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Reviséao

Reanimacao cardiopul monar

A parada cardiaca constitui emergéncia comum na prética médica, que geralmente
se apresenta de modo stbito e inesperado. Atendida com prontiddo por equipe bem
treinada, é condicdo potencialmente reversivel. Por outro lado, se a circulagdo ndo
for restabelecida em poucos minutos, a lesdo cerebral pos-isquémica sera inevitavel.

O objetivo deste trabalho é apresentar uma revisdo sobre a técnica de reanimacgio
cardiopulmonar, incluindo alguns aspectos mais recentes e controvertidos, como a
técnica de compressdo cardiaca externa, os niveis adequados de energia para a
desfibrilacéo elétrica, o emprego de novas drogas antiarritmicas e o tratamento das

alteragBes neuroldgicas pos-isquémicas.

A parada cardiorrespiratdria pode ser definida como
umainterrup¢do sibita da circulagdo e da ventilacdo, de-
vido aausénciade débito cardiaco efetivo. | sso geralmen-
te ocorre por um dos seguintes mecanismos. assistolia,
fibrilac&o ventricular ou dissociagéo eletromecénica’.

Naassistolia, 0 coracdo se encontratotalmente rel axa-
do, sem qual quer tipo de atividade el étrica. Elapoderesul-
tar de uma série de fatores: uso e anestésicos gerais (a
incidénciaem grandes centros cirlrgicos é de aproximada
mente uma parada para cada 1800 inductes anestésicas?),
hipoxia, hiperpotassemiagrave, acidose, mecanismo vagal
(durante entubago endotraqueal, cirurgias de mediastino,
compressdo de seio carotideo para diagndstico e trata-
mento de taguiarritmias, etc..), ou imediatamente apds o
aparecimento de bloqueio atrioventricular (BAv) total, se
nenhum marca-passo ventricular assume o comando.

A fibrilagdo ventricular caracteriza-se pelapresencade
atividade el étrica cadtica e desordenada, que geraum mo-
vimento fibrilatério incapaz de bombear sangue, com débi-
to cardiaco igual azero. E observadacom maisfregiiéncia
no paciente coronariopata, podendo também ser decor-
rente de dosestoxicasdedigital ou quinidina, desequilibrio
eletrolitico (hipopotassemia, hipocalcemia), estimulacéo
el étrica durante o periodo vulneravel daondaT, etc... 22,

A dissociacdo eletromecénica ou colapso

cardiovascular profundo é uma forma de parada cardiaca
na qual a atividade elétrica ndo é seguida de atividade
mecanica. O musculo cardiaco se despolarizamas ndo se
contrai. Embora o seu mecanismo fisiopatol 6gico ndo es-
tejaaindabem esclarecido, acredita-se que sejadecorren-
te de alteragio no metabolismo do célcio E mais observada
em presenca de insuficiéncia coronariana aguda associa-
da aruptura da parede livre do ventriculo esquerdo® .
Independente do tipo e parada, aperdado débito cardi-
aco ocasiona uma interrupcao no transporte de oxigénio
aostecidos. No cérebro, o metabolismo aerdbico persiste
durante alguns segundos, até que o oxigénio do sangue
arterial sgjatotalmente consumido. O tecido nervoso entra
entdo em metabolismo anaerdbico, que rapidamente leva
a0 aparecimento de acidose metabdlica. Apds 4 minutos,
ocorre deplecdo dasreservasde glicose eglicogénio, eaté
0 metabolismo anaerdbico é interrompido. Apos 5 minu-
tos, h& esgotamento dos fosfatos de ata energia (ATP)
com interrupcdo de toda e qual quer reacdo dependente de
energia . Ha, portanto, interrupcdo da bomba de sddio e
aumento daosmol aridade, resultando em edemaintra-ce-
lular* . Essas alteracBes sdo reversiveisdurante os primei-
ros minutos, provavelmente durante os quatro primeiros mi-
nutos. A partir dai, o tecido maissensivel aanoxia, locdizado
no sistema nervoso central, é lesado progressivamente,
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deformairreversivel eaindaqueacirculagdo sejaposterior-
mente restabel ecida, €l e permanece parcia ou totalmente
incapaz de  funcionamento  normal 25,

O diagnéstico de parada cardiaca geralmente ndo apre-
senta dificuldades. Além da perda da consciéncia que se
instala 5 a 10 s apbs a parada da circulagdo 6, o paciente
apresenta auséncia de pulso em grande artéria (carétida
ou femoral), siléncio sobre o precérdio, pupilas dilatadas,
palidez e cianose. A paradacardiacaé, namaioriadasve-
zes, logo seguida de parada respiratoria e observamos,
entdo, auséncia de movimentos respiratérios. As pupilas
comecam adilatar-se cercade 45 s apds ainterrupcéo da
circulagdo e atingem dilatacdo maximaemtornode 1l mine
45S7"®, Por esse motivo, apresencade pupilasdilatadase
gue ndo respondem a estimulacdo luminosa ao fazer-se o
diagnéstico de parada cardiaca, indicaque pelo menosum
minuto do periodo ereversibilidade daleséo cerebral jafoi
perdido, agravando o prognostico °.

Devido ao fato de o tecido nobre do sistema nervoso
central ser lesado deformairreversivel num periodo 4 a5
min apos a circulagdo ter sido interrompida, ndo se pode
perder tempo com o diagndstico. Parafins praticos, seum
individuo apresenta perda stbita da consciéncia e ndo se
consegue palpar pulso carotideo ou femoral, deve-seini-
ciar imediatamente areanimac&o cardiopulmonar.

Etapasdareanimacao

A American Heart Association divide o processo de
reanimacao cardiopulmonar em duas etapas: suportevital
basico e suportevital avangado 5,7. 0 suporte vital basico
€um procedimento de urgénciamas que, pelasuasimplici-
dade, pode ser executado em ambiente extra-hospitalar e
cujo objetivo principal € manter ostecidosviéveisatéque,
na segunda etapa, com o0 uso de drogas e equipamento
hospitalar, se consigam restabel ecer os batimentos cardia-
cos8® (fig. 1).

Soco precor dial - No caso de parada cardiaca presenci-
ada, ou sgja, quando se vé 0 momento exato em que o
individuo parou, aprimeiramedidaaser tomadadeve ser a
aplicagéo de um soco sobre o precdrdio® . Isso é capaz de
gerar alguma atividade elétrica como se fosse um
minidesfibrilador e restabel ecer o ritmo sinusal. Essetipo
demanobrapodereverter umafibrilagco ventricular e pode,
também, estimular aatividade el étricaesponténeaem pre-
senca de assistolia®"°. Se o primeiro soco for

Ineficaz, deve-se dar inicio imediato a reanimagao
cardiopulmonar. Técnica: coma
méo direitafechada, aumadistanciade20a30 cmdotérax,
dar um Unico soco firme e forte sobre o terco médio do
esterno (fig. 2) 1°.

O suporte vital béasico visalevar sangue oxigenado aos
tecidos através de: estabel ecimento de vias aéreas perme-
avels, ventilagdo artificial e compressdo cardiacaexterna.

M anutencdo deviasaér eas per meaveis- No paciente
inconsciente a cabeca geralmente fica fletida e a base da
lingua tende a cair e aproximar-se da parede posterior do
faringe, obstruindo a passagem de ar °. Por esse motivo,
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para assegurar a permeabilidade das vias aéreas deve-se,
em primeiro lugar, fazer ahiperextensdo dacabeca’ (fig 3)
Essa simples manobra afasta a base da lingua da parede
posterior do faringe, corrigindo esse tipo de obstrucéo de
viasaéreas Além disso, remover proteses dentarias e aspi-
rar secrecfes, quando houver .
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Fig. 1 -Etapas do processo de reanimagdo cardiopulmonar.
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Fig. 2 - O soco precordial.

Ventilagdo artificial - Se asvias aéreas estdo permea-
VEl's e 0 paciente ndo apresenta movimentos respiratori-
0s espontaneos, deve-se dar inicio aventilagdo artificia
imediatamente. 1sso pode ser feito por respiragdo boca-
a-boca ou, em ambiente hospitalar, usando-se méscara
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Fig. 3 -A hipatensio da cabega e a parmeshilidade das vias aéress (vide texto).

facial adaptada a uma bolsa ventilatéria do tipo AMBU.
Essetipo de aparel ho tem como vantagem a possibilidade
de seaumentar afracdo inspiradade oxigénio (FI O ). Ini-
cialmente, ventila-se o paciente 4 vezes seguidas, sem ne-
nhum intervalo de tempo para a respiracéo 7. Posterior-
mente, o paciente deve ser ventilado cercade 12 vezes por
min, umavez acadacinco compressdes cardiacas (ou 2/15
no caso de SO um reanimador presente).

Considera-se a ventilagdo adequada quando se obser-
vao térax insuflar e desinsuflar e quando se ouve a saida
dear duranteaexpiragdo’. A principal complicag8o daven-
tilacdo artificial éadistensdo géstrica, que pode provocar
vOmitos e bronco-aspiracéo.

Havendo broncoaspiracdo do contelido géstrico, deve-
se entubar 0 paciente imediatamente e fazer aspiragéo
tragueal. Embora o uso de corticoide seja controvertido,
pela falta de estudos clinicos adequados, teoricamente o
paci ente deve beneficiar-se com o seu uso (dexametosona,
4a8mgEV 6/6 h, durante 72 a96 horas). Deve-seobservar
atentamente o aparecimento de sinais de infec¢do ao in-
vésde utilizar antibi6tico profilatico. O uso de assisténcia
ventilatoria com pressdo positiva no fina da expiracéo
(PEEP) seraditado pelaevolucdo clinicae gasométrica™.

Compr essdo car diaca externa- Desdeorelato origina
de Kouwenhoven 2, em 1960, no qual o autor descreviaa
sua eficécia, a compressdo cardiaca externa (CCE) vem
sendo utilizada como parte indispensavel do processo de
reanimacao cardiopulmonar. Executada adequadamente, é
capaz de fornecer um débito cardiaco de cercade 30% do
normal, 0 que pode ser suficiente para manter viaveis os
tecidos do sistema nervoso central, enquanto se tentam
restabelecer os batimentos cardiacos ® .

Durante muito tempo, a explicag8o paraa manutencdo
do débito cardiaco pelacompresséo cardiacaexternafoi a

maissimplespossivel: o coragdo seriacomprimido entreo
esterno e a coluna vertebral, gjetando sangue para a peri-
feria”®13, Todavia, em 1976, Criley ecol . fizeram o relato
da“tosseritmica’, como formade massagem cardiaca ex-
terna, em 3 pacientes com fibrilag&o ventricular. Dessafor-
ma, 0s autores conseguiram manter os 3 pacientes|lcidos
durante 24, 29 e 39 s, respectivamente. Maisrecentemente,
0 mesmo grupo 14 estudou o efeito da “tosse ritmica’

sobre a pressdo adrtica central e o débito cardiaco em 7
pacientes e 3 cées, concluindo que a “tosse ritmica’ pro-
duz pulso arterial, ocasionaaberturadavalvaadrtica, gera
fluxo sangliineo anterdgrado, e é capaz de manter o débito
durante a parada cardiaca ***°. A partir desses resultados,
os autores inferiram que a manutencdo do débito seria
devida ao mecanismo de “bombatorécica’: todo o torax
age como umabomba, alterando a pressio intratoracicaa
cada compressdo e descompressdo. Essas alteracfes
pressoricas sdo transmitidas a todas as estruturas
intratoracicas, com o coragdo funcionando maiscomo um
conduto passivo % . Falam afavor desse mecanismo as
seguintes observagdes. 1) a CCE é eficaz no céo, apesar
do grande didmetro anterior e acoluna, seriade se esperar
guesgjaineficaz em pacientescom “flail chest”; 3) acom-
pressdo toracica e aventilagdo simultaneas durante area-
nimag&o cardiopulmonar produzem maior fluxo carotideo e
pressdo arterial do que a CCE isoladamente®”. Se o Gnico
mecanismo responsavel pelaproducdo defluxo sangliineo
fosse acompressio do coragdo entre o esterno e a coluna,
seriade esperar que a expansdo toréci ca diminuisse a efi-
céciade cadacompressdo (fig. 4).
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Fig. 4-Mecanismo de“bombacardiaca’ (A) versusmecanismo de“bom-
batorécica’ (B) naproducao de fluxo sangtiineo pelacompressdo cardia-
caexterna. (Reproduzido de Babbs, C.F. -New versusold theories of blood
flow during CPR -Crit. Care med 8: 191, 1980, The Williams & Wilkings
Co., Baltimore. Com apermiss&o do detentor do “ copyright”).

Até que se disponham de dados mais conclusivos so-
bre 0 mecanismo de producdo de fluxo, recomenda- se a
seguinte técnica de compressao cardiaca externa”:

I) Paciente deitado sobre umasuperficierigida.

2) Médico com os ombros exatamente perpendicul ares
ao paciente.

3) M&os sobre a metade inferior do esterno, umasobre
aoutra; evitar o apéndice xifoide; manter os dedos af asta-
dos do torax.
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4) Com os bragos esticados, executar movimentos fir-
mes e ritmicos, deprimindo o esterno cercade4 a5 cm.

5) Compressdo e descompressdo deigual duragdo. Man-
tendo-se o térax comprimido durante pelo menos 50% do
ciclo, consegue-se maior fluxo arterial ¢ . Paraisso, é ne-
cessério que se faga uma pausa no ponto de compressao
maxima

6) Fregquénciade aproximadamente 60 vezespor min, na
proporc¢do de 5 compressdes paracadaventilagdo (5:1). A
ventilac8o deve ser interposta entre a5.2 e a 6.2 compres-
s80 e, se 0 paciente estiver entubado, ndo ha necessidade
deinterromper a compressdo durante a ventilacao’.

A CCE ndp deve ser interrompi daem nenhum momento
do processo de reanimagao cardiopul monar, exceto duran-
te a desfibrilac8o e durante a entubacdo orotraqueal, que
deve ser feitaem menosde 20s°. A eficaciaada CCE deve
ser avaliada pelapresencade pulso em grande artéria, pela
resposta das pupilas a estimulagdo luminosa, indicando o
restabel ecimento dacirculagéo cerebral, e pelacor dapele’.

Asprincipais complicagBes da CCE sdo: fraturade cos-
tela, fratura de esterno, laceracdo de figado,
hemopericardio, hemaot6rax e pneumotorax 271920, Em al-
guns pacientes, principal mente naquel es sem cardiopétia,
0 suporte vital basico pode ser suficiente para restabele-
cer os batimentos cardiacos No entanto, a maioria dos
casos requer outras medidas, que constituem o suporte
vital avancado, e cujo objetivo principal é o
restabel ecimento dos batimentos cardiacos.

Suporte vital avancado - O suporte vital avancado
ideal mente deveria ser disponivel tanto em ambiente hos-
pitalar como sob aformade*“UnidadesMéveis’. Em nos-
S0 pais, no entanto, ficarestrito aos hospitais e compreen-
de as seguintes medidas, além do suporte vital basico:
estabelecimento de uma via endovenosa, monitorizag&o
eletrocardiogréfica, entubacio endotraqueal, desfibrilacéo
elétrica, administracdo de drogas e cuidados pos-parada’.

Entubacdo endotraqueal - Namaioriadoscasos, épre-
ferivel iniciar o suporte ventilatrio com umabolsadotipo
AMBU, afim de oxigenar bem ostecidos, antes de tentar-
se entubar o paciente "°. A entubacdo orotraqueal nesses
casos deve ser feita apenas por quem tenha experiéncia
com o procedimento, uma vez que as manobras de reani-
magc&o ndo podem ser interrompidas por maisde15a20s
. Além de garantir umaviaaérea permeavel, aentubacéo
tragueal previne o aparecimento de distens8o gastrica

Destibrilacéo elétrica - Enquanto se aplica o suporte
vital basico ao paciente, umaterceira pessoamonitorizao
ritmo cardiaco (caso o paciente ndo esteja ainda
monitorizado) e determinao tipo de parada. Sefor eviden-
ciadaapresencadefibrilag&o ventricular, o procedimento
de escolha é a cardioversdo elétrica. Alguns autores tém
sugerido que o éxito da desfibrilagdo depende, em parte,
do peso corporal e que novos model os de desfibriladores
capazesdeliberar 500 1000 WIs seriam mai s eficazes nos
pacientes mais pesados 2%, No entanto, isso ndo ficou
comprovado em estudos subseqiientes. 22?7 e recomenda-
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se continuar utilizando 400 W/s no adulto 2%, Em crian-
casde 1a25kg, utilizar 2 Joules’kg. Niveismaisatosde
energia, além de desnecessarios, podem ocasionar lesdo
miocardica 262831 A seguinte técnica é recomendavel:

1) Ligar o desfibrilador em 400 W/s.

2) Espalhar pastade ECG sobre as pés do desfibrilador,
afim dereduzir aimpedéanciatranstorécica.

3) Posicionar as pas sobre o térax do paciente, uma
sobrearegido infraclavicular direitajunto abordaesterna
eaoutrasobrealinhaaxilar anterior, naaturado épex.

4) Imprimir um peso de aproximadamente 10 kg °.

5) Interromper aventilacgo.

6) Chocar o paciente.

7) Reiniciar asmanobras de reanimagdo imediatamente,
parasd depoisdeterminar aeficaciadadescargad érica(fig5).
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Fig. 5 -Tratamento da fibrilagio ventricular refratéria .

Administracdo dedr ogas- Asdrogas devem ser admi-
nistradas preferencialmente por via endovenosa . A via
intracardiaca apresenta algumas desvantagens, sendo a
principal delas a necessidade de se interromper as mano-
brasdereanimac&o. Além disso, haapossibilidade, embo-
ra pequena, de complicagdes como: lesdo de coron&rias,
fibrilagcdo ventricular intratével (seainjecdo for intramural
ao invés de intracavitéria), tamponamento cardiaco e
pneumotorax ° . Por essemotivo, aviaintracardiacasd deveser
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utilizadacaso ndo sedisponhade umaviaendovenosaimedi-
ata’®. As principais drogas utilizadas s0 as seguintes:

1) Bicarbonato desddio - Tem sido utilizado no combate
aacidose metabdlicanadoseinicia de ImEg/Kg com ma-
nutencdo 0,5mEg/ Kg de 10/10 min® . Com essas doses, no
entanto, alguns autores observaram efeitos indesgjévels
sobre aPaC02 e osmol aridade plasmaticano céo * . Doses
mais baixas, entre 0,5 e 0,9 mEg/K g, tém sido entdo reco-
mendadas % . Umavez restabel eci dos os batimentos car-
diacos, a administracdo de bicarbonato deve ser sempre
orientada pelagasometriaarterial *.

2) Adrenalina - Indicada em qualquer tipo de parada
cardiaca. Na assistolia, a adrenalina estimulada o retorno
da atividade elétrica espontanea; na dissociacéo
eletromecéni ca, estimulaaatividade contratil do coragdo e
nafibrilacéo ventricular, pode transformar umafibrilagdo
finaemfibrilacdo grossa, que émaisfacilmente desfibrilada,
ou tdo somente diminuir o limiar para a desfibrilagdo 9%.
Deve ser administrada uma dose de 0,5 mg EV, podendo
ser repetidade 5/5 min.

3) Gluconato de célcio - Indicado naassistolia, com o
objetivo dediminuir o potencial limiar, facilitando o apare-
cimento de atividade el étrica esponténea, principamente
em presenca de hiperpotassemia. E utilizado nadose de 1
gEV de10/10min.

4) Tosilato de bretileo - Essa droga, um blogueador
neuronal adrenérgico, utilizadainicialmente nadécadade
50, como agente anti-hipertensivo, foi logo abandonada
devido améabsor¢do oral, desenvolvimento detoleréncia
etoxicidade* . Posteriormente, no entanto, varios estudos
clinicos demonstraram sua eficécia quando administrada
por viaparenteral, no tratamento de arritmias ventricul ares,
principalmente taquicardia ventricular e fibrilacéo
ventricular refratériasaoutrasdrogas34-36. H4, inclusive,
o relato de desfibrilagdo quimica com o0 seu uso, ou sgja,
reversdo aritmo sinusal sem o uso deenergiaelétrica3s. O
tosilato de bretileo foi recentemente aprovado pela Food
and Drug Administration para essa indicagéo e, por ser
uma droga muito promissora, merece ser citada, embora
ndo esteja ainda disponivel para uso comercial em nNosso
pais(fig.5) .

Cuidadospés-reanimacao

Restabelecidos os batimentos cardiacos, deve tomar-
seuma sériede medidas afim de evitar um segundo episo-
dio, lembrando que o paciente demaior risco paraaparada
cardiaca € aquel e que apresentou um episddio efoi reani-
mado. Deve-se ainda avaliar a presenca de complicagtes
das diversas manobras de reanimacdo einiciar “ Cuidados
CerebraisIntensivos’ no paciente recuperado com déficit
neurolégico. Issoinclui as seguintes medidas:

- Monitorizacdo continuado ritmo cardiaco esinaisvitais.
- ECG de 12 derivages.

- Avaliacéo acidobésica seqliencial.

-Lidocaina em “gotejamento continuo” durante 48 a 72
horas, em caso defibrilacdo ventricular.

- Raio-X detérax paraavaliar apresencade complicactes
daCCE, areacardiacae circulagéo pulmonar.

- Nos pacientes reanimados com déficit neurol gico (gru-
pos I, Il e 1V de Milstein 3% -tab.l), temos utilizado o
programa de cuidados cerebrais intensivos proposto por
Safar e col.**, que inclui, entre outras medidas, controle
daPA média(entre90e,110 mm, Hg), , daPa02 (100torr), da
PaCO , (entre 25 e 35 torr) e pH (7,3 a 7,6)- Corticdide
(dexafhentasona) e diurético (manitol) tém sido utilizados
com afinaidade dereduzir o edemacerebral. Nasdosesde
1 mg/kg, inicialmente, seguidas de 0,2 mg/ kg de 6/6h, ha
evidénciasde que adexametasonaestabilizamembranas, re-
duz o edema, remove radicaislivres, diminui a produgéo de
liquor eaumentao limiar paracrisesconvulsivas* (tab. 1) .

Tabelal — Classificagéo dos pacientes reanimados de acor do
com o estado neur oldgico.

Grupo | — Recuperagdo imediata, sem seqiielas.

Grupo |1 — Recuperagdo rapida

Paciente inconsciente durante algumas horas Sequiel as neurol 6gicas
varidveis

Grupo |11 — Recuperacdo demorada

Paciente inconsciente durante vérias horas

Sinais neurol 6gicos presentes (afasia, hemiplegia,

etc.)

Prognéstico incerto

Grupo |V — Estado de decerebracéio

Um dos aspectos maisimportantes do processo de rea-
nimacdo cardiopulmonar &, sem dlvidaalguma, apreser-
vagao dafuncdo neurol 6gica. Muitos dos pacientes reani-
mados evoluem com déficit neurol 6gico permanente. Por
esse motivo, uma série de intervengdes tém sido estuda-
das experimentalmente em animai s reanimados com sequie-
las neurolégicas, visando a melhorar o estado da
microcirculagdo, reduzir o edemafocal, diminuindo, teori-
camente, a lesdo cerebral pés-isquémica’. Safar e col ©
observaram melhora significativa da funcéo cerebral do
cdo com ainducdo imediata de hipertensdo arterial susten-
tada (PA média entre 100 e 150 min Hg), associada a
heparinizacdo e hemodilui ¢do normovol émicacom Dextran
40. Bleyaert, ecol. “4 observaram mel hor funcao cerebral
em macacos reanimados, através da inducéo de coma
barbiturico durante 7 dias, emboraa gumasvariaveis, como
aventilagéo controladaeaimobilizacdo com Pancuronium
no grupo tratado possam ter influenciado os resultados™.
Por esse motivo, um estudo multicéntrico foi cuidadosa
mente elaborado para o periodo de 1979-1982, a fim de
estudar a eficéciadaimpregnacéo barbitiricano paciente
com déficit neurol 6gico pos-reanimagdo * . Devido as al-
teracBes celulares e de microcirculagdo cerebral, ocorre
aumento da pressdo intracraniana desses pacientes, e 0
fluxo sangliineo cerebral pode ficar reduzido em cercade
50%, deixando o cérebro num estado dehipoxia“ limitrofe™,
Teoricamente, a ativagdo ou estimulagdo dos neurdnios
poderiaaumentar as demandas metabdlicas acimadaofer-
ta, agravando alesdo cerebral.

Concluindo, o porcentual de éxito na reanimagédo
cardiopulmonar em um determinado servico
hospitalar depende da resposta quase que
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reflexa de uma equipe de reanimagéo, onde cada um co-
nhece bem o seu papel . Evidéncias recentes de que a
les@o cerebral pds-isquémica se inicia durante a parada
cardiopulmonar e continua apds o restabelecimento da
circulagcdo tém despertado interesse no conceito de “rea-
nimagdo cerebral” . V &riasintervencdes estdo sendo estu-
dadas e seus resultados aguardados, para que se possa
oferecer ao cérebro andxico pds-isgquémico mel hor chance
de recuperacéo.
Astabelas|l elll mostram as contra-indicagbes e crité-

rios parainterrupcdo das manobras de reanimagéo.

Tabela || — Contraindicacfes a reanimacéo car diopulmonar.

- Les3o cerebral irreversivel.

- Neoplastia maligna em fase terminal .

- Doenca cardiaca, pulmonar, hepética ou renal em fase terminal.

- Paciente sabidamente em parada cardiorespiratéria ha maisde 5
minutos.

Tabelalll —Critériosparainterrupgdo das manobras de
r eanimacao.

- Evidéncia de morte cerebral (paciente com pupilas dilatadas,
auséncia de qualquer atividade espontanea ou em resposta a
qualquer tipo de estimul o), apesar de ventilacdo e de CCE
adequadas, por maisde 15 a 30 minutos.

- Assigtalia, fibrilagdo ventricular ou ritmo agdnico que ndo
responde a0 tratamento medi camentoso.

- Dissociagao € etromecanica persisente.

Summary

Cardiopulmonary arrestisacommon medical emergency
which usually occurs unexpectedly. However, if dealt with
skillfully by awell-trained team, it isa potentially revers-
ible condition. Onthe other hand, if prompt effectivetreat-
ment is not instituted and the circulation isnot restored in
afew 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 controversia aspects, like external cardiac com-
pression technique, appropriate energy levelsfor success-
ful defibrillation, the use of new antiarrhythmic drugsand
the treatment of postischemic encephal opathy .
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