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reanimação cardiopulmonar

A parada cardiorrespiratória pode ser definida como
uma interrupção súbita da circulação e da ventilação, de-
vido à ausência de débito cardíaco efetivo. Isso geralmen-
te ocorre por um dos seguintes mecanismos: assistolia,
fibrilação ventricular ou dissociação eletromecânica 1.

Na assistolia, o coração se encontra totalmente relaxa-
do, sem qualquer tipo de atividade elétrica . Ela pode resul-
tar de uma série de fatores: uso e anestésicos gerais (a
incidência em grandes centros cirúrgicos é de aproximada-
mente uma parada para cada 1800 induções anestésicas 2),
hipóxia, hiperpotassemia grave, acidose, mecanismo vagal
(durante entubação endotraqueal, cirurgias de mediastino,
compressão de seio carotídeo para diagnóstico e trata-
mento de taquiarritmias, etc..), ou imediatamente após o
aparecimento de bloqueio atrioventricular (BAv) total, se
nenhum marca-passo ventricular assume o comando.

A fibrilação ventricular caracteriza-se pela presença de
atividade elétrica caótica e desordenada, que gera um mo-
vimento fibrilatório incapaz de bombear sangue, com débi-
to cardíaco igual a zero. É observada com mais freqüência
no paciente coronariopata, podendo também ser decor-
rente de doses tóxicas de digital ou quinidina, desequilíbrio
eletrolítico (hipopotassemia, hipocalcemia), estimulação
elétrica durante o período vulnerável da onda T, etc... 2,3.

A dissociação eletromecânica ou colapso

cardiovascular profundo é uma forma de parada cardíaca
na qual a atividade elétrica não é seguida de atividade
mecânica. O músculo cardíaco se despolariza mas não se
contrai. Embora o seu mecanismo fisiopatológico não es-
teja ainda bem esclarecido, acredita-se que seja decorren-
te de alteração no metabolismo do cálcio É mais observada
em presença de insuficiência coronariana aguda associa-
da à ruptura da parede livre do ventrículo esquerdo3 .

Independente do tipo e parada, a perda do débito cardí-
aco ocasiona uma interrupção no transporte de oxigênio
aos tecidos. No cérebro, o metabolismo aeróbico persiste
durante alguns segundos, até que o oxigênio do sangue
arterial seja totalmente consumido. O tecido nervoso entra
então em metabolismo anaeróbico, que rapidamente leva
ao aparecimento de acidose metabólica. Após 4 minutos,
ocorre depleção das reservas de glicose e glicogênio, e até
o metabolismo anaeróbico é interrompido. Após 5 minu-
tos, há esgotamento dos fosfatos de alta energia (ATP)
com interrupção de toda e qualquer reação dependente de
energia . Há, portanto, interrupção da bomba de sódio e
aumento da osmolaridade, resultando em edema intra -ce-
lular4 . Essas alterações são reversíveis durante os primei-
ros minutos, provavelmente durante os quatro primeiros mi-
nutos . A partir daí, o tecido mais sensível à anóxia, localizado
no sistema nervoso central, é lesado progressivamente,
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de forma irreversível e ainda que a circulação seja posterior-
mente restabelecida, ele permanece parcial ou totalmente
incapaz de funcionamento normal 2,5.

O diagnóstico de parada cardíaca geralmente não apre-
senta dificuldades. Além da perda da consciência que se
instala 5 a 10 s após a parada da circulação 6, o paciente
apresenta ausência de pulso em grande artéria (carótida
ou femoral), silêncio sobre o precórdio, pupilas dilatadas,
palidez e cianose. A parada cardíaca é, na maioria das ve-
zes, logo seguida de parada respiratória e observamos,
então, ausência de movimentos respiratórios. As pupilas
começam a dilatar-se cerca de 45 s após a interrupção da
circulação e atingem dilatação máxima em torno de 1 min e
45 S 7,8 . Por esse motivo, a presença de pupilas dilatadas e
que não respondem à estimulação luminosa ao fazer-se o
diagnóstico de parada cardíaca, indica que pelo menos um
minuto do período e reversibilidade da lesão cerebral já foi
perdido, agravando o prognóstico 9.

Devido ao fato de o tecido nobre do sistema nervoso
central ser lesado de forma irreversível num período 4 a 5
min após a circulação ter sido interrompida, não se pode
perder tempo com o diagnóstico. Para fins práticos, se um
indivíduo apresenta perda súbita da consciência e não se
consegue palpar pulso carotídeo ou femoral, deve-se ini-
ciar imediatamente a reanimação cardiopulmonar.

Etapas da reanimação

A American Heart Association divide o processo de
reanimação cardiopulmonar em duas etapas: suporte vital
básico e suporte vital avançado 5,7. 0 suporte vital básico
é um procedimento de urgência mas que, pela sua simplici-
dade, pode ser executado em ambiente extra-hospitalar e
cujo objetivo principal é manter os tecidos viáveis até que,
na segunda etapa, com o uso de drogas e equipamento
hospitalar, se consigam restabelecer os batimentos cardía-
cos 8,9 (fig. 1).

Soco precordial - No caso de parada cardíaca presenci-
ada, ou seja, quando se vê o momento exato em que o
indivíduo parou, a primeira medida a ser tomada deve ser a
aplicação de um soco sobre o precórdio 5 . Isso é capaz de
gerar alguma atividade elétrica como se fosse um
minidesfibrilador e restabelecer o ritmo sinusal. Esse tipo
de manobra pode reverter uma fibrilação ventricular e pode,
também, estimular a atividade elétrica espontânea em pre-
sença de assistolia 3,7,10. Se o primeiro soco for

Ineficaz, deve-se dar início imediato à reanimação
cardiopulmonar.  Técnica: com a
mão direita fechada, a uma distância de 20 a 30 cm do tórax,
dar um único soco firme e forte sobre o terço médio do
esterno (fig. 2) 7,10.

O suporte vital básico visa levar sangue oxigenado aos
tecidos através de: estabelecimento de vias aéreas perme-
áveis, ventilação artificial e compressão cardíaca externa.

Manutenção de vias aéreas permeáveis - No paciente
inconsciente a cabeça geralmente fica fletida e a base da
língua tende a cair e aproximar-se da parede posterior do
faringe, obstruindo a passagem de ar 9. Por esse motivo,

para assegurar a permeabilidade das vias aéreas deve-se,
em primeiro lugar, fazer a hiperextensão da cabeça 7,8 (fig 3)
Essa simples manobra afasta a base da língua da parede
posterior do faringe, corrigindo esse tipo de obstrução de
vias aéreas Além disso, remover próteses dentárias e aspi-
rar secreções, quando houver .

Fig. 1 -Etapas do processo de reanimação cardiopulmonar.

Fig. 2 - O soco precordial.

Ventilação artificial - Se as vias aéreas estão permeá-
veis e o paciente não apresenta movimentos respiratóri-
os espontâneos, deve-se dar início à ventilação artificial
imediatamente. Isso pode ser feito por respiração boca-
a-boca ou, em ambiente hospitalar, usando-se máscara
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facial adaptada a uma bolsa ventilatória do tipo AMBU.
Esse tipo de aparelho tem como vantagem a possibilidade
de se aumentar a fração inspirada de oxigênio (FI O

2
).  Ini-

cialmente, ventila-se o paciente 4 vezes seguidas, sem ne-
nhum intervalo de tempo para a respiração 7,9. Posterior-
mente, o paciente deve ser ventilado cerca de 12 vezes por
min, uma vez a cada cinco compressões cardíacas (ou 2/15
no caso de só um reanimador presente).

Considera-se a ventilação adequada quando se obser-
va o tórax insuflar e desinsuflar e quando se ouve a saída
de ar durante a expiração7. A principal complicação da ven-
tilação artificial é a distensão gástrica, que pode provocar
vômitos e bronco-aspiração.

Havendo broncoaspiração do conteúdo gástrico, deve-
se entubar o paciente imediatamente e fazer aspiração
traqueal. Embora o uso de corticóide seja controvertido,
pela falta de estudos clínicos adequados, teoricamente o
paciente deve beneficiar-se com o seu uso (dexametosona,
4 a 8 mg EV 6/6 h, durante 72 a 96 horas). Deve-se observar
atentamente o aparecimento de sinais de infecção ao in-
vés de utilizar antibiótico profilático. O uso de assistência
ventilatória com pressão positiva no final da expiração
(PEEP) será ditado pela evolução clínica e gasométrica 11.

Compressão cardíaca externa - Desde o relato original
de Kouwenhoven 12, em 1960, no qual o autor descrevia a
sua eficácia, a compressão cardíaca externa (CCE) vem
sendo utilizada como parte indispensável do processo de
reanimação cardiopulmonar. Executada adequadamente, é
capaz de fornecer um débito cardíaco de cerca de 30% do
normal, o que pode ser suficiente para manter viáveis os
tecidos do sistema nervoso central, enquanto se tentam
restabelecer os batimentos cardíacos 9 .

Durante muito tempo, a explicação para a manutenção
do débito cardíaco pela compressão cardíaca externa foi a

mais simples possível: o coração seria comprimido entre o
esterno e a coluna vertebral, ejetando sangue para a peri-
feria 7,8,13. Todavia, em 1976, Criley e col.6 fizeram o relato
da “tosse rítmica”, como forma de massagem cardíaca ex-
terna, em 3 pacientes com fibrilação ventricular. Dessa for-
ma, os autores conseguiram manter os 3 pacientes lúcidos
durante 24, 29 e 39 s, respectivamente. Mais recentemente,
o mesmo grupo 14 estudou o efeito da “tosse rítmica”
sobre a pressão aórtica central e o débito cardíaco em 7
pacientes e 3 cães, concluindo que a “tosse rítmica” pro-
duz pulso arterial, ocasiona abertura da valva aórtica, gera
fluxo sangüíneo anterógrado, e é capaz de manter o débito
durante a parada cardíaca 14,15. A partir desses resultados,
os autores inferiram que a manutenção do débito seria
devida ao mecanismo de “bomba torácica”: todo o tórax
age como uma bomba, alterando a pressão intratorácica a
cada compressão e descompressão. Essas alterações
pressóricas são transmitidas a todas as estruturas
intratorácicas, com o coração funcionando mais como um
conduto passivo 13,16 . Falam a favor desse mecanismo as
seguintes observações: 1) a CCE é eficaz no cão, apesar
do grande diâmetro anterior e a coluna, seria de se esperar
que seja ineficaz em pacientes com “flail chest”; 3) a com-
pressão torácica e a ventilação simultâneas durante a rea-
nimação cardiopulmonar produzem maior fluxo carotídeo e
pressão arterial do que a CCE isoladamente17. Se o único
mecanismo responsável pela produção de fluxo sangüíneo
fosse a compressão do coração entre o esterno e a coluna,
seria de esperar que a expansão torácica diminuísse a efi-
cácia de cada compressão (fig. 4).

Fig. 3 -A hipertensão da cabeça e a permeabilidade das vias aéreas (vide texto).

Fig. 4 -Mecanismo de “bomba cardíaca” (A) versus mecanismo de “bom-
ba torácica” (B) na produção de fluxo sangüíneo pela compressão cardía-
ca externa. (Reproduzido de Babbs, C.F. -New versus old theories of blood
flow during CPR -Crit. Care med 8: 191, 1980, The Williams & Wilkings
Co., Baltimore. Com a permissão do detentor do “copyright”).

Até que se disponham de dados mais conclusivos so-
bre o mecanismo de produção de fluxo, recomenda- se a
seguinte técnica de compressão cardíaca externa 7:

l) Paciente deitado sobre uma superfície rígida.
2) Médico com os ombros exatamente perpendiculares

ao paciente.
3) Mãos sobre a metade inferior do esterno, uma sobre

a outra; evitar o apêndice xifóide; manter os dedos afasta-
dos do tórax.
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4) Com os braços esticados, executar movimentos fir-
mes e rítmicos, deprimindo o esterno cerca de 4 a 5 cm.

5) Compressão e descompressão de igual duração. Man-
tendo-se o tórax comprimido durante pelo menos 50% do
ciclo, consegue-se maior fluxo arterial 18 . Para isso, é ne-
cessário que se faça uma pausa no ponto de compressão
máxima.

6) Freqüência de aproximadamente 60 vezes por min, na
proporção de 5 compressões para cada ventilação (5:1). A
ventilação deve ser interposta entre a 5.ª e a 6.ª compres-
são e, se o paciente estiver entubado, não há necessidade
de interromper a compressão durante a ventilação7.

A CCE não deve ser interrompida em nenhum momento
do processo de reanimação cardiopulmonar, exceto duran-
te a desfibrilação e durante a entubação orotraqueal, que
deve ser feita em menos de 20s9. A eficácia ada CCE deve
ser avaliada pela presença de pulso em grande artéria, pela
resposta das pupilas à estimulação luminosa, indicando o
restabelecimento da circulação cerebral, e pela cor da pele7.

As principais complicações da CCE são: fratura de cos-
tela, fratura de esterno, laceração de fígado,
hemopericárdio, hemot6rax e pneumotórax 2,7,19,20. Em al-
guns pacientes, principalmente naqueles sem cardiopatia,
o suporte vital básico pode ser suficiente para restabele-
cer os batimentos cardíacos No entanto, a maioria dos
casos requer outras medidas, que constituem o suporte
vital avançado, e cujo objetivo principal é o
restabelecimento dos batimentos cardíacos.

Suporte vital avançado - O suporte vital avançado
idealmente deveria ser disponível tanto em ambiente hos-
pitalar como sob a forma de “Unidades Móveis”. Em nos-
so país, no entanto, fica restrito aos hospitais e compreen-
de as seguintes medidas, além do suporte vital básico:
estabelecimento de uma via endovenosa, monitorização
eletrocardiográfica, entubação endotraqueal, desfibrilação
elétrica, administração de drogas e cuidados pós-parada7.

Entubação endotraqueal - Na maioria dos casos, é pre-
ferível iniciar o suporte ventilatório com uma bolsa do tipo
AMBU, a fim de oxigenar bem os tecidos, antes de tentar-
se entubar o paciente 7,9. A entubação orotraqueal nesses
casos deve ser feita apenas por quem tenha experiência
com o procedimento, uma vez que as manobras de reani-
mação não podem ser interrompidas por mais de 15 a 20 s
7. Além de garantir uma via aérea permeável, a entubação
traqueal previne o aparecimento de distensão gástrica.

Destibrilação elétrica - Enquanto se aplica o suporte
vital básico ao paciente, uma terceira pessoa monitoriza o
ritmo cardíaco (caso o paciente não esteja ainda
monitorizado) e determina o tipo de parada. Se for eviden-
ciada a presença de fibrilação ventricular, o procedimento
de escolha é a cardioversão elétrica. Alguns autores têm
sugerido que o êxito da desfibrilação depende, em parte,
do peso corporal e que novos modelos de desfibriladores
capazes de liberar 500 1000 WIs seriam mais eficazes nos
pacientes mais pesados 21,23. No entanto, isso não ficou
comprovado em estudos subseqüentes. 24,27 e recomenda-

se continuar utilizando 400 W/s no adulto 28,29. Em crian-
ças de 1 a 25 kg, utilizar 2 Joules/kg. Níveis mais altos de
energia, além de desnecessários, podem ocasionar lesão
miocárdica 7,25,26,28-31. A seguinte técnica é recomendável:

1) Ligar o desfibrilador em 400 W/s.
2) Espalhar pasta de ECG sobre as pás do desfibrilador,

a fim de reduzir a impedância transtorácica.
3) Posicionar as pás sobre o tórax do paciente, uma

sobre a região infraclavicular direita junto à borda esternal
e a outra sobre a linha axilar anterior, na altura do ápex.

4) Imprimir um peso de aproximadamente 10 kg 9.
5) Interromper a ventilação.
6) Chocar o paciente.
7) Reiniciar as manobras de reanimação imediatamente,

para só depois determinar a eficácia da descarga elétrica (fig 5).

Fig. 5 -Tratamento da fibrilação ventricular refratária .

Administração de drogas - As drogas devem ser admi-
nistradas preferencialmente por via endovenosa . A via
intracardíaca apresenta algumas desvantagens, sendo a
principal delas a necessidade de se interromper as mano-
bras de reanimação. Além disso, há a possibilidade, embo-
ra pequena, de complicações como: lesão de coronárias,
fibrilação ventricular intratável (se a injeção for intramural
ao invés de intracavitária), tamponamento cardíaco e
pneumotórax 9 . Por esse motivo, a via intracardíaca só deve ser
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utilizada caso não se disponha de uma via endovenosa imedi-
ata 7,9. As principais drogas utilizadas são as seguintes:

1) Bicarbonato de sódio - Tem sido utilizado no combate
à acidose metabólica na dose inicial de 1mEq/Kg com ma-
nutenção 0,5mEq/ Kg de 10/10 min32 . Com essas doses, no
entanto, alguns autores observaram efeitos indesejáveis
sobre a PaC02 e osmolaridade plasmática no cão 33 . Doses
mais baixas, entre 0,5 e 0,9 mEq/Kg, têm sido então reco-
mendadas 4,33 . Uma vez restabelecidos os batimentos car-
díacos, a administração de bicarbonato deve ser sempre
orientada pela gasometria arterial 7 .

2) Adrenalina - Indicada em qualquer tipo de parada
cardíaca. Na assistolia, a adrenalina estimulada o retorno
da atividade elétrica espontânea; na dissociação
eletromecânica, estimula a atividade contrátil do coração e
na fibrilação ventricular, pode transformar uma fibrilação
fina em fibrilação grossa, que é mais facilmente desfibrilada,
ou tão somente diminuir o limiar para a desfibrilação 9,32.
Deve ser administrada uma dose de 0,5 mg EV, podendo
ser repetida de 5/5 min.

3) Gluconato de cálcio - Indicado na assistolia, com o
objetivo de diminuir o potencial limiar, facilitando o apare-
cimento de atividade elétrica espontânea, principalmente
em presença de hiperpotassemia. É utilizado na dose de 1
g EV de 10/10 min.

4) Tosilato de bretíleo - Essa droga, um bloqueador
neuronal adrenérgico, utilizada inicialmente na década de
50, como agente anti-hipertensivo, foi logo abandonada
devido à má absorção oral, desenvolvimento de tolerância
e toxicidade34 . Posteriormente, no entanto, vários estudos
clínicos demonstraram sua eficácia quando administrada
por via parenteral, no tratamento de arritmias ventriculares,
principalmente taquicardia ventricular e fibrilação
ventricular refratárias a outras drogas34-36. Há, inclusive,
o relato de desfibrilação química com o seu uso, ou seja,
reversão a ritmo sinusal sem o uso de energia elétrica35. O
tosilato de bretíleo foi recentemente aprovado pela Food
and Drug Administration para essa indicação e, por ser
uma droga muito promissora, merece ser citada, embora
não esteja ainda disponível para uso comercial em nosso
país (fig. 5) .

Cuidados pós-reanimação

Restabelecidos os batimentos cardíacos, deve tomar-
se uma série de medidas a fim de evitar um segundo episó-
dio, lembrando que o paciente de maior risco para a parada
cardíaca é aquele que apresentou um episódio e foi reani-
mado. Deve-se ainda avaliar a presença de complicações
das diversas manobras de reanimação e iniciar “Cuidados
Cerebrais Intensivos” no paciente recuperado com déficit
neurológico.  Isso inclui as seguintes medidas:
- Monitorização contínua do ritmo cardíaco e sinais vitais.
- ECG de 12 derivações.
- Avaliação acidobásica seqüencial.
-Lidocaína em “gotejamento contínuo” durante 48 a 72
horas, em caso de fibrilação ventricular.

- Raio-X de tórax para avaliar a presença de complicações
da CCE, área cardíaca e circulação pulmonar.
- Nos pacientes reanimados com déficit neurológico (gru-
pos II, III e IV de Milstein 37,38 -tab.I), temos utilizado o
programa de cuidados cerebrais intensivos proposto por
Safar e col.4,39, que inclui, entre outras medidas, controle
da PA média (entre 90 e,110 mm, Hg), , da Pa02 (100 torr), da
PaCO

2
, (entre 25 e 35 torr) e pH (7,3 a 7,6)- Corticóide

(dexamentasona) e diurético (manitol) têm sido utilizados
com a finalidade de reduzir o edema cerebral. Nas doses de
1 mg/kg, inicialmente, seguidas de 0,2 mg/ kg de 6/6h, há
evidências de que a dexametasona estabiliza membranas, re-
duz o edema, remove radicais livres, diminui a produção de
líquor e aumenta o limiar para crises convulsivas 4 (tab. I) .

Tabela I – Classificação dos pacientes reanimados de acordo
com o estado neurológico.
Grupo I – Recuperação imediata, sem seqüelas.
Grupo II – Recuperação rápida
Paciente inconsciente durante algumas horas Seqüelas neurológicas
variáveis
Grupo III – Recuperação demorada
Paciente inconsciente durante várias horas
Sinais neurológicos presentes (afasia, hemiplegia,
etc.)
Prognóstico incerto
Grupo IV – Estado de decerebração

Um dos aspectos mais importantes do processo de rea-
nimação cardiopulmonar é, sem dúvida alguma, a preser-
vação da função neurológica. Muitos dos pacientes reani-
mados evoluem com déficit neurológico permanente. Por
esse motivo, uma série de intervenções têm sido estuda-
das experimentalmente em animais reanimados com seqüe-
las neurológicas, visando a melhorar o estado da
microcirculação, reduzir o edema focal, diminuindo, teori-
camente, a lesão cerebral pós-isquêmica4 .  Safar e col 40

observaram melhora significativa da função cerebral do
cão com a indução imediata de hipertensão arterial susten-
tada (PA média entre 100 e 150 min Hg), associada à
heparinização e hemodiluição normovolêmica com Dextran
40. Bleyaert, e col. 41-44 observaram melhor função cerebral
em macacos reanimados, através da indução de coma
barbitúrico durante 7 dias, embora algumas variáveis, como
a ventilação controlada e a imobilização com Pancuronium
no grupo tratado possam ter influenciado os resultados41.
Por esse motivo, um estudo multicêntrico foi cuidadosa-
mente elaborado para o período de 1979-1982, a fim de
estudar a eficácia da impregnação barbitúrica no paciente
com déficit neurológico pós-reanimação 39 . Devido às al-
terações celulares e de microcirculação cerebral, ocorre
aumento da pressão intracraniana desses pacientes, e o
fluxo sangüíneo cerebral pode ficar reduzido em cerca de
50%, deixando o cérebro num estado de hipóxia “limítrofe”4.
Teoricamente, a ativação ou estimulação dos neurônios
poderia aumentar as demandas metabólicas acima da ofer-
ta, agravando a lesão cerebral.

Concluindo, o porcentual de êxito na reanimação
cardiopulmonar em um determinado serviço
hospitalar depende da resposta quase que
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reflexa de uma equipe de reanimação, onde cada um co-
nhece bem o seu papel . Evidências recentes de que a
lesão cerebral pós-isquêmica se inicia durante a parada
cardiopulmonar e continua após o restabelecimento da
circulação têm despertado interesse no conceito de “rea-
nimação cerebral” . Várias intervenções estão sendo estu-
dadas e seus resultados aguardados, para que se possa
oferecer ao cérebro anóxico pós-isquêmico melhor chance
de recuperação.

As tabelas II e III mostram as contra-indicações e crité-
rios para interrupção das manobras de reanimação.
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Tabela II – Contraindicações à reanimação cardiopulmonar.
- Lesão cerebral irreversível.
- Neoplastia maligna em fase terminal.
- Doença cardíaca, pulmonar, hepática ou renal em fase terminal.
- Paciente sabidamente em parada cardiorespiratória há mais de 5
minutos.

Tabela III – Critérios para interrupção das manobras de
reanimação.
- Evidência de morte cerebral (paciente com pupilas dilatadas,
ausência de qualquer atividade espontânea ou em resposta a
qualquer tipo de estímulo), apesar de ventilação e de CCE
adequadas, por mais de 15 a 30 minutos.
- Assistolia, fibrilação ventricular ou ritmo agônico que não
responde ao tratamento medicamentoso.
- Dissociação eletromecânica persistente.

Summary

Cardiopulmonary arrest is a common medical emergency
which usually occurs unexpectedly. However, if dealt with
skillfully by a well-trained team, it is a potentially revers-
ible condition. On the other hand, if prompt effective treat-
ment is not instituted and the circulation is not restored in
a few minutes anoxic brain damage will inevitably result.
The aim of this present paper is to review cardiopulmo-
nary resuscitation, giving special emphasis to some re-
cent and controversial aspects, like external cardiac com-
pression technique, appropriate energy levels for success-
ful defibrillation, the use of new antiarrhythmic drugs and
the treatment of postischemic encephalopathy .
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