiaca. Por
éstes mesmos motivos, a intensidade de acdo é menor, em
relacac as mesmas doses quando injetacdas por via cardiaca.

b) Via cardiaca — O coracdo € constituido por quatro
camadas. Qualquer delas pode ser usada para a introducio
de drogas. A acao sera tanto mais intensa quantc mais perto
da aorta forem elas injetadas.

Como as auriculas vazam com facilidade apés a puneio,
as vias cardiacas usuais saoc o VD e o VE.

Quando o VD & usado para injeciao, nac ha necessidade
de diluir previamente as drogas, pois elas se difundem emn
uma massa razoavel de sangue, ao passar pela circulacéo
pulmonar e voltar ao VE. A diferenca essencial destas duas
vias, € a passagem ou nao da droga, em concentracio alta,
pela circulagao pulmonar. |

Pouco sabemos atualmente sobre a farmacologia desta
regiao, mas € evidente que as drogas injetadas pelo VD te-
nham al acao que até o momento é pouco conhecida. Esta
via tem sido indicada por muitos AA. Nos preferimos o VE
para aplicacac das drogas quandc sdo desejadas acdes in-
tensas, tanto cardiaca como sistémicas. Neste caso, elas sao
distribuidas quase imediatamente pela circulacio arterial,
nao havendo tempo para que aclOes enzimaticas as modifi-
quem. E pois de esperar, como de fato ocorre, uma inten-
sidade de acao grande. Por éste fato, as drogas injetadas
oor esta via, devem ser convenientemente diluidas.

De modo geral as drogas sdo distribuidas pelos diversos
¢istemas conforme o fluxo circulatério de cada um déles.
Isto € importante, pois as coronirias recebem normalmente
a % € 0 SNC 25 % do fluxo total da aorta (*). Estes fluxos
podem ser aumentados pela compressao da aorta em niveis
convenientes. Portanto, sempre que se desejar uma acdo
eminentemente cardiaca, a aorta deve ser pincada logo de-
pois de sua emergéncia.

Normalmente os rins drenam 20 a 25 ¢ do fluxo adr-
tico. A circulacao renai e dos érgidos abdominais é reduzida
drasticamente pela noradrenalina. Isto deve ser levado em

(*) Tulton, J. F., A textbook of physiology™, W. RB. Saunders Cu. —
10563 — pag. T27.
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consideracdo, pois a desintoxicagac do organismo pelo rins
é prejudicada durante o uso desta droga.

Outro fato importante a ser levado em conta € o au-
mento da circulagcao cerebral provocado pela compressac da
aorta descendente. Com o uso do K+ para desfibrilacéo
experimental, temos observado com certa frequencia, o apa-
recimento de convulsoes e midriase passageiras.

QRuatro cuidados fundamentais serao observados quando
ce usa o coracao como via de introducao de drogas:

1) agulhas finas;

2) diluicao conveniente;

3) evitar injecao intramural,;

4) evitar puncao de ramos das artérias coronarias;

Conclusgao: a via endovenosa ou ventricular direita serao
usadas quando se pretenda a acao gerai da droga, enquanto
a via ventricular esquerda favorecera uma acido cardiaca
predominante, principalmente quando se interrompe mo-
mentaneamente a circulacao na aorta descendente. Esta e
a via de eleicao para o tratamento especifico da P.C., cujas
modalidades passamos a considerar:

1) Parada cardiaca em didstole: a medicacao especi-
fica sO € empregada nos casos em que ha demora de recupe-
racao dos batimentos. Em alguns pacientes, apos algum
tempo de massagem, a P.C. pode evoluir para F.V. ou para
hipossistolia, que serao tratadas nos paragrafos respectivos.
Nos casos em que a P.C. persiste, € preferivel manter 2
M.C. corrigida pelo tratamento geral, pelo menos durante
5 a 10 minutos, antes de empregar qualquer medicacac. Se¢
decorrido éste tempo a P.C. ainda persiste, € conveniente ©
emprégo de medicacao excitanie do miocardio e sistema de
conducao.

As drogas usualmente empregadas com esta finalidade
sao duas: adrenaiina e cloreto ou gluconato de calcio.

Alem destas, o Cl.Ba tem sicdo empregado (°3) por ter
acao mais intensa do que o Cl,Ca. E também mais toxico.
Como suas margens de seguranca sao comparaveis, prefe-
1imos o lonte Ca ++ cujos sals sao de uso rotineiro em hos-
pitais, e portanto facilmente encontrados.

O ionte Ca ++ tzm acao cardiotonica predominante. Sua
acao sObre 08 vasos ¢ discreta. Ele diminui a permeabilidade
capilar e pode aumentar discretamente o tono arteriolar,
cOomo se observa pela ligeira elevacao da P.A. diastdlica.
A excitabilidade e iérca de contrazcéo sao nitidamente au-
mentadas por éste ionte. Tem acac dilatadora sobre as coro-
narias e além disso pode corrigir as alteracdes de relacido
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Ca/K provocadas peio citrato nas transfusées macicas, sendo
neste caso medicacdo herdica como no caso seguinte:

PC. 91 — M.AM.L., 10 meses. F.B. Trcmbcse seio lateral
DD. Craniotomia para urombectomio do seio lateral D. Hemorragia
abundante durante a operacio, seguida de transfusio rapida de 300
¢ mais 500 m] de sangue e P.C. Toracotomia. M.C. Adrenalina hno
VE sem resultado, por duas vézes. Apds a injecido peln mesma via
de 6 ml de Cl,Ca a 10 % houve recuperacao dos batimentos, que s2
tornaram Imediatamente eficientes. A operacao foi ccmpletada = a
paciente se recuperou sem complicacoes.

As doses de Ca ++ devem ser reduzidas e repetidas se
necessario, pois elas, ao contrario do que ocorre com a adre-
nalina, se somam. Uma dose inicial de 0,5 ml de solucdo a
10 % de Cl.Ca por kg de péso, podera ser usada sem receio
e repetida varias vézes, até que os batimentos se tornem
eficientes.

Em pacientes digitalizados, o Cl.Ca s6 devera ser usado
nos casos de Indicacado absoluta (transfusées macicas) e
apos a aplicacao do CIK e insulina com glicose como foi pre-
ccnizado na medicacao geral. Existe um sinergismo entre
digital ¢ Ca ++, podendo seu uso inadequado provocar F.V.
Durante a hipotermia a sensibilidade do coracdo ao Ca -+
aumenta (°), aparecendo F.V. com concentracdes plasma-
ticas iguals a um nono daqueias necessarias para provocar
0 mesmo fendmeno em animais normotérmicos.

- -

A adrenalina estimula o coracio agindo diretamente
sobre o miocardio e sébre o tecido de conducdo; abrevia a
conducao A-V, atenua os blogqueios, sejam patolégicos, sejam
devidos a intoxicacdes e encurta a sistole, aumentando a
for¢a de contracdo (12). Sem a influéncia vagal, a freqiién-
cla cardiaca aumenta sob a acio da droga. Também au-
menta o trabalho cardiaco e o consumo do O. pelo miocar-
dio. Tem ag¢ado vasordilatadora sbbre as corondarias, indepen-
dente do aumento da P.A. Como a tunica dos vasos do SNC
€ delgada, pelo aumento da P.A., ocorre dilatacdo passiva
dos mesmos com aumento do fluxo sanguineo cerebral. A
adrenalina € constritora arteriolar e capiiar e diminui a per-
meabilidade dos capilares. Dilata os vasos musculares. Con-
trai os vasos esplancnicos e o baco, mas diminui a resis-
téncia hepatica a circulacio portal, reduzindo o tono das
velas supra-hepaticas.

No que se refere ao metabolismo, a adrenalina, acelera
as oxldacoes celulares, aumentando o consumo de O, pelos
tecidos. Provoca aumento da glicemia através uma glicoge-
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nolise no figado e nos musculos, inclusive no miocardin.
Pelo aumento de agucar plasmatico provoea glicosuria. Pelo
aumento do metabolismo celular e vasoconstricdo periférica
(diminui¢do da perda de calor) aumenta a temperatura,
sendo um dos fatéres importantes na termorregulacio.
kxcita o SNC baixando o limiar e aumentando a resposta
dos reflexos osteotendinosos. — Nota: em alguns animais,
doses diminutas provocam hipotensio; no homem, nao.

Em resumo: 1) acOes sObre a circulacdo: aumenta a
velocidade circulatéria por aumento do rendimento cardiaco
€ do volume de sangue circulante; sébre o coracdo: cardio-
tonico tendo acgfo positiva sébre tddas as propriedades do

riocardio.

2) circulagao coronaria: grande aumento.

3) circulacao cerebral: aumento passivo, dependendo
em parte do aumento da P.A.

4) P.A.: sobe. por aumento do débito cardiaco, au-
mento da resisténcia periférica e aumento do volume de
sangue circulante.

5) Metabolismo: aumento do consumo do O, , hipergli-
cemia, hipertermia.

6) S.N.C.: excitacdo, aumerto do consumo de O..

E evidente que as propriedades da adrenalina sébre o
SNC e sObre o metabolismo nao sdo desejaveis em reanima-
cao. Seria realmente absurdo tenilar elevar o metabolismo
de tecidos, cuja reserva de O. estd esgotada. No entanto,
tais propriedades san sobejamente compensadas pelo aumen-
to da circulacao conseguido. O balanco é fartamente posi-
tivo, tanto no que concerne a circulacio do coracdo quanto
do SNC porque se a droga aumenta algo o consumo de O.,
eleva muito mais sua oferta, pelo menos no que concerne
a ésses Orgios.

Por sua acado sObre o miocardio e sObre a circulacao, a
adrenalina tem indicacdo ampla em reanimacao cardiaca,
bois ao mesmo tempo que excita o coragdo, corrige o estado
de colapso periférico resultante da P.C. ou preexistente ¢
por ela agravado.

As propriedades dromotrépicas e cronotrépicas positivas
tornam Insubstituivel a adrenalina nos casos em gue a con-
ducao ¢ muito afetada, como nos pacientes digitalizados que
sofreram P.C., nas intoxicacoes do miocardio que favore-
cem os bloqueios, nas miocardites toxicas infecciosas e arte-
rioscleroticas, condicbes estas agravadas pela anoxia e pelas
alteracoes metabodlicas devidas & estase circulatéria, -

Paralelamente a acado da adrenalina, tem sido descrita
uma facilitacao na mobilizacdo do K + intracelular (68).
Para evitar um empobrecimento celular déste ionte, indi-
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camos no tratamento geral da P.C. o uso de glicose com
insulina e doses pequenas de CiK.

Devemos lembrar ainda o fato de que adrenalina e po-
tassio tém acdo sinérgica tanto terapéutica como toxica.

O que torna a adrenalina manejavel, € sua rapidez ¢
fugacidade de acado, pois € destruida em poucos minutos no
crganismo. Sua poténcia é muito grande, devendo inicial-
mente ser empregada em pequenas doses € em grande dibu-
coes. Conforme a resposta do paciente estas serao aumen-
tadas.

A via intraventricular esquerda é de eleicdo para o em-
prégo da adrenalina, para evitar sua possivel acao sObre a
circulacao pulmonar.

Dose inicial: 10 mi a 1:40.000 para o adulto. Podera se
repetida e aumentada, até que se obtenha o efeito desejado.

A adrenalina se apresenta, normalmente, em ampolas
de 1ml a 1:1000. Para que se obtenha a solucao a 1:40.000
€ necessario (em uma seringa de 20 ml) diluir a ampola em
20ml e em seguida desprezando 10ml desta solucao
(1:20.000), completar novamente o volume para 20 ml. Em
caso de se usar seringa de 10 ml, desprezar 7,5 ml € completar
novamente o volume para 10 ml.

E necessario lembrar que a acdo da adrenalina sobre
¢ coracao diminui com a repeticio das doses.

2) Parada cardiaca em sistole: Como foi discutido no
paragrafo de etiopatogenia, sua existéncia é duvidosa. Seu
tratamento constituiria em reconduzi-la a uma parada em
diastole, o que se consegue com o0s meios usados para o
tratamento da F.V,

3) Hipossisiolia.

a) Por hentorragias: Ver {ratamento geral da P.C.
Transfusoes rapidas intravenosas e intra-arteriais compensa-
das pelo cloreto de calclo.

b) Por embolia gasosa do coracao direito: Conforme i
posicao do coracdo, uma bolha de ar pode diminuir & cii-
culaciao no coracao direito (ver etiopatogenia). O tratamento
consiste em esvazia-lc por aspirac&o ou simplesmente expiii-
sar o ar para circulacao pulmonar, abaixando a ponta doc
coracio e espremendo o VD. A parada em diastole ou fibri-
lacio ventricular resultantes, serdc tratadas pelos meétodos
descritos nos paragrafos respectivos.

¢) Hipossistolia fugaz. E fendmeno passageiro que
aparece nas fases avangadas da asfixia. Com o aumento da
pressao venosa resultante da constricio vascular da fase de
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hipertensdo o coracdo se dilata. Batimentos completamente
ineficientes podem ser observados, traduzinde-os no ECG por
sistoles ventriculares cuja origem varia (disritmia multi{o-
cal), mas a duracaoc do QRS se mantém proxima da normaa.
Quando se vence a asfixia e se inicia a M.C., ap0s breve
pausa em que ¢ coracao para, aparecem batimentos normais
(constatacio experimental). E necessario, neste tipo de hi-
possistolia, evitar a estimulagao intensa do coracao, o que
facilmente provoca F.V. Estdao contraindicadas a adrena-
lina e o Ca~ assim como qualquer outra medicacdo, inclu-
sive a puncéo cardiaca. A M.C. cuidadosa constituira por
si 80 manobra herdica, como no caso.

P.C. 101, E.A .M., 5 meses, Hernia inguinal E. Operacao propos-
ta, hernicrrafia. Medic. preanest.: 10 mg de meperidina, atropina.
0,25 mg por via intramuscular uma hora antes. Inducao pelo cizlo-
rropahno, a0 inicio da administraciao do éter a crianca apresentou
“ecpasmos’ que impediam a oxigenacio por mascara, Erntubada ja.
ccm P.C. Toracotomia sem sangramento. Ao iniciar a M.C. pare-
ceu ap operador que 0 coracado apresentava batimentoss. Em menos
de dois minutos de M.C. o coracao ge normalizou. Evolucao sent
acidentes, alta no oitavo diz.

d) Hipossistolia profunda. Estas hipossistolias sao co-
mumente confundidas com F.V. e como tal tratadas sem
sucesso. Sdo de mau prognostico, seu tratamento sera orien-
tado de acdrdo com a etiologia:

Por embolia coronéria: O unico tratamento possivel & c
cirirgico: embolectomia. E claro que todos os meios de rea--
nimacdo sdo improficuos, desde que nio se consiga irrigar
O mMmiocardio, como no caso;

P.C. 127, C.T.F., 15 anos, Estenose aoriica e pulmonar valvula-
res cchgénitas. Anestesia potencializada e hipotermia. Comissuro-
tomia aortica durante s interrupcao circulatéria de cérca de 6 mi-
nutos, com temperatura retal de 36,5° C, Comissurctomia pulmonar,
uma hora depois sob interrupcio circulaldria de céreca de 3 minu-
tos com temperatura retal de 31,5°C. Como resultasse insuficiéncia
adrtica, uma hora depois a aorta foi reaberta e suturada uma das.
lacinias. Ao libertar as cavas 6 minutos apds, houve F.V. que
cedeu ao chogue eléirico. Durante cérca de 40 minuios em que se
continuou M.C. houve hipossistolia, notando-se batimentos apenus
na parede do ventriculc direito. O coracdo também nio apreseniou
contracbes a estimulos elétricos. A necropsia mostrcu émbolo
ccupando o seip de Valsalva e ocluindc a arteria coronaria E.

Por intoxicacoes croénicas do miocardio: Nos coragoes in-
toxicados por digital ou quinidina e nas miocardites de va-
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rias etiologias, a parada circulatéria pela estase coronaria
provoca alteracoes graves, que na maioria das vézes sdo cori-
fundidas com a F.V. Sdo hipossistolias que se caracterizam
por uma incapacidade do sistema de conducgéo e diminuicio
de todas as propriedades do miocardio. Rstes coracdes nio
respondem ao Ca ++, nem a adrenalina. No entanto, esta
devera ser empregada como auxilic & M.C. para aumentar
a circulacao coronaria. A M.C. devera ser mantida sempre
que nao houver alteracoes do SNC. Experimentalmente obti-
vemos algum resultado, no tratamento da hipossistolia cau-
sada por excesso de Estrofantina, com o emprégo de doses
grandes de CIK que provocaram P.C. com recuperacido apds
M.C. Ultimamente tem side indicado o emprégo de lactalo
de sodio um sexto moiar em injecac endevenosa gota a gota.

Se 0 coraclo recuperar batimentos espontaneos, mas ex-
cessivamente bradicardicos, o paciente deveri ser mantido
com simpatomimeéticos do tipo efedrina (desoxiefedrina, meta-
araminol, isopropilnoradrenalina) até que a freqiiéncia car-
diaca se torne suficiente.

A hipossistolia profunda apareceu em quase todos os
casos em que nao se conseguiu resultado com a M.C., pos-
sivelmente traduzindo uma ineficiéncia bastante comum na
técnica com que esta manobra é empregada. Nestes pacien-
tes em geral € feito o diagnéstico de F.V. Se apo6s emprégo
do desfibrilador elétrico, o coracdo para e continua parado,
deve ser 0 caso abandonado.

Conclusao: nos casos de hipossistolia profunda, além dc
tratamento geral, auxiliado pela adrenalina, podera ser em-
pregado lactado de sédio em solucio de M/6 gota a gbdta por
via endovenosa. O progndstico é mau.

4) Fibrilacao ventricular € um fendmeno intimaments:
ligado a cirurgia cardiaca. Estando o coracao a mostira ela
pode ser tratada quase imediatamente, antes que a anoxia
por estase circulatoria provoque alteracdoes miocardicas sig-
nificativas.

a) Prevencao: — Na prevencido da F.V. deve-se dar
énfase especial a respiracio (ventilacdo adequada) e evitar
as agressoes excessivas, principalmente compressdoes ou in-
terrupcoes ainda que temporarias das artérias coronarias.

O uso de drogas € discutivel, pois a farmacologia sob
éste aspecto € muito complexa; quase tédas as drogas que
tém acao cardiaca, em especial a procaina e os digitalicos,
tém acao dupla. Elas favorecem ou dificuitam a F.V. con-
forme as doses empregadas. Além disso uma série de siner-
gismos e antagonismos aparecem com os desvios eletroliticos
de plasma, que com freqiéncia modificam a acdo de tais
drogas.
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b} A base de qualquer terapéutica da F.V. reside em
uma reanimacao prévia do miocardio de forma que ésie
volte até o 2.0 ou 3.0 estagio fibrilatorio. S6 entdo a apli-
cacao do choque ou de agentes quimicos podera ter eficacia.
E necessario nao esquecer que um coracao no 4.9 estagio
apresenta alteracoes tao graves que sera sempre incapaz de
voltar a bater apds a desfibrilacao.

Quando o coracao fol conveinientemente reanimado, a
desfibrilacaoc elétrica é tao eficiente e benigna que desacon-
selhamos o0 uso de qualquer droga auxiliar, como a quinidina,
procaina, etc. Esperanza, em recente trabalho,(2?) analisa
as propriedades antifibrilantes da esparteina, pois nesta dro-
ga se encontrariam somadas as propriedades de prolongar
o pericdo de refratariedade e aumentar a conducio que se-
riam a base da desfibrilacao quimica.

Todo o tratamento consiste em reorganizar os batimentos
do coracao que podera entdo se contrair. ¥ um érro trans-
formar uma F.V. e¢m parada cardiaca, pois esta ¢ mais
grave do que aquela. O primeiro fator de sucesso na desfi-
brilacao dos ventriculos é evitar o emprégo de manobras in-
tempestivas.

Quatro fases pedem ser distinguidas durante o curso
da F.V.: periodo taquissistolico, incoordenacao convulsiva,
incoordenacdo trémula e fibrilacao aténica (1°2) . Excluindo
0 periodo taquissistoiico que constitui uma transicdo e que
pode ser considerado antes uma taguicardia ventricular mul-
tifocal, os outros trésc sdo caracteristicos da progressao das
alteracoes mioccardicas provocadas pela anédxia (ver Etio-
natogenia) .

Tentar desfibrilar coragoes em anodxia, é traumatiza-los
inutilmente, pois nao estao em condicoes de voltar a bater.
Assim o primeiro passo para desfibrilacao consiste na reani-
tnacao do migecardio pela M.C. e tratamento geral.

Nao ha mal nenhum em se usar K +, Ca ++ ou adrena-
Iina antes da desfibriiacao. Deve-se fazer que o c¢oracao volte
ao periodo de fibrilacao chamado incoordenaciao convulsiva.
Néle, ainda que desorganizadas, as contracoes rapidas e for-
tes de grupos de fibras miocardicas indicam a sua vitalidade,
ou seja o sucessc na correcao do estado de anodxia do coracao.
Este € o momento azado para desfibrilacao.

Sob o ponto de vista bioguimico, dispomos de dois meios
para interromper as contracoes desorganizadas:; 1.9) anu-
lando bruscamente a excitabilidade celular por fixacao d%
polarizacao; 2.2) provocando em dadc momento uma despo-
larizacao celular global. Tanto em um caso como no outro,
as propriedades do miocardio terao de ser profundaments:
alteradas. E necessario que tais modifica¢des sejam rapidi-



292 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

mente reversiveis para que o coracao possa voitar a respon-
der aos estimulos normais, ou seja, voltar a se contrair de
maneira crganizada. A reversibilidade imediata, atualmente
s0 tem sido encontrada nos agentes despolarizantes. Eles
sao de dois tipos: quimicos e fisicos.

a) Desfibrilacdo quimica. Consiste na perfusao das co-
ronarias por drogas despolarizantes, como a acetilcolina e ©
ionte K+, que sdo rapidamente desruidas ou rapidamente
eliminadas do corac&o, diluindo-se na circulacio sistémica.
Na pratica, somente o potassio € usado, porque, quando eri-
pregado em doses excessivas, seus efeitos podem ser parcial-
mente corrigidos pela acao antagbnica do calcio.

Todos os sais de potassio tém propriedades fibrilantes,
aumentando a excitabiiidade celular conforme sua concen-
tracdo extracelular aumenta e diminuindo a relacdo Ki/Ke
até o momento em ¢ue a células nao pode mais CoONservar
seu estado de polarizacdo. A dose desfibrilante é, portanto,
uma dose toxica.

A concentracao do potassio devera ser aumentada brus-
camente nas coronarias, até que se processe a despolariza-
cao de todas as células do miocardio. Como esta acao toxica
pode atingir outros érgaos, é necessario confina-la ao coracao.

Existem pois duas vias apenas, pelas quails éste lonie
devera ser empregado:’ initraventricular esquerda e intra-
adrtica proximal. Durante a injecdo e durante cérca de 30
segundos, e aorta proximal serda pincada, dirigindo o fluxo
do sangue enriquecido em potassio para as ariérias coro-
narias.

Imediatamente ap6és a injecdao, o coracao para, adqui-
rindo um aspecto caracteristico da intoxicacdo pelo potassio:
os ventricuios apresentam-se turgidos e de coloracao verme-
lho-viva. Neste momento, a circulacao e restabelecida pela
M.C. e “despincamento” da aorta. O excesso de K+ da
circulacéo coronaria é diluido na massa de sangue circulante
e o coracido desintoxicado pode ter sua situacao normalizada
e voltar a se contrair. As primeiras contracoes Sa0 provo-
cadas pela excitacao da M.C.; depois de alguns segundcs
reaparece a propriedade de formar estimulos, ritmo ventri-
cular e em seguida ha normalizacdo da conducao com pre-
ponderédncia do “marca passo”’ ncrmal.

Temos empregado. em desfibrilacao experimental os s=-
guintes sais de potassio: cioreto, citrato e fosfato. Este nio
disfibrila, mesmo quando empregado em doses grandes.
Quando usado para fazer parar o cora¢ao normal, provocou
sempre F.V. Tanto o cloreto como citrato de potassio s&o
eficientes na desfibrilaciao, tendo o citrato se mostrado mais
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manejavel. Experimentalmente, uma dose de ionte K+ de
10 mg/kg de animal, tem sido sempre eficiente.

Em clinica 0 método é pouco utilizado, preferindo-se a
desfibrilacao elétrica. S6 o tentamos em um caso de feri-
mento de cava superior que apresentou fibrilacao ventricular
por embolia gasosa. A recuperacido foi conseguida, porém o
paciente veio a falecer minutos depois por hemorragia in-
controlavel.

A desfibrilacao pelo potassic se mostrou eficiente mesmo
em caes sob hipotermia profunda:. T. retal 200C. As acdes
colaterais do potassio empregado em desfibrilacdo parecem
ser tao transitérias quanto seu efeito cardiac¢o. Quando o
coracao comeca a se contrair, hd uma fase passageira de
hipertensao arterial. Em alguns cades aparecem contraturas
passageiras dos musculos do pesco¢co quando ¢ potassio passa
a circulagao sistémica. Este fendmeno nunca durou mais
do que alguns segundos.

b) DesfibrilacGo elétrica. A eletricidade é o tnico dos
agentes fisicos que tem side usado para interromper a F.V.,
cesde que Walshe, Prevost e Batelli, no fim do século passado,
descreveram a arritmia e a acdo das correntes alternadas
sobre o coracao.

A aparente simplicidade de aplicacao de uma corrente
eletrica talvez tenha sido a responsavel pelo grande niuimeroc
de insucessos na desfibrilacao em cirurgia cardiaca. Real-
niente, a eletricidade esta ali, as nossas ordens, na tomada
ca parede, bastando dois fios e um interruptor para que
seja aplicada sobre um coracido fibrilando.

E, porém, necessario lembrar que se o agente é fisico,
seus efeitos sdo bioldogicos. As madificacoes que éle acarreta
sao tanto fisicas (calor, alteracdées da polarizacdo), quants
quimicas (efeito eletrolitico, coagulacdo e inibicdo enzimsz-
tica pela temperatura). Assim, tanto quanto os agentes far-
nacodinamicos, a eletricidade devera ser dosada.

As “doses” toxicas de eletricicade provocam no coracao
alteracoes passageiras ou duraveis. Estas sao devidas a pro-
ducao de calor e conseqliente coagulacido das proteinas até
a carbonizacao (*%); aquelas se traduzem em fendmeno de
inibicdo, com assistolia mais ou menos prolongada.

A eletricidade n&o0 pode ser avaliada em uma seringa
como as drogas, a naoc ser que se usem condensadores como
fontes de corrente. XEste processo, no entanto, ainda nao
salu da fase experimental, porque para que se obtenham
resultados constantes faz-se necessario o uso de condensa-
dores de grande capacidade ou de potenciais muito altos
(1.500 a 2.000 volts com condensadores de 120 mF) (29).
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Quando se emprega a corrente alternada comum (5.P.
60c/seg) devem ser considerados trés fatéres: resisténcia, po-
lencial e tempo, dos quals depende o fluxo da corrente que
passa afravés do coracao e portanto seus efeitos sébre o
orgaon.

Resisiéncia. Como os fios comumente usados tém re-
sisténcia muito baixa no circuito, esta é dada pelo coracéo.
Sua medida tem mestrado resultados contraditorios (3-92) .,
A resisténcia de um mesmo coracdo variou de 2.000 a 200
ochms quando se variou o tipo de eletrodos. Houve Sempre
discrepancia entre a medida da resisténcia do coracéio e a
passagem da corrente, mesmo usando 0s mesmos eletrc-
dos (*) . Realmente sendo o coracio composto de células
cujas membranas tém propriedades, esta nao serve para nos
gular quanto ao emprégo de correntes alternadas. E, pois,
necessario medir a impedancia e nao a resisténcia. Mas mes-
o esta varia com os eletrodos e com a pressio dos mesmos
sobre o coracao. Para que se reduzam ao minimo as cor-
rentes utilizadas, a impedincia deve ser a mais baixa pos-
sivel. Isto se consegue usando eletrodos de grande superficie
¢ aplicando-os com firmeza ao miocardio. Por éste método,
usando-se uma ponte funcionando com corrente alternada,
as lmpedancias encontradas foram semelhantes as calcula-
das pela passagem da corrente durante os choques desfibri-
lantes. No cao variou de 20 a 50 ohms, guardando relacio
com o tamanho do coracio. )

No homem ela varia de 20 (recém-nascido) a 100 ohrns
(coracao hipertrofiado). Quando se usam eletrodos suficien-
temente grandes, a impedancia é proporcional a distincia
dos mesmos (*%), ou seja, a quantidade de musculo interposta.

Conclusao: Os eletrodos devem ser os maiores possiveis
e devem ser aplicados de forma que a distancia entre ambos
seja a menor possivel e igual em todos os pontos.

Com éstes cuidados € conseguido um fluxo de corrente
bastante homogéneo por todo o miocardio, disto resultando

raior facilidade na desfibrilacao. Eletrodos pequenos ou mal
colocados distribuem mal a corrente, facilitando as queima-
duras e deixando de desfibrilar areas de miocardio que favo-
recerao a continuac¢ao da F.V.

Potencial: Devera variar conforme a impedincia. Para
desfibrilar sao necessarias correntes de 1,5 a 3 amperes, de-
vendo pols serem usados potencials de 60 a 300 volts. As
correntes de baixo potencial raramente serao necessarias,
porque 0s coracoes muito pequenos desfibrilam espontanesa-
Imente com facilidade.

Tempo: Deve ser tdo curto quanto possivel, pois a
duracdo da corrente é o fator principal de aquecimento dc
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coracao. Nao ha, para o choque desfibrilante, uma relacao
direta de proporcionzlidade entre o tempo de choque e pc-
tencial a ser empregado. Quando se reduz o tempo de cor-
rente de meio para um décimo de segundo, a voltagem deve
ser aumentada de apenas 20 9% (*°) . Por exemplc, para des-
fibrilar um coracac cuja impeténcia for de 80 chms o cho-
que necessario sera de 240 V. para 1/60 segundos; 200 V.
para 1/10 seg.; 160V, para 1/2seg.; como Q = AVIT, onde
A=1/J, a producao de calor sera respectivamente de 43,171
e 571 cal. E preciso lembrar que a circulacido esta parada
e portanto a dispersao do calor produzido é pequena. Hz
também a possibilidade de aquecimento desigual por dife-
renca de resisténcia no contato dos eletrodos. E, pois, pru-
dente o0 uso de tempos mais curtos, cuja producdao de calor
€ desproporcionalmente menor.

Vimos na discussao sObre fibrilacdo ventricular, que a
corrente elétrica é um excitante do miocardio, variando a
resposta do coracao conforme a intensidade e duracao do
estimulo e também conforme a fase do ciclo cardiaco em
que éste Incide. Dols fatos sobretudo nos interessam no
momento;

Primelro: as correntes de baixa intensidade provocam
facilmnente a fibrilacdo ventricular, enquanto que as de alta
intensidade corrigem a arritmia citada. O limite entre am-
bas se situa ao redor de 1 ampére.

Segundo: cada onda sinusoidal da corrente alternada
se comporta como um estimulo independente. Dai se infere
que sempre que uma sinusoidal incide no periode de vulne-
rabilidade, resulta fibrilacdo veniricular. Como no periodo
vulneravel das extrassistoles ventriculares o “limiar de fi-
brilacao” € mais baixo, qualquer porcao da onda sinusoidal
que néle incida constituird estimulo eficaz. Considerando
que os estimulos ineficazes se somam, nos choques longos
a probabilidade de fibrilacdo ventricular é maior, indepen-
dentemente das alteracgoes estruturais que éles possam pro-
vocar. Em conclusido: sdo fibrilantes os choques longos e
de baixa intensidade; sdo desfibrilantes os chogues curtos
e de alta inlensidade.

Assim sendo: para uma desfibrilacdo eficiente devem
ser usados tempos de choque tdo curtos quanto possiveis ¢
potenciais tao altos quanto nos permitam margem de segu-
ranca razoavel.

Quando se empregam choques por contréle manual, 03
tempos sao sempre longos. Mesmo depois de algum treino,
a medida do tempo de passagem da corrente com controle
manual por diversos meédicos varicu entre 0,2 a 0,4 segun-
flo (%2). Isto em laboratorio. Nas salas de operacao, em
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momentos de grande emocao causada pelo acidente, os erros
individuais facilmente se acentuam. Como o érro é critico:
Go funcionamento perfeito do aparelho muitas vézes depende
a vida do paciente. E por esta razao que tantcs aparelhos
ce choque, chamados desfibriladores, tém aparecido no
mercado.

Algumas qualidades sao essenciais para que ésses apa-
1eihos sejam seguros: o potencial dos eletrodos deve ser nulo
em relacao a terra; c¢ choque deve ter a duracao exata em
que se faz contato sem possibilidade da existéncia de cor-
rentes residuais; o tempo de chogue deve ser muito curto:
sera desejavel a introducdao de um sistema de medida da
impedancia do coracéo, que nos guiara na escolha do poten-
c:al a ser usado. Como a intensidade (amperagem) da cor-
rente fornecida dependera do potencial e da impedancia do
ceracao, nao cremos seja necessaria limita-la. Como se viu
acima, € preferivel limitar o tempo de choque. No entanto,
nos apareihos que nao possuem um circuito determinador
de tempo, € mais prudente limitar a amperagem usando
um nucleo menor no transformador de isolamento. Sendo
0 controle manual precario, choques de grande intensidade
(3 a 4A) podem provocar queimaduras no coracao, pois e
tempo € em geral maior do que 0,1 segundo.

Na fig. 21 damos um esquema simples que podera ser
montado mesmo por um leigo. A chave dupla nao é abs~-
ilutamente necessaria, pois se o transformador for bom, o
potencial entre a saida e terra € praticamente nulo. Basta,
pois, interromper um dos polos do circuito.

'tg.ﬂ.
180 v 10w
M
F 140y
B
v 180 v
80 A N X -
220Qv
O ’L
260 v.

., 21

O circuito de Mackay (7') tornou-se classico. Alguns
aparelhos comercials adicionaram um limitador de emperagem
na saida. O tempo é determinado eletréonicamente por meio
(ie “relals” comandado por uma valvula de gas, cuja grade
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recebe carga de um condensador através de resisténcia. A
variacao desta determina o tempo de descarga do condensa-
dor e, portanto, o tempo em que, havendo potencial na grade.
a valvula conduz acionando o ‘“relais”. O tempo minimo
que se consegue com este tipo de aparelho é de 0,1 segundo.

Usando “relais” de contatos de mercurio, conseguimos
eliminar a valvula, construindo um ‘“desfibrilador elétrico’.
cujo tempo minimo € de 1/€0 segundo (1 ciclo). Com a
chave seletora de 12 posicoes pode ser usada corrente de 80
a 300V com intervalo de 20V (Fig. 22).

Como se viu no paragrafo sobre incidéncia, a fibrilacao
ventricular foi bastante baixa em nossa casuistica: global
6 % (ver Quadro IX). Por outro lado o indice de desfibri-
lacao de 100 %, com recuperacao total de 90 % dos pacien-
tes, demonstra sobejamente a reversibilidade do fendtmenc.
Nossa experiencia clinica e de laboratério conccrda com a
de Wiggers ('"”) quanto a reversibilidade da F.V.

1010
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MANUSEIO POS-OPERATORIO

Todo o paciente de P.C. sofre um pericdo de anodxia
mais ou menos prolongado. Esta anoxia altera, em grau
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proporcional a sua duracao, os diversos sistemas do orga-
nismao.

O SNC ¢ provavelmente o que sofre com maior intensi-
dade, no menor tempo. Seguem-se o figado e os rins. O
coracao € mais resistente. No entanto, as alteracoes centrais
aliadas as dos outros orgdos, podem influenciar a circulacao,
cuja menor eficiéncia ira agravar as alteracgdes dos Orgéaos,
mencionados, estabelecendo-se um verdadeiro circulo vicioso.

Portanto: O TRATAMENTO POS-OPERATORIO E TAO
IMPORTANTE QUANTO A PROPRIA RESSUSCITACAO,
dela fazendo parte integrante.

a) Medidas tendentes a evitar ou melhorar o edemu
cerebral e hiperlensao endocraniana. Essencial: fluxo cir-
culatorio adequado e respiracao adequada (ver paragrafos
respectivos) .

Outras medidas: O emprégo de solugoes hipertonicas
como a glicose a 50 % tem acido discutivel. O método mais
eficaz gque possuimos se. baseia em aumentar a tensido onco-
tica do plasma pelo emprégo da soro-albumina humana con-
centrada. Ela tende também a aumentar o volume circulan--
te por absorcdo de 4gua dos espacos intersticiais. Diminul
assim o hematocrito e conseqiientemente a viscosidade do
sangue.

O sulfato de magnésio a 109%-20% parece ter acdo favo-
ravel sObre o edema cerebral, diminuindo a tensao endo-
craniana.

Ultimamente tem merecido preferéncia dos neurocirur--
gides uma solucdo de uréia com glicose hipertonica, para.
combater o edema cerebral.

Comumente ums hipertermia devida tanto a disturbios
do centro termorregulador como a infeccao por falta de as-
sepsia, aumentando o consumo de O, e o metabolismo pro-
teico, vem agravar o quadro poés-operatorio. Deve ser com-
batida pelo emprégo de antipiréticos, antibioticos e resfria-
‘mento de superficie. Desde gue se disponha de controte
adequado do paciente, a hibernacao artificial pelos derivados.
da fenotiazina pode facilitar a lula contra a hipertermia e
hipertensdo craniana. Ela esta principalmente indicada nos
casos que apresentam tendéncia a hipertensao, taguicardia.
e convuisoes.

De modo geral, devemos lembrar que quanto mais cedo
o paciente readquirir consciéncia, tanto melhor o prognos-
tico. A hibernacdo € o emprégo de barbituricos devera se
limitar & correcao de alteracdes graves, como convulsoes e
hipertermia rebeldes.
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Em pacientes que apresentam fendmenos de irritabili-
dade do SNC, como agitacao e vomitos, pequenas doses sub-
hipnoticas de barbituricos serao suficientes para dominar
o quadro. Elas podem ser alternadas com os derivados de
fenotiazina.

Nos pacientes inconscientes por alteracdo do SNC ou
hibernac¢ido, os cuidados gerais do coma devem ser rigoro-
samente observados: alimentacao e hidratacio por sonda
gastrica, mobilizacido passiva, manutencao de boas condicoes
da Aarvore traqueobrénquica por traqueostomia, aspiracao,
inalacoes e ambiente umido.

O oxigénio 100 % € contraindicado nas alteracoes do
SNC, pois provoca aumento da resisténcia vascular cerebral.
O uso prolongado de O. em concentracoes superiores o 60%
favorece as alteracOes pulmonares, principalmente o edema
de pulmao, devendo ser evitado.

b) Medidas de amparo a circulagdo. Normalmente o
estado circulatério se traduz pelo puiso e pressao arterial.
Esta depende do grau de eficiéncia do coracao e da resis-
téncia periférica. Constitui maneira indireta de se ajuizar
do fluxo circulatorio.

Em pacientes atingidos por alleracoes homeostaticas tao
graves que chegaram a P.C., a frequéncia de pulso e o0s
niveis de P.A. devem ser considerados com reservas. O que
¢ necessario conseguir no periodo pés-operatorio € frequiér-
cia de pulso e nivel de P.A. tao proximos quanto possivel
dos normais, mas em presenca de UM BOM FLUXO CIR-
CULATORIO.

Condicao essencial: corrigir as alteracoes de volemia.
As hipovolemias nem sempre se traduzem por hipotensio,
uma vez que a P.A. pode ser equilibrada por aumento da
resisténcia periférica, devida a vasoconstricdo arteriolar tipi-
ca da fase de choque compensado.

Nestes casos 0 hemograma e hematocrito ndo sofrem
alteracoes dignas de nota. Ja os sinais clinicos sao abun-
dantes: taquicardia, pressiao diferencial achatada, palidez,
sudorese, clanose das extremidades, veias em colapso.

SO0 um tratamento é aqui indicado: transfusio de
sangue,

‘Perda de liquid¢ e iontes por vOomitos ou diarréia pode
levar a um estado em tudo semelhante ao anterior. No en-
tanto, a diminui¢cdo do volume plasméatico se traduz por
hemocconcentracao. Em Iugar das mucosas se apresentarem
palidas, mostrardo coloracdo vermelho-violdcea, tanto mais
intensa quanto maior for a hemoconcentracio. Nas desidra-
tacoes agudas por vOmitos, o sOro fisiolégico é a medicacao
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de eleicao. Ja nas diarréias, ha necessidade também de repo-
sicao do potassio.

Em vigéncia de normovolemia pode haver reducéo do
fluxo circulatorio por causas centrais ou cardiacas e peri-
téricas. Estas s@o comuns no periodo apds a reanimacio,
dependendo na maioria das vézes de alteracoes do centro cir-
culatorio e consequente vasoplegia. Em geral se acompanham
0 uso cuidadoso de noradrenalina ou de. metaraminol por
infusao venosa. Durante o emprégo destas drogas, o volume
de urina deve ser rigorosamente acompanhado. E preferivel,
para manutencao da P.A., recorrer aos dois fatéres: vaso-
constritores para reduzir o continente e transfusoes de san-
gue ou piasma para aumentar o conteudo do aparelho cir-
culatorio. Embora, com isto se corra o perigo de hipervole-
mia, 0 uso moderado dos simpatomimeéticos afetara pouco o
fluxo circulatorio renal e a eliminacao de urina.

Nos casos em que uma isquemia coronaria tomou parte
na geénese da P.C., podem resultar enfartos e choques pos-
reanimacao. Na correcao déstes estados de chogque, que agra-
vam o prognostico dos enfartes, ha indicacao para o uso
de vasoconsiritores. Estes deverao, no entanto, ser empre-
gados com extrema cautela, apenas para favorecer a irri-
gacao cerebral e coronaria,

Nos estados de hipotensio, em cuja génese predomina
a insuficiéncia cardiaca, ac contrario dos anteriores, toda
medicacao tendente a diminuir o leito vascular ou a au-
mentar o volume circulatorio, esta contraindicada. O tra-
tamento aqui repousa nos moldes classicos: sedacao, cardio-
tonicos, sangria e/ou garroteamento das extremidades. Tais
medidas tendem a aumentar o pocder de contracao do mio-
cardio e ao mesmo tempo diminuir o trabaihp cardiaco.

c) Medidas de amparo a respiracao. Toda vez que se
pratica uma toracotomia, a cavidade pleural correspcndente
deve ser drenada. Com isto se diminui a incidéncia de pneu-
110 ¢ hemotdrax com conseqiiente reducao da area respira-
toria. Quando a pleura visceral estda integra, é suficiente
a drenagem simples sob agua. Quando ela foi lesada, 2
preferivel a drenagem com aspiracao continua e pressoes
de — 12 a — 20 cm H,O. Os frascos usados para tal drena-
gem devem ser graduados para permitir controle perma-
nente da perda de sangue e sua reposicao.

Nas toracotomias feitas para reanimacio, a auséncia de
assepsia favorece o aparecimento de infecoes e formacio de
empiemas, que sO serao evitados pela manutencao de dre-
nagem eficiente, pelos menos por 48 horas.

Para a manutenciao das vias aéreas livres, sempre que
&% secrecoes sejam muito abundantes ou sua eliminacio este-



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 301

ja prejudicada por falta de reflexos, é preferivel fazer de
imediato a traqueosiomia, que permite aspiracao repetida
pela enfermagem. Para evitar a formacao de crostas, o art
inalado deve ser constantemente umidificado por nebulizacac
continua. Ao liquido do nebulizador sao comumente adicio-
nados antibioticos, detergentes e broncodilatadores. Além
da nebulizacao, devem ser usados fluidificantes, por via pa-
renterai, como o benzoato de sodio e iodetos. Nos casos em
que nao se praticou a traqueostomia, a aspiracac traqueal
por meio de sonda de Nelaton deve ser repetida duas ou
trés vézes ao dia.

OQOutros meios auxiliares sdo a ginastica respiratoria ativa
ou passiva por inalacéo de CO; e a movimentacao do paciente.

Finalmente, a ventilacao do paciente deve ser cuidado-
samente acompanhada. Felizmente, 0 centro respiratorio €
bastante resistente 4 anodxia. Sé nos temos defrontado com
insuficiéncias respiratdorias de origem central em pacientes
que ja apresentavam aiteragdoes do SNC. antes da P.C.
Nestes, a respiracao controlada se impoe. Sao aqui preferi-
dos os respiradores mecanicos. A questao do uso de pressoes
negativas e positivas alternadas € ainda discutida. Nota-
mos que as pressdoes negativas devem ser de pequena inten-
sidade e duracao, pois favorecem o aparecimento de altera-
coes alveolares. A pressao negativa durante a expiracac
deve ser apenas suficiente para vencer a resisténcia do apa-
relho, permitindo uma expiracao passiva.

Em geral, para manter o paciente no ritmo do apareiho,
é necessario o emprégo de moderada hiperventilacdo. Esia
leva a alcalose respiratoria que parece ser rapidamente com-
pensada, tanto através de modificagbées da circulacdo pul-
monar como pela funcado renal. Pacientes de. poliomielite,
mantidos durante tempo prolongado em hiperventilacao, nao
apresentaram modificacoes sensiveis do estado geral. |

Por -outro lado, a alcalose respiratoria acarretada pela
hiperventilacao parece ter efeitos indesejaveis s6bre o fluxo
ganguineo cerebral, o que poderia agravar a anodxia do SNC.

Também deve ser evitado o uso de O, a 100%, pois tais
inalacoes parecem comprometer o fluxo sanguineo cerebral
- ¢ favorecem o edema pulmonar,
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RESUMO

PARADA CARDIACA

0O Autor apresenta uma revisido, sObre parada cardiaca nos seus diversos.
agpectos, a saber, conceito, incidéncia, etiopatogenia, diagndstico,; tratamen-
to, restabelecimento da circulacio espontinea e manuseio poéds-operatdrio. Os
diversos topicos sao ilustrados com casos especificos, sendo outrossim analisada
a Incidéncia e resultado do tratameénto no Hospital em que o autor labuta.

Baseado em sua experiéncia o autor conceitua a parada cardiaca como.,
“a interrupcdo acidental da acido de bomba do coracido, devido a fatdres etio:6-
gicos conhecidos ou nio, €m pacientes cujo estado geral seria compativel com
a vida’’. Desta maneira fica evidenciado a distinciio entre éste sindrome e o
6bito, vu seja, parada cardiaca em portadores de afeccoes de tal gravidade'qtvte
por si préprias podem causar o éxito letal e neste caso irrecuperaveis.

A incidéncia na literatura meédica atual é revista e discutida. A incidéncia
apresentada pelo Autor, e de acordo com o seu conceito, é de 1:1010. A influén-
cia do risco anestésico-cirtirgico, do tipo de cirurgia, sexo e idade é examinada..

No  estudo da etiopatogenia, as diferencas essenciais entre as hipoessisto-
lias, as paradas cardiacas em diastole e as fibrilagtes ventriculares sfo siste-
matizadas e analisados os fatdores que possam ocasiona-las. As hipossistolias
sa.0 contragdOes cardfacas coordenadas que nao tém traducio hemodinamica ;
£80 precursoras da parada cardiaca, quase sempre de origein mecanica e rarvg-
mente asfixicas. As paradas cardiacas em diastole fa0 as que ocorrem mais
comumente durante a anestesia como resultado de perfodos de hipoé6xia, asfixia
& conseqiiente hipercapnia. Transfusdoes de sangue macicas, trauma cranio-
encefdlico foram fatdres determinantes em outros casos. A fibrilacio ventricu’ar
aparece quase sempre como resuitado de uma agressio direta sobre o miocardio.
E Importante ndo confundi-la com._.a fibrilacido auricular ou com hipossistolias.
As isqueémias, as- drogas que aumentam a irritabilidade do miocardio e a hipo-
termia favorecem a fibrilacdo ventricular.

O diagndstico da parada cardiaca, no qual o fator tempo & preponderante,
baseia-se essencialmente na auséncia de pulso de uma das grandes artérias ow
na auséncia de pulso carotideo, quando o© acidente ocorrer fora da sala de
oreracoes. QOutros sinais que podem ser observados gao: a) cutaneos: clanose,.
lividez ou aspecto marmdoreo; b) respiratéorios: apnéia, hiperpnéia ; c¢) pupilares;
midriase. Qutros meios de diagndstico s&o a auscu'ta do precodHrdio (que nao
fornece dados positivos e, mesmo quando positiva, dificilmente invalidara o
diagnostico da auséncia de pulso), ¢ ECG (de pouca utilidade), a puncdo pre-
cordial (somente usada quando a falta de material torna inexeqiiive! a toraco-
tomia e o EEG (seria o meio ideal, porém impraticivel em condicdes normais).
A toracotomia confirma definitivamente o diagnéstico e se impde frente a um
paciente que repentinamente - se‘ apresenta sem pulso nas grandes artérias,

O 1infcip do tratamento da parada cardiaca deve ser imediato. QO temvno-
niaximo para o sucesso de uma reanimacido cardiaca & de 3-4 minutos e con-
siste no restabelecimento da respiracio e circu'acio. A respiracdo artificial
deve ser iniclada rapidamente e eficientemente mantida com os meios a dispo~
sicio no momento; mascara e baldo, fluxos altos de oxigénio ou ar, respira-
gdo bOca a bodca. Deve ser adequada para fornecer a necessaria oxigenacio
¢ permitir a eliminacéo do CO,_. A respiragio artificial manual ou mecanica,
nio deve constituir obstacu'o ao retdrno venoso. Drogas excitantes do centro-
respiratdério ou do corpo carotideo =fio formalmente contraindicados. |

S0 ha um meio de restabelecer a circulacio artificial; é a massagem car-
diaca direta, através de uma toracotomia E. £ realizada mais adequadamente apds.
a abertura do pericArdio. A méio direita, a mao esquerda ou ambas podem ser
usadas para massagear o ccracdo, de acdrdo com as circunstincias do momento,
com. a posigao ou preferéncia do cirurgido e com o tamanho do coracio.
Auvtor da preferéncia as freqiiéncias elevadas (100 a 120 batimentos por mi-
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nutos). Os movimentos devem ser bruscos € fortes, necessar:os para manter
uma IPA ao redor de 75 nmHg (100 em HEO). Outros tipos de massagens tem
sido empregados: percutanea, subdiafragmatica, transdiafragmatica, por meios
auxiliares mec2nicos e [lagelagAo precordial. Sdo, entretanto, de emprégo excep-
cional e sempre. na auséncia de condicdss para a massagem cardiaca dJdireta.

A circulacgdo espontanea deve ser restabelecida e mantida. Quando a mas--
sagem & eficiente, o coracido enche bem e nio se consegue pressio arterial
suficiente ha uma hipotonia do sistema circulatério. fiste fato constitui uma
das poucas indicacdes da noradrenalina, em so'ucdo de 1:200.000; uma leve.
posicdo de Trendelenburg concorre para maior oferta de sangue ao coracio
e baseados em fatos eXper.mentais, o autor preconiza o uso sistematico de
ClK, g.lcose hipertdnica e 1nsullna para facllitar a repolarizacaio celular, for--
necendo material de consumo ao coracio e vasos. Quando o coracio nao se
enche bem, tornando impossivel a massagem eficiente, deve ser tentada a COrrecio
das alteracoOes rsponsaveis pelo retdrno venoso deficiente, a saber: transfusoes
réipidas e macicas nas hipovolemilas heémorragicas, infusbes de cloreto de s6dio
nas hipovolemias por deidrataciao, resultantes de vOmitos, adicionada de cloreto-
de potassio nas diarréias, transfusfes de sangue, plasma, ou melhor, sdro-a'bu-
mina nas desidratac¢des crodnicas, bem como, nas hipovolemias por chogue secun-
dario, As interferéncias mecanicas, posicio do paciente, flexdes exageradas, que:

geralmente bloqueiam a vela cava inferior devem ser imediatamente afastadas..

O tratamento especifico da parada cardiaca, ou seja, o emprégo de drogaa,
sO deve ser instituido numa etapa posterior ao estabelecimento da respiraciio-
artificial e da massagem. cardfaca. A via endovenosa ou ventricular direita,
serao usadas quando se pretende a acio geral das drogas. A via ventricular-
esquerda favorece uma acfo cardiaca predominante, principalmente quando se
interrompe a circulagio na aorta descendente. KEsta ¢ a via de eleicio para
o tratamento €specifico.

A medicaciao especifica s§6 & empregada na parada cardiaca em diastole-
quando ha demora na recunerag¢do dos batimentos. Utiliza-se a adrenalina em
solucdo a 1:40.000 e cloreto cu gluconato de calcio, para excitar o miocardio.
¢ sistema de conducao. O ionte Ca tem agc¢ido cardiotdnica predominante e a
adrenalina estimula o coracio agindo sdbre o miasculo cardiaco e seu sistema
de conducio. A'ém disto eslta tltima, aumenta a velocidade circulatéria, o ren-
dimento cardfaco, o volume sanguineo circulante, a circulacio coronaria e 2
circulacao cerebral.

Nas hipossistolias o tratamento especifico depende da etio'ogia: a) nas he-
morragias, transfusdes rapidas compensadas pelo cloreto de calcio: b) nag embolias-
gasosas, esvaziar o ar do coraciao ror aspiracio ou expulsando-o para a ciréula._-
¢d0 pulmonare; c¢) nas hipossistolias fugazes, evitar estimulos intensos do mio-
cardio ou medicacdo especifica e realizar massagem cuidadosa; ¢) nas hipossis-.
tollas profundas por embolia coronar:a, realizar a embolectomia; quando »nor
intoxicagdes cronicas do miocardio utilizar a adrenalina para aumentar a
circulacio coronaria; simpaticomiméticos nas bradicardias acentuadas (isopre--
pilnoradrenalina) e o lactato de sb6dio.

Na fibri’acdo ventricular o uso de drogas & discutfvel. Distinguem-se quatro
fases no curso de uma fibrilacdo: periodo taquissistélico, incoordenacio convul--
siva, incoordenacido trémula e fibrilacio atdnica, A base do tratamento consisie
na aplicagdo do chogue elétrico ou agentes quimicos apés uma reanimacio quo
leve 0 miocardio de voita 2 2.8 ou 3.*» fase fibrilatoria. A desfibrilacio guimica
consiste na perfusio das coronarias com cloreto de potassio. Em clinica tem-
sido preterido pela desfibrilacio elétrica. |

Quando se emprega a desfibrilacdo elétrica com corrente alternada devem
ser considerados trés fatdores: resisténcia, potencial e tempo. Déles depende-
0 fluxo da corrente que atravessa o coracio e conseqiientemente, os seus efeitos.

Os eletrodos devem ser os maiores possiveis e devem ser aplicados de forma
que a distancia entre ambos seja. a menor possivel e igual em todos os pontos.
Desta maneira o fluxo da corrente & homogéneo em todo o miocardio, reduzindo-s2-
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a Iimpedincia, Os potéenciais devem ser tido altos quanto permitam uma margein
d€ seguranga razoavel e os tempos tdo curtos quanto possiveis, Os choques
Ichgos € de bhaixa intensidade sio fibrilantes e os choqgues rapidos e de alta
intensidade sio desfibrilantes. IDai resulta a pouca efetividade ou o perigo dos
chogques com contrdle manual, pois sfio sempre longos (0,2 a 0,4 segundo);
ésse €rro é critico. Os desfibriladores deveém possuir as seguintes qualidades
essenciais : potencial dos eletrodos nulo em relacdo a terra, impossibilidade técnica
de correntes residuais, tempo de choque curto e, se possivel, um sistema de
medida da impedancia do coracio. E preferivel limitar o tempo do choque (0,1
de segundo ou menos) do que a intensidade da corrente, pois esta dependera
do potencial e da Impedancia do coracio. O autor aprsenta um esquema simples
de desfibrilador, o circuito c'assico de MacKay e um desfibrilador de sua cons-
trucdo com uma chave selectora para correntes de 80 a 300V, com intervalo
de 20V e cujo tempo minimo de choque & de 1/60 segundos (1 ciclo).

O tratamento poOs-operatdrio da parada cardiaca é tido importante quanto
a propria ressuscitacdo. Consiste de medidas tendentes a evitar ou melhorar
0 edema cerebral e a hiperténsio endocraniana (solucido hipertdnica, séro-albu-
mina humana, uréia), combate & hipertermia (antibi6ticos, resfriamento de
siiperficie, hibernacido artificial), contrdle da irritabilidade do SNC (barbitii-
ricos, derivados da fenotiazina), tratamento geral do coma (alimentacdo, hidra-
tacio, mobiliacido passiva, vias aéreas, etc.). Entre as medidas de amparo A
circulacio & essencial corrigir as alteracdes da volemia com transfusdes de
sangue, reposicio de s6dio ou de potassio, de acéordo com og casos. Para com-
bater as reducdes do fluxo circulatdério por causas centrais, empregam-se cuida-
dosamente infusdes de noradrenalina, meta-araminol ou isopropilnoradrenalina.
Quando predomina a insuficiéncia cardiaca estdo indicados os cardiotdnicos, a
s€daciao e a sangria. As medidas de amparo i respiracio consistem na prevenciao
de complicacoes da toracotomia (pneumotdérax, emplema), manutenciado de vias
aéreas patentes e limpas (aspiracio, tragueostomia), ventilacio adequada (sem-
pre que necessario instalar imediatamente ventilacio artificial), devendo haver
cautela no uso de altas concentragdes de O, e na umificaciao eficiente dsa

atmosfera inalada (nebulizacido).

SUMMARY

CARDIAC ARREST

In this monograph the Author reviews the different aspects of cardiac
arrest as well as the literature on the subject.

The occurence of arrest at the Hospital de Clinicas, Sio Paulo University,
is presented and analysed. According to the Author’s concept, cardiac arres:
i3 “the sudden interruption of the pumping action of the heart, caused by know
etiological factors or not, in patients whose physical condition “per se’’ would
not lead to immediate death”, Thus, the differential diagnosis between cardin:
arrest and death may be established without aifficulty. The incidence quoted for
{he Hospital de Clinicas was 1:1010, |

Cardiac asystole, profound bradicardia and ventricular fibril'ation are dis-
cussed in relation to arrest. Their incidence, causes, diagnosis, pathology, prc-
gaosis and treatment is reviewed.

The importance of proper ventilation as the first step for succesfull treat-
ment is stressed, The technic of open chest cardiac massage is described in
detail, the methods commonly employed are analysed.

The use of specific drugs and their action on the miocardium is extensevaly
discussed. Administration route, doses and indication for the use of adrenaline,
nor adrenaline, Isopropylnoradrenaline, calcium chloride and potassium chloride
are commented,
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E’ectric shock is the treaitment of choice for cardiac defibrillation. A defi-
brillator devised by the Author is presented. |
Post operative and sequence treatment is shortly described.
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