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Filomena G Galas Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Flavio Rocha Brito Marques Néao Néo Néo Nao Néao Nao Néo
Flavio Tarasoutchi Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Frederil\jgnJCousSeoNeves Néo Nao Né&o Néo N&o Né&o Néo
Gabriel Rodriguez de Freitas Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
. . ' Schering-Plough e  Sanofi-Aventis x x x x x
Gilson Soares Feitosa-Filho Novartis ¢ Boehringer Nao Néo Néo Néo Nao
Gisele Corréa Barbosa Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Glaucylara Reis Giovanini Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Harry Correa Filho Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Heberth César Miotto Néo Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Hélio Penna Guimaraes Néo Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Jadelson Pinheiro de Andrade Néo Néo Néo Néo Néo Néo Néo
Jamary Oliveira-Filho Néo Nao Néo Nao Nao Nao Néo
Jefferson Gomes Fernandes Nao Nao Néo Nao Nao Nao Nao
Jodo Batsta de Hloura Xavier Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Jodo José Freitas de Carvalho Nao Boehringer Nao Nao Boehringer, Ipsen Nao Nao
Boston Scientific,
Jose Antonio Franchini = = ~ ~ M Biolab, MSD, «
Ramires Nao Néo Nao Néo Néo Boehringer Nao
Ingelheim e Pfizer
José Fernando Cavalini Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
José Mario Meira Teles Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Juliana de Lima Lopes Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Leonarggur\(ljlclr_c:)I;:sGelsler Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
’ = = x x Boehringer x
Leopoldo Soares Piegas Néo Néo Néo Nao Ingelheim Astrazeneca Néo
Ludhmila A. Hajjar Néo Nao Néo Nao Nao Nao Néo
Ludimila Brunério Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Luis Augusto da Palma Dallan Néao Néo Néo Nao Néao Nao Néo
Luiz Francisco Cardoso Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
. x Abbot e Sanofi - . A = Abbot, Sanofi Avents, «
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Marcia M. Noya Rabelo Né&o Nao Néo Nao Nao Nao Néo
Maria Fernanda Branco de Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Maria Francilene Silva Souza Nao Néo Nao Néo Néo Néo Nao
Maria Helena Favarato Nao Néo Nao Nao Néo Néo Nao
Maria Licia Ribeiro Cury Pavao Nao Nao Néo Néo Nao Nao Néo
Maria Margarita Gonzalez Nao Néo Nao Nao Néo Néo Nao
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Nomes Integrantes ela inddstria atrocinadas ou diretivo  de estudos pessoal ou periédicos d :
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Miicio Tavares de Oliveira Jr. Roche Diagnéstica, Boehringer Nao Nao Boehringer Ingelheim Merck Serono, Nao
Biosite Ingelheim, Merck Baldacci
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Nana Miura Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Nivaldo Menezes Filgueiras Fiho Nao Nao Nao Nao ~ MerekSharp-Dohme ndo néo
Octavio Marques Pontes-Neto Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Patricia Ana Paiva Corra Pinheiro Néo Néo Néo Nao Néo Nao Néo
Pedro Silvio Farsky Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Renan Gianotto-Oliveira Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Renato Delascio Lopes Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Rita de Cassia Gengo e Silva Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Roberto Kalil Filho Nao Nao Nao Nao Nao Néo Nao
Eli Lilly, Aché, Novo
Rodrigo Marques Gongalves Bo e’\:]?lr:ésekr M:écr:(éim Néo Néo Néo Néo Nycomed Pharma Néo
Bristol-Myers Squibb
Daiichii Sankio,
Rubens José Gagliardi Nao Nao Néao Néao D-Pharma, Bayer Néo Néao
Pharma, Shering-Ploug
Ruth Guinsburg Néo Néo Néo Nao Néo Nao Néo
Samir Lisak Nao Nao Néao Nao Nao Néo Nao
Sebastido Araljo Néo Far?rllglsgti ca Néo Nao Néo Nao Néo
Sergio Timerman Néo Néo Néo Nao Néo Nao Néo
Sheila Cristina Ouriques Martins Lundbeck Néo Néo Néo Boergrgwygeerr ::l%c:él:elm, Nao Néo
Silvia Gelas Lage Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Sonia Meiken Franchi Nao Nao Néao Néao Nao Néo Nao
Ténia Shimoda Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
Tarso Augusto Duenhas Accorsi Néo Néo Nao Néo Néo Nao Néo
Tatiane Christine Nunes Barral Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Thatiane Facholi Polastri Nao Nao Nao Néao Nao Néo Nao
Thiago Arthur Oliveira Machado Nao Nao Néao Néo Nao Néo Néo
Thiago Luis Scudeler Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Valéria Cristina Lima Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Vanessa Alves Guimaraes Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Vanessa Santos Sallai Nao Nao Nao Nao Nao Néo Nao
Weiber Silva Xavier Néo Néo Néo Néo Néo Nao Néo
Willian Nazima Nao Nao Nao Néao Nao Néo Nao
Yara Kimiko Sako Néo Néo Nao Nao Néo Néo Néo
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Editorial

Esta edicdo traz as Diretrizes Brasileiras sobre o Manejo da Ressuscitagdao Cardiopulmonar (RCP).
Embora a ressuscitacao tenha uma longa histéria que remonta aos tempos biblicos e se prolonga
através dos séculos’, o seu ‘nascimento’” moderno é amplamente considerado como tendo ocorrido
em 1960, quando Koewenhoven, Jude e Knickerbocker publicaram seu memoravel artigo? sobre o
uso da compressao tordcica: eles salientaram que “tudo o que se precisa sao duas maos” e de fato
escreveram sobre 14 sobreviventes em um universo de 20 tentativas em que utilizaram esta técnica.

Conquanto manobras semelhantes tenham sido descritas inlimeras vezes em periodos anteriores3,
naquele momento, elas assumiriam uma nova importancia, porque Safar ja havia feito experimentos com
a ventilagdo boca a boca e a desfibrilacao externa ja era uma realidade. Tudo o que restava era juntar
esses trés componentes-chave, o que aconteceu em setembro de 1960, em um simpésio organizado
pelo Corpo Docente de Medicina e Cirurgia do Estado de Maryland, onde se consagrou que “esses
componentes ndo podiam mais ser considerados como elementos isolados, e sim como parte de uma
abordagem completa para a ressuscitacao”.

Naquele momento, no entanto, a ressuscitagao era considerada um procedimento estritamente
médico; até mesmo enfermeiros e dentistas eram impedidos de executar a pratica. De modo que seu
impacto era limitado, apesar do grande interesse internacional. Gradualmente, os pontos de vista foram
mudando e, por volta de 1974, as grandes vantagens de envolver o pablico em geral tornaram-se mais
evidentes quando a American Heart Association publicou suas primeiras diretrizes destinadas tanto aos
profissionais da satide quanto a leigos®.

A publicacao das novas diretrizes de RCP em uma importante revista médica tomou, como ponto
de partida, dois principios. O primeiro principio consistia no fato de que um método ideal poderia ser
definido para todas as situagoes de parada cardiaca inesperada; e o segundo, de que a disseminagao
desse procedimento poderia e deveria ser posta em pratica no ambito da sociedade em geral. Embora
esses pontos de vista parecessem plausiveis, ndo eram compartilhados universalmente naquela época.

Mais alguns anos se passariam antes que as diretrizes de ressuscitacao viessem a tornar-se
verdadeiramente internacionais. Mais uma vez, foi a American Heart Association que assumiu a
lideranga nesse sentido. Mais de 25% dos participantes de sua conferéncia em Dallas, no ano de 1992,
vinham de fora dos Estados Unidos. Nesse encontro, decidiu-se criar uma comissao internacional de
especialistas dos cinco continentes para orientar a pratica de ressuscitagdo, um grupo que mais tarde
seria conhecido como a Alianca Internacional dos Comités de Ressuscitacdo (International Liaison
Committee on Resuscitation - ILCOR)®. Ao longo dos anos, este érgao consultivo evoluiu em termos de
sua importancia e influéncia devido a reconhecida competéncia dos seus membros.

No que diz respeito a sua aplicabilidade em situagdes diversas, os diferentes requisitos voltados
para criangas e, posteriormente, aos lactentes e recém-nascidos, tornaram-se rapidamente aceitos.
Mais tarde, também, foram surgindo diferengas nacionais baseadas em parte nos costumes locais, mas
também nas variagoes epidemioldgicas. Por este motivo, o termo “diretriz” foi descartado pelo comité
internacional dando lugar ao “consenso”, fazendo com que grupos regionais fossem adaptando as
préticas as suas necessidades especificas.

A aceitagao da necessidade de promulgar diretrizes no ambito da sociedade ndo sofreu qualquer
tipo de oposicao apés meados dos anos 1970, mas até relativamente ha pouco tempo, observavam-se
grandes diferencas no nivel de aplicagdo dessas diretrizes. A capacitagao em grande escala depende
da existéncia de organizagoes locais capazes de disseminar a formagao voltada para essas técnicas.
Poucos paises tiveram grupos fortes capazes de aceitar este desafio, uma situagao que mudou, em parte,
porque foram criados inimeros conselhos e comités de ressuscitagao, e organizagdes como a Cruz
Vermelha Internacional que vém desempenhando um papel crescente nessa iniciativa. Um aspecto
da pratica de ressuscitagao, no entanto, enfrentou obstdculos. Em diversos paises, principalmente na
Europa, considerava-se ilegal o uso de desfibriladores por parte de pessoas nao qualificadas na area
médica. Embora essas barreiras tenham sido transpostas, ainda se observa uma espécie de relutancia
em algumas dreas gerada por consideragbes equivocadas sobre questoes de seguranga, principalmente
para os membros do publico em geral (leigos), que nao possuem certificagdo em cursos de treinamentos
reconhecidos. Este pensamento é inadequado quando se trata de desfibriladores modernos automadticos,
para os quais aspectos de seguranga nao sao uma grande preocupagao.
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As diretrizes brasileiras de 2012 se baseiam no Consenso Cientifico da ILCOR de 20107, tendo sido
muito bem-vindas. O novo consenso nao introduziu ideias radicais. De fato, enfatizou-se a primazia
das compressoes como sendo a chave para o sucesso da ressuscitagdo em casos de parada cardiaca,
com recomendagoes adicionais destinadas a reduzir atrasos particularmente na administragao de
choques em vitimas com fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso. Outros capitulos
da diretriz apresentam orientagoes sobre temas como sindromes coronarianas agudas, qualificagdo e
primeiros socorros. Esta diretriz necessita ser bem-conhecida e divulgada na comunidade, devendo-se
coletar dados em todas as regides do pais, sobre a frequéncia na qual pessoas leigas que presenciam os
eventos sdo capazes de iniciar os primeiros socorros ou as manobras de ressuscitagao cardiopulmonar
antes da chegada de profissionais da satde.

Nao estamos no final do processo evolutivo, o qual comegou em 1960. A cadeia de sobrevivéncia
exige a rapida notificagao de paradas cardfacas, assisténcia das pessoas proximas a vitima, desfibrilagao
precoce, mesmo antes da chegada dos servicos de emergéncia e de cuidados especializados. Em
nenhum pais, pode-se afirmar que todos esses requisitos sao atendidos de forma satisfatéria. Assim
como a implementagdo mais efetiva dos conceitos existentes sobre as melhores praticas, as diretrizes
propriamente ditas ndao permanecerdo inalteradas, mas continuardo evoluindo no mesmo passo da
evolugao da ciéncia da ressuscitagao. O papel da terapia farmacolégica vem sendo analisado de perto,
porém a ciéncia basica também apresenta possibilidades interessantes para a area clinica. Pode-se
também questionar se o suporte basico de vida administrado pelos membros da comunidade (para
quem a simplicidade é um fator-chave) deve ser quase idéntico ao suporte dado pelos profissionais da
satde, que podem fazer maior uso de habilidades adaptadas a diferentes circunstancias.

Douglas Chamberlain
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1. Epidemiologia da Parada
Cardiorrespiratoria e Apresentacao da Diretriz

Esforcos no sentido de reunir o conhecimento cientifico a
respeito da PCR (parada cardiorrespiratéria) e de estabelecer
um padrao e uniformidade para o seu tratamento vém
sendo realizados desde o inicio dos anos 1960. Com o
estabelecimento do ILCOR (Alianca Internacional dos Comités
de Ressuscitacao), esses esforcos foram sistematizados através
de uma ampla revisdo da literatura cientifica publicada
atinente ao tema, culminando com o primeiro consenso
cientifico internacional, no ano de 2000. Duas revisdes
deste consenso, em 2005 e em 2010, incorporaram o vasto
conhecimento cientifico que vem se avolumando no decorrer
dos Gltimos anos a respeito do tema, alids, uma das éreas de
grande produgao cientifica mundial dentro da cardiologia.

Este consenso cientifico internacional de 2010, atualizado
com algumas novas evidéncias cientificas recolhidas dos
Gltimos dois anos, reflete-se nestas diretrizes de Emergéncias
Cardiovasculares e RCP da Sociedade Brasileira de Cardiologia.

1.1. Aspectos epidemiolégicos da PCR

A PCR permanece como um problema mundial de satde
publica. Apesar de avangos nos Gltimos anos relacionados
a prevencdo e tratamento, muitas sao as vidas perdidas
anualmente no Brasil relacionadas a PCR, ainda que nao
tenhamos a exata dimensao do problema pela falta de
estatisticas robustas a este respeito. Os avangos também se
estendem a legislagdo sobre acesso publico a desfibrilagao e
obrigatoriedade de disponibilizagdo de DEAs (desfibriladores
externos automdticos), bem como no treinamento em RCP
(ressuscitagao cardiopulmonar), missao esta em que a Sociedade
Brasileira de Cardiologia apresenta, ha muitos anos, uma posigao
de destaque. Podemos estimar algo ao redor de 200.000 PCRs ao
ano, no Brasil, sendo metade dos casos ocorrendo em ambiente
hospitalar, e a outra metade em ambientes como residéncias,
shopping centers, aeroportos, estadios, etc.

Estima-se que a maioria das PCRs em ambiente extra-
hospitalar sejam em decorréncias de ritmos como fibrilagao
ventricular e taquicardia venticular sem pulso, enquanto
que, em ambiente hospitalar, a atividade elétrica sem pulso
e a assistoloia respondam pela maioria dos casos. Esta
diferenga deve-se provavelmente a um perfil diverso do
paciente internado, em que a PCR é um evento que reflete
uma deterioragao clinica progressiva, diferentemente do que
acontece fora do hospital, em que a maioria das PCRs é stibita
e devida, em grande parte, a arritmias decorrentes de quadros
isquémicos agudos ou a problemas elétricos primdrios.

A maior parte das PCRs ocorre em adultos, mas criancas
também sao afetadas, com atengao para o ambiente hospitalar.
O perfil etiolégico/epidemioldgico da crianga é totalmente
diferente do adulto, o que se reflete em diferencas importantes
no tratamento.

1.2. O sucesso de uma RCP

Uma RCP bem-sucedida depende de uma sequéncia de
procedimentos que pode ser sistematizada no conceito de
corrente de sobrevivéncia. Esta corrente de sobrevivéncia

é composta por elos que refletem em agdes importantes a
serem realizadas, cujos impactos na sobrevivéncia de uma
vitima de PCR sao grandes e que nao podem ser considerados
isoladamente, pois nenhuma destas atitudes sozinha pode
reverter a maioria das PCRs. As evidéncias cientificas
publicadas recentemente tém apontado para uma necessidade
de mudanca de foco do estudo de melhorias pontuais de
procedimentos isolados para uma visao de melhoria de fluxo,
alterando-se toda a sequéncia de agoes da RCP.

Ainda que muitas novas evidéncias cientificas tenham sido
incorporadas nestas novas diretrizes, a revisao sistematica
da literatura apontou para algumas questoes que ainda se
mostram sem resposta e podem direcionar futuras pesquisas.
Os pontos principais de desenvolvimento nos Gltimos anos
podem ser resumidos em:

* RCP de qualidade, sobretudo com reducao das
interrupgoes das compressoes tordcicas. O foco da RCP
deve ser colocado em compressoes toracicas de qualidade,
com frequéncia e profundidade adequadas. O préprio
sucesso de uma desfibrilagdo depende da qualidade das
compressoes torécicas realizadas.

Fatores que influenciam a performance do socorrista.
Uma simplificagdao de procedimentos, principalmente
voltada para o socorrista leigo, pode proporcionar uma
maior aderéncia a possiveis tentativas de ressuscitagao de
sucesso. O melhor entendimento de eventuais barreiras
para a realizagdo de uma RCP podem gerar agdes que
aumentem as taxas de RCP, sobretudo no ambiente
extra-hospitalar.

Registros hospitalares de RCP. Informagdes sobre
epidemiologia e desfechos da RCP tém contribuido com
informagbes valiosas para um maior sucesso das tentativas
de ressuscitacao.

Evidéncias insuficientes sobre drogas e dispositivos no
suporte avangado de vida. Existe uma falsa impressao de
que existam evidéncias cientificas fortes sobre drogas e
dispositivos para o tratamento da PCR. Infelizmente, as
dificuldades de pesquisas em seres humanos, nesta drea,
fazem com que as evidéncias venham, em sua maioria,
de pequenas séries de casos, sendo ainda raros os estudos
cientificos sistematizados, multicéntricos, com grupos
controles, randomizados e com ocultagdo de alocacao.
Portanto, maior ainda é a importancia de registros de
grande porte, que refletem a pratica do “mundo real”
e que tém direcionado importantes mudangas em
protocolos de RCP.

e Importancia dos cuidados pés-ressuscitagao. Muitas
vitimas de PCR ressuscitadas morrem nas primeiras
24 a 36 horas de disfuncao miocérdica, e outras
tantas sobrevivem com disfungao e sequelas cerebrais
importantes. E necessaria uma atengao especial aos
momentos iniciais pds-ressuscitagdo, com ventilagao
e oxigenacao adequadas, controle da pressao arterial,
indicagao precisa e implementagao da hipotermia
terapéutica e decisao sobre necessidade de reperfusao
miocardica de emergéncia.

Educacao, implementagao e retreinamento. Infelizmente,
as habilidades adquiridas apés um treinamento em RCP
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podem ser perdidas em tempo muito curto (3 a 6 meses),
caso nao utilizadas ou praticadas. Tal fato reforca a
necessidade da simplificacao do treinamento para leigos
com intuito de que aspectos importantes e de impacto
nos desfechos tenham maior chance de ser retidos por
maiores intervalos de tempos. Por sua vez, quanto maior
a necessidade de um profissional de satde atender um
caso de PCR (equipes de pronto-socorro, equipes de
atendimento pré-hospitalares, equipes de cédigos de
parada cardiaca intra-hospitalares, intensivistas, etc.),
maior a necessidade de treinamento continuo para
que domine todas as habilidades, procedimentos e
dispositivos.

Implementar processos de melhoria continua de
qualidade ndo sao desafios apenas para instituigoes,
mas, também, para toda a sociedade. Em nosso meio,
as disparidades de treinamento, registros e resultados
sao muito grandes, tanto pré quanto intra-hospitalares,
e estas diretrizes podem vir a contribuir com uma maior
uniformidade e com a implementagao destes processos de
melhoria continua.

1.3. Evidéncias Cientificas

Em relagdo ao substrato cientifico e a forca de cada
recomendagao, estas diretrizes seguem o padrao de outras
diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia e podem ser
sistematizadas da seguinte maneira:

Grau de Recomendacio

Classe I: Condigbes para as quais ha evidéncias conclusivas,
na sua falta, consenso geral de que o procedimento é seguro
e (til/eficaz.

Classe II: Condigbes para as quais hd evidéncias conflitantes
e/ou divergéncia de opinido sobre seguranca e utilidade/
eficicia do procedimento.

Classe I1A: Peso ou evidéncia/opinido a favor do procedimento.
Aprovado pela maioria dos profissionais.

Classe IIB: Seguranga e utilidade/eficacia menos bem-
estabelecidas, nao havendo predominio de opinides a favor
do procedimento.

Classe IlI: Condigoes para as quais ha evidéncias e/ou

consenso de que o procedimento nao é (til/eficaz e, em
alguns casos, pode ser prejudicial.

Nivel de Evidéncia

Nivel A: Dados obtidos a partir de mdltiplos estudos
randomizados de bom porte, concordantes e/ou de metanalise
robusta de estudos clinicos randomizados.

Nivel B: Dados obtidos a partir de metanélise menos robusta,
por meio de um Unico estudo randomizado ou de estudos
nao randomizados (observacionais).

Nivel C: Dados obtidos de opinides consensuais de
especialistas.
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2. Suporte Basico de Vida no Adulto

2.1. Introducao

A realizacdo imediata de ressuscitacao cardiopulmonar
(RCP) em uma vitima de parada cardiorrespiratéria (PCR),
ainda que for apenas com compressoes toracicas no pré-
hospitalar, contribui sensivelmente para o aumento das taxas
de sobrevivéncia das vitimas de parada cardiaca®"?.

Cerca de 56 a 74% dos ritmos de PCR, no ambito pré-
hospitalar, ocorrem em fibrilagao ventricular (FV)'*'5. O
sucesso da ressuscitacao esta intrinsecamente relacionado a
uma desfibrilagdo precoce, ideal, dentro dos primeiros 3 a 5
minutos apés o colapso. A cada minuto transcorrido do inicio
do evento arritmico stbito sem desfibrilacio, as chances de
sobrevivéncia diminuem em 7 a 10%%'. Com a RCP, essa
reducdo é mais gradual, entre 3 e 4% por minuto de PCR®%"7.

Programas internacionais de RCP e desfibrilacao externa
automatica precoce, realizada por leigos, com taxas de
sobrevivéncia da ordem de até 85%, podem servir de modelo
para melhorar o manejo da parada cardiaca em outras
comunidades'® %22,

O maior desafio, sobretudo no Brasil, é ampliar o
acesso ao ensino de RCP, estabelecer processos para a
melhora continua de sua qualidade, além de minimizar o
tempo entre a RCP e a aplicagdo do primeiro choque pelo
desfibrilador"3.

Portanto, as acoes realizadas durante os minutos iniciais
de atendimento a uma emergéncia sao criticas em relagao
a sobrevivéncia da vitima. O suporte bésico de vida (SBV)
define essa sequéncia primdria de agoes para salvar vidas. Por
mais adequado e eficiente que seja um suporte avangado, se
as agoes de suporte basico nao forem realizadas de maneira
adequada, serd extremamente baixa a possibilidade de
sobrevivéncia de uma vitima de PCR.

Esse capitulo mantém o padrao de atendimento da Alianga
Internacional dos Comités de Ressuscitagdo com adaptagoes
a realidade brasileira.

2.2. Sequéncia do SBV do adulto para profissionais da satde

Em umassituagao de PCR, um mneménico pode ser utilizado
para descrever os passos simplificados do atendimento em
SBV: o “CABD primario”#%. O “C” corresponde a Checar
responsividade e respiragdo da vitima, Chamar por ajuda,
Checar o pulso da vitima, Compressdes (30 compressoes),
Abertura das vias aéreas, Boa ventilagao (2 ventilacoes),
Desfibrilagao. A seguir, a sequéncia completa de um
atendimento a uma vitima que se encontra em colapso stbito.

Seguranca do Local

Primeiramente, avalie a seguranga do local. Certifique
se o local é seguro para vocé e para a vitima, para nao se
tornar uma préxima vitima. Caso o local ndo seja seguro
(por exemplo, um prédio com risco de desmoronamento,
uma via de transito), torne o local seguro (por exemplo,
parando ou desviando o transito) ou remova a vitima
para um local seguro. Se o local estiver seguro, prossiga
o atendimento.
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Avalie a responsividade e respiracao da vitima

Avalie a responsividade da vitima chamando-a e tocando-a
pelos ombros. Se a vitima responder, apresente-se e converse com
ela perguntando se precisa de ajuda (ver Sessao de “Abordagem da
vitima consciente”, no Capitulo “Primeiros Socorros”). Se a vitima
nao responder, avalie sua respiracao observando se ha elevagao do
térax em menos de 10 segundos. Caso a vitima tenha respiragao,
fique ao seu lado e aguarde para ver sua evolugdo, caso seja
necessario, chame ajuda. Se a vitima nao estiver respirando ou
estiver somente com “gasping”, chame ajuda imediatamente?-*’.

Chame ajuda

Em ambiente extra-hospitalar, ligue para o nimero local de
emergéncia (por exemplo, Sistema de Atendimento Mével de
Urgéncia - SAMU 192) e, se um DEA estiver disponivel no local,
vé busca-lo. Se ndo estiver sozinho, peca para uma pessoa ligar e
conseguir um DEA, enquanto continua o atendimento a vitima?-%.
E importante designar pessoas para que sejam responsaveis em
realizar essas fungoes.

A pessoa que ligar para o Servico Médico de Emergéncia
(SME) deve estar preparada para responder as perguntas como
a localizagao do incidente, as condigoes da vitima, o tipo de
primeiros socorros que esta sendo realizado, etc.

Nos casos de PCR por hipoéxia (afogamento, trauma,
overdose de drogas e para todas as criangas), o socorrista
deverd realizar cinco ciclos de RCP e, depois, chamar ajuda,
se estiver sozinho.

Cheque o pulso

Cheque o pulso carotideo da vitima em menos de 10
segundos. Caso a vitima apresente pulso, aplique uma
ventilagdo a cada 5 a 6 segundos, mantendo uma frequéncia
de 10 a 12 ventilagdes por minuto, e cheque o pulso a cada
dois minutos. Se nao detectar pulso na vitima ou estiver em
ddvida, inicie os ciclos de compressoes e ventilagoes?®2°.

Estudos mostram que tanto profissionais da satide quanto
socorristas leigos tém dificuldade de detectar o pulso, sendo
que os primeiros também podem levar muito tempo para
realiza-lo, por isso, ndo é enfatizada a checagem de pulso®-*.

Inicie ciclos de 30 compressoes e 2 ventilagées

Inicie ciclos de 30 compressoes e 2 ventilagoes (Figura 1),
considerando que existe um dispositivo de barreira (por
exemplo, mascara de bolso para aplicar as ventilages)**+.
Compressoes toracicas efetivas sao essenciais para promover
o fluxo de sangue, devendo ser realizadas em todos pacientes
em parada cardfaca'®"*4°.

e

Figura 1 - Realizacao de compressdes e ventilagoes.

Na tabela 1, as classes de recomendagao e niveis de
evidéncia para a sequéncia de atendimento a uma vitima
inconsciente pelo profissional de satde.

Tabela 1 - Orientagdo para a abordagem de vitima inconsciente
pelo profissional de saude.

Classe de - Nivel de
= Indicagdes Ca
recomendagao evidéncia
Classe | Avahagaq da _respong_wdade e c
respiracdo da vitima
Classe | Acionamento de ajuda C
Realizagdo de RCP antes de acionar
Classe lla . AP ) C
ajuda em casos de hipoxia e vitima crianca
Checagem de pulso e inicio da RCP se
Classe lla ) - C
pulso ausente ou se estiver em duvida
Realizagao de 30 compressdes e 2
ventilagdes se dispositivo de barreira
Classe lla B

disponivel em vitimas com suspeita
de PCR

2.3. Compressoes toracicas
Para realizagao das compressoes tordcicas (Figura 2):

V Posicione-se ao lado da vitima e mantenha seus joelhos
com certa distdncia um do outro para que tenha melhor
estabilidade.

V Afaste ou, se uma tesoura estiver disponivel, corte a roupa
da vitima que estd sobre o térax para deixa-lo desnudo.

V Coloque a regido hipoténar de uma mao sobre o esterno da
vitima e a outra mao sobre a primeira, entrelacando-a*-°.

V Estenda os bragos e posicione-os cerca de 902 acima da
vitima®'4,

vV Comprima na frequéncia de, no minimo, 100 compressdes/
minuto®.

vV Comprima com profundidade de, no minimo, 5cm?2-54°6:57,

V Permita o retorno completo do térax apés cada
compressdo, sem retirar o contato das maos com o
mesmo®*,

vV Minimize interrupgdes das compressdes®>.

V Reveze com outro socorrista, a cada dois minutos, para
evitar a fadiga e compressdes de md qualidade”72.

Movimento
ascendente

Movimento
descendente

Figura 2 - Posicionamento para realizacao das compressoes toracicas.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

Recomenda-se a utilizagdo de equipamentos que avaliam
a qualidade das compressoes durante a RCP, fornecendo um
bom pardmetro para os socorristas®> 4627379,

As manobras de RCP devem ser ininterruptas, exceto se a
vitima se movimentar, durante a fase de andlise do desfibrilador,
na chegada da equipe de resgate, posicionamento de via aérea
avancada ou exaustao do socorrista.

No caso de uma via aérea avancada instalada, realize
compressoes toracicas continuas e uma ventilagdo a cada 6
a 8 segundos (8 a 10 ventilagdes por minuto).

O termo “duty cycle” refere ao tempo que é gasto
comprimindo o térax, como proporgao do tempo entre o
inicio de uma compressao e o inicio da préxima compressao.
O fluxo de sangue coronariano é determinado em parte pelo
“duty cycle”. Embora a média do “duty cycle” esteja entre
20 e 50%, resultando em adequada perfusdo coronariana
e cerebral, um “duty cycle” de 50% é recomendado, pois é
facilmente de ser atingido com a pratica®’.

As classes de recomendacao e niveis de evidéncia sobre as
compressoes tordcicas sao apontadas na tabela 2.

Tabela 2 - Orientagdo para realizagao das compressodes toracicas
em adultos.

Classe de — Nivel de
~ Indicagdes e
recomendagao evidéncia
Realizagao de compressdes toracicas
Classe | efetivas em todos pacientes em parada B
cardiaca.
Posicionamento da regido hipoténar de
Classe | uma mao sobre o esterno e da outra C
mao sobre a primeira, entrelagando-as.
Realizagdo de compressdes
Classe lla na frequéncia minima de 100 B
compressdes/minuto.
Realizagdo de compressdes na
Classe lla v omp B
profundidade minima de 5cm.
Permitir retorno completo do térax apés
Classe lla peto ¢ P B
cada compressé&o.
Minimizar interrupgdes das
Classe lla PY B
compressdes.
Revezamento da RCP a cada dois
Classe lla minutos para evitar fadiga e diminuir B
qualidade das compressoes.
Classe IIb Realizagéo de “duty cycle” de 50%. C
Utilizagdo de equipamentos que
Classe lla avaliam a qualidade das compressdes B
durante a RCP.
As manobras de RCP devem ser
ininterruptas, exceto se a vitima se
movimentar, durante a fase de andlise
Classe lla o)

do desfibrilador, na chegada da equipe
de resgate, posicionamento de via aérea
avangada ou exaustdo do socorrista.

2.4. Ventilagcoes

Para nao retardar o inicio das compressoes toracicas, a
abertura das vias aéreas deve ser realizada somente depois
de aplicar trinta compressoes®®'.

As ventilagoes devem ser realizadas em uma proporgao de
30 compressoes para 2 ventilagbes, com apenas um segundo
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cada, fornecendo a quantidade de ar suficiente para promover
a elevacao do térax®.

A hiperventilagao é contraindicada, pois pode aumentar a
pressao intratoracica e diminuir a pré-carga, consequentemente
diminuindo o débito cardiaco e a sobrevida80,81. Além disso,
aumenta o risco de insuflagdo géstrica, podendo causar
regurgitagao e aspiragao®-®.

Embora evidéncias de contaminagcao com a realizagao
de ventilagdo boca a boca sejam minimas, é indicado que
o socorrista utilize mecanismos de barreira para aplicar as
ventilagbes, como o lengo facial com vélvula antirrefluxo,
mascara de bolso (“pocket-mas k”) ou bolsa-valvula-mascara.

Independentemente da técnica utilizada para aplicar
ventilagOes, serd necessaria a abertura de via aérea, que
poderd ser realizada com a manobra da inclinagao da cabeca e
elevagao do queixo (Figura 3) e, se houver suspeita de trauma,
a manobra de elevagdo do angulo da mandibula (Figura 4).

Figura 3 - Manobra da inclinagao da cabeca e elevacao do queixo.

Quando o socorrista ndo conseguir realizar a manobra de
elevagao do angulo da mandibula e o mesmo apenas suspeita de
trauma cervical, sem evidéncia de lesao na cabega, deve-se utilizar
a manobra de inclinagdo da cabega e elevacao do queixo, pois
apenas 0,12 a 3,7% das vitimas apresentam lesao espinal, sendo
o risco elevado quando ha lesdo craniofacial ou Glasgow <85

Figura 4 - Manobra de elevacao do dngulo da mandibula.

Ventilacao com lenco facial e vdlvula antirrefluxo
(unidirecional)

Esse dispositivo descartavel consiste em um lengo facial
dotado de uma vélvula unidirecional ao centro que impede o
retorno do ar pela boca da vitima, dessa maneira, protegendo
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o socorrista (Figura 5). Atente para os lados indicados no
lengo (qual lado é voltado para a vitima e qual é voltado
para o socorrista) e posicione a vélvula antirrefluxo na boca
da vitima. Abra a via aérea, estabilize a mandibula tentando
vedar o lengo facial o mdximo possivel na boca da vitima,
pince o nariz da vitima e realize as ventilagoes.

Figura 5 - Exemplos de mdscara facial com vélvula unidirecional.

Ventilacao com a mdscara de bolso (“pocket-mask”)

Esse tipo de mascara envolve a boca e o nariz da vitima e
pode ter formato redondo ou uma parte mais estreita, a qual
fica voltada para o nariz da vitima (Figura 6). Uma valvula
unidirecional, geralmente, acompanha a méscara e deve ser
encaixada na mesma.

Figura 6 - Exemplos de mdscaras de bolso.

Depois de posicionar a mascara de bolso na face da vitima,
faga uma letra “C” com os dedos indicador e polegar de uma
das maos e posicione na parte superior da mascara; com a
outra mao, posicione o polegar na parte inferior da mascara
e os outros dedos na mandibula da vitima, desse modo,
vedando o maximo possivel a mascara contra a face da vitima e
certificando de ndo pressionar as partes moles abaixo do queixo.
Outra técnica de vedacao da “pocket-mask” é a realizagao do
“duplo C": com uma das maos faca uma letra “C”, como ja dito
anteriormente; com a outra mao, faga outro “C” e posicione
na parte inferior da mascara, ambos fazendo certa pressao para
baixo a fim de vedar a mascara ao rosto da vitima; atente que
os outros dedos da mao que esta na parte inferior da mascara
devem ficar encolhidos para que ndo pressionem as partes
moles abaixo do queixo, prejudicando as ventilagoes.

A técnica de posicionamento e vedagao da mascara de
bolso a face da vitima deve ser realizada rapidamente. Depois
disso, abra a via aérea e realize as ventilagdes (Figura 7).

Figura 7 - Demonstracao da ventilagao utilizando mdscara de bolso com
hiperextensao da cabeca.

Ventilacao com bolsa-vdlvula-mdscara

A ventilagdo com a bolsa-vdlvula-mdscara deve ser
utilizada na presenca de dois socorristas, um responsavel
pelas compressées; e outro, por aplicar as ventilagdes com o
dispositivo (Figura 8).

NG
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Figura 8 - Exemplos de bolsa-valvula-mdscara.

Com uma das maos, faca uma letra “C” com os dedos
polegar e indicador e posicione-os acima da mascara, que se
tiver um lado mais estreito deve estar voltado para o nariz da
vitima, e faga pressao contra a face da vitima a fim de veda-la
o melhor possivel. Posicione os outros trés dedos na mandibula
para estabiliza-la e abra a via aérea da vitima (Figura 9).
Pressione a bolsa durante 1 segundo para cada ventilagao. Essa
quantidade é geralmente suficiente para produzir elevagao do
térax e manter oxigenagao em pacientes sem respiragao’%.

Se disponivel oxigénio complementar, conecte-o na bolsa-

vélvula-mascara assim que possivel, de modo que oferega
maior porcentagem de oxigénio para a vitima.

Figura 9 - Demonstragao da ventilacao utilizando bolsa-vélvula-mdscara.

Ventilacao com via aérea avancada

Quando uma via aérea avangada (por exemplo, intubagao
endotraqueal, combitube, mascara laringea) estiver instalada,
o primeiro socorrista ird administrar compressoes toracicas
continuas, e o segundo socorrista ird aplicar uma ventilagao a
cada 6 a 8 segundos, cerca de 8 a 10 ventilagdes por minuto,
em vitimas de qualquer idade (Figura 10). Nao se devem
pausar as compressdes para aplicar as ventilagbes, no caso
de via aérea avancgada instalada®.

Figura 10 - Demonstragdo da ventilagdo com via aérea avancgada.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221
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Ventilacao em vitima com apenas parada respiratoria

Em vitima que ndo respira ou respira de forma anormal
(somente gasping), porém apresente pulso, encontra-se,
portanto, em parada respiratéria. Nesses casos, realize uma
ventilagao a cada 5 a 6 segundos (aproximadamente 10 a 12
ventilagbes por minuto) para vitimas adultas. Para criangas
e lactentes, aplique uma ventilagdo a cada 3 a 5 segundos
(aproximadamente 12 a 20 ventilagdes por minuto)®.

Na tabela 3, temos as classes de recomendacao e os niveis
de evidéncia para a realizagao de ventilagoes.

Tabela 3 - Orientagdo para a realizagdo de ventilagdes.

Nivel de
evidéncia

Classe de

N Indicagoes
recomendagao

Aplicacéo de ventilagdes com
fornecimento da quantidade de ar
suficiente para promover a elevagéo
do térax.

Classe lla

Evitar hiperventilagéo, pois aumenta o
risco de insuflagdo gastrica, podendo B
causar regurgitagao e aspiragao.

Classe Il

Abertura da via aérea com a inclinagéo
da cabegalelevagéo do queixo ou C
elevagéo do angulo da mandibula.

Classe llb

Inclinag@o da cabega quando o
socorrista ndo conseguir realizar
a manobra de elevagao do angulo
da mandibula, e 0 mesmo apenas
suspeita de trauma cervical, sem

evidéncia de lesdo na cabeca.

Classe lla

Ao ventilar com bolsa-valvula-mascara,
pressionar a valvula durante 1 segundo
para cada ventilagdo que é geralmente
suficiente para produzir elevagao
do térax e manter oxigenagdo em
pacientes sem respiragéo.

Classe lla

Ventilagdo a cada 6 a 8 segundos
quando na presenca de via aérea C
avangada.

Classe llb

N&o se devem pausar as compressoes
para aplicar ventilagdes quando ha via B
aérea avangada instalada.

Classe Il

2.5. Desfibrilacao

Desfibrilacdo precoce é o tratamento de escolha
para vitimas em FV de curta duragdo, como vitimas que
apresentaram colapso stbito em ambiente extra-hospitalar,
sendo este o principal ritmo de parada cardiaca nesses locais
(Figura 11)%.

Nos primeiros 3 a 5 minutos de uma PCR em FV, o
coragao se encontra em ritmo de FV grosseira, estando o
coragao altamente propicio ao choque.' Apds 5 minutos de
PCR, diminui a amplitude de FV por causa da deplegdo do
substrato energético miocardico. Portanto o tempo ideal para
a aplicagao do primeiro choque compreende os primeiros 3
a 5 minutos da PCR*0".
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Figura 11 - Fibrilagao Ventricular grosseira.

A desfibrilagao precoce € o Gnico tratamento para parada
cardiorrespiratéria em FV/taquicardia ventricular sem pulso,
pode ser realizada com um equipamento manual (somente
manuseado pelo médico) ou com o DEA, que podera ser
utilizado por qualquer pessoa, assim que possivel'?21%3,

O DEA é um equipamento portétil, capaz de interpretar
o ritmo cardiaco, selecionar o nivel de energia e carregar
automaticamente, cabendo ao operador apenas pressionar o
botao de choque, quando indicado (Figura 12)'%+17.

Figura 12 - llustracao de um DEA.

Assim que o DEA estiver disponivel, se o mesmo estiver
sozinho, deverd parar a RCP para conectar o aparelho,
porém, se houver mais do que um socorrista, enquanto o
primeiro realiza RCP; o outro manuseia o DEA e, nesse caso,
s6 sera interrompida quando o DEA emitir uma frase como
“analisando o ritmo cardiaco, ndo toque o paciente” e/ou
“choque recomendado, carregando, afaste-se da vitima”. Os
passos para a utilizagdo do DEA sao descritos a seguir:

1. Ligue o aparelho apertando o botdo ON - OFF (alguns
aparelhos ligam automaticamente ao abrir a tampa).

2. Conecte as pas (eletrodos) no térax da vitima,
observando o desenho contido nas préprias pas,
mostrando o posicionamento correto das mesmas
(Figura 13).

3. Encaixe o conector das pas (eletrodos) ao aparelho.
Em alguns aparelhos, o conector do cabo das pas ja
esta conectado.

Figura 13 - Posicionamento das pds do DEA.
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Quando o DEA disser “analisando o ritmo cardiaco, nao
toque no paciente”, solicite que todos se afastem e observe
se ha alguém tocando na vitima, inclusive se houver outro
socorrista aplicando RCP.

4. Se o choque for indicado, o DEA dirda “choque
recomendado, afaste-se do paciente”. O socorrista que
estiver manuseando o DEA deve solicitar que todos se
afastem, observar se realmente nao ha ninguém (nem
ele mesmo) tocando a vitima e, entdo, pressionar o
botao indicado pelo aparelho para aplicar o choque.

5. A RCP deve ser iniciada pelas compressoes toracicas,
imediatamente ap6s o choque. A cada dois minutos,
o DEA analisard o ritmo novamente e poderd indicar
outro choque, se necessario. Se nao indicar choque,
reinicie a RCP imediatamente, caso a vitima nao
retome a consciéncia.

6. Mesmo se a vitima retomar a consciéncia, o aparelho ndao

deve ser desligado e as pas ndo devem ser removidas ou
desconectadas até que o SME assuma o caso.

7. Senao houver suspeita de trauma e a vitima j& apresentar
respiragao normal e pulso, o socorrista podera coloca-la
em posicao de recuperacao, porém devera permanecer
no local até que o SME chegue (Figura 14).

Figura 14 - Posicao de recuperacao.

Quanto ao posicionamento das pas do DEA, quatro posicoes
sao possiveis, sendo que todas elas tém a mesma eficacia no
tratamento de arritmias atriais e ventriculares: anterolateral,
anteroposterior, anterior-esquerdo infraescapular, anterior-
direita infraescapular?>1%6-112,

Existem algumas situagoes especiais para a utilizagdo do DEA:

Vv Portador de marca-passo (MP) ou cardioversor-desfibrilador
implantavel: se estiver na regiao onde é indicado o local
para aplicagao das pés, afaste-as, pelo menos, 8cm ou opte
por outro posicionamento das pés (anteroposterior, por
exemplo), pois, estando muito préximas, pode prejudicar
a andlise do ritmo pelo DEA (Figura 15)"">".

e oA

Figura 15 - Aparéncia do marca-passo sob a pele.

V Excesso de pelos no térax: remova o excesso de pelos,
somente da regiao onde serdo posicionadas as pas, com uma
lamina que geralmente estd no Kit DEA; outra alternativa é
depilar a regido com um esparadrapo ou com as primeiras
pas e, depois, aplicar um segundo jogo de pas''®'"".

V Térax molhado: seque por completo o térax da vitima; se
a mesma estiver sobre uma poga d’dgua nao ha problema,
porém se essa poga d’agua também envolver o socorrista,
remova a vitima para outro local, o mais rapido possivel®.

V' Adesivos de medicamentos/hormonais: remova o adesivo
se estiver no local onde serd aplicada as pas do DEA'™.

V Criangas de 1 a 8 anos: utilize o DEA com pas pediatricas
e/ou atenuador de carga. Se o kit DEA possuir somente
pas de adulto, esta autorizada a utilizagdo das mesmas,
porém se o torax for estreito pode ser necessaria a aplicacao
de uma pa anteriormente (sobre o esterno) e outra
posteriormente (entre as escapulas), para que as pas nao se
sobreponham*'2'. As pas infantis nao devem ser utilizadas
para adultos, pois o choque aplicado sera insuficiente.

V Lactentes (0 a 1 ano): um desfibrilador manual é preferivel,
porém se nao estiver disponivel, utilize o DEA com pas
pedidtricas e/ou atenuador de carga. Se este também nao
estiver disponivel, utilize as pas de adulto, uma posicionada
anteriormente (sobre o esterno) e a outra posteriormente
(entre as escapulas); o prejuizo para o miocardio € minimo
e ha bons beneficios neurolégicos'*'2.

As orientagbes para o uso do DEA com as classes de
recomendacao e niveis de evidéncia sao definidas na tabela 4.

Tabela 4 - Orientagdo para uso do DEA.

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Indicagdes
recomendagao

Desfibrilagéo é o tratamento de escolha
para FV de curta duragéo.

Se possivel, a RCP deve ser realizada
enquanto o desfibrilador ¢ preparado.
As quatro posi¢des das pas
(anterolateral, anteroposterior, direita-

anterior infraescapular, esquerda- B
anterior infraescapular) sdo equivalentes
quanto a eficacia do choque.
Para facilitar a memorizagéo e
educagcéo, considerar a posi¢ao das B
pas anterolateral um padréo aceitavel.
Para criangas de 1 a 8 anos,
recomenda-se utilizar atenuador de C
carga se disponivel.

Para criangas <1 ano de idade, um
desfibrilador manual ¢ preferivel; se
nao estiver disponivel, um DEA com
atenuador de carga pode ser usado; C
se nenhuma dessas opgdes estiverem
disponiveis, podera utilizar o DEA com
pas para adultos.

Classe | A

Classe |

Classe lla

Classe lla

Classe lla

Classe Ilb

Se houver um desfibrilador/cardioversor
implantado no local onde é posicionada
uma das pas do DEA, deve-se manter C
uma distancia de pelo menos 8cm ou
optar por outra posicéo das pas.

Classe IIb

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221
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Classe de — Nivel de
~ Indicagdes e
recomendagao evidéncia
Em pacientes com excesso de pelos no
térax, é necessario remover o excesso
Classe lIb - ) C
somente no local onde serdo aplicadas
as pas do DEA.
Se a vitima estiver com o térax
Classe llb molhado, antes de aplicar as pas do C
DEA, devera secé-lo.
Remover adesivos medicamentosos/
Classe llb hormonais, caso estiverem no local onde C
serdo posicionadas as pas do DEA.
Recomenda-se programas de acesso
publico a desfibrilagédo em locais onde
Classe | . B
existe grande chance de ocorrer parada
cardiaca (aeroportos, cassinos, clubes).
Programas de acesso publico a
Classe lla desfibrilagao deve ser implementado C

continuamente para socorristas leigos.

O algoritmo abaixo resume as etapas do atendimento a
PCR pelo profissional de satide:

Vitima responsiva:
Apresentesee
pergunte se precisa
de ajuda

' Aproxime-se davitima somente se o local
= forseguro

— ] P
[ Avalie a responsividade davitima ]
" » \ Vitimairresponsiva

1 com respiragio

1 > E normal:
Vitimairresponsiva, semrespiragdo ou
respira anormalmente (gasping}

Aguarde e observe
1

‘\ Pegaauma pessoaque ligue para 192 e
& consigaum DEA/desfibrilador
1 Pulso presente:

= 7 Aplique 1 ventilagioa
verifique o pulso da vitima em menos de wi cada$ a6 segundos
Lty Reavalie o pulse cada

2 minutos
1
4

Pulso ausente:
(1) { Assim que o DEA chague, ligue-o e siga ]

Se a vitima parar
derespirar

ventilagSes

Inicie ciclos de 30 compresséese 2
suas orientagfes

Ritmo chocavel:
Apos afastartodos da vitima, aplique o

choque & reinicie a RCP imediatamente

Y 4

Continue até que o SME chegue oua
vitima retome a conscigngia
A cada dois minutes o DEA ira analisar o
ritme da vitima (reveze as compressies
com outrosocorrista para evitar fadiga)

Ritmo ndo chocavel:
Reinicie a RCP

L |

Figura 16 - Algoritmo do atendimento a PCR pelo profissional de satde.

2.6. Sequéncia do SBV do adulto para leigos

Estudos revelam que o treinamento de individuos leigos pode
elevar substancialmente a probabilidade de um espectador realizar
a RCP e aumentar a sobrevida de uma vitima que sofreu parada
cardiaca, além disso, devem ser treinados para desempenhar as
instrugoes dadas pelo SME através do telefone?2+125,
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Por ser mais facil do leigo realizar, o SME deve orientar a
realizagao de compressoes toracicas continuas para vitima nao
responsiva que estejam sem respiragao normal'??. A maioria
dessas vitimas esta em parada cardiaca e a frequéncia de lesoes
sérias devido as compressoes tordcicas realizadas em vitimas
que nao estavam em PCR é muito baixa'°.

Ao entrevistar leigos que presenciaram e/ou participaram
de atendimento de parada cardiaca, eles apontaram o panico
como o maior obstaculo para realizar ventilagdes boca a boca.
Arealizagdo de compressoes torcicas continuas pode diminuir
0 panico e a hesitagdo de comecar o atendimento. Outro
ponto é que muitas vitimas exibem “gasping” ou respiragoes
agonicas, e a troca de gases durante as compressoes permite
alguma oxigenacao e eliminagao do diéxido de carbono,
sendo benéfico para a vitima'>'%3.

Nos primeiros minutos de uma parada cardiaca em
fibrilacao ventricular, as ventilagbes nao sao importantes
como sao as compressoes. A realizagdo de compressoes
tordcicas continuas aumenta substancialmente a sobrevida
de individuos que sofreram parada cardiaca extra-hospitalar,
ao se comparar com aqueles que ndo receberam nenhum
atendimento de ressuscitacao!'-1346129.134,

Contudo as compressoes precisam ser de boa qualidade, e
estudos recentes revelam que, ao realizarem-se compressoes
tordcicas continuas, elas tendem a diminuir sua qualidade ao
longo do tempo. Por isso, sugere-se que, ao aplicar compressoes
toracicas continuas, o revezamento de socorristas seja feito a
cada um minuto, ou pelo menos antes de dois minutos a fim
de proporcionar compressdes de boa qualidade'+'%.

Estudos de programas de acesso publico ao DEA por
individuos leigos em aeroportos e cassinos e experiéncia
recente de estudo realizado no Japao, onde existe um intenso
treinamento anual de pessoas leigas e onde os programas de
acesso publico a desfibrilagao estao amplamente disseminados,
por exemplo, tém revelado taxas de sobrevida que chegam
até 85% de vitimas que tiveram colapso stbito, apresentaram
fibrilagao ventricular e foram atendidos imediatamente por
espectadores leigos que realizaram RCP e desfibrilagao no
intervalo de tempo de aproximadamente 3 a 5 minutos'*'%22,

A sequéncia do atendimento a uma vitima que sofreu
um colapso sibito, para individuos leigos, nao difere
substancialmente da sequéncia praticada pelo profissional de
satde. A seguir, a sequéncia simplificada do atendimento de
um adulto que se encontra caido, por um leigo:

1. Confira a seguranga do local.

2. Avalie a responsividade da vitima tocando-a pelos
ombros e perguntando “Vocé esta bem?”

3. Caso a vitima responda, pergunte se pode ajudar.
Se a vitima nao responder, chame ajuda ou pega a
alguém para fazé-lo (ligar para o SME, por exemplo
SAMU - 192 e conseguir um DEA).

4. Observe o térax e abdome da vitima para avaliar sua
respiragao (em menos de 10 segundos).

5. Posicione as maos e realize compressoes toracicas
continuas na frequéncia de, no minimo, 100
compressdes/min, profundidade igual ou maior que
5cm, sempre permitindo o retorno do térax apés cada
compressao (ver item 5.1. Compressoes toracicas - da
sequéncia de atendimento por profissionais de satde).
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6. Assim que o DEA chegar, ligue-o e siga suas
instrugbes (ver item 6. Desfibrilagao - da sequéncia
de atendimento por profissionais de sadde).

Na tabela 5, encontramos as classes de recomendagao e

niveis de evidéncia sobre o atendimento a parada cardiaca
por individuos leigos.

Tabela 5 - Orientagao do SBV realizado por leigos.

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Indicagdes
recomendagéo

Treinamento de individuos leigos
em RCP e uso do DEA pode elevar
substancialmente a probabilidade
de um espectador realizar a RCP e
aumentar a sobrevida de uma vitima
que sofreu parada cardiaca.

Classe |

O SME deve orientar a realizagdo de
compressoes toracicas continuas para
leigos que se depararem com vitima néo
responsiva e sem respiragdo normal.

Classe |

Afrequéncia de leses sérias devido a
realizagdo de compressdes toracicas
em vitimas que ndo estavam em
parada cardiaca € muito baixa.

Classe |

Afigura 17 resume o atendimento a uma PCR por um leigo.

l Aproxime-se davitimasomente se alocal

- forseguro
o 1
“ [ Avalie a responsividade davitima ] [ == pergunte se precisade
Cnd j

I ajuda
Vitimairresponsiva:
Pegaauma pessoa queligue para 192 e
consiga um DEA/desfibrilader

Witima responsiva:
Apresente-see

1
- Respiranormalmente:
Verifique se avitima respira
la i P ] = Aguarde e observe
3

[ Niorespira ou respira anormalmente: ] /

Inicie compre ss&es toracicas continuas
'7. i [ Assimque o DEA chegue, ligue-o e siga ]

suasinstrugdias

Ritmo chocavel:
Apos afastartodos da vitima, aplique o

choque e reinicie a RCP imediatamente

Continue até gue o SME chegus oua
vitimaretome a consciénda

Ritmo ndo chocdvel:
Reinicie a RCP

A cada dois minutos o DEA ira analisar o
ritme da vitima {reveze as comprassies
com outro socorrista para evitar fadiga)

= . "-._

Figura 17 - Algoritmo do atendimento a PCR pelo leigo.

2.7. Consideracoes finais

O reconhecimento da PCR tanto por profissionais da
satide quanto por leigos é de extrema importancia e qualquer
retardo, por parte do socorrista, atrasa o acionamento do SME
e o infcio das compressoes, diminuindo a chance da vitima
sobreviver. E importante ressaltar que, a cada um minuto que

uma vitima de PCR nao recebe RCP, ela perde de 7 a 10% de
chance de sobreviver. O uso do DEA, assim que disponivel,
permite maior sucesso no atendimento, pois a maioria das
vitimas que tém parada cardiaca em ambiente extra-hospitalar
se encontram em FV.

A participacao da populagao leiga no atendimento a PCR
configura fundamental importancia, uma vez que grande
parte delas ocorre em ambiente extra-hospitalar, como
residéncias'’.

O Brasil, mesmo nas escolas médicas, encontra deficiéncia
em relagdo ao aprendizado de atendimento a PCR, sendo
extremamente importante que se dé maior énfase nesse
assunto e haja também expansao do SME com o suporte para
todo o territério nacional e orientagdes aos profissionais de
satde'’. Além disso, a implementagdo do acesso rapido ao
DEA deve ser instituida por todo o pais, com treinamento
da populacdo na utilizagdo do equipamento e preparo no
atendimento a emergéncia, assim como orientagdes para o
inicio precoce da RCP'".

3. Terapias elétricas: Desfibrilacao,
Cardioversao e Marca-passo Transcutaneo

3.1. Introducao

A desfibrilagao e cardioversao elétrica consistem na
aplicacao de corrente elétrica de alta energia para reversao
de arritmias cardiacas geradas pelo mecanismo de reentrada.
Na desfibrilagao, esta corrente elétrica é aplicada em qualquer
momento do ciclo cardiaco; enquanto, na cardioversao
elétrica, esta corrente é sempre sincronizada com os complexos
QRS do eletrocardiograma para que ndo seja administrada
durante o periodo vulnerdvel da repolarizagdo ventricular
(onda T), quando pode potencialmente desencadear uma
fibrilacao ventricular',

3.2. Caracteristicas do desfibrilador/cardioversor

Os desfibriladores/cardioversores podem ser classificados
de acordo com o modo de operagao em: a) manuais, no
qual o reconhecimento do ritmo cardiaco e a administragao
do choque dependem do operador; e b) semiautomaticos,
também, conhecidos como DEA, nos quais o reconhecimento
do ritmo é realizado pelo dispositivo que informa se o choque
elétrico é recomendado ou nao no tratamento do paciente,
sendo que a decisao de aplicar o choque continua sendo do
operador. Estes desfibriladores semiautomaticos sdo muito
empregados no cenario pré-hospitalar, todavia também
podem ser utilizados no ambiente hospitalar, principalmente
em locais onde os profissionais tém pouca experiéncia no
reconhecimento destas arritmias graves, na tentativa de
propiciar a desfibrilagao precoce (preferivelmente menor que
3 minutos apds o colapso)'#*'#4,

Eles também podem ser classificados em externos
e internos. Nos externos, a corrente elétrica é aplicada
através da superficie externa do térax do paciente por meio
de pas manuais ou adesivas; enquanto, nos internos, a
corrente elétrica é aplicada por cabos eletrodos geralmente
implantados através do sistema venoso.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221
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Quanto ao formato da onda, podem ser classificados em
monofésicos ou bifasicos. Nos monofasicos, toda a energia
elétrica selecionada é aplicada em um tnico sentido vetorial;
enquanto, nos bifasicos, parte da corrente é administrada em
um sentido, e a outra parte no sentido inverso (inversao de
polaridade). Parece que os aparelhos bifasicos apresentam
maior taxa de sucesso de reversio da fibrilacao ventricular,
porém nenhum estudo mostrou beneficio em desfechos
clinicos como diminuigao de mortalidade*'>'.

Nos desfibriladores externos, o choque elétrico é aplicado
por intermédio das pas manuais, as quais o operador posiciona
sobre o térax, exercendo pressao de aproximadamente 13kg.
Também deve-se ter o cuidado de colocar gel na interface
entre as pas e o térax, visando diminuir a resisténcia a
passagem da corrente elétrica; ja as pas adesivas sao coladas
sobre o térax do paciente, dessa maneira, dispensando a
utilizagdo do gel e da compressao. Parece nao haver diferengas
pertinentes as taxas de sucesso de reversdao em relagdo a estes
dois dispositivos para aplicagao do choque'55.

Em relagao ao posicionamento das pas manuais e adesivas,
o local mais adequado é a posigao anterolateral, onde uma das
pas é colocada na regido infraclavicular direita e a outra pa na
regido precordial. Posicoes alternativas como anteroposterior,
laterolateral podem ser utilizadas em situagbes especiais,
como presenga de marca-passo ou cardioversor-desfibrilador
implantavel, no qual as pas devem ser obrigatoriamente
posicionadas, pelo menos, 8cm de distancia do gerador'2 142156157,

Indicacoes

A desfibrilacao esta indicada no tratamento da fibrilagdo
ventricular e na taquicardia ventricular sem pulso, ambas
situagdes compativeis com parada cardiorrespiratéria. Este
procedimento também esta indicado para reversdo de
taquicardia ventricular polimérfica sustentada devido a
dificuldade de sincronizagdo com os diferentes complexos
QRS observados nesta arritmia. Nesta situagdo, na maior
parte das vezes, o paciente estard instavel ou em parada
cardiorrespiratéria’®®.

A cardioversao elétrica estd indicada para reversao das
taquiarritmias com instabilidade hemodinamica. Considera-
se como critérios de instabilidade a presenga de pelo menos
um dos quatro critérios seguintes: hipotensdo e sinais
de choque circulatério, dor tordcica anginosa, dispneia
associada a congestao pulmonar e rebaixamento do nivel de
consciéncia'®.

A cardioversao elétrica também pode ser empregada para
reversao de taquiarritmias estaveis ap6s tentativa de controle
farmacolégico sem sucesso e, também, para reversao de
fibrilagao atrial persistente em pacientes nos quais se decidiu
pela estratégia de controle do ritmo+.

Selecdo do nivel de energia

Na desfibrilagdo, deve-se utilizar a maxima energia do
aparelho; sendo aplicada 360J no desfibrilador monofasico e
de 120 a 200J no desfibrilador bifésico, conforme orientacao
do fabricante. Se esta orientacao é desconhecida deve ser
administrado choque de 200).
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Para a realizacdo da cardioversdo elétrica, os niveis de
energias estao padronizados para o cardioversor monofasico,
considerando-se a seguinte sequéncia crescente de energia:
100J, 200, 300 e 360J. No caso de flutter atrial ou taquicardia
supraventricular, considera-se iniciar o procedimento com
50J; e se o ritmo for fibrilacdo atrial, considera-se o uso de
energia inicial de 200J.

No cardioversor bifdsico, os niveis de energia nao
estdo bem-padronizados, geralmente, pode-se iniciar com
energias menores que aquelas definidas anteriormente para
o desfibrilador monofasico'*0154160,

Sequéncia dos choques

Na situacao de desfibrilacdo, utilizada em situacoes
de parada cardiorrespiratéria, os choques sucessivos
devem ser intercalados por 2 minutos de ressuscitacao
cardiopulmonar®®'°8,

Na cardioversao elétrica, pode-se realizar o choque
sequencial com um nivel crescente de energia se o primeiro
choque ndo reverteu a arritmia, lembrando sempre de
sincronizar o cardioversor antes de cada procedimento'*.

Etapas do procedimento

Na desfibrilagdo, nao hd necessidade de sedacdo visto
que o paciente estd em parada cardiorrespiratéria. Na
cardioversdo, deve-se administrar um sedativo antes da
administragdo do choque para minimizar o desconforto e
a dor do procedimento. Geralmente, sdio empregadas as
seguintes drogas para sedagao do paciente: midazolam,
fentanil, etomidato e propofol.

Nao ha necessidade de intubagao orotraqueal imediata
antes da realizagdo do procedimento, porém cuidado
adicional deve ser dado na abertura das vias aéreas e na
ventilagao pulmonar do paciente, geralmente, utilizando-se
da bolsa valva-méscara (amb).

Durante a cardioversdao, deve-se acionar o botao de
sincronizagao antes da administracao de cada choque, nesta
situagdo, geralmente, aparece um sinal grafico no monitor
confirmando a sincronizacao.

Selecionar o nivel adequado de energia de acordo com a
arritmia, conforme mencionado.

Aplicar gel nas pas e posiciona-las sobre a superficie do
térax do paciente na posicao adequada. Aplicar uma pressao
sobre as pas, correspondente a 13kg. Carregar o desfibrilador/
cardioversor.

Verificar se o operador e os demais socorristas nao estao
mantendo contato com o paciente ou com a maca ou cama,
pois existe o risco de condugdo da corrente elétrica para estes
individuos, podendo causar graves complicagdes. Também,
verificar a auséncia de administragdo de oxigénio em alto fluxo
préximo ao desfibrilador devido ao risco de formagao de faiscas.

Aplicar o choque elétrico, mantendo as pés sobre o térax
do paciente por alguns segundos, principalmente, durante
a cardioversao, pois pode haver um pequeno atraso na
administracao do choque devido a necessidade de adequada
sincronizacao'1°8,
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Tabela 6 — Recomendagdes para selegdo do desfibrilador/

cardioversor.

Tabela 8 — Aspectos técnicos para realizagao da cardioversao/
desfibrilagao.

Classe de - Classe de N Nivel de
= Indicages = Indicagdes sn
recomendacao recomendagao evidéncia
Os desfibriladores automaticos (DEA) Classe | Sempre utilizar sedativos antes da c
Classe | devem ser empregados no ambiente cardioversdo elétrica.
pré-hospitalar. Classe | Sempre acionar o sincronismo antes da B
Os desfibriladores automaticos (DEA) realizagdo da cardioversdo elétrica.
podem ser utilizados no ambiente Realizar desfibrilagéo bifasica com
Classe Ila hospitalar, principalmente em locais Classe | a dose inicial recomendada pelo B
com pouca experiéncia na identificago fabricante (120 — 200 J)
de graves arritmias. Utilizar energia méaxima (200J no
Os desfibriladores bifasicos desfibrilador bifésico se a dose inicial
Classe | apresentam maigr _taxa de sucesso Classe b recomenldada pelo fabricante lfor c
na revers&o de fibrilagéo ventricular desconhecida e 360J no desfibrilador
quando comparados aos monofasicos. monofésico) durante o procedimento
- — de desfibrilag&o.
Os desfibriladores monofasicos podem — — -
Classe lla ser utilizados quando néo estiver Uilizar a sequéncia de energia de
disponivel um desfibrilador bifasico. Classe lla 109‘]' 209‘]' 3904 e 369‘1 durante a B
- - cardioversdo elétrica, utilizando-se do
Pg_rece~ néo ha\{er dlferquas entre a cardioversor monofasico.
Classe lla ut!g:;sgsdszsp;i;n:g:?j;s::gss O nivel de energia nédo esta padronizado
reversio das arritmias. para os cardioversores bifasicos;
Classe lla devendo-se utilizar niveis de energia C
Classe | A posicéo anterolateral & a mais inferiores aqueles padronizados para o
adequada para colocagdo das pas. desfibrilador monoféasico.
Posicdes alternativas podem ser Sempre realizar um ciclo de
Classe lla utilizadas; principalmente em pacientes Classe lla ressuscitagdo cardiopulmonar (2 minutos) B

portadores de marca-passo ou
cardioversor desfibrilador implantavel.

Tabela 7 - Indicagdes para desfibrilagao/cardioversao.

Classe de
recomendagéo

Indicagdes

Classe |

A desfibrilagéo devera ser utilizada no
tratamento da fibrilagdo ventricular,
taquicardia ventricular sem pulso e

taquicardia ventricular polimérfica
sustentada.

Classe |

A cardioverséo devera ser utilizada
no tratamento das taquiarritmias
associadas a sinais de instabilidade.

Classe |

Apresenga de hipotensdo associada a
sinais de choque define a presenca de
instabilidade.

Classe lla

A presenca de dispneia associada
a congestédo pulmonar, dor toracica
anginosa ou rebaixamento do nivel
de consciéncia indicam a presenca de
instabilidade.

Classe lla

A cardioversdo podera ser empregada
para reverséo de taquiarritmias
estaveis refratarias ao tratamento
farmacolégico.

Classe lla

A cardiovers&o elétrica podera ser
empregada para reverséo de fibrilagdo
atrial persistente quando for optado
pela estratégia de controle do ritmo.

Classe Il

Tentativa de cardioversao na vigéncia
de taquicardia sinusal e outras
arritmias nas quais a reentrada néo € o
mecanismo fisiopatolégico.

apos cada procedimento de desfibrilagao.
Realizar choques sucessivos se 0
Classe lla paciente mantém o mesmo ritmo apds C
a tentativa de cardiovers&o inicial.
Alintubagao orotraqueal é obrigatdria
Classe Ill antes da realizagdo da desfibrilagdo ou C
cardioversdo elétrica.

>
Energia ()

1001

[ws]
Energiall)

100)

Figura 18 - Exemplo esquematico da liberagao de energia nos desfibriladores/
cardioversores monofésicos (A) e bifasicos (B).

3.3. Marca-passo Transcutaneo

A estimulagao cardiaca temporaria, através do marca-passo
transcutaneo (MPTC), é um procedimento de emergéncia
e tem a vantagem de ser uma técnica ndo invasiva e de
instalacdo praticamente imediata. O MPTC é um dispositivo
que pode estimular o ritmo cardfaco pelo fornecimento
de corrente elétrica por eletrodos colados na pele. Ha
despolarizacao elétrica que levara a contragao cardiaca. A
principal indicagao de seu uso é em pacientes com bradicardia
sintomatica. Pode também ser utilizado na superestimulagao
para supressao de taquicardias refratarias com o intuito de
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13



14

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

eliminar taquicardia supraventricular (TSV) e taquicardias
ventriculares (TV) malignas. Nao é mais recomendado para
pacientes em PCR por assistolia (Classe I1l, Nivel de Evidéncia
B), visto que trials randomizados nao indicaram melhora nos
indices de sobrevida na admissao hospitalar, nem na alta
hospitalar, em pacientes submetidos a colocagao do MPTC
em PCR por assistolia tanto pré como intra-hospitalar'®'*4.

A desvantagem do MPTC é a necessidade de alta energia
em razao da necessidade de fazer a energia aplicada
vencer a impedancia transtordcica e chegar ao miocardio. A
impedancia transtordcica consiste na resisténcia da parede
tordcica ao fluxo da corrente elétrica e pode também ser
influenciada pelo tamanho dos eletrodos. O aumento das
placas de eletrodos para oito ou dez centimetros de didmetro
minimizam a densidade de corrente elétrica, além da melhor
conducao.

Quadro 1 - Situagdes de indicagdo de marca-passo transcutaneo

Indicagoes Néo indicagao

Bradicardia de alto grau (incluem bloqueios
atrioventriculares de 2° grau Mobitz Il e o de
3° grau ou total) sintomaticas, com pulso.
Faléncia do tratamento da bradicardia
sintomatica com atropina.

Assistolia

Em bradicardia sintomética com pulso, dois trials randomizados
compararam o MPTC com terapia medicamentose e nao
revelaram diferenca na sobrevida. Portanto, a recomendacao
atual para bradicardia sintomatica com pulso é'6>1¢¢:

» Considere o uso de atropina 0,5mg IV, enquanto aguarda
0 marca-passo. A dose de atropina pode ser repetida até
um total de 3mg. Se nao eficaz, inicie o MPTC.

» Considere o uso de epinefrina (2 a T0ug/min) ou infusao
de dopamina (2 a 10ug/Kg/min) enquanto aguarda a
colocacao do MPTC, ou se este nao for eficaz.

Como utilizar o MPTC

1. Verifique se hd a opgao de MPTC em seu monitor/
desfibrilador/cardioversor. Lembrete: nem todos os
aparelhos dispdem dessa fungao.

2. Monitorize o paciente por meio dos eletrodos,
assegurando-se de que o monitor mostre o ritmo
adequadamente.

3. Apdsadecisao por utilizar o marca-passo transcutaneo,
nao se esquega de avisar ao paciente sobre o
procedimento, se possivel.

4. Considere analgesia e sedagao do paciente, tendo
o cuidado com a ventilagdo do paciente, deixando
préximos a bolsa-valva-mascara e o material para uma
possivel intubacao orotraqueal.

5. Fixe as pas autoadesivas no térax despido da vitima.
Colocar o eletrodo anterior a esquerda do esterno,
centralizado e o mais préximo possivel do ponto
de maximo impulso cardiaco. Colocar o eletrodo
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posterior nas costas, diretamente atrds do eletrodo
anterior e a esquerda da coluna tordcica (Figura
19). Alternativa a essa posicao dos eletrodos é a
colocagao semelhante a do DEA: uma das pas deve
ser posicionada na regiao sobre o dpice do coragao e
a outra sobre a regido paraesternal direita (Figura 20).

6. Ligue o marca-passo transcutaneo (passo A da Figura
21) com o paciente ja previamente monitorizado pelos
eletrodos. Procure a opgao PACER ou MARCA-PASSO
no aparelho.

7. Selecione inicialmente a frequéncia cardiaca desejada
(geralmente em torno de 80 batimentos por minuto,
em casos de bradicardias) (passo B da Figura 21).

8. Emseguida, ajuste a corrente elétrica a ser administrada
(passo C da Figura 21), aumentando gradualmente o
valor de corrente elétrica a partir do valor minimo,
até que se obtenha captura elétrica. Geralmente, a
captura se caracteriza pelo alargamento do complexo
QRS com uma onda T larga e oposta a polaridade do
QRS (Figuras 22 e 23).

9. Observe qual é o ponto de corte para que haja captura
de praticamente todas as espiculas do MP. A partir
desse ponto, deixe o valor da corrente elétrica com
margem de seguranga de 10% acima desse limiar.

10. Avalie a resposta hemodinamica do MP pelo pulso e
pela pressao arterial.

11. Forneca analgesia e sedacao, conforme necessario'®’.

Figura 19 - Colocagao anteroposterior do marca-passo transcutaneo.

Figura 20 - Colocagao anterolateral do marca-passo transcutaneo.
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Figura 21 - Passos para o funcionamento do marca-passo transcutaneo.
A: Ligar o MP; B: Ajustar a frequéncia cardiaca; C: Escolher a corrente elétrica.

Figura 22 - Ritmo nao comandado totalmente pelo MP (setas largas e curtas).
O comando do MP pode ser visualizado pela espicula do MP (setas finas e
longas) seguida de complexo QRS alargado.
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Figura 23 - Toda espicula do MP conduz um complexo QRS alargado. Agora,
o ritmo estd totalmente comandado pelo MP.

Consideragoes importantes MPTC

» O MPTC é um dispositivo que, em geral, causa
desconforto e dor ao paciente, visto que correntes
elétricas de 50 a 100 miliampéres (mA) sdo necessarias.

» Considerar analgesia e sedagao do paciente.

A\

A selecao de corrente varia de 0 a 200mA.

» Por ser eficaz, rapido, seguro e ndo invasivo é bastante
atil em servigos

» De emergéncia. Porém, o MPTC é um procedimento.

> Tempordrio e deve ser utilizado como ponte até
a colocacdo de um marca-passo transvenoso ou
permanente, se indicados.

4. Dispositivos que Auxiliam a
Ressuscitacao Cardiopulmonar

4.1. Introducao

As doengas cardiovasculares estdo entre as principais causas
de morte no mundo. Anualmente, mais de 800 mil eventos
de PCR sao registrados na Europa e nos Estados Unidos. No

Brasil, os dados sobre mortalidade sao imprecisos, entretanto
as doengas cardiovasculares continuam sendo a principal
causa de mortalidade.

Fato relevante a ser considerado é que as tentativas de RCP
padrao sao geralmente infrutiferas, dependendo do cendrio
em que ocorrem. Muitos esforcos foram feitos nas Gltimas
trés décadas com a incorporagao de técnicas alternativas a
RCP padrao com o objetivo de melhorar estes resultados.
Entretanto estas técnicas alternativas necessitam de um
nimero maior de pessoas treinadas e capacitadas, além
de investimentos em novos equipamentos. Fator adicional
a ser considerado é o cendrio em que o atendimento esta
acontecendo, bem como as condigdes clinicas do paciente e,
muitas vezes, da necessidade de interrupgao da RCP padrao
para a aplicacao destas técnicas.

4.2. Técnicas em Ressuscitagao Cardiopulmonar

Frequéncia e duracdo da compressao cardiaca externa

Frequéncia e duracao da compressao sdo variaveis que
tém sido analisadas para determinar sua influéncia sobre a
forca despendida para a circulagdo do sangue durante as
compressoes toracicas externas.

Particularmente, RCP com alta frequéncia de compressées
(> 120/min) foi estudada com o objetivo de melhorar o seu
resultado’®®. Todavia os trabalhos na literatura sao controversos.
Apesar de alguns autores'®*'”* terem demonstrado melhora
hemodindmica com esta técnica, ndo houve substancial
melhora na evolugao clinica. Desta forma, nao ha evidéncia
suficiente para recomendar esta técnica como mais eficiente
que a RCP padrao. Permanecendo indicada como técnica
alternativa para equipes treinadas (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C) (Tabela 9).

Massagem Cardiaca Interna

A massagem cardiaca interna (MCI) é superior a RCP
padrdo, pois apresenta maior débito cardiaco. Maior pressao
de perfusao coronariana, aumento de perfusao cerebral, maior
fluxo sanguineo cerebral, maior taxa de ressuscitagao e maior
sobrevida. Entretanto existem poucos estudos em humanos
comparando as duas técnicas''"'7*. Muitos trabalhos referem-
se a bons resultados da MCl apés trauma fechado ou aberto,
na sobrevida e com pequenos déficits neurolégicos. Nao ha
evidéncia suficiente para indicar como rotina esta técnica.
Contudo pode ser utilizada durante cirurgia com térax ou
abdome abertos'+'78 (Classe Ila, Nivel de Evidéncia C). Pode
ser indicada em situagoes de atendimento pré-hospitalar de
ferimento por trauma perfurante e com tempo de transporte
elevado até o servico avancado'*' (Classe llIb, Nivel de
Evidéncia C).

Compressao tordcica e abdominal intercalada

A compressao toracica e abdominal intercalada (CTAI)
inclui a necessidade de mais um ressuscitador durante
o atendimento. Esse ressuscitador deve ser colocado ao
lado daquele que faz as compressoes toracicas. A medida
que um realiza a compressao, o outro deve iniciar a fase

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

15



16

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

de relaxamento. A CTAI aumenta o retorno venoso e a
pressao diastélica da aorta. Dois estudos randomizados
intra-hospitalares mostraram diferenca em relagao a
sobrevida imediata e tardia quando compararam CTAI com
RCP padrao'®''®2. Todavia um estudo pré-hospitalar nao
mostrou diferenca significativa na sobrevida'®. Dessa forma,
recomenda-se CTAI em ambiente hospitalar com equipe
treinada (Classe llb, Nivel de Evidéncia B).

Tosse

A solicitagdo para uma vitima ainda consciente tossir
vigorosamente pode produzir pressdes intratoracicas e
sistémicas superiores aquelas produzidas pela RCP padrao,
permitindo que o paciente fique consciente por breves
periodos. Esta técnica é frequentemente utilizada em
laboratérios de hemodinamica'®*'®” (Classe Il b, Nivel de
Evidéncia C).

Soco precordial

Existem relatos de que o soco precordial pode reverter
taquicardia ventricular'®. Entretanto outros estudos nao
foram tao conclusivos'®-1%3. Esta técnica ndo tem valor em
PCR nao presenciada e somente deve ser empregada em
PCR presenciada, em ritmo de TV sem pulso em paciente
monitorizado e na auséncia de um desfibrilador (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia C).

Tabela 9 - Orientagdes quanto as técnicas utilizadas durante a
ressuscitagao cardiopulmanar

Nivel de
evidéncia

Classe de

x Indicagdes
recomendagao

Realizag&o de massagem cardiaca
externa em pacientes em PCR durante C
cirurgia com térax ou abdome abertos.

Realizag&o de massagem cardiaca
externa em situagdes de atendimento
pré-hospitalar de ferimento por trauma C
perfurante, com tempo de transporte
elevado até servigo avangado.

Realizagao de compresséo torécica e
abdominal intercalada em ambiente B
hospitalar, com equipe treinada.

Classe lla

Classe lIb

Classe Ilb

Utilizagao de tosse vigorosa, permitindo
que o paciente fique consciente por
breves periodos, durante prcedimentos C
percutaneos em laboratorio de
hemodinamica.

Classe IIb

Realizagao de soco precordial em PCR

presenciada em ritmo de TV sem pulso,

em paciente monitorizado na auséncia
de um desfibrilador.

Classe IIb

4.3. Equipamentos

RCP com compressdo-descompressao ativa

Na técnica de compressao-descompressao ativa (CDA),
utiliza-se um equipamento que aplica, além da compressao,
um mecanismo de descompressdao por sucgao. Um (nico
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ressuscitador é capaz de prover as manobras. Uma metandlise
indicou que tanto em ambiente hospitalar quanto em
ambiente pré-hospitalar nao houve diferenga significativa
em relagdo ao retorno da circulagdo espontanea (RCE)
ou sobrevida quando comparado com a RCP padrao'.
Entretanto a CDA pode ser utilizada por pessoal treinado!?>-2"
(Classe llb, Nivel de Evidéncia C) (Tabela 10).

Vélvula de impedancia respiratoria

A vélvula de impedancia respiratéria (VIR) é um
equipamento que é acoplado ao tubo endotraqueal e tem,
por fungdo, impedir a entrada de ar inspiratério durante a
fase de descompressao da RCP, o que provoca um aumento
do retorno venoso para o coragao.

AVIR e 0 CDA podem agir sinergicamente. Em um estudo,
0 uso do CDA com ou sem a VIR ndo mostrou diferenga
significativa nos resultados de sobrevida®. Contudo um
outro estudo encontrou melhor sobrevida no uso de CDA
acoplado a VIR,

A VIR também pode ser empregada durante a RCP padrao.
Em um estudo, foi demonstrado melhora da sobrevida em
pacientes admitidos na emergéncia®®*. Por sua vez, quando
se comparou o uso da VIR durante RCP padrdao ou RCP
com CDA, demonstrou-se melhora da RCE e da sobrevida
imediata, porém nao se individuou melhora neurolégica
na alta hospitalar*®. Dessa forma, nao foi possivel observar
melhora na evolucao dos pacientes que utilizaram a VIR e o
seu uso pode ser considerado apenas em cendrios com equipe
treinada (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B).

Pistao Mecanico

E um equipamento que produz a depressio do esterno
por meio de um pistao acionado por gas ou por eletricidade.
Alguns trabalhos mostraram a sua eficacia em melhorar o CO?
exalado e a pressao média arterial**®2%, Entretanto nao houve
diferenca significativa em relagao a sobrevida a curto e a longo
prazos quando comparado com a RCP padrao®®*®. Além
disso, observou-se demora para adaptacao do equipamento
ou muitas interrupgdes foram feitas na RCP. Portanto nao ha
suficiente evidéncia para indicar ou contraindicar o seu uso.
Deve ser considerado em cendrios especificos, por exemplo,
RCP prolongada e dificil, onde existe pessoal treinado (Classe
Ilb, Nivel de Evidéncia C).

Faixa de Distribuicdo de Forca

O mecanismo de compressao por faixa de distribuicao de
forca (FDF) funciona como uma bomba de perfusao nao invasiva
e é composto por uma prancha e uma faixa pneumatica que
se ajusta automaticamente ao térax do paciente no momento
em que o equipamento é acionado, promovendo compressoes
consistentes e continuas. Ao se ajustar automaticamente, a faixa
se adapta a diferentes circunferéncias de térax, resisténcia e
complacéncia torécica, utilizando uma forca de compressao
personalizada para cada paciente, evitando, dessa forma,
lesdes e proporcionando fluxo sanguineo e cerebral préximo
aos niveis normais. Estudos revelam melhora hemodinamica®'®
do RCE*""?"2e sobrevida na alta hospitalar?'? com o uso da FDF.
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Um estudo multicéntrico comparando o uso de FDF e RCP
padrao no cendrio pré-hospitalar apontou nao ocorrer melhora
na sobrevida em quatro horas e piora neurolégica com o uso
do FDF?". Esse estudo foi interrompido precocemente quando
resultados conflitantes foram detectados por problemas de erros
de condugao do protocolo e de sua execugao. Recentemente,
foi apresentado o resultado do “CIRC Trial” pelo investigador
principal desse estudo, em que foram incluidos 4.231 pacientes,
e chegou-se a conclusao de que as compressdes mecanicas
foram equivalentes as compressdes manuais de alta qualidade
em termos de sobrevida a alta hospitalar. Adicionalmente,
o estudo CIRC Trial apresentou novos dados importantes
que sugerem a superioridade do uso da RCP mecénica em
relagio a RCP manual e a necessidade de novas pesquisas
nesta drea do conhecimento. Esse estudo apresentou a maior
taxa de sobrevivéncia extra-hospitalar para um estudo desta
magnitude. As fragdes de RCP (porcentagem de tempo em que
as compressoes sao realizadas durante o atendimento), neste
estudo, em ambos os grupos (RCP mecanica com FDC e RCP
manual “de alta qualidade”), foram préximas a 80%, enquanto
essas fracbes em RCPs manuais habitualmente variam somente
entre 60 e 71%, e, nesses casos, as taxas de sobrevivéncia
usando a FDF mostraram-se até 3,4 vezes maior do que as
obtidas com RCP manual. Dessa maneira, recomenda-se
a utilizagdo do FDF em cendrios especificos com pessoal
treinado* (Classe lla, Nivel de Evidéncia B).

*Apresentagao do Circ Trial, na reunido cientifica do
Instituto do Coragao, no dia 22/03/2012, pelo investigador
Lars Wik.

Circulagdo extracorpérea

A oxigenagao por membrana extracorpérea (ECMO)
pode ser empregada em situagoes especificas em que esteja
disponivel rapidamente, exigindo pessoal altamente treinado
para sua aplicagdo e manutengdo. A maioria dos estudos
revela poucos casos, ndo existindo estudos randomizados
comparativos com RCP padrao. Entretanto o uso da ECMO
pode melhorar a sobrevida em individuos <75 anos com
condigdes pré-PCR corrigiveis?'*2'8. Nao ha evidéncia para
indicar o seu uso rotineiro (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia C).

Tabela 10 - Orientagdes quanto as técnicas utilizadas durante a
ressuscitagdo cardiopulmanar

Classe de - Nivel de
= Indicagdes LA
recomendagao evidéncia
Classe lib Utilizagéo de um equamentou quelapllca c
compressao-descompresséo ativa.
Classe Ilb Utlllzggaq Qa valvula lde |m;_)edan0|a B
respiratdria por equipe treianada.
Uso do pistdo mecanico substituindo
Classe llb as compressdes toracicas externas em c
RCP prolongada e dificil onde existe
pessoal treinado.
Classe lla Uso da faixa de dlstrlbglgao de forca B
por pessoa treinada.
Uso de circulag&o extracorpérea
Classe Ilb dutrante a ressuscitagao C

cardiopulmonar.

4.4. Conclusao

Novas técnicas ou equipamentos, na maior parte dos
estudos, ndo inferem superioridade quando comparadas com
a RCP convencional em termos de resultado de sobrevida
ou RCE. Estas técnicas podem promover atraso do inicio da
RCP em muitas situagdes, quando nao existe treinamento
especifico com o dispositivo. A sua aplicagao deve ser
considerada em cendrios especificos cuja equipe precisa estar
bem-capacitada e ser constantemente retreinada.

5. Suporte Avancado de Vida em
Cardiologia no Adulto

5.1. Introducao

A parada cardiorrespiratéria (PCR) é uma das situagoes
clinicas de maior emergéncia na medicina. A rapidez e
a eficicia das intervengoes adotadas sao fundamentais e
interferem diretamente no prognéstico da vitima. Dos adultos
vitimas de parada cardiaca em ambiente intra-hospitalar,
grande parte apresenta ritmo de atividade elétrica sem
pulso (37%) e Assistolia (39%) como ritmo inicial de PCR*".
Os ritmos de fibrilagao ventricular e taquicardia ventricular
sem pulso (FV/TVSP) sdo responsaveis por 23% a 24% dos
eventos de PCR em ambiente intra-hospitalar, apresentando
as maiores taxas de sobrevida, 36% a 37%. A sobrevida geral,
considerando todos os ritmos de PCR, é de 18%%'°22°, Além da
FV/TVSP como ritmo inicial de PCR, outros fatores tém sido
relacionados com maior sobrevida hospitalar, como o local
onde acontece o evento, dias da semana quando comparados
com finais de semana, eventos que acontecem no periodo
diurno quando comparados com o periodo noturno, eventos
presenciados, idade menor de 65 anos, presenga de fungao
normal do ventriculo esquerdo antes do evento, duragao do
evento, entre outros?20-223,

Os principais aspectos no Suporte Avangado de Vida em
Cardiologia no Adulto discutidos na presente diretriz sao
resumidos na sequéncia:

* Enfase na realizacdo das manobras de Ressuscitacdo
Cardiopulmonar (RCP) de boa qualidade.

Administracdo de drogas vasopressoras e antiarritmicas
ndo tem associagdo ao aumento das taxas de sobrevida
hospitalar.

* Caso uma via aérea avangada seja estabelecida, as
compressoes toracicas devem ser aplicadas continuamente
(frequéncia igual ou maior que 100 compressoes/minuto),
e as ventilagoes devem ser aplicadas com frequéncia de 8 a
10 por minuto, ou seja, 1 ventilagao a cada 6 a 8 segundos.

Atropina nao é mais recomendada para o tratamento da
PCR em assistolia e atividade elétrica sem pulso (AESP).

Enfase na monitorizagio fisioldgica durante a realizagio
das manobras de RCP, com o objetivo de otimizar a
qualidade da RCP e como indicador de retorno da
circulagao espontanea (RCE). Assim como a capnografia
quantitativa de onda durante a RCP é um indicador de
intubagao orotraqueal adequada, ela também é indicadora
da qualidade das manobras de RCP e do RCE.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

17



18

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

* Drogas cronotropicas podem ser uma alternativa para o
tratamento das bradicardias sintomaticas.

* A administracao intravenosa (IV) ou intradssea (I0) de
medicamentos é preferivel a administragao endotraqueal.

Os cuidados pés-parada sao fundamentais e devem ser
iniciados prontamente assim que a circulagao espontanea
for restabelecida.

5.2. Manejo da Via Aérea

Recomenda-se o suporte ventilatério durante as manobras
de RCP com o intuito de manter uma adequada oxigenagao
do paciente. Ventilagdo e compressoes toracicas sao medidas
importantes para as vitimas de PCR em FV/TV sem pulso e
AESP/assistolia.

Trabalhos atuais reforcam a necessidade da realizacao
da boa compressao toracica e da boa ventilagao'®2?*. Em
recente estudo, Ornato e cols. avaliaram os erros mais comuns
cometidos pelos profissionais socorristas em pacientes com
PCR intra-hospitalar e seus impactos sobre a sobrevida. Os
resultados revelaram que os erros mais comuns aconteceram
no manejo da via aérea, na desfibrilacao e na administragao
das medicagbes. Entre os erros mais comuns no manejo da
via aérea, destacaram-se: atraso na colocacao de via aérea
definitiva, atraso no reconhecimento da colocagao inadequada
de uma via aérea definitiva, tentativas mdltiplas de intubacoes
e insucesso na realizacao da intubacao orotraqueal®®.

Administragdo de oxigénio durante a RCP

O uso de oxigénio a 100% é razoavel durante as manobras
de RCP (Classe lla, Nivel de Evidéncia C), com o objetivo de
aumentar a oxi-hemoglobina arterial e a oferta de oxigénio'*®.
Embora a exposigdo prolongada a 100% seja toxica, nao
existem evidéncias de que ocorra toxicidade com a exposigao
breve, como no cendrio da RCP em adultos??¢??7,

Ventilacao com dispositivo bolsa-valvula-mascara

O dispositivo bolsa-valvula-mascara (Figuras 24 e 25)
consiste numa bolsa autoinflavel, uma vélvula unidirecional,
que impede a inalagao do ar expirado, e uma mascara facial,
que deve ser transparente para detectar a presenga de vomitos
e secregoes. Pode ser utilizada com ou sem acoplamento a
uma fonte de oxigénio. Sem o acoplamento a uma fonte
de oxigénio, o dispositivo fornece ao paciente uma fragao
inspirada de oxigénio de 21% (ar ambiente).

A ventilagdo com dispositivo bolsa-valvula-mascara é um
método aceitavel para a ventilagdo durante as manobras de
RCP (Classe lla, Nivel de Evidéncia B), mas requer treinamento
continuo para seu uso adequado. Prioritariamente, este
dispositivo deve ser utilizado por dois socorristas??®-2%.
A ventilagdo com o dispositivo bolsa-valvula-méscara
pode causar distensdao gastrica, podendo levar a vémitos,
broncoaspiragao e reducao da complacéncia pulmonar?'-232,
Para minimizar o risco de hiperinsuflagao géstrica, os
socorristas devem fornecer um volume corrente em torno
de 600ml em 1 segundo para permitir a elevagao do térax
do paciente® 5%
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Durante a RCP, devem ser realizadas 2 ventilagbes ap6s
cada 30 compressoes toracicas. Cada ventilagdo com este
dispositivo deve ser efetuada durante 1 segundo, com uma
pausa de 3 a 4 segundos entre uma ventilagdo e outra'*. O
socorrista deve garantir que a via aérea esteja adequadamente
aberta. Para isso, faz-se necessaria a inclinacao da cabeca e a
elevagao da mandibula contra a mascara — segurando-a contra
a face da vitima — o que garante uma boa vedagao.

A técnica correta de insercao da mdscara, com um
socorrista, consiste em colocé-la no rosto do paciente,
cobrindo a boca e o nariz; com os dedos polegar e indicador
(formando um “C”) de uma das maos. O reanimador trata de
manter uma adaptagao adequada entre o rosto e a mascara
e, com os trés dedos restantes (formando um “E”), mantém a
tracdo para cima da mandibula.

A bolsa é comprimida com a outra mao, observando-se a
expansao do térax durante cada ventilagao (Figura 24). Uma
técnica mais efetiva requer dois reanimadores: uma opcao
é utilizar ambas as maos, mantendo a cabeca estendida e a
madscara firmemente ao redor da boca e nariz do paciente,
enquanto o outro usa suas duas maos para comprimir a bolsa
(Figura 25); a outra opgao € utilizar os indicadores e polegares
de ambas as maos, formando dois “Cs” para manter uma
adaptagao adequada da mascara contra a face do paciente, e os
outros dois dedos de ambas as maos formando dois “Es”, dessa
maneira, realizando a tragao para cima da mandibula, enquanto
0 outro socorrista usa suas maos para comprimir a bolsa.

Figura 25 - Ventilagao com dispositivo bolsa-vélvula-mdscara por dois
socorristas.

Dispositivos auxiliares para manejo das vias aéreas durante
a RCP

A) Pressao cricoide

A pressao cricoide pode prevenir o refluxo gastrico
durante a intubagao traqueal®**. Porém ela pode prejudicar
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a ventilacao do paciente e dificultar a intubagdo orotraqueal,
pois pode produzir uma deformacao da cartilagem cricoide
com a completa obstrugao da via aérea, dependendo da forga
aplicada?**. O papel da pressao cricoide, durante a PCR em
ambiente extra e intra-hospitalar, ndo foi estudado, e seu uso
rotineiro, portanto, ndo é recomendado (Classe Ill, Nivel de
Evidéncia C).

B) Canula orofaringea

A canula orofaringea pode ser utilizada para facilitar a
realizagao de ventilagbes com a bolsa-vélvula-méscara, visto
que impede a obstrugao da via aérea pela queda da lingua.
Em pacientes inconscientes ou em PCR pode-se utiliza-la
em associagao a outro dispositivo ventilatério como método
auxiliar a ventilagao (Classe lla, Nivel de Evidéncia C)??%.

Existem canulas orofaringeas dos mais diversos tamanhos.
Para a escolha do tamanho adequado da canula, posicione-a
da rima bucal até o angulo da mandibula, ou até o tragus da
orelha. A utilizagdo correta da canula orofaringea faz-se a
partir de sua introdugao na cavidade oral com a concavidade
voltada para cima, dirigindo sua extremidade para o palato
duro. A seguir, executa-se um movimento de rotagao de 1802
sobre ela mesma, posicionando-a sobre a lingua (Figura 26).

v

Figura 26 - Canula orofaringea.

C) Canula nasofaringea

A canula nasofaringea (Figura 27) pode ser utilizada
para facilitar a realizagdo de ventilagbes tordcicas com
o dispositivo bolsa-valvula-mascara, em pacientes com
obstrugao das vias aéreas ou para aqueles com risco de
desenvolver obstrucao das vias aéreas, em pacientes com
impossibilidade de receber uma canula orofaringea. E
recomendada sua colocagao por socorristas treinados.
Nao existem estudos publicados sobre a utilizagdo deste
dispositivo durante as manobras de RCP (Classe 11I, Nivel
de Evidéncia C). Na presenca ou suspeita de fratura de base
de cranio ou coagulopatia grave, deve-se optar pela canula
orofaringea (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

Existem canulas nasofaringeas de diferentes tamanhos.
Para a escolha do tamanho adequado, basta medir a
distancia entre a extremidade do nariz e o lobo da orelha.
Esta distancia indica aproximadamente o comprimento da
via aérea nasofaringea.

A técnica de insercao consiste em lubrificar a canula e
passa-la suavemente pela narina; se houver resisténcia a
passagem, tenta-se pela outra narina (Tabela 11).

Figura 27 - Canula nasofaringea.

Tabela 11 - Orientagdes para realizagdo das ventilagdes no SAVC

Classe de o Nivel de
= Indicagoes ca
recomendagao evidéncia
Oxigénio a 100% durante as manobras
Classe lla . ; C
de ressuscitagdo cardiopulmonar.
Ventilagao com dispositivo bolsa-valva-
Classe lla . I o B
mascara na parada cardiorrespiratoria.
Utilizagao da pressé&o cricoide na
Classe Ill ¢ r Co C
parada cardiorrespiratoria.
Canula orofaringea na parada
Classe lla : geana p C
cardiorrespiratoria.
Canula nasofaringea na parada
Classe Il geanap c

cardiorrespiratoria.

Via aérea avancada: Intubacao orotraqueal (Tabela 12)

A escolha do melhor método de ventilacao deve basear-se
na experiéncia do socorrista, sendo aceitével a utilizagao do
dispositivo de bolsa-vélvula-méscara, isoladamente ou em
combinacao com o canula orotraqueal, assim como a méscara
laringea, o combitube ou o tubo laringeo.

As principais indicagoes de intubagéo orotraqueal (I0T) na
emergéncia sao: impossibilidade de fornecer uma ventilagao
adequada com o dispositivo bolsa-valvula-mascara em
pacientes inconscientes, em pacientes comatosos ou em PCR.

Em estudo de PCR extra-hospitalar, os pacientes que foram
intubados apresentaram taxa de sobrevida maior do que
aqueles que nao foram intubados**.

Em estudo mais recente, Nagao e cols. compararam os
efeitos de duas estratégias de ventilagao (dispositivo bolsa-
valva-mdscara versus via aérea avangada) em pacientes com
PCR e verificaram que os pacientes submetidos a ventilacao
através de uma via aérea avancada tiveram uma maior taxa
de retorno a circulagdo espontdnea, porém sem diferengas
na taxa de sobrevida hospitalar?*°.

No entanto, o OPALS study nao mostrou aumento na
sobrevida quando a intubagdo orotraqueal e medicagoes
cardiacas foram associadas ao suporte basico de vida/
uso de desfibrilador externo automatico em PCR extra-
hospitalar?*.

No caso de PCR intra-hospitalar por FV/TV refratéria e,
principalmente, por AESP/assistolia, a ventilagdo com canula
orotraqueal é o método mais recomendado no manejo da via
aérea (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).
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A interrupgao da realizagdo das compressoes tordcicas
por motivo da intubagao orotraqueal devera ser minimizada
ao extremo, e a intubagdo devera ser realizada somente em
momento oportuno, quando nao for interferir com as outras
manobras de ressuscitacao.

A intubacao orotraqueal é considerada o método ideal de
manejo da via aérea durante a RCP. Quando realizada por
médicos pouco treinados, a incidéncia de complicagbes é
inaceitavelmente alta?*”2*. O treinamento e retreinamento
nesta habilidade sdo recomendados para socorristas que
realizam este procedimento (Classe I, Nivel de Evidéncia B).

Durante uma PCR, o procedimento deve ser,
preferivelmente, realizado sem a interrupgao das compressoes
tordcicas ou, entdo, com interrupgao das compressoes por até
10 segundos, para permitir a visualizagao das cordas vocais.
Se a intubagao inicial foi sem sucesso, uma segunda tentativa
pode ser aceitavel.

N&o ha evidéncias na literatura sobre o melhor momento
para realizar-se a intubagdo orotraqueal. Em estudo
envolvendo pacientes com PCR extra-hospitalar, Shy e cols.?*
verificaram que os pacientes intubados em até 12 minutos
apresentaram melhor sobrevida do que aqueles com mais de
13 minutos do inicio do evento.

Em recente estudo, Xanthos e cols. avaliaram o uso da
videolaringoscopia no cendrio da RCP em manequins. Os
autores conclufram que, em relagdo a laringoscopia direta,
a videolaringoscopia reduziu o niimero de tentativas de
intubagdo com sucesso e reduziu o tempo para a insergao
da canula orotraqueal*'. No entanto sdo necessdrios mais
estudos para validar esta técnica.

Ap6s a colocagdo da canula traqueal, é necessario checar se o
seu posicionamento esta correto, o que é feito inicialmente pela
avaliagao clinica. A avaliagao clinica consiste na visualizagao
da expansao tordcica e da condensagao do tubo durante a
ventilagdo e na ausculta em 5 pontos: epigastrio, base pulmonar
esquerda, base pulmonar direita, dpice pulmonar esquerdo e
apice pulmonar direito, preferencialmente, nessa ordem. Isso
podera ajudar a detectar precocemente uma possivel intubagao
esofagica ou introdugao excessiva do tubo orotraqueal, que
geralmente causa intubagao seletiva do bronquio fonte direito,
gerando diminuicao dos sons pulmonares do lado esquerdo do
térax. Além disso, o posicionamento correto do tubo deve ser
confirmado com a utilizagdo de um dispositivo. O mais indicado
é a capnografia quantitativa (Classe I, Nivel de Evidéncia A)*2%.

Os dispositivos detectores esofégicos e detectores de CO,
sao recomendados na auséncia de capnografia quantitativa
(Classe lla, Nivel de Evidéncia B)2#+245,

Sempre que disponivel, a capnografia com onda continua
quantitativa é recomendada para pacientes intubados durante
o perfodo peri-PCR. Quando as ondas quantitativas da
capnografia sdo usadas em adultos, suas aplicagoes incluem:
confirmagao do correto posicionamento endotraqueal do
tubo, controle da qualidade da RCP e avaliagdo do RCE
baseada nos valores da deteccao de diéxido de carbono
(PetCO,) ao final da expiragao?**2,

Apbs o correto posicionamento do tubo, deve-se fixa-
lo com fitas convencionais, bandagens ou com fixadores
comerciais (Classe |, Nivel de Evidéncia B)*#-2%",

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

Deve-se manter a ventilagao e oxigenagao com intervalo
de uma ventilagdo a cada 6 a 8 segundos, o que corresponde
a8a 10 ventilagoes por minuto (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia
C), de maneira assincrona as compressoes tordcicas, que
devem ser mantidas em frequéncia igual ou superior a cem
por minuto®252 (Tabela 12).

Tabela 12 - Orientagao de ventilagdo com via aérea avangada

Classe de N Nivel de
= Indicagoes e
recomendagéao evidéncia
Intubag&o orotraqueal na parada
cardiorrespiratoria intra-hospitalar
Classe lla por fibrilag&o ventricular/taquicardia C
ventricular sem pulso refrataria ou
atividade elétrica sem pulso/assistolia.
Treinamento dos socorristas para
Classe | s ] ~ B
realizagdo de intubagdo orotraqueal.
Capnografia quantitativa para
Classe | checagem do posicionamento do tubo A
orotraqueal.
Detectores esofagicos para checagem
do posicionamento do tubo orotraqueal
Classe lla . B
na auséncia de capnografia
quantitativa.
Classe | F|>_(algao do tubo orotraqueal apds c
posicionamento do tudo orotraqueal.
Classe b Manter uma ventilagao a cada 6 a 8 B

segundos apds intubagao orotraqueal.

Alternativas para Intubagao orotraqueal

* Tubo esofagico traqueal (Combitube)

Consiste num dispositivo composto de 2 tubos em paralelo.
O tubo niimero 1, com cuff proximal, e um tubo ndmero
2, com cuff distal. A intubagdo ocorre as cegas. Com isso,
na maioria dos casos (mais de 90% dos casos), intuba-se o
esofago. Apos a insercao do tubo, insufla-se primeiro o cuff
proximal com 85ml de ar e, ap6s, o cuff distal com 12ml de
ar. Conecta-se o dispositivo bolsa-valvula-mdscara ao tubo
nimero 1 e realiza-se a ventilagao dos pulmées. Caso haja a
expansao do térax, o tubo foi inserido no es6fago e, portanto,
deve-se manter a ventilagdo por este tubo. Caso nao haja
expansao do térax ao ventilar pelo tubo ndmero 1, o tubo foi
para a traqueia; e, portanto, deve-se ventilar o paciente pelo
tubo nimero 2 e observar a expansao do térax.

Como observado na Figura 28, quando se intuba o es6fago,
ocorre um isolamento deste e o ar passa pelas fenestragbes
do tubo, ventilando os pulmaoes.

O combitube é uma alternativa para manejo da via aérea
em pacientes em PCR. Seu uso oferece vantagens similares
as da intubagao orotraqueal, as quais sao: isolamento da via
aérea, redugao no risco de aspiragao e ventilagao segura®”253.
Todavia trata-se de uma via aérea avancada proviséria.

Em metandlise, Hubble e cols.?>* verificaram taxa de
sucesso com esta técnica de 85,4%. Para profissionais da
drea da satde treinados com seu uso, o combitube é uma
alternativa ao dispositivo de bolsa-valvula-mascara (Classe Ila,
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Nivel de Evidéncia C) ou para manejo da via aérea avangada
como alternativa a intubagdo orotraqueal durante a PCR
(Classe lla, Nivel de Evidéncia A)?>>2%,

Oificios
Balén faringeos
traqueoesofigico

Figura 28 - Tubo esofdgico traqueal (Combitube).

* Méscara laringea

Embora a mascara laringea (Figura 29) ndo oferega protecao
absoluta das vias aéreas contra aspiragao, a frequéncia desta
complicagdo é menor do que quando a ventilagao é realizada
com dispositivo bolsa-vélvula-mascara.

Quando comparada com a intubagao orotraqueal, a
madscara laringea oferece ventilagao equivalente. Ventilagao
com sucesso entre 72 a 97% tem sido reportada durante a
realizagao das manobras de RCP. Para profissionais da area
da saide treinados no seu uso, a méscara laringea é uma
alternativa ao dispositivo bolsa-valvula-méscara (Classe lla,
Nivel de Evidéncia B) ou a intubacao orotraqueal durante a
PCR (Classe lla, Nivel de Evidéncia B)*»7->>,

Figura 29 - Méscara laringea.

* Tubo laringeo

O tubo laringeo (Figura 30) apresenta a vantagem, quando
comparado com o combitube, de ser mais compacto e mais
facil de ser colocado. Quando comparado a intubagao
orotraqueal, tem a vantagem de ser mais rdpido de colocar
e de atingir maior taxa de sucesso no posicionamento?*2°'.

Existem dados limitados na literatura sobre seu uso durante
a PCR. Heuer e cols. verificaram que o tubo laringeo na PCR
extra-hospitalar € um método seguro e efetivo de ventilagao®*2.

Para profissionais da area da satde treinados em seu
uso, o tubo laringeo pode ser uma alternativa ao dispositivo
bolsa-valvula-mdscara (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C) ou
a intubacao orotraqueal durante a PCR (Classe llb, Nivel de
Evidéncia C), tabela 13 263264,

Figura 30 - Tubo laringeo.

* Ventilagao com o uso de ventiladores

Ha poucos estudos publicados que tenham avaliado o
papel dos ventiladores autométicos no contexto da PCR.
Nao existem evidéncias até o momento para indicar o uso
rotineiro deste método nos pacientes em PCR (Classe I, Nivel
de Evidéncia C).

Tabela 13 - Orientagao para alternativas de intubagao orotraqueal
durante a parada cardiorrepiratoria.

Classe de o Nivel de
= Indicagdes S
recomendagao evidéncia
Mascara laringea como alternativa a
Classe lla : A B
intubagao orotraqueal.
Mascara laringea como alternativa ao
Classe lla e . B
dispositivo bolsa-valva-mascara.
Tubo laringeo como alternativa a
Classe llb Jaringeo C
intubagdo orotraqueal.
Tubo laringeo como alternativa ao
Classe lIb 9 c

dispositivo bolsa-valva-mascara.

Combitube como alternativa a
Classe lla . x A
intubag&o orotraqueal.

Combitube como alternativa ao
Classe lla T . C
dispositivo bolsa-valva-mascara.

5.3. Monitorizacao durante a PCR

Parametros mecanicos

Dispositivos mecanicos podem auxiliar a realizacao das
manobras de RCP com boa qualidade. Estes podem ser desde
dispositivos simples, como os metrénomos visuais ou auditivos,
até mais sofisticados, como monitores desfibriladores que
fornecem retorno da frequéncia, profundidade e pausa das
compressoes tordcicas, todos os pardmetros em tempo real.
No entanto estes Gltimos parametros ainda encontram-se
em estudo, cabendo aguardar resultados para orientar sua
recomendacao. Evidéncias recentes reforcam a possibilidade
da RCP ser assistida por equipamentos como metrénomos
convencionais ou softwares para telefones celulares com
contagem de tempo, com o objetivo de promover uma RCP
mais adequada®®.

De modo similar, a introducao de mecanismos didaticos
e mnemonicos durante o treinamento de socorristas também
pode produzir impacto positivo, imediato e sustentado na boa
execucao das compressbes tordcicas*®®. A utilizagdo desses
dispositivos favorece a realizagao de correlagao da qualidade
da RCP com a sobrevida dos pacientes (Classe Ila Nivel de
evidéncia B).
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Pardmetros fisiologicos

O diéxido de carbono exalado no final da expiragao
(expressado em mmHg - PETCO,), detectado pela capnografia
quantitativa em pacientes intubados, tem sido correlacionado
com a qualidade da RCP e com o RCE. Durante a PCR nao
tratada, a produgao de CO, é mantida, porém nao existe
liberacao pelos pulmées, sendo a presenga de débito cardiaco
a maior determinante da liberagdo do PETCO,. Os valores
do PETCO, tém sido correlacionados com o RCE e com a
pressao de perfusao corondria. Valores <10mmHg revelam
pouca probabilidade de RCE, indicando a necessidade de
melhora na qualidade da RCP (Classe Ila Nivel de evidéncia
B) (Figura 31)%7-27°,

Figura 31 - Nivel de diéxido de carbono exalado de 15mmHg - sugestivo de
reanimagao adequada.

As mesmas evidéncias sugerem que, se o paciente mantiver
valores baixos de PETCO, por longos periodos, a despeito de
condigoes ideais de RCP, dificilmente o RCE sera atingido.
Este valor pode ser levado em consideragao por ocasiao da
definicao de cessacao de esforcos. No entanto, se durante as
manobras de RCP, existe aumento abrupto do PETCO, (para
35 a 40mmHg), é razoével considerar que houve RCE (Classe
lla Nivel de evidéncia B) (Figura 32)%7"272,

Figura 32 - Aumento abrupto de diéxido de carbono exalado de 15 para
35mmHg sugerindo o retorno da circulagao espontanea.

Para os pacientes que nao estdo intubados, ainda, nao
existem evidéncias da utilidade da capnografia quantitativa.

Outro mecanismo muito Gtil para a monitorizagao da
RCP é a medida da pressao arterial diastdlica (PAD) naqueles
pacientes que dispdem de monitorizagdo arterial invasiva
no momento da PCR. Seu valor tem sido correlacionado
com a pressao de perfusdao corondria e com o RCE*73274,
Nas situagdes em que a pressao de relaxamento (diastélica)
é <20mmHg, é razodavel considerar melhorar a qualidade
da RCP, melhorando as compressoes toracicas e as drogas
vasoativas (Classe IIb Nivel de evidéncia C). Vale ressaltar que
a presenca de dispositivos arteriais também pode reduzir o
tempo de interrupgao da RCP na checagem de pulso, em
pacientes com atividade elétrica organizada.

Muito frequentemente, os pacientes podem possuir acesso
venoso central na ocasiao da PCR, o que pode auxiliar fornecendo
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alguns pardmetros de qualidade de RCP. Saturagao venosa central
<30% tem sido relacionada a impossibilidade de atingir o RCE*”*,
sugerindo-se, entdo, que, durante a PCR, é necessario manter
valores acima de 30% (Classe Ilb Nivel de evidéncia C).

Em alguns casos, é possivel haver suspeita clinica quanto
ao fator que possa ter deflagrado a PCR. Frente a isso, 0 uso
da ecocardiografia transtordcica ou transesofagica pode ser
considerado para o diagnéstico de causas especificas e tomada
de decisdao em situagbes como tamponamento cardiaco,
disseccao de aorta e embolia pulmonar (Classe 1Ib Nivel de
evidéncia C)¥%?7. Estudos mais recentes tém caminhado no
sentido de organizar a avaliagdo ultrassonografica, realizada
por operador treinado no cenario da PCR nao arritmogénica,
como sendo o Gnico método subsididrio passivel de ser
utilizado sem comprometer a execugao de uma RCP de
qualidade e eventualmente agregando informagdes que
possam aumentar a chance de sobrevida?®.

Dispositivos em avaliacao

Com o intuito de aperfeigoar as manobras de RCP, diversos
dispositivos estdo em desenvolvimento, sendo que alguns deles
ja possuem evidéncias iniciais, dessa maneira, sugerindo que
possam ser Uteis na monitorizagao da RCP adequada e na
identificacio do RCE. Entre estes, destaca-se como dispositivo
promissor a afericdo da saturacdo de hemoglobina no cortex
cerebral frontal por meio de infravermelho (near infrared
spectroscopy)®'. Parnia e cols.?®?, recentemente, estudaram,
em uma série de 19 pacientes, o uso da monitorizagdo de
saturacao cerebral de oxigénio durante a RCP e observaram
que seus valores e comportamento podem predizer as chances
de sobrevida, assim como identificar o RCE. No entanto, até o
momento, ainda, nao dispomos de evidéncias suficientes que
permitam qualquer tipo de recomendacéo sobre tais dispositivos,
cabendo entao aguardar que maiores estudos sejam realizados.

Tabela 14 - Orientagao para monitorizagéo da PCR

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Indicagoes
recomendagao

Utilizagao de dispositivos visuais ou
auditivos que oferecam retorno da
realizagdo das manobras de RCP para
melhorar a qualidade da reanimagéo.

Monitorizagdo do diéxido de carbono
exalado (> 10mmHg) como indicador B
de qualidade de reanimagéo.
Monitorizagdo do didxido de carbono
exalado (35 - 40mmHg) como indicador B
de retorno a circulagao espontéanea.
Utilizag&o de aferigdo invasiva de
presséo arterial diastélica (> 20mmHg)
como parametro de qualidade de C
compressdes e utilizacdo adequada de
drogas vasoativas.
Monitorizag&o de saturagé&o venosa
central (>30%) como indicador da C
qualidade da reanimagé&o.
Utilizagao de ecocardiografia
transtoracica na identificagéo de
possiveis causas trataveis de parada
cardiorrespiratoria.

Classe lla

Classe lla

Classe lla

Classe IIb

Classe IIb

Classe IIb
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5.4. Manejo da Parada Cardiaca

A parada cardfaca pode ser causada por quatro ritmos:
fibrilagdo ventricular (FV), taquicardia ventricular sem pulso
(TVSP), atividade elétrica sem pulso (AESP) e assistolia. A
sobrevida dos pacientes depende da integragao do suporte
basico de vida (SBV), do suporte avangado de vida em cardiologia
(SAVC) e dos cuidados pds-ressuscitago. Para vitimas de FV/TVSP
a realizagao de RCP e desfibrilagdo precoce tém demonstrado
aumento significativo da sobrevida?»>253,

Intervengbes do SAVC, como medicacoes e a colocacao
de uma via aérea avangada precocemente, apesar de terem
demonstrado aumento do RCE, ndo aumentaram a sobrevida
hospitalar?. Porém esses dados sdo provenientes de estudos
publicados antes da énfase na RCP de boa qualidade e dos
cuidados pés-ressuscitagdo, como hipotermia terapéutica e
intervengdes coronarias precoces em pacientes apds o RCE?6>-289,

Osalgoritmos das figuras 33 a e 33 b, sintetizam o atendimento
da PCR, com énfase permanente na qualidade da RCP. As
pausas durante as manobras de RCP devem ser minimizadas e
restritas & checagem de ritmo, desfibrilagao, checagem de pulso
quando houver ritmo organizado e breve pausa para obtengdo e
confirmacdo de uma via aérea avancada?*>?®. A monitorizacao
da qualidade da RCP é recomendada e pode ser realizada através
de dispositivos mecanicos que fornecem parametros como
a frequéncia e a profundidade das compressoes tordcicas. A
monitorizagdo fisiol6gica da qualidade de RCP pode ser realizada
por meio de: quantificacio do diéxido de carbono exalado
no final da expiracio em pacientes intubados (expressado em

equéncia do SBV (CABD): vitima
inconscie
sividade e respiracao da
Qualidade daRCP
= Comprimir com forca (>2 pol [5 cm]) e rapidez
(=100/minuto) e aguardar retorno total do térax
Minimizar interrupgdes nas compressoes
Evitar ventilagdo excessiva
Alternar a pessoa que aplica as compressGes a
cada 2 minutos
Se em via aérea avangada, relagao compressao-
-ventilagao de30:2
Capnografia quantitativa com forma de onda
- Se PETCO, <10 mmHg, tentar melhorar a
qualidade da RCP
Pressao intra-arterial
~ Se a pressao na fase de relaxamento (diastdlica)
<20 mmHg, tentar melhorar a qualidade da RCP

etivas, 30
c frequéncia maior de
100 por m , com forg
para deprimir o térax em
n adultos, permitind

desfibrilado
fornecer choque

Retorno da circulagao espontanea

= Pulso e pressao arterial

= Aumento abrupto prolongado PETCO,
(normalmente 2 40 mmHg)

= Variabilidade espontanea na pressao arterial com
monitoragao intra-arterial

Energia de choque
= Bifésica: recomendag6es do fabricante (120 a

Manter RCP de
ritmo a cada
fornecer novo choque d
bifasica (ou monofdsica equivalente)

Terapia medicamentosa
= Acesso endovenoso (EV) ou intradsseo
(10)
= Administrar epinefrina (1g), a cadazas
minutos
= Amiodarona, se FV/TVSP

Considerar via aérea avangada
Capnografia quantitativa com forma de
onda
Tratar as causas da parada

200); se desconhecida, usar méxima possivel.
A segunda carga e as subsequentes devem ser
equivalentes, podendo ser consideradas cargas
mais altas

= Monofasica: 360

Terapia medicamentosa

= Dose EV/IO de epinefrina:1mg, a cada3as
minutos

= Dose EV/IO de vasopressina: 40 unidades
podem substituir a primeira ou a segunda dose de
epinefrina
Dose EV/IO de amiodarona: primeira dose: bolo
de300 mg; segunda dose: 150 mg

Via aérea avangada

= Via aérea avangada supraglética ou intubacao
endotraqueal (ET)

= Capnografia com forma de onda para confirmar e
monitorar o posicionamento do tubo ET

= 8a10 ventilagées por minuto, com compressoes
tordcicas continuas

Figura 33a - Condutas realizadas no atendimento da PCR.

mmHg - PETCO,), detectado pela capnografia quantitativa,
pressao arterial diastélica e saturagao venosa central?#3275290-293,

Existem evidéncias insuficientes para recomendar o momento
especifico e a sequéncia de obtengdo de acesso venoso e via
aérea avangada. Muitas vezes, o momento destas intervencdes
depende do nimero de socorristas envolvidos no atendimento.
O atraso no inicio da administracdo de vasopressores para
além dos primeiros cinco minutos de PCR, bem como a
demora em instalar via aérea avangada, pode estar associado
a pior prognéstico®?. Assim, pode-se sugerir o inicio do uso de
vasopressores nos primeiros dois ciclos de RCP?42%,

Durante a tentativa de ressuscitagdo, o socorrista deve tentar
identificar a causa da PCR - diagndstico diferencial. Deve-se
tentar obter dados, para tanto, examinando o paciente ou
conversando com os familiares, que permitam definir a possivel
causa e a estratégia terapéutica particularmente para as causas
reversiveis de PCR. A maioria das causas de parada pode ser
resumida na memorizacao mnemonica “cinco Hs e cinco Ts”,
como pode ser observado na tabela 515829729,

Detectar a causa da PCR, mesmo para profissional treinado,
pode ser dificil, o que leva a necessidade de reavaliacao frequente
do paciente, histéria e dados objetivos colhidos antes do
evento. Estudo que analisou a concordancia entre o diagnéstico
presumido pela equipe e a causa detectada em autépsia
verificou congruéncia em 74,4% dos casos**. Novos estudos sao
necessarios para se determinar o papel de novos instrumentos
como ecografia e ultrassonografia durante a PCR?30300-302,

Paciente nao respo
N3o ventila/ventila

spitalar: SAMU —19:
Hospitalar: ativar codigo de PCR

A: Abrir vias

B: Ventilac

compressoes torcicas/ventilagoes =30:2 (BVM)
vias aéreas avangadas: 1vent./6-8's

Chegada do desfibrilador

Analisar o ritmo

AESP
Assistolia (realizar
protocolo da linha reta)

Administrar desfibrilagao
Monofssico: 360 )
Bifasico: 120-200 )
Iniciar RCP (2 min)

Epinefrina1 mg3-5 min

Considerar amiodarona

para FV/TV sem pulso
refratarias

Iniciar RCP (2 min)
Protocolo da linha reta
Epinefrina1mg3-5 min
Tratar causas reversiveis

Analisar o ritmo

Cuidados p6s-PCR

Suporte ventilatério
Suporte hemodindmico
Suporte neurolégico
Suporte metabélico

Cateterismo precoce para suspeita de SCA
Hipotermia terapéutica para pacientes
comatosos

RCP de alta qualidade

Compressoes toracicas:

frequéncia min. 100/min; profundidade min. 5 cm
Permitir retorno completo do térax a posicao
original

Evitar interrupgoes

Trocar compressor a cada 2 min

Causas reversiveis
Toxicidade
Hipovolemia Pneumotérax hipertensivo
Acidose (H*) Tamponamento cardfaco
Hipo/hipercalemia  Trombose coronariana
Hipotermia Tromboembolismo
pulmonar

Hipoxia

Figura 33b - Algoritmo Central de Atendimento a PCR.
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Tabela 15 - Possiveis causas em todas as modalidades de PCR

- Hipdxia - Téxicos

- Hipovolemia - Tamponamento cardiaco

- Tens@o no torax (pneumotdrax

- Hidrogénio (acidose) hipertensivo)

- Trombose coronaria

- Hiper/hipocalemia (infarto agudo do miocardio)

- Hipotermia - Tromboembolismo pulmonar

Ap6s o RCE, os cuidados organizados pés-parada cardiaca dao
énfase a programas multidisciplinares com foco na otimizacao
neurolégica, hemodinamica, ventilatéria e metabdlica, cujo
objetivo é melhorar a sobrevida a alta hospitalar entre as vitimas
que conseguem RCE, ap6s a parada cardiaca dentro ou fora
do hospital, como pode ser observado na tabela 16, sendo
abordados em maior detalhe em outra secdo da diretriz>®.

Para o ideal atendimento da PCR, além de énfase na RCP
de boa qualidade, deve-se atentar ao papel de cada um na
equipe de ressuscitagao. O treinamento do atendimento
de PCR em equipe minimiza erros e é recomendado®®. Os
dois principios fundamentais do bom trabalho em equipe
sao: lideranca e comunicagao efetiva®>?%, Assim, a cada
atendimento, deve haver um profissional que assuma o papel
de lider na condugdo do caso. Esta pessoa deve garantir que
todas as tarefas foram compreendidas e executadas pelos
diferentes membros da equipe, incorporar novas informagoes,
reavaliar o caso e centralizar a comunicagao entre os membros
da equipe. E seu papel, também, avaliar o desempenho de
seus colegas, garantindo RCP de boa qualidade, controle
adequado da via aérea e seguranga na manipulacao do
desfibrilador. Cada membro da equipe deve dominar o
escopo de sua atuagdo, reconhecendo suas limitagoes. O
ideal é que o lider se coloque de fora, executando o minimo
de tarefas possivel.

A comunicagao efetiva deve se dar em “alca fechada”, ou
seja, cada membro repete a ordem compreendida antes de
executa-la e sinaliza a agao apéds té-la realizado. Intervengoes
construtivas pertinentes devem ser dirigidas ao lider, que,
por sua vez, deve abrir espaco aos membros da equipe para
sugestoes durante o atendimento*3%7,

Para otimizar o trabalho em equipe e o atendimento de
urgéncias, deve-se, ao final de cada atendimento, retomar
0s pontos principais da condugao com todos os membros,
enfatizando erros e acertos, para aprimoramento continuo
da equipe®®.

Tabela 16 - Principais objetivos iniciais e subsequentes dos
cuidados p6s-PCR

1 Otimizar a fungédo cardiopulmonar e a perfusao de 6rgéos vitais apés o RCE.

2. Transportar/transferir para um hospital apropriado ou UTI com completo
sistema de tratamento p6s-PCR.

3. Identificar e tratar Sindromes Coronarias Agudas e outras causas reversiveis.

4. Controlar a temperatura para otimizar a recuperagao neurolégica.

5. Prever, tratar e prevenir a disfungdo mdltipla de 6rgdos. Isto inclui evitar
ventilagdo excessiva e hiperoxia.
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5.5. Tratamento da PCR conforme o ritmo

5.5.1. Fibrilacao Ventricular/Taquicardia Ventricular
sem Pulso

Quando a monitorizagdo com desfibrilador manual revela
ritmo de FV/TVSP a prioridade deve ser a desfibrilagdo o
mais precoce possivel, assim que disponivel, uma vez que
a duragao da arritmia é fator prognéstico para o sucesso da
desfibrilacio®®, sendo maximo se a desfibrilacao ocorre em até
10 a 30 segundos do inicio da FV, devido ao grau de organizagao
do impulso elétrico®'*¥'2. Um exemplo é um estudo em que
foram observados 22 pacientes com cardioversor-desfibrilador
implantado (CDI), no qual a desfibrilagao foi efetiva em 82%
dos pacientes, sendo aplicada em menos de cinco segundos
de seu inicio; e, em 45%, a desfibrilacao ocorreu apés 15
segundos de vigéncia da arritmia®'". Considerando o ambiente
intra-hospitalar, de modo ideal, a desfibrilagdo deve ocorrer até
trés minutos do inicio da PCR".

Um socorrista carrega o desfibrilador e outro reinicia as
compressoes toracicas até o dispositivo estar pronto para
desfibrilar. Realiza-se prévio aviso para todos se afastarem
e, imediatamente apds o choque, as compressoes tordcicas
devem ser reiniciadas, mantendo-as continuamente por 2
minutos, ao fim dos quais, todos devem se afastar do paciente
para que o ritmo seja reavaliado. Nesse momento de pausa
para analise do ritmo, que nao deve exceder 10 segundos,
0s socorristas responsaveis pelas compressdes devem fazer
rodizio visando a manter a boa qualidade da RCP. Ainda,
durante a desfibrilagdo, as fontes de oxigénio devem ser
desconectadas do paciente®. Mantendo o paciente ritmo
chocavel, ou seja, FV ou TVSP, nova desfibrilagdo deve ser
aplicada, ao fim da qual, as compressoes devem ser retomadas
por mais um ciclo de dois minutos. Durante a reanimagao,
devem se consideradas drogas vasopressoras e antiarritmicas,
bem como identificar e tratar causas potencialmente
reversiveis (Figura 34)'°%2%,

Estratégias de desfibrilacao

Se um desfibrilador bifasico estiver disponivel, a energia
do choque deve ser entre 120-200J, conforme as orientagoes
do fabricante (Classe I, Nivel de Evidéncia B). Se o socorrista
desconhece as orientagdes do fabricante, o choque deve ser
administrado com a energia maxima disponivel no aparelho
(Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C). Choques subsequentes
devem ser com energia equivalente ou superior (Classe llb,
Nivel de Evidéncia B). Se um desfibrilador monofésico estiver
disponivel, o choque deve ser administrado com 360), assim
como os choques subsequentes'®.

As duas modalidades de posicionamento das pas mais
utilizadas sdo: anterolateral, em que as pas devem ser
posicionadas na projegdo do dpice cardiaco e abaixo da
clavicula direita, ou anteroposterior®'*31°. Nao existe tamanho
ideal recomendado de pa, mas uma superficie maior da pa
gera menor resisténcia e maior corrente, associando-se a
menor lesao miocardica®’3". Nao ha preferéncia de uso
de pas autocolantes ou posicionadas com as maos. Deve-se
utilizar o tipo de pa que estiver disponivel>2-322,
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Avaliar a responsividade da vitima

Vitima irresponsiva, sem respiragao ou respira anormalmente (gasping)

Chamar ajuda—192 —e solicitar DEA para ambiente extra-hospitalar
Ativar o time de resposta rapida, solicitar carrinho de parada, se atendimento hospitalar

Checar pulso carotideo por 5 a10 segundos

Iniciar compressdes torécicas de alta qualidade (m3os posicionadas no centro do térax,
frequéncia >100/min, abaixar no minimo 5 cm do térax e permitir retorno a posicao original)
Apds 30 compressoes, abrir as vias aéreas e fazer 2 ventilagoes, elevando o térax
Retomar imediatamente as compressdes, em ciclos de 30 compressoes:2 ventilagoes

Assim que disponivel, verificar o ritmo com o desfibrilador manual
Afastar todos para analise do ritmo, utilizar inicialmente as pas, aplicando gel nelas

FV/TVSP
Desfibrilacdo imediata com carga méxima (200 J bifésico ou360 ) monofésico)
Afastar todos para seguranga do choque. Desconectar fontes de oxigénio
Retomar imediatamente as compressoes apés o choque

ApOs retomar as compressoes: monitoracao com eletrodos
Acesso venoso para infusao de drogas: considerar via aérea avangada
Insercao nao pode comprometer as manobras de RCP
Checar posicao clinicamente e com dispositivo secundario
Ecapnografia quantitativa de onda)

Fixar o dispositivo de vias aéreas
Diagnéstico diferencial das causas que levaram a PCR

A cada 2 minutos, nova analise do ritmo em,
no maximo, 10 segundos:
FV/TVSP: desfibrilacdo
Se assistolia: retomar RCP

Ritmo organizado: checar pulso
Se ausente: retomar RCP. Protocolo AESP
Se presente: cuidados pos-reanimacao

Drogas:
= Adrenalina:1mga cadasas minutos
= Amiodarona: 300 mg para FV/TVSP refratéria. 22 dose: 150 mg
Devem ser feitas em bolo, seguidas de flush de 20 mL
de solucao fisioldgica

Figura 34 - Algoritmo do Tratamento da Parada Cardiaca em Fibrilagao Ventricular/Taquicardia Ventricular sem Pulso.
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Alguns estudos compararam o uso de desfibriladores com
onda bifasica e monofasica para desfibrilacao e detectaram
equivaléncia ou superioridade dos dispositivos de onda
bifasica, sendo que, com este tipo de dispositivo, a carga
de energia é menor, o que estaria associado a menor lesao
miocdrdica'#®323-325,

O estudo ORCA - Optimized Response to Cardiac Arrest
- avaliou 115 pacientes randomizados para receberem carga
de 150] bifasicos ou 200 a 360) monofasicos'”. Neste estudo,
a probabilidade de RCE com choque bifésico foi maior (76
contra 54% dos pacientes). Apesar de nao haver diferenga em
termos de alta hospitalar, entre os pacientes que tiveram alta,
o prognéstico cerebral foi melhor no grupo da desfibrilagao
bifasica.

No estudo ORBIT, do qual participaram 169 pacientes
com parada cardiaca extra-hospitalar, choques biféasicos
(escalonados 120, 150 ou 200)) foram mais eficazes que os
monofasicos (escalonados 200, 300 ou 360)) para restauragao
de ritmo, sem efeitos no RCE (47% em ambos os grupos) ou
sobre a alta hospitalar (9% e 7%, respectivamente)?°.

No estudo TIMBER - Transthoracic Incremental Monophasic
versus Biphasic defibrillation by Emergency Responders - 168
pacientes foram randomizados para receberem desfibrilacao
bifasica ou monofasica, ambas com a mesma dose de energia:
200J, seguidos de choques subsequentes de 200 e 360),
caso necessario’* Nao houve diferenca significativa entre os
grupos no que diz respeito a reversao para ritmo organizado,
mortalidade ou desfechos neurolégicos'°.

Quanto a dose ideal de energia bifasica a ser aplicada, o
estudo BIPHASIC?* avaliou desfibrilacao de baixa energia
contra alta energia bifasica em série de 221 pacientes.
Observou-se que os pacientes que necessitaram de mdltiplos
choques tiveram maior probabilidade de sucesso quando se
utilizaram doses mais altas. A frequéncia de pacientes que
reverteram o ritmo apds o primeiro choque foi semelhante
nos dois grupos (37 e 38%). Nao houve diferencas quanto
a eventos adversos como elevagdo de enzimas cardiacas e
disfungao sistdlica de ventriculo esquerdo.

Recomenda-se manter as compressoes toracicas enquanto
se prepara o desfibrilador para o choque (Classe I, Nivel
de Evidéncia B)*?*3%°. Nao ha evidéncia suficiente para
recomendar atraso no primeiro choque para realizagao
de RCP por 1,5 a trés minutos (classe Ilb, nivel de
evidéncia B), devendo-se realizar a desfibrilagao assim que
pOSSfVeI102’103’330’331.

Tabela 17 - Orientagéo para desfibrilagéo

Classe de N Nivel de
= Indicagdes L

recomendagao evidéncia

Classe | Choque blfa:smo segumdo as B

recomendagdes do fabricante.
Choque bifésico com carga maxima,
Classe b se desconhecidas as orientagdes do C
fabricante.
Classe | Realizar RCP enqqant? se prepara a B
desfibrilagao.
Classe b Atrasar desfibrilagéo para realizar RCP B

por 2 minutos.
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Medicagées para a Fibrilagcao Ventricular ou Taquicardia
Ventricular sem Pulso

Ap6s o primeiro choque, preferencialmente com
desfibrilador bifasico, procede-se RCP por 2 minutos,
seguida de checagem de ritmo no monitor. Se a FV/TV
persistir, procede-se a um novo choque de alta energia,
seguido por RCP durante 2 minutos. O momento 6timo
para administrar o vasopressor ndo tem sido estabelecido,
devendo-se considerar seu inicio ap6s o estabelecimento do
acesso venoso. A administragao precoce poderia otimizar o
fluxo sanguineo miocardico antes do préximo choque. Ha
evidéncias sugerindo que o inicio precoce das drogas melhore
0 prognostico??5:295:2%,

Em qualquer ritmo de PCR, a primeira droga a ser utilizada
deve ser um vasopressor. Embora o nivel de evidéncia seja
limitado, recomenda-se administragdo de adrenalina Tmg a
cada trés a cinco minutos®*? sendo aceitavel a administragdo
da primeira dose no segundo ciclo de RCP,

A primeira ou segunda dose de adrenalina pode ser
substituida por vasopressina 40U. Embora nao haja evidéncia
clara sobre o papel dessa abordagem, existe um tnico ensaio
clinico randomizado que encontrou maiores taxas de RCE e
sobrevida em 24 horas com a vasopressina em comparagao
com a adrenalina®®?, resultado este nao confirmado em
ensaios clinicos subsequentes e em metanalise®*4%. Estudo
multicéntrico com 1442 pacientes ndo demonstrou desfechos
favoraveis na combinagdo de vasopressina com adrenalina,
em comparacao ao uso isolado da adrenalina isoladamente?’.

Caso haja persisténcia de FV ou TVSP, apesar da RCP,
desfibrilagao e vasopressor, indica-se um antiarritmico,
podendo este ser amiodarona (antiarritmico de escolha) ou
lidocaina. A amiodarona (Classe 1lb, Nivel de Evidéncia A),
um antiarritmico classe Ill de Vaughan-Williams, é a droga
antiarritmica de primeira escolha que deve ser considerada no
tratamento da FV/TVSP refratdria ap6s a droga vasopressora
e nova desfibrilacdo. Com amiodarona, foi demonstrado
aumento do RCE e sobrevida a admissao hospitalar em adultos
com FV/TVSP refratdria (ARREST Trial)**.

Na auséncia de amiodarona, deve ser administrada
lidocaina. Na comparagao entre amiodarona e lidocaina, a
primeira foi superior em termos de admisao hospitalar (23%
versus 12% da lidocaina, Razao de Chances 2,17, IC 95%
1,21-3,83) (ALIVE Trial)>®.

A amiodarona pode reduzir a recorréncia de arritmias
ventriculares em mais de 50% dos pacientes, devendo ser
administrada por pelo menos 24 horas apés o RCE, em bomba
de infusao continua. A dose é de 900mgem 24 horas (360mg
nas primeiras seis horas; e, entdo, 540mg por 18 horas).
Caso ndo tenha sido administrada amiodarona durante a
PCR, deve-se fazer dose de ataque de 150mg em 10 a 20
minutos, seguida da dose em infusao continua. A manutengao
da infusdo além das 24 horas iniciais deve ser decidida pela
equipe de especialistas®*®33°.

O sulfato de magnésio ndo deve ser utilizado de maneira
rotineira no tratamento da PCR. Estudos observacionais
demonstram beneficio do uso de sulfato de magnésio para
FV ou TVSP associada ao prolongamento do intervalo QT
por drogas ou TV polimérfica do tipo torgao das pontas®©.
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Tabela 18 - Orientagdo das medicagdes para FV ou TVSP

Classe de - Nivel de
= Indicagdes LA
recomendagao evidéncia
Vasopressor para PCR refrataria a
Classe [1b desfibrilagdo e RCP. A
Classe lib Amiodarona para PCR refrataria a A

desfibrilagdo, RCP e vasopressor.
Lidocaina como antiarritmico se
Classe Ilb . = . ) ; B
amiodarona n&o estiver disponivel.

Sulfato de magnésio para torgéo das
pontas associada a QT longo.

Classe Ilb

Tratando as causas reversiveis

Diagnéstico e tratamento das causas reversiveis de PCR
sao fundamentais na abordagem de todos os ritmos de PCR,
lembrando sempre dos “5Hs e 5Ts">".

No caso de FV/TVSP refratdria, considerar como causa
potencial a Sindrome Corondria Aguda (SCA). Estudos tém
demonstrado beneficios com estratégias de reperfusao
precoce®#'. Terapéutica trombolitica durante a RCP nao
demonstrou melhora dos desfechos**2-34.

Retorno a Circulacao Espontanea apos Fibrilagao Ventricular
e Taquicardia Ventricular sem Pulso

Iniciam-se protocolos de cuidados pés-ressuscitagao com
reavaliagao de exame clinico e monitorizagao de parametros
hemodinamicos, ventilatorios, metabdlicos e neuroldgicos.

Tabela 19 - Orientagédo se RCE apés FV ou TVSP

Classe de - Nivel de
= Indicagdes e
recomendagao evidéncia
|dentificar e tratar infarto com
Classe | supradesnivelamento do segmento B
ST no RCE.
Hipotermia terapéutica para pacientes
Classe | com RCE comatosos empacientes com B

ritmo inicial de FV/TVSP.

5.5.2. Assistolia e Atividade Elétrica Sem Pulso

Sao ritmos em que a desfibrilagao nao esta indicada. Deve-
se, entdo, promover RCP de boa qualidade, aplicar as drogas
indicadas e procurar identificar e tratar as causas reversiveis
(Figura 35)*.

Assistolia como ritmo inicial de parada, estd associada a
progndstico extremamente reservado, com cerca de 7% de
alta hospitalar. Na maior parte das vezes, a assistolia € um
evento secundario na evolugao tardia da FV, ou como via final
de hipéxia prolongada, acidose ou necrose miocérdica®".

Uma vez que a amplitude do tragado da FV no monitor é
dependente das reservas de ATP do miocardio, a visualizagao
de uma linha reta no monitor deve levantar duas hipoteses:
Assistolia ou FV fina. Como deixar de desfibrilar uma FV
é inadmissivel e desfibrilar assistolia piora ainda mais seu
prognéstico, o diagnéstico de assistolia deve ser confirmado,
assim, verificando-se se os cabos de monitorizacdo estao
devidamente conectados, aumentando o ganho do aparelho

(em ganho maximo, espera-se identificar com facilidade
uma FV) e mudando a derivacao de monitorizagao, seja no
aparelho, seja mudando a posicao das pds para abaixo da
clavicula esquerda e paraesternal direita. Caso mantenha-se
a linha reta, o ritmo é de assistolia. Todas essas manobras
de confirmacgao na avaliacdo de uma linha reta devem ser
realizadas em menos de 10 segundos, pois se trata de um
periodo em que as manobras de RCP estardo suspensas.
Quando assistolia ja é o ritmo em tratamento, pode-se checar
apenas a posicao dos cabos'%2%.

Se, no momento da checagem de ritmo, apés dois minutos
continuos de RCP houver um ritmo organizado no monitor,
procede-se a checagem do pulso central carotideo por cinco
a 10 segundos. Caso nao haja pulso palpavel nesse periodo,
identifica-se AESP.

Medicagées para Assistolia e Atividade Elétrica sem Pulso

Para ritmo de assistolia ou AESP, um vasopressor, adrenalina
ou vasopressina, (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia A) pode ser
administrado com o objetivo de incrementar o fluxo sanguineo
cerebral e miocérdico®. O uso rotineiro de atropina nao é
recomendado (Classe 1, Nivel de Evidéncia B).

O beneficio da adrenalina na assistolia ndao é bem
sustentado por ensaios clinicos. Em estudo com 1.183
pacientes randomizados para receber RCP com e sem infusao
de drogas, os pacientes que receberam drogas tiveram maiores
taxas de sobrevida em curto prazo, mas indicaram taxas
semelhantes de alta hospitalar e sobrevida a longo prazo®*.

O uso da vasopressina, no lugar da primeira ou segunda
dose de adrenalina, pode ser realizado, contudo metandlise
nao demonstrou diferencas entre as duas para nenhum dos
ritmos de PCR**.

Nao hd evidéncia clara de beneficio terapéutico com uso
rotineiro de atropina no tratamento da PCR em AESP. Numa
coorte de 1.029 pacientes com PCR, considerou-se como
desfecho o prognéstico neurolégico em 30 dias, com uso de
atropina associada a adrenalina em comparagdo a adrenalina
isoladamente, ndo encontrando diferengas. Ao mesmo tempo,
a sobrevida foi significativamente menor nos pacientes
tratados com a combinagdo de atropina e adrenalina (3,2%
versus 7,1%, Razao de Chances 0,43, 1C95% 0,19 a 0,91)".

Para assistolia, em coorte de 6.419 pacientes, o RCE
foi significativamente maior entre aqueles que utilizaram
adrenalina e atropina (33% contra 19% com adrenalina
isoalda), porém a mortalidade e o prognéstico neuroldgico
em 30 dias foram semelhantes entre os grupos.

Tabela 20 - Orientagdo de medicagdes para assistolia e AESP

Classe de - Nivel de
= Indicagdes S
recomendagao evidéncia
Iniciar vasopressor assim que
Classe [1b disponivel para AESP/Assistolia. A
Classe Il Atropina rotineiramente recomendada B
para AESP/Assistolia
Hipotermia terapéutica para pacientes
Classe llb com RCE comatosos empacientes com C

ritmo inicial de AESP/Assistolia.
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Avaliar a responsividade da vitima

Vitima irresponsiva, sem respiracdo ou respira anormalmente (gasping)

Chamar ajuda—192—e solicitar DEA para ambiente extra-hospitalar
Ativar o time de resposta rapida, solicitar carrinho de parada, se atendimento hospitalar

Checar pulso carotideo por 5 a 10 sequndos

Iniciar compressées toracicas de alta qualidade (maos posicionadas no centro do térax,
frequéncia >100/min, abaixar no minimo 5 cm do térax, permitir retorno a posicio original )
Apos 30 compressoes, abrir as vias aéreas e fazer 2 ventilagoes, elevando o térax
Retomar imediatamente as compressoes, em ciclos de 30 compressoes:2 ventilagdes

Assim que disponivel, verificar o ritmo com o desfibrilador manual
Afastar todos para andlise do ritmo, utilizar inicialmente as pas, aplicando gel nelas

AESP Linha reta no monitor
Retomar imediatamente as Realizar protocolo para confirmar
compressoes toracicas assistolia (protocolo da linha reta)
Desfibrilagao nao indicada

Se assistolia confirmada, retomar
imediatamente as compressoes toracicas
Desfibrilacao ndo indicada

Apds retomar as compressoes: monitoragao com eletrodos
Acesso venoso para infusdo de drogas: considerar via aérea avancada
Insercao nao pode comprometer as manobras de RCP
Checar posicao clinicamente e com dispositivo secundario
(capnografia quantitativa de onda)

Fixar o dispositivo de vias aéreas
Diagnéstico diferencial das causas que levaram a PCR

A cada 2 minutos, nova andlise do
ritmo em, no maximo, 10 segundos:
* FV/TVSP: desfibrilagdo
= Seassistolia: retomar RCP
Drogas:
= Adrenalina: 1mg a cada3-5min
Devem ser feitas em bolo, seguidas de
flush de 20 mL de solucao fisioldgica
A2 ou 22 dose de adrenalina pode ser
substituida por vasopressina 40 U

Ritmo organizado: checar pulso
= Se ausente: retomar RCP.
Protocolo AESP
= Se presente: cuidados pds-
-reanimacao

Figura 35 - Algoritmo do Tratamento da Parada Cardiaca em Atividade Elétrica sem Pulso ou Assistolia
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Tratando as causas reversiveis

AESP e assistolia podem ser causadas por condigoes reversiveis e
tratadas com sucesso se estas condigoes forem detectadas. Durante
0s 2 minutos de RCP, os socorristas devem lembrar dos “5Hs e
5Ts”. Na AESP, quando existe a suspeita de um tromboembolismo
pulmonar, a administragdo empirica de tromboliticos deve ser
considerada (Classe Ila, Nivel de Evidéncia B)?°73%,

Retorno a circulacao espontanea apés assistolia e atividade
elétrica sem pulso

Iniciam-se protocolos de cuidados pés-ressuscitagdo com
reavaliagao de exame clinico e monitorizagdo de parametros
hemodinamicos, ventilatdrios, metabdlicos e neuroldgicos.

Cessacado de esforcos

Nao existe recomendagdo clara quanto ao momento
de cessagao dos esforgos durante a RCP. A determinacdo
de cessar esforgos é dificil e deve basear-se em consenso
entre os membros da equipe®®333. Alguns instrumentos de
monitorizagdo, como ecografia durante a RCP e o valor da
capnografia, podem vir a ser utilizados como parametros para
auxiliar tal decisao? 0354355,

Para PCR de atendimento intra-hospitalar, diversos fatores
devem ser considerados: PCR presenciada ou nao; estado pré-
PCR; se RCE ocorreu em algum ponto do atendimento; tempo
até iniciar RCP e tempo de RCP; ritmo inicial detectado. Nao
ha regras determinadas e estas devem ser prospectivamente
validadas antes de serem adotadas®*®

5.6. Vias para administracao de medicamento

Momento de obtencao de acesso intravenoso/intradsseo

Durante a parada cardfaca, a prioridade sempre sera administrar
RCP de boa qualidade e desfibrilacio imediata; a administragao
de drogas seré secundaria. Depois da tentativa de desfibrilagao,
os socorristas devem estabelecer um acesso intravenoso (IV)
ou intradsseo (I0), sem interrupgao das compressdes tordcicas.
Existem, até o momento atual, evidéncias insuficientes para
determinar o momento ideal a administracao de medicamentos,
mas parece que o inicio precoce de drogas (com menos de cinco
minutos de PCR) estd associado a melhor progndstico.

Administracdo intravenosa periférica

Deve-se escolher, de preferéncia, o acesso venoso periférico
nos membros superiores (veia antecubital). O acesso periférico
é de facil obtencgao, facil aprendizado, apresenta menor risco
de complicagdes e ndo necessita de interrupgao das manobras
de RCP. Recomenda-se, ap6s administragao (em bolus) de cada
droga por uma veia periférica, a infusao em bolus de 20ml de
solucdo salina e elevagao do membro por 10 a 20 segundos®”.

Administracao intraossea

Se nao for possivel estabelecer acesso IV, a via intradssea
(10), para administragdo de drogas, pode proporcionar
concentragdes plasmaticas adequadas, similares as alcangadas

pelo acesso intravenoso. Embora o maior nimero de estudos
publicados incluiram pacientes com perfusao normal
ou choque hipovolémico, é aceitavel que os socorristas
estabelegam um acesso 10 quando néo é possivel a obtengao

de um acesso 1V (Classe lla, Nivel de Evidéncia C)*>83¢1,

Acesso intravenoso central

A administragao de medicamentos por um acesso central
pode ser considerada se nao houver nenhuma contraindicagao
(Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C). Essa via de administragao
de medicamentos oferece a vantagem de viabilizar maior
concentragao plasmdtica e menor tempo de circulagao, além
de permitir a determinagao da saturacao venosa central e
estimar a pressdao de perfusdo coronariana durante a RCP.
Esses dois Gltimos parametros sao preditores de RCE. A
obtengao de acesso venoso central é contraindicacao relativa
para administragdo de tromboliticos e requer treinamento
especifico®¢?304,

Acesso endotraqueal

Estudos relatam que drogas como lidocaina, adrenalina,
atropina, naloxone e vasopressina podem ser absorvidas
por via endotraqueal. A administragdo dessas drogas pela
via endotraqueal, durante a RCP, resulta em menores
concentragbes plasmaticas quando comparadas com as
mesmas doses administradas por via IV. Estudos em animais
sugerem que baixas concentragdes plasmaticas de adrenalina,
ap6s administragao endotraqueal, podem produzir efeitos
beta-adrenérgicos, resultando em vasodilatagao. Esses efeitos
podem provocar hipotensdo, pressao de perfusao coronariana
(PPC) baixa e menor RCE. Dessa forma, embora seja possivel a
administragdo de medicamentos pelo acesso endotraqueal, os
acessos IV e IO devem ser sempre preferidos durante a RCP.
Diante da impossibilidade da obtengao de acessos IV ou 10,
adrenalina, lidocaina e vasopressina podem ser administradas
pela via endotraqueal (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia B). As
doses recomendadas sao de 2 a 2,5 vezes maiores que as
doses administradas por via IV. As medicagdes devem ser
diluidas em 5 a T0ml de solugao salina ou dgua estéril**>-3¢,

Tabela 21 - Orientagédo para acesso de medicagoes

Classe de o Nivel de
= Indicagdes S
recomendagao evidéncia
Acesso 10, se IV ndo disponivel
Classe lla durante RCP. ¢
Insergdo de acesso venoso central
Classe llb durante RCP, se néo houver C
contraindicagdes.
Classe b Uso da via endotraqueal na B

impossibilidade de acesso IV ou 10.

5.7. Via aérea avancada

Existem evidéncias insuficientes para definir o momento
6timo para colocagao de uma via aérea avancada durante
a RCP. Entretanto existem algumas vantagens, como a
eliminagdo de pausas das compressbes toracicas para
realizacao das ventilages e a melhora da oxigenagao e da
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ventilagao do paciente. Ainda, reduz o risco de aspiragao,
oferece a possibilidade de monitorizar a qualidade de RCP e
determinar o RCE através da capnografia quantitativa de onda.
Alguns estudos mostram melhor prognédstico com insercao
precoce de via aérea avangada®*.

As principais desvantagens sao: a provavel interrupgao das
compressoes tordcicas durante a sua colocagdo e avaliagao e
o risco de intubagao esofdgica?>3%°.

5.8. Intervencoes Medicamentosas na Ressuscitacao
Cardiopulmonar

Diferentes intervengdes medicamentosas (vasopressores,
antiarritmicos, atropina, célcio, bicarbonato de sédio,
fibrinoliticos) e ndo medicamentosas (soco precordial e marca-
passo) tém sido indicadas no manuseio da PCR desde longa

ata. A seguir, discutiremos algumas dessas intervencoes co
data. A seguir, discutiremos algumas de ntervengbes com
base nas evidéncias cientificas que lhes ddao ou ndo suporte
para o uso na RCP'8161,

Vasopressores

O racional para o uso de vasopressores durante a RCP
é aumentar a pressao de perfusao coronariana, definida
como a diferenga entre a pressao adrtica e a pressao no
atrio direito durante a fase de relaxamento (descompressao)
tordcico. Uma pressao de perfusao coronariana =15mmHgé
preditiva do RCE?”*37%, correlacionando-se também com uma
melhora da taxa de sobrevida de 24 horas em animais®”"*"2,
No entanto, até a presente data, nenhum estudo placebo-
controlado evidenciou que a administragao de qualquer tipo
de medicacgdo vasopressora, durante as manobras de RCP,
aumente as taxas de sobrevida na alta hospitalar com estado
neurolégico intacto'?®37337* Na sequéncia, abordaremos a
adrenalina, vasopressina e noradrenalina.

a) Adrenalina

A adrenalina tem sido utilizada no manuseio da PCR,
basicamente devido a seus efeitos pressores alfa-adrenérgicos,
por conseguinte, possibilitando aumento das pressoes de
perfusdo cerebral e coronariana®”®. Apesar de seu uso de longa
data e de aparentemente melhorar a sobrevida de curto prazo,
todavia, ndo ha evidéncias cientificas de que a administracao de
adrenalina, durante a PCR, tenha efeitos favoraveis na sobrevida
de longo prazo, em seres humanos®*. Ademais, a dose 6tima de
adrenalina ainda nao se encontra estabelecida®”. Dessa forma,
a adrenalina deve ser utilizada da seguinte forma durante as
manobras de RCP: 1) FV e TV sem pulso: Tmg 1V, podendo ser
repetida a cada 3 - 5min, se necessario (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia A); 2) Assistolia e AESP: Tmg IV tao logo obtenha-se
um acesso vascular, podendo ser repetida a cada 3 - 5min, se
necessario'*®. Ressalta-se que as manobras de RCP ndo devem
ser interrompidas para a administracao de medicagoes®>2.

b) Vasopressina

Avasopressina, um potente vasoconstritor nao adrenérgico,
mostrou-se bastante eficaz, superior a adrenalina, na RCP,
em animais (0,08U/kg versus 0,045mg/kg de adrenalina) e
pequenos estudos clinicos nos anos de 1990 (na dose 40U
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IV versus Tmg de adrenalina). No entanto esses resultados
promissores iniciais ndo puderam ser confirmados por
grandes estudos randomizados posteriores?**33°337:376 e uma
metandlise de cinco estudos clinicos***. Assim, uma dose de
vasopressina 40U pode substituir a primeira ou a segunda
dose de adrenalina no tratamento da PCR (Classe 1B, Nivel
de Evidéncia A).

¢) Noradrenalina

Teoricamente, a noradrenalina, por nao apresentar
efeitos beta-2-adrenérgicos importantes, promove maior
aumento da pressao arterial diastdlica, causa menos
taquicardia e, assim, poderia ser interessante no manuseio
da PCR. Porém ha poucos estudos na literatura que dao
suporte ao seu uso nesta condicao clinica. Aparentemente,
a administragao de noradrenalina ndo tem demonstrado
beneficios adicionais durante a RCP, nao sendo portanto
recomendada®”’.

Recomendacoes atuais

Apesar da auséncia de dados conclusivos sobre sua
utilidade e forma de uso em seres humanos, parece ser
razoavel o emprego rotineiro de adrenalina na RCP na dose
de Tmg IV/IO a cada 3 - 5min (a cada dois ciclos), durante a
continuidade das manobras de RCP'%,

Antiarritmicos

Os agentes antiarritmicos tém sido empregados em PCR,
em FV ou TVSP, como medicagdes coadjuvantes, ou para
prevenir suas recorréncias. Nao ha evidéncias de que seu uso,
durante as manobras de RCP aumentem as taxas de sobrevida
na alta hospitalar.

a) Amiodarona

Um ensaio clinico em adultos com FV/TVSP observou-
se que a administragdo de amiodarona 300mg ou 5mg/
kg melhorou a sobrevida a admissao hospitalar quando
comparada com placebo ou administragdo de lidocaina. A
amiodarona pode ser considerada para FV/TVSP que ndo
responde a RCP, desfibrilagdo e terapéutica vasopressora
(classe llb, nivel de evidéncia B). A dose inicial deve ser de
300mg IV/IO e pode ser administrada uma dose adicional de
150mg IV/IO, intercalada com vasopressor?>290:336,339,

b) Lidocaina

Embora indicada e utilizada durante décadas para o
manuseio da FV ou TVSP refratdrias as manobras de RCP,
ou recorrentes, nao ha evidéncias cientificas que mostrem
seu beneficio nas taxas de alta hospitalar em vitimas de
PCR2%¢378379 = A lidocaina pode ser considerada como
medicacao de segunda escolha, caso a amiodarona nao esteja
disponivel. A dose inicial recomendada é de 1,0 a 1,5mg/kg IV.
Se a FV/TVSP persistem ou sao recorrentes, doses adicionais
de 0,5-0,75mg/kg podem ser administradas a cada 5 - 10
minutos, até uma dose maxima de 3mg/kg*”.
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c) Sulfato de Magnésio

Dois estudos observacionais mostraram que a administracao
de sulfato de magnésio IV pode finalizar taquicardia ventricular
polimérfica do tipo torcao das pontas, porém nao é efetiva
para taquicardia ventricular polimérfica em pacientes com
intervalo QT normal. A dose deve ser 1 a 2g, diluido em
10ml de soro glicosado 5% (Classe b, Nivel de Evidéncia C).
Suas indicagdes sao: 1) Suspeita de hipomagnesemia; 2) TV
com padrao eletrocardiografico de torgdo das pontas. Nao
se recomenda seu uso rotineiro na RCP (classe lll, nivel de
evidéncia A)?98:340380,

Recomendacées atuais

No cendrio de FV ou TVSP refratdrias ou recorrentes
as manobras de RCP (incluindo desfibrilacdo e uso de
vasopressores), amiodarona 1V é indicada como medicacao
de primeira escolha, na dose inicial de 300mg IV, seguida de
uma dose adicional de 150mg, se necessario. A lidocaina pode
ser considerada como uma medicacao alternativa, na dose
inicial de 1,0-1,5mg/kg IV. Se a FV/TVSP sdo recorrentes, doses
adicionais de 0,5-0,75mg/kg podem ser administradas a cada
5 - 10 min, até uma dose maxima de 3mg/kg. O sulfato de
magnésio, 1a 2 gV, pode ser administrado em casos suspeitos
de hipomagnesemia ou torgao das pontas.

Tabela 22 - Orientagao do uso de medicagdes na PCR

Classe de N Nivel de
= Indicagdes e
recomendagao evidéncia
Adrenalina 1mg cada 3 a 5 minutos
Classe llb durante RCP. A
Classe lib lVas_opressma 40U em substituicdo a A
primeira ou segunda dose de adrenalina.
Amiodarona para FV/TVSP refrataria
a desfibrilagdo, RCP e vasopressor.
Clasee llb Dose 300mg, seguida de dose 150mg, B
S€ Necessario.
Classe lib quocalna para FV/_TVSPj quar}do B
amiodarona ndo estiver disponivel.
Sulfato de magnésio 1 a2 g para FV/
Classe [1b TVSP associado a torgdo das pontas. ¢
Classe Il Uso rotineiro de sulfato de magnésio. A

5.9. Intervencées nao recomendadas rotineiramente
durante a PCR

Reposicao volémica

Nao hé evidéncias definitivas quanto a administragdo
rotineira de fluidos intravenosos durante a PCR. Considerar
infusdao quando houver suspeita de PCR por hipovolemia3®'-35,

Atropina

A atropina antagoniza a agdo da acetilcolina, um
neurotransmissor parassimpatico, nos receptores muscarfnicos.
Dessa forma, ela bloqueia o efeito do nervo vago tanto no
noé sinoatrial (NSA) como no nd atrioventricular (NAV),

aumentando a frequéncia de disparos do né SA e facilitando
a condugdo AV, o que, teoricamente, podia torna-la (til
para uso em casos de assistolia ou AESP. No entanto diversos
estudos?30383387 mostraram que a atropina nao esteve
associada com beneficios consistentes no manuseio da PCR
intra ou extra-hospitalar. Essa droga ndo é, portanto, mais
recomendada no tratamento da PCR (classe I, nivel de
evidéncia B)*¥.

Bicarbonato de sédio

O melhor tratamento da acidose na PCR é a compressao
tordcica adequada, além disso ha algum beneficio ganho com
a ventilagdo. Durante a PCR/RCP, a gasometria arterial ndo se
correlaciona com o estado metabdlico tecidual®®®. Ademais,
o uso de bicarbonato pode ter alguns efeitos deletérios,
tais como aumento na geragao de CO,, exacerbando a
acidose intracelular; efeito inotrépico negativo no miocérdio
isquémico; aumento da osmolaridade sérica e desvio da curva
de dissociagao da hemoglobina para a esquerda, entre outros.

Maior nimero de estudos relata que ndo existem beneficios
com a administracdo rotineira de bicarbonato de soédio
durante a PCR (Classe Ill, nivel de evidéncia B). Em situacoes
especiais, como acidose metabdlica prévia, hipercalemia e
intoxicagao por antidepressivos triciclicos, a administragao
de bicarbonato pode ser benéfica. Quando for usado para
essas situagoes especiais, a dose inicial é de TmEq/kg*®*3%.

Calcio

O calcio apresenta papel importante no mecanismo celular
de contracao miocérdica e da musculatura lisa vascular. No
entanto, embora introduzido no manuseio da PCR no inicio
dos anos de 1950, ndo hd evidéncias cientificas que deem
suporte ao uso rotineiro do calcio na RCP*'-3%. Ademais,
altos niveis séricos de calcio ap6s sua administragao IV podem
ser deletérios para o miocardio isquémico, além de piorar a
recuperagao neurolégica.

A administragao rotineira de célcio, durante a PCR, nao
é recomendada (Classe Ill, Nivel de Evidéncia B). Seu uso
pode ser considerado, na dose de 0,5 a 1g (Gluconato
de Calcio 10% - 15 a 30ml ou Cloreto de Célcio 10% 5 a
10ml), nas seguintes condigdes de PCR: 1) hiperpotassemia;
2) hipocalcemia; 3) intoxicagao por agentes bloqueadores
dos canais de calcio. Nao utilizar solucdes de célcio e
bicarbonato de sédio simultaneamente na mesma via de
administragao®-3%,

Fibrinoliticos

Os estudos iniciais com administracao de tromboliticos,
durante a PCR, foram promissores. Entretanto dois estudos
clinicos nao revelaram melhora na sobrevida quando
administrados fibrinoliticos, durante a PCR, sendo que, em
um deles, inclusive, houve aumento do risco de hemorragia
intracerebral. Fibrinoliticos ndao devem ser administrados
rotineiramente na PCR (Classe IIl, Nivel de Evidéncia B)*#>344,

Quando houver suspeita de embolia pulmonar, ou esta for
a causa da PCR, a terapéutica fibrinolitica empirica pode ser
considerada (Classe lla, Nivel de Evidéncia B)*#1345,
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Marca-passo na PCR

Nao existem estudos que indiquem beneficios na sobrevida
de pacientes em PCR com a colocacdo de marca-passo,
durante a PCR (Classe 11I, Nivel de Evidéncia B)'6%103:397.395

Soco precordial

O soco precordial pode ser considerado para finalizagao de
taquicardia ventricular instavel em pacientes monitorizados,
quando um desfibrilador nao estd imediatamente pronto para
uso (classe llb, nivel de evidéncia B). Contudo ndo se deve
retardar a cardioversao elétrica. Nao existem evidéncias para
recomendar ou nao o uso do soco precordial em pacientes
em assistolia. As evidéncias disponiveis mostram que o soco
precordial ndo é capaz de reverter F\V399-401,

Tabela 23 - Orientagédo para as intervengao nao recomendadas
rotineiramente durante a PCR

Classe de o Nivel de
= Indicagoes i
recomendagao evidéncia

Atropina de rotina para PCR em

Classe I AESP/Assistolia. B

Classe Il Uso rotineiro de bicarbonato na PCR. B

Classe Il Uso rotineiro de célcio na RCP. B

Classe Il Uso rotineiro de fibrinolitico na RCP. B
Uso de fibrinolitico na suspeita de

Classe lla tromboembolismo pulmonar como B

causa da PCR.
Classe Il Uso de marca-passo durante RCP. B

5.10. Bradicardia

Na maioria das vezes, a morte stbita é causada por
arritmias cardiacas. A monitorizagao do Eletrocardiograma
(ECQ) e as informagdes do ritmo devem ser interpretadas
dentro do contexto da avaliagao total do paciente’"224402,

A bradiarritmia é uma alteracao do ritmo cardiaco com
uma frequéncia cardiaca menor que 60 batimentos por
minuto (bpm). Este termo é utilizado alternadamente com a
bradicardia'®"224403,

Essa frequéncia cardiaca pode ser fisiologicamente normal,
adequada e pode produzir a perfusdo sistémica eficaz para
muitas pessoas, como, por exemplo, nos atletas'®" 224403 A
bradicardia é definida como uma frequéncia cardiaca inferior
a 60bpm, quando a bradicardia é a causa de sintomas, a
frequéncia geralmente é menor que 50bpm. Este limite é
individual e frequéncias menores do que essas podem ser
consideradas fisiolégicas para alguns pacientes e inadequadas
para outros’ 163201,

Os pacientes assintomdticos nao devem receber nenhum
tratamento. O tratamento é indicado somente nos casos
em que a bradicardia, independente do seu tipo ou causa,
provoca uma redugao significativa da pressao arterial sistémica
com sinais clinicos de baixo débito cardfaco!>®101224404,

As causas podem ser: ndo cardiacas, como uso de
drogas; causas metabdlicas ou endécrinas, especialmente na
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tireoide; distarbio eletrolitico, fatores neuroldgicos e reflexos
autonémicos; fatores situacionais, como o repouso prolongado
no leito; e autoimunidade'®'°22* As causas de origem
cardiaca incluem a doenga cardiaca isquémica aguda ou
cronica, doenca cardiaca vascular, doenca cardiaca valvular,
ou doenca degenerativa primaria elétrica'>®10"224,

As bradicardias podem causar sintomas e sinais importantes.
Alguns dos sintomas encontrados sao: sincope ou pré-
sincope, tontura, sensagao de cabega vazia, fraqueza, fadiga,
diminuicao do nivel de consciéncia, falta de ar e desconforto
ou dor tordcica'?¢101224,

Os sinais incluem sudorese, congestdo pulmonar detectada
ao exame fisico ou pela radiografia, hipotensao ortostatica,
hipotensao arterial, insuficiéncia cardiaca evidente ou edema
pulmonar, e TV ou complexos ventriculares prematuros (CVPs)
frequentes, relacionados a bradicardia'>®10"224,

Os sinais e sintomas podem ser leves e os pacientes
assintomaticos nao necessitam de tratamento. Os pacientes
devem ser monitorados a procura dos sinais de deterioragao
das condicoes. Deve-se fornecer terapia imediata para
pacientes com hipotensao, convulsdes e outros sinais de
choque relacionados a bradicardia'®"22440%,

Do ponto de vista eletrocardiogréfico, os bloqueios
atrioventriculares (BAV) podem ser divididos de acordo com
a gravidade e sdao chamados de'!224406:407;

1. BAV do primeiro grau.

2. BAV do segundo grau.

Tipo | ou Mobitz | ou fenémeno de Wenckebach.
Tipo Il ou Mobitz tipo 1.

Avangado, tipo 2:1, 3:1, etc.

3. BAV total ou de terceiro grau.

1. Bloqueio Atrioventricular de primeiro grau

Caracteriza-se pelo retardo na chegada do estimulo aos
ventriculos. A relagao atrioventricular permanece 1:1, uma
onda P para um complexo QRS. O intervalo PR é fixo,
mas nao varia, medindo mais de 0,20 segundos, ou 200
milissegundos'®’224406,408,

A maioria localiza-se no né atrioventricular (NAV) e
ocasionalmente nos &trios, raramente sendo infranodal. E
observado em individuos com aumento do toénus vagal, como
em atletas, criangas, vomitos, manobra de Valsalva ou estimulo
retal. As sindromes coronarias agudas envolvendo a artéria
corondria direita podem afetar a circulagao para o né AV, levando
aisquemia do n6 AV e retardando a condugao AV/'01224406408,

Agentes que atuam no NAV, como betabloqueadores,
digitélicos, bloqueadores dos canais de célcio e outros, podem
prolongar o intervalo PR. Em geral, os pacientes sao assintométicos
e ndo necessitam de maiores cuidados ou investigacio mais
aprofundada. Se sinais e sintomas surgirem, deve-se procurar
uma causa alternativa para o bloqueio?6"224406:405,

2. Bloqueio Atrioventricular de segundo grau

No BAV de segundo grau ocorre a interrupgao na conducao
do estimulo para os ventriculos, alterando a relagao P: QRS
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usual, que é de 1:1. No ECG, surgem ondas P isoladas,
ditas “bloqueadas”, também chamadas “descasadas” pelos
franceses, porque aparecem isoladas, sem o complexo QRS
correspondente’®!224:406,405,

Sao classificados em:

A) BAV do segundo grau tipo | ou Mobitz tipo | ou
fendmeno de Wenckebach.

B) BAV do segundo grau tipo Il ou Mobitz tipo II.
C) BAV do segundo grau, avangado, tipos 2:1 e 3:1.

A) Bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo | - Mobitz
1 ou Wenckebach

Eletrocardiograficamente, caracteriza-se pelo aumento
progressivo do intervalo PR, acarretando em uma onda P
“bloqueada”, ou isolada, gerando uma pausa no tragado. Em
torno de 85 a 90% desses bloqueios localizam-se no né AV,
sendo o restante infranodal'®":224406:408,

Ocorrem nas situagoes em que ha aumento importante do
tonus vagal, como no atleta bem-condicionado, nas criangas e
durante o repouso. Nestes casos, observa-se desaparecimento
do bloqueio durante o exercicio, quando o tonus simpatico
€ aumentado e o vagal é diminuido!6"224406:408,

Os farmacos que atuam no NAV como os betabloqueadores,
os bloqueadores dos canais de calcio, os agentes da classe IlI,
como a amiodarona, e os da classe IC, como a propafenona,
prolongam a velocidade de condugao do NAV, causando BAV
do segundo grau tipo I. O digital, por sua agao vagomimética,
e sua agao indireta no n6 AV, também, pode causar esse tipo
de alteragao. E necessaria atengdo para a associagao desses
farmacos, principalmente nos pacientes idosos, em fungao da
agao sinérgica sobre o nd atrioventricular!e! 224406408,

Eletrocardiograficamente, nota-se aumento progressivo do
intervalo PR e o surgimento de uma pausa, causada por uma
onda P bloqueada. Verifica-se a existéncia de “agrupamentos”
de batimentos no ECG, separados por pausas. Isto se observa
sempre que ocorre o fendmeno de Wenckebach, em qualquer
nivel do sistema de condugao!®1:224406,408,

A pausa caracteriza-se por ser menor que dois ciclos
bésicos menores, e o PR p6s-pausa é sempre igual ou
menor que o intervalo PR do inicio de cada sequéncia.
Sequéncias variadas podem ocorrer como 3:2, 4:3, 5:4, etc.,
significando que ha sempre um complexo QRS a menos, uma
vez que sempre existe uma onda P bloqueada, sem o QRS
correspondente’®!224406,408,

Quando o BAV é acompanhado por bloqueio de ramo,
como bloqueio de ramo direito ou esquerdo, a possibilidade
de ser uma lesao no sistema His-Purkinje é maior; ao contrario
do QRS estreito, que aponta para uma alteragdo em nivel
nodal. Vale ressaltar que existem excegdes, ou seja, nem
todo BAV do segundo grau com QRS largo esta localizado
no sistema His-Purkinje, nem todo BAV com QRS estreito se
origina no né atrioventricular'®’.224406:408,

Nos casos em que ha predominancia do ténus vagal,
como em criancas, atletas e assintométicos, nao é necessario
tratamento. Se ocorrer o bloqueio por efeito de medicamentos,

como o digital, deve-se apenas observar e, caso se torne
sintomatico, retirar o agente causador'®!:224406:408,

Quando o BAV ocorre em individuos com cardiopatia
de base e durante atividades diarias, quando o tonus vagal
é menor, a indicacdo de marca-passo é controversa. Nos
pacientes sintométicos, com tonturas e sincope, esta indicado

marca_passo1 61 ,224,406,408.

B) Bloqueio atrioventricular do segundo grau tipo Il

Conhecido também como Mobitz tipo II, é considerado
de maior gravidade que o do tipo I, com mortalidade
elevada'®!224496:408 - Caracteriza-se pelo aparecimento de
ondas P bloqueadas, sem alteragao no intervalo PR, que se
mantém constante. Em geral, acompanha-se de complexo
QRS largo, entretanto pode ocorrer com QRS estreito.
Localiza-se abaixo do NAV, e a evolugao para o bloqueio
atrioventricular total (BAVT) é muito frequente, o que lhe
confere progndstico ruim'®!224406,408,

Pode localizar-se dentro do feixe de His, sendo o QRS
estreito nestes casos. Quando esta localizado abaixo do feixe
de His, o QRS é largo. A presenca desse tipo de bloqueio
significa doenga avangada do sistema de condugao'®'-224406:408,

A presenga do BAV do segundo grau tipo Il indica
doenga do sistema His-Purkinje e, mesmo assintomatico,
sua evolucao para o BAVT é inevitavel. Em fungado disso,

é indicado marca-passo cardiaco, mesmo nos pacientes
assintomaticos'®!224406:408,

C) Bloqueio do segundo grau avancado

O BAV avangado do segundo grau é classificado como do
tipo 2:1 e 3:1, etc., ou seja, para cada complexo QRS existem
duas ou trés ondas P, respectivamente. Isso significa que nao
ha intervalos PR consecutivos para serem comparados, ou seja,
nao é possivel avaliar se o intervalo PR mantém-se constante
ou prolonga-se antes de surgir a onda P bloqueada. Portanto,
quando nao conseguimos flagrar um tracado de ECG com duas
ou mais ondas P que conduzam sucessivamente, para avaliar
o comportamento do intervalo PR, este bloqueio é definido
como aVangadO161’224’406’408.

Cerca de dois tercos dos BAV avancados sao localizados
abaixo do NAV, no sistema His-Purkinje, de onde talvez se
origine a concepgao equivocada de classifica-los como BAV
tipo 1l. Nos casos em que estd associado a complexos QRS
alargados, que sdo a maioria, estd localizado no sistema
HiS—PUrkinje161’224'406’408.

O BAV avangado pode ser assintomatico ou sintomatico,
apresentando-se sob a forma de tontura, pré-sincope
ou mesmo episédios sincopais intermitentes. Em geral, é
secundario a lesao anatdémica bem-definida do sistema de
condugao, como na cardiopatia isquémica*®“%. Nos pacientes
assintomaticos com QRS estreito, recomenda-se o estudo
eletrofisiolégico para determinar o nivel da lesdao, quando
ela se localiza no NAV, pode-se optar por uma conduta
expectante. Nos pacientes sintomaticos, ha indicacdo de
marca-passo definitivo.
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3.Bloqueio Atrioventricular Total (BAVT)

O BAVT ou BAV de terceiro grau € a interrupgao completa
do estimulo de condugdo para os ventriculos. Os estimulos
gerados na regido supraventricular sdo todos bloqueados,
causando uma dissociagdo atrioventricular completa de
modo que os atrios tenham sua frequéncia prépria, sendo
sinusal ou ndo, e completamente independente da frequéncia
ventricular'®':22#4004%  Portanto, quando os ventriculos ficam
privados de sua fonte estimuladora, tornam-se dependentes de
um outro grupo de células, que assume a funcao de marca-passo,
sendo chamado de foco de escape. A frequéncia ventricular é
completamente dissociada da atrial e depende exclusivamente
da capacidade cronotrépica do foco de escape!®!-224406408,

A medida que se afastam do né sinusal em direcdo aos
ventriculos, as células especializadas apresentam frequéncias
de despolarizagao cada vez menores'®'2244004% - (Q ng
atrioventricular € um bom foco de escape, sofrendo influéncia
do sistema nervoso autdbnomo e podendo alcangar frequéncias
elevadas, em torno de 120 a 140bpm?6"224,406,408,

As células do sistema His-Purkinje, como o préprio feixe,
tém frequéncia em torno de 35bpm, e os ramos do feixe de
His, de 25 a 30bpm. Logo, quanto mais baixo for o bloqueio,
menos confidvel e mais instavel serd o foco de escape, além
de apresentar frequéncias baixas'®'224400:408,

O BAVT adquirido no nosso meio é mais comumente
causado por cardiopatia chagasica, além de doenga isquémica,
cardiopatia dilatada, pés-cirurgia cardiaca, causa degenerativa,
etc. 101224406408 O nivel do bloqueio é baixo, frequentemente
infranodal, e o foco de escape as vezes fornece frequéncia
muito baixa, como 15 a 20bpm, configurando quadro de
emergénciaﬂﬂ,224,406,408.

Todo BAVT significa dissociagao atrioventricular, mas nem
toda dissociagdo AV significa BAVT. Nos casos de BAVT, a
frequéncia atrial é sempre maior que a ventricular!224406:408,
A frequéncia atrial pode ser qualquer uma, desde o préprio
ritmo sinusal, até o flutter, a fibrilagao atrial ou qualquer outro
I‘itmO atl‘ia|161'224’406’403.

No ECG, observam-se ondas P bloqueadas, dissociadas do
complexo QRS, que pode ser estreito ou alargado, com padrao
de bloqueio de ramo'¢"?244064%5 podem ser assintomaticos.
Com frequéncia, o BAVT congénito sé causa repercussao
clinica na adolescéncia ou no adulto jovem'6!:224406:408,

A sintomatologia vai depender da frequéncia ventricular.
Com a interrupgao do fluxo sanguineo para o cérebro, o
individuo pode apresentar tontura, vertigem, pré-sincope
e sincope. A sincope do BAVT é conhecida como ataque
de Stokes-Adams, em homenagem aos dois cientistas que
a descreveram. A sincope cardioldgica provoca a perda
total dos sentidos por curto periodo de tempo, sem aviso
prévio, acarretando, frequentemente, lesao corporal, e o
paciente recupera-se imediatamente, sem ter nogao do que
aconteceu16‘l,224,406,408.

Deve-se lembrar que o BAVT pode ser intermitente,
quando ocorre esporadicamente, trazendo problemas de
diagnéstico, ou permanente, sendo detectado facilmente no
ECG convencional. Além disso, pode ser iatrogénico, causado
por farmacos ou cirurgia cardiaca; ou transitério, como em
alguns infartos agudos do miocardio!6"224406:408,
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O BAVT congénito assintomédtico ndo requer implante de
marca-passo, o qual se torna necessdrio quando aparecem
os sintomas de baixo débito cardiaco, como dificuldade no
crescimento, fadiga facil, baixo rendimento escolar, além de
tonturas e aumento da drea cardiaca aos raios X de térax e
ecocardiograma?®!224:400408,

O BAVT adquirido sintomatico tem indicagao formal de
marca-passo cardiaco. Nos casos agudos, como no infarto
agudo do miocardio, a passagem de um cabo de marca-
passo tempordrio pode ser necessdria como medida de
emergéncia161,224,406,408.

Avaliacao e Tratamento

O algoritmo para bradicardia (Figura 36) enfoca o manejo
da bradicardia clinicamente significativa (ou seja, uma
bradicardia que é inadequada para determinada condicao
lenica)161'165'224.

O tratamento inicial para qualquer paciente com
bradicardia deve enfocar o suporte da via aérea e ventilagao.
Deve-se fornecer suplementos de oxigénio, monitorar o ritmo
e os sinais vitais e estabelecer acesso IV e realizar ECG para
definir o ritmo do paciente!®!165224,

No diagnéstico diferencial, determina-se se o paciente
tem sinais ou sintomas de perfusao inadequada e se eles sao
causados pela bradicardia'®"?%*.

Terapia nas Bradicardias

Atropina

Atropina é a droga de escolha para bradicardia
sintomatica aguda na auséncia de causas reversiveis (Classe
Ila, Nivel de Evidéncia B). Os estudos clinicos em pacientes
adultos mostraram que a atropina IV melhorou a frequéncia
cardiaca e os sinais e sintomas associados a bradicardia*®*-#'".
O sulfato de atropina reverte as bradicardias mediadas
por colinérgicos e deve ser considerada uma medida
temporaria, enquanto se aguarda a colocagao de um marca-
passo transcutaneo, nos pacientes com BAV sintomatico de
alto grau. A atropina é Gtil para tratar a bradicardia sinusal
sintomatica e pode ser benéfica para qualquer tipo de BAV
em nivel nodal'®!224411,

A dose recomendada para a atropina na bradicardia é de
0,5mg IV a cada 3 a 5 minutos, com dose méaxima total de
3mg. As doses de sulfato de atropina menores que 0,5mg
paradoxalmente podem causar lentificagao adicional da
frequéncia cardiaca. A administracdo de atropina nao deve
retardar a aplicagdo de um marca-passo transcutaneo nos
pacientes com baixa perfusao!s®161:24,

Deve utilizar-se atropina cautelosamente na presenca
de sindrome coronariana aguda; o aumento da frequéncia
cardiaca pode piorar a isquemia ou aumentar a drea do
infarto. A atropina provavelmente serd ineficaz em pacientes
que se submeteram a transplante cardfaco, porque o coracao
transplantado ndo possui inervagao vagal e pode causar BAV
de alto grau'se101.224,
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Bradicardia

Avaliar a estabilidade
da condigdo clinica

Identificar e tratar a causa subjacente
Manter a via aérea patente; auxiliar a respiracao conforme a necessidade
Oxigénio (se SatO, < 94%)
Monitor cardiaco para identificar ritmo; monitorar pressao arterial e oximetria
Acesso venoso
ECG de12 derivagoes, se disponivel; ndo retardar o tratamento

Bradicardia persistente causando:
Hipotensdo/choque?
Alteracao aguda do estado mental?
Dor toracica isquémica?

Insuficiéncia cardiaca aguda?
Sincope?

Atropina
Se atropina ineficaz:
Marca-passo transcutaneo
ou
Infusao de dopamina
ou
Infusdo de adrenalina

Monitoragao e
observacao

Considerar:
= Consulta a especialista
= Marca-passo transvenoso

Figura 36 - Algoritmo do Tratamento da Bradicardia.
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Drogas Alternativas

Embora ndo sejam agentes de primeira linha para o tratamento
sintomético de bradicardia, a dopamina e a adrenalina sdo drogas
alternativas, levando em consideragao quando a bradicardia nao
responde a atropina e como medida transitéria, enquanto se
aguarda a disponibilidade de um marca-passo'8101224409,

Dopamina

O cloridrato de dopamina tem agbes alfa e beta-adrenérgica
(Classe Ilb Nivel de Evidéncia B). A infusdo é de 2 a T0mcg/kg
por minuto, e pode ser associada a adrenalina ou pode ser
administrada isoladamente. A dose deve ser titulada de acordo
com a resposta do paciente. Avalie o volume intravascular e
dé suporte, caso necessario'?8161:224409,

Adrenalina

A adrenalina pode ser usada nos pacientes com bradicardia
sintomdtica ou pressdo baixa, apds o fracasso do uso de
atropina ou de marca-passo (Classe IIb Nivel de Evidéncia
B). Comece a infusao a uma velocidade de 2 a T0mcg/min e
titule de acordo com a resposta do paciente. Avalie o volume
intravascular e dé suporte, caso seja necessario!>®101224409,

Marca-passo transcutaneo

Conhecimento com a técnica de estimulagao cardiaca
artificial temporaria é essencial para aqueles envolvidos no
atendimento de pacientes em unidade coronariana, pds-
operatério e emergéncia cardioldgica'e! 224406408,

O conhecimento das indicagbes, técnicas, vias de acesso,
cuidados pds-operatérios e risco-beneficio para cada paciente é
fundamental para uma estimulagao segura e confidvel'"224:400:408,

O marca-passo transcutdneo € uma intervengao para o
tratamento da bradicardia sintomatica. O inicio deve ser
imediato para pacientes instaveis, principalmente aqueles
com bloqueio de alto grau: de segundo grau tipo Il ou de
terceiro grau (Classe lla, Nivel de Evidéncia B). O marca-passo
transcutaneo pode ser doloroso e ndo produzir uma captura
mecanica eficaz. Se os sintomas cardiovasculares nao forem
causados pela bradicardia, o paciente pode nao apresentar
melhoras, apesar da colocagao de um marca-passo!*®101224403,

O marca-passo transcutdneo nao é invasivo, devendo-se
iniciar sua colocagao imediatamente, caso ndo haja resposta
a atropina, caso acredite que a atropina nao tera eficacia, ou
se 0 paciente apresentar sintomas graves'?8161:224403,

Se 0 marca-passo transcutdneo nao for eficaz, deve-
se colocar um marca-passo transvenoso e considerar a
possibilidade de solicitar a avaliagdo de um especialista'® 0" 403,

Tabela 24 - Orientagéo para o tratamento farmacolégico e nao
farmacoldgico das bradicardias sintomaticas

Classe de N Nivel de
x Indicagdes S
recomendagao evidéncia
Classe lla Atropina B
Classe lla Marca-passo transcutaneo B
Classe Ilb Adrenalina e Dopamina B
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5.11. Taquiarritmias

Ritmo taquicardico é aquele cuja frequéncia é superior a
100 batimentos por minuto. O espectro de apresentagao das
taquicardias é amplo, de casos completamente assintométicos,
identificados durante investigacao para outra queixa clinica,
até eventos com instabilidade hemodinamica significante, que
podem ser fatais caso nenhuma intervencao seja realizada. A
menos que disfungao ventricular importante esteja presente,
é consenso entre os especialistas que somente ritmos
acima de 150 batimentos por minuto causam sintomas de
comprometimento hemodinamico.

Em individuos assintomdticos, uma ampla gama de
taquiarritmias pode ser identificada e nao necessitar qualquer
tratamento especifico imediato, j& que ndo determinam
alteracoes clinicas. Devem, contudo, ser documentadas
de modo a permitir reavaliacdo posterior para definicao
diagnostica e conduta terapéutica apropriada.

Nos pacientes sintométicos, ha que se estabelecerem dois
aspectos fundamentais. O primeiro diz respeito a intensidade
dos sintomas. Assim, pacientes sintomaticos podem apresentar
sintomas desconfortaveis, como palpitagoes, tontura e/ou
dispneia leve, mas ndo apresentar qualquer sinal clinico de
comprometimento hemodinamico. A consequéncia funcional
de uma taquiarritmia é a redugdo do débito cardiaco. Sendo
assim, diversos sistemas manifestam sinais e sintomas como os
listados a seguir, que sao indicativos deste comprometimento
hemodinamico:

* Alteracao no nivel de consciéncia

* Hipotensao arterial sistémica (PAS <90mmHg) ou choque
circulatério com alteracao da perfusao periférica

* Congestao pulmonar

* Dor precordial anginosa

O segundo aspecto fundamental é o estabelecimento de
uma relagao causal entre a presenca da taquiarritmia e os
sintomas. Em que pese o fato de existir comprometimento
hemodindmico que necessite tratamento imediato,
nem sempre é possivel estabelecer uma relagao direta.
Por exemplo, em situagdes de hipovolemia secundaria
a uma hemorragia interna ou a um estado de choque
séptico, pode ocorrer taquicardia sinusal reacional, a qual
pode ser sintomdtica, mas cujo tratamento deve ser da
causa primdria. Se tais eventos ocorrerem em individuos
com bloqueios de ramo ou fibrilagdo atrial podem
determinar registros eletrocardiograficos compativeis
com taquiarritmias potencialmente letais. Cabe, portanto,
SEMPRE tratar o individuo e nao o eletrocardiograma.
Em todas as situacdes é mandatéria uma histéria clinica
breve de modo a estabelecer a relacdo causa-efeito entre
a taquiarritmia e os sintomas presentes.

Pode-se, de um ponto de vista prético, classificar
inicialmente as taquicardias em dois grupos, independente do
diagnéstico eletrocardiografico: instaveis e estaveis.

As primeiras sao aquelas que apresentam frequéncia
cardiaca sdo geralmente superior a 150bpm (caso nao haja
disfuncdo ventricular acentuada) e pelo menos um dos
sinais ou sintomas de comprometimento hemodinamico
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acima listados. Neste caso, independente do diagndstico
eletrocardiografico, a cardioversdo elétrica sincronizada
deve ser prontamente instituida de modo a restaurar
um ritmo cardfaco organizado e com frequéncia menor
capaz de produzir débito cardiaco mais efetivo. Os
procedimentos para a realizagdo de CARDIOVERSAO
ELETRICA SINCRONIZADA estao descritos no capitulo de
Terapias Elétricas.

A seguir, descreveremos a abordagem das taquicardias
estaveis. Do ponto de vista de atendimento emergencial,
podemos dividi-las em dois tipos, de acordo com a
duracao do complexo QRS: QRS estreito (< 120ms) e
QRS largo ( =120ms).

5.11.1. Taquicardias Com QRS Estreito (QRS <120ms)

As taquicardias de QRS estreito podem ser subdivididas,
de acordo com International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR)*'?, em irregulares como fibrilagao
atrial (FA), flutter atrial e taquicardia atrial multifocal, ou
regulares como taquicardia por reentrada nodal (TRN),
taquicardia por reentrada étrio ventricular (TRAV), flutter
atrial e taquicardia atrial (TA).

Para melhor raciocinio terapéutico, também, é possivel dividi-
las de acordo com a dependéncia do né AV para seu inicio e
manutengdo. Assim, temos as taquicardias em que o circuito da
arritmia utiliza o n6 AV (TRN, TRAV, Taquicardia juncional) e as
que ndo o utilizam (taquicardia sinusal, TA, taquicardia atrial
multifocal, FA, flutter). A tabela 15 integra ambas as classificagoes
que apresenta aspecto puramente didatico.

Tabela 25 - Classificagao das taquiarritmias supraventriculares de
acordo com regularidade e trajeto pelo né atrioventricular.

Independentes do né AV Dependentes do né AV

Taquicardia por reentrada

Taquicardia sinusal
nodal

Taquicardia sinusal
inapropriada

Taquicardia por reentrada
atrio ventricular

Regulares Taquicardia por reentrada

) Taquicardia juncional
sino nodal

Taquicardia atrial

Flutter

Taquicardia atrial

multifocal
Irregulares

Fibrilagao atrial

Abordagem inicial na sala de emergéncia

A) Tratamento inicial das taquicardias com QRS estreito
Em pacientes estaveis, uma abordagem réapida e dirigida

S

visando ao diagnéstico genérico e a terapéutica é, na

maioria das vezes, suficiente para o cendrio da sala de
emergéncia*>-#"7. O algoritmo para as taquiarritmias de QRS
estreito esta sumarizado na figura 37.

B) Manobras vagais (manobra de valsalva e massagem do
seio carotideo)

As manobras vagais sdo efetivas no tratamento das
taquicardias supraventriculares*'®4'%. Elas induzem uma
diminuigao temporaria da atividade do né sinusal e da
condugao do nd AV, por estimular barorreceptores da aorta
que, por sua vez, deflagram reflexo de aumento de reposta
vagal e diminuigdo de resposta simpdtica. Na massagem do
seio carotideo (MSC), temos esse mesmo reflexo, deflagrado
pela pressao externa no bulbo carotideo, estimulando seus
barorreceptores.

A manobra de valsalva exige que o paciente force a
expiracao contra a glote fechada. Para tanto, deve-se colocar
o dorso da mao do paciente na boca de modo a evitar a
saida de ar, ocluir o nariz e colocar a mao do profissional
de satide no abdome para criar resisténcia e, em seguida,
solicitar que o paciente faga o movimento de expiragao
contra esta resisténcia*?*4?'.

A MSC é realizada com o paciente em posicao supina,
com o pescogo hiperestendido. Antes do procedimento,
deve-se observar a presenga de sopro carotideo que é
uma contraindicacdo formal. Outras contraindicagoes
para MSC incluem: AVE ou AIT prévios (exceto se exame
de imagem de carétidas sem doenca aterosclerética), IAM
nos Gltimos 6 meses e histéria de arritmia ventricular
grave (TV/FV)*?2. Realiza-se uma pressao estavel em regiao
inferior ao angulo da mandibula, na altura da cartilagem
tireoidea, perto do pulso arterial carotideo (localizagao do
seio carotideo) por 5 a 10 segundos*?*?3. Se ndo houver
uma resposta positiva, pode-se repetir a manobra do outro
lado, apds 2 minutos.

AMSC é, em geral, segura e bem-tolerada. Porém podem
ocorrer algumas complicacées: hipotensdo importante,
bradicardia com BAV avangado e sincope, AVE, AIT
e arritmias. Assim, toda MSC deve ser realizada sob
monitorizagao eletrocardiogréfica e pressorica. Por se tratar de
uma resposta fisiolégica do tipo “tudo ou nada”, recomenda-se
que a massagem seja interrompida assim que for observado
inicio na reducao na frequéncia cardiaca.

C) Adenosina

Adenosina é uma droga que diminui a condugao pelo NAV
e que promove vasodilatacao coronaria®**. Possui meia-vida
de menos de 5 a 10 segundos, tendo assim, efeito fugaz,
porém efetivo no término da maioria das taquicardias de QRS
estreito?*?>4?8, Efeitos colaterais podem ocorrer em até 60%
dos casos. Os principais efeitos colaterais da adenosina estao
listados na tabela 26**#3", E importante orientar previamente
o paciente que poderd apresentar pressao toracica importante
com sensacao de “morte iminente”, porém tais efeitos sao
transitorios.
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FA/
Flutter*

= 12escolha: verapamil e diltiazem
= Outros: betabloqueadores/amiodarona

Taquicardia QRS estreito

Monitoragao do eletrocardiograma, pressao arterial e oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)
Acesso venoso

Instavel

QRS ECG de12 Cardioversao
irreqular variagoes elétrica
sincronizada

QRS regular

Manobra vagal

Se nao houver reversao com a manobra vagal:
= 12 escolha —adenosina 6 mg em bolo
= 2?dose—adenosina12 mg em bolo

Se nao houver reversao:

Se cardiopatia estrutural ou disfun¢do ventricular: amiodarona
Utilizar apenas uma droga antiarritmica até sua dose maxima

Se sinais de instabilidade
hemodinamica

* Ver texto para o tratamento

da fibrilagao e flutter atriais

Figura 37 - Algoritmo para a abordagem terapéutica nas taquiarritmias supraventriculares. *-vide texto para o tratamento da Fibrilacao e Flutter Atriais.

Tabela 26 - Efeitos colaterais da adenosina

As contraindicacoes absolutas a adenosina sao**>433:

Flush facial (185)
Palpitagao
Hipotensao

Dor toracia

* BAV de 22 ou 39 graus
¢ Disfuncdo do né sinusal

* Fibrilagdo atrial pré-excitada

Cardiovasculares Bradicardias (BAV de qualquer grau)

Taquicardias

Extrassistoles ventriculares, taquicardia ventricular

D) Diagnéstico diferencial das taquicardias de QRS estreito

ndo sustentada, taquicardia ventricular monomérfica AMSC e a adenosina podem produzir quatro resultados em
e polimérfica (torgéo das pontas) pacientes com taquicardia de QRS estreito (Figura 38)*25-426:

o Dispneia (12%) e Diminuigdo da atividade do né sinusal, causando

Respiratérias Hiperventilagdo diminuica itéria d ividad ial .

Broncoespasmo |m|.nU|(_;;%o t.ran5|tor|a a atividade atria (pagentgs com
Cefaleia (8 2 25%) taquicardia sinusal). l\!este)s.casos, a onda P fica evalen‘Fe

SNG Tonturas e vertigens (20%) no tragado eletrocardiografico e o retorno da frequéncia
Parestesias cardiaca aos niveis basais sugere ser esta decorrente de
Turvagdo visual

resposta fisiolégica.
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* O atraso da condugao pelo n6 AV pode levar a um BAV,
podendo revelar a atividade atrial (TA, Flutter) nao sinusal.

* Término da taquicardia por interrupgao do circuito de
reentrada, nas taquicardias dependentes do né AV (TRN,
TRAV).

* Auséncia de resposta.
O diagnéstico diferencial das taquiarritmias de QRS estreito

deve ser de forma mandatéria e feito com um registro de ECG
de 12 derivagbes e tira de ritmo longa. Algoritmos que levam
em consideragao os dados eletrocardiogréficos de regularidade
do intervalo RR, presenca ou auséncia de onda P, frequéncia
atrial, morfologia de atividade atrial, intervalo RP e relagao
atrioventriculo auxiliam no diagnéstico da taquiarritmia.
Para o clinico emergencista, a conduta clinica independe do
diagndstico preciso, mas o registro eletrocardiografico de 12

Taquicardia QRS
estreiro regular

Adenosina

Nenhuma
mudanca

Diminuicao
daFC

Administracao
incorreta?
TV fascicular?

Taquicardia
sinusal

Frequéncia
atrial maior que
ventricular

Término
subito

Flutter
TA

Figura 38 - Algoritmo para diagndstico diferencial das taquicardias com QRS estreito de acordo com a resposta a infusao de adenosina.

derivagoes obtido previamente podera auxiliar o cardiologista
a programar as investigacoes e tratamento posterior.

A taquicardia de QRS estreito e regular mais frequente é
a taquicardia por reentrada nodal, respondendo por mais de
50% dos casos***. Apds, temos a taquicardia por reentrada
atrioventricular®*® e taquicardia atrial**.

A fibrilagao atrial e o flutter atrial situam-se em um grupo
de maior risco para eventos cardioembdlicos, tendo, assim,
suas abordagens baseadas em horas do inicio da arritmia,
tratamento antitrombético prévio e decisao entre reversao do
ritmo e controle de frequéncia®?. Assim, abordaremos este
tema separadamente mais a frente.

E) Drogas antiarritmicas

Caso, ap6s realizagao de manobras vagais e adenosina, ndo
houver resolugdo da arritmia, procede-se a administragao de
outros bloqueadores do NAV, como os bloqueadores de canal
de célcio nao di-idropiridinicos e betabloqueadores.

Verapamil e diltiazem mostraram-se efetivos em reversao
para ritmo sinusal em diversos trials*25-420:435-442 ¢ permanecem
como tratamento de primeira linha para o tratamento das
taquicardias supraventriculares.

Betabloqueadores, como nadolol, metoprolol ou esmolol,
também, podem ser usados, porém poucos estudos clinicos
randomizados embasam o efeito de reversao para ritmo
Sinusa|441,443,444

Outras drogas antiarritmicas recomendadas sao
amiodarona, sotalol, flecainida, propafenona e disopiramida,
porém também sao poucos os estudos que assinalam a eficacia
dessas drogas em reversao de taquiarritmia supraventricular
para ritmo sinusal*4-4,

E importante ressaltar que as drogas antiarritmicas tém
potencial pré-arritmico e causam hipotensao arterial e
bradicardias ap6s reversao de uma arritmia, quando varios
antiarritmicos sdo utilizados em sequéncia. Desse modo, com
excecdo da adenosina, ndo se recomenda a administracao
sucessiva de varias drogas antiarritmicas. Apés a adequada
utilizagdo de uma droga até sua dose maxima, se nao houver
reversdo da arritmia ou comprometimento hemodinamico,
o paciente deve ser considerado como “instavel”, e a
cardioversao elétrica sincronizada deve ser realizada.

Para pacientes com disfungdo ventricular sistélica, a
amiodarona e a digoxina sdo as drogas mais utilizadas.
Bloqueadores de canal de calcio e betabloqueadores
intravenosos devem ser evitados quando houver esta suspeita
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clinica (drea cardiaca aumentada, edema de membros
inferiores, hepatomegalia, turgéncia jugular a 45° e histéria

clinica de insuficiéncia cardiaca).

Nado ha evidéncias consistentes de beneficio do uso de
magnésio nas taquicardias de QRS estreito*7-#4,

Tabela 27 - Indicagdes, doses e efeitos colaterais dos antiarritmicos

5.11.2. Fibrilacao atrial e flutter atrial

Na abordagem da fibrilagdo atrial e do flutter atrial de alta
resposta ventricular, alguns pontos devem ser definidos para
a programagao da terapéutica. Sinais de comprometimento
hemodinamico sao indicacao formal para cardioversao elétrica

Medicagédo Quando Como Efeitos Colaterais (EC) - Atengao
6mg, IV, em bolus répido EC: rubor facial, tosse, dispneia,
P ) broncoespasmo
Caso nao haja resposta, repetir 12mg Efeitos sio transitorios
Adenosina TSV estavel Dose total- 30mg

Cada dose deve ser seguida de 20ml
de solugéo salina EV réapido

Evitar em pacientes com asma
Nao é eficaz nos pacientes em uso de
metilxantinas

Bloqueadores de Canal de Célcio

TSV estavel com funcéo ventricular
preservada

Verapamil- 2,5 a 5mg IV lento. Pode
se repetir 5 a 10mg ap6s 15 a 30
minutos da primeira dose até total

de 20mg
Diltiazem- 0,25mg/kg IV em 2 minutos.

Pode-se repetir 0,35mgl/kg apés 15

minutos da primeira dose

EC: Bradicardia
Contraindicagdes: Graus avangados
de BAV, IC, choque cardiogénico,
hipotenséo arterial

EC: Bradicardia

Metoprolol Contraindicagdes: Graus avangados
TSV estavel com funcéo ventricular 5mg IV lento até 15mg. de BAV, IC, choque cardiogénico,
Betabloqueadores . = )
preservada Propranolol hipotens&o arterial
1mg IV a cada 5min até 5mg Pode precipitar/agravar
broncoespasmo
Ataque Fora da PCR. EC: Hipotenso arterial
150mg em 100ml em 15 minutos, Lo
TSV odendo ser repetido a cada 15 Bradicardia
. FA/ Flutter P ep Diminui metabolismo da digoxina
Amiodarona minutos .
FVITV sem pulso ~ . - e da varfarina
Manuteng&o 1mg/min nas primeiras 6h . - -
. . Efeito aditivo com outras medicaces
e 0,5mg/min nas 18h consecutivas ue prolongam QT
Dose méaxima diéria: 2,29 quep 9
Toxicidade determina:
Graus variados de BAV e Bradicardia
Digital TSV Lanatosideo C Interagbes medicamentosas:

Controle de frequéncia em FA Flutter

0,8 a 1,6mg em 4 doses fracionadas

quinidina, antagonista do calcio,
amiodarona, espironolactona,
eritromicina, tetraciclina

Ataque
20mg/min até resolugdo da arritmia,

Contraindicagdes: Lupus Eritematoso

TSV estavel hipotenséo, alargamento do QRS Sistémico. QT longo
Procainamida Reverséo de FA e flutter >50% do basal ou dose méxima de Reacio de hi ’ersensitgli dade a
Controle de FC em WPW 17mglkg ¢ ré’camas
Manutengéo P
1 a 4mg/min
x ) Contraindicag6es:
Revarséo da FA f/untter atrial 450 a 600mg VO IC, doenga do né sinusal, bradicardia
Proprafenona Controlar FC e reverséo de FAem i ) . ) =
WPW Primeiro uso sempre intra-hospitalar grave, BAV, DPOC, hipotenséo,
choque cardiogénico
Contraindicages: Asma, bradicardia,
TSV estavel N BAV de grau avangad?, _Sd. QT longo,
- 1a 1,5mg/kg EV lento a no maximo choque cardiogénico, ICC
Sotalol Controlar FC e reversdo de FAna . ; ; :
10mg/min Pacientes com hipocalemia ou
WPW ) . AT
hipomagnesemia- predisposicdo a TV
polimérfica
Lidocaina TV monomérfica estavel 12 1,5mglkg em Bolus. Manutengao Efeito pré-arritmico descrito.

de 1 a4mg/min.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

Tabela 28 - Orientagdo para o tratamento farmacolégico das
taquicardias QRS estreito

Classe de - Nivel de
= Indicagdes Lo
recomendacao evidéncia
Classe | Adenosina, verapamil, diltiazem A
Classe lla Betabloqueadores B
Classe IIb Amiodarona, sotalol, propafenona B
Classe Ill Magnésio C

sincronizada. Em pacientes estdveis, dados como fragao
de ejecao de ventriculo esquerdo, tempo de duragao da
arritmia (menor ou maior que 48 horas) e presenca de pré-
excitacao ventricular (Sindrome de Wolf-Parkinson-White) sao
imprescindiveis para tomada de decisées acerca de indicagao
de anticoagulagao, reversao do ritmo ou controle da resposta
ventricular e avaliagao da seguranga para a reversao do ritmo.

Inicio <48 horas

A cardioversao elétrica é a terapia de escolha para se
restaurar o ritmo sinusal, tendo em vista o baixo risco de
embolismo neste perfodo (atengdo com pacientes com
eventos tromboembdlicos prévios, portadores de valvopatia
e insuficiéncia cardiaca)*®.

A terapia farmacolégica também pode ser recomendada,
mas ndo é a terapia de primeira escolha (reservar para
casos em que a cardioversao elétrica e o seu preparo —
sedacdo — impode risco alto para o paciente). Varios estudos
foram realizados para definir a eficacia de medicagoes na
cardioversao quimica da FA*0-4>4,

A flecainida (ndao disponivel no Brasil) é muito efetiva na
cardioversao da FA com menos de 24 horas, em apresentagao
intravenosa IV (reversao de 67 a 92% em 6 horas), sendo mais
efetiva que procainamida, sotalol, propafenona e amiodarona.
A apresentagao oral, “pilula de bolso”, também, mostrou-se
tao eficaz quanto a apresentagao V455458,

Outra droga, a propafenona VO, “pilula de bolso”,
mostrou-se muito efetiva na reversiao do ritmo em FA em
um estudo, com sucesso em 56 a 83% dos pacientes*>*40,

Ibutilida IV, antiarritmico da classe Ill, ainda nao disponivel
no Brasil, também, mostrou-se eficaz na reversiao de FA em
trials, porém nunca foi comparado com as drogas supracitadas.
Possui a vantagem de poder ser utilizado em paciente
com doenca cardiaca estrutural, mas sem insuficiéncia
Cardfaca453’455'461'462.

A eficdcia da amiodarona na cardioversao quimica da FA
é controversa, estando o seu uso reservado para controle de
frequéncia e para pacientes com doenga estrutural. Alguns
estudos referiram a mesma eficacia que o placebo*’, e outros
que a compararam com antiarritmicos diversos demonstraram
uma eficacia inferior*®®. Outros estudos observaram eficacia,
porém com reversao apds mais de 8 horas*" 464,

O vernakalant, nova droga bloqueadora de correntes de
sodio e potassio, também nao disponivel no Brasil, mostrou-
se eficaz em alguns estudos clinicos na reversao da FA#54¢6,

O sotalol e a dronedarona ndo sao recomendados para a
cardioversao da FA*. A digoxina esta indicada apenas para
o controle da resposta ventricular (Tabela 29).

Tabela 29 - Orientagao para reversao farmacolégica de FA com
menos de 48 horas

Classe de o Nivel de
= Indicagdes S
recomendagao evidéncia
Classe | Propafenona VO B
Classe lla Amiodarona EV B
Classe Il Digoxina, Sotalol, Dronedarona A

Inicio >48 horas ou duracao desconhecida

Aumenta-se o risco de formacdo de trombo em étrio
esquerdo e de eventos cardioembdlicos. Assim, deve-se iniciar
anticoagulacao e decidir posteriormente sobre a reversao do
ritmo. Duas abordagens sdo possiveis:

- Realizar anticoagulagao efetiva (INR terapéutico) por 3
semanas, proceder a cardioversdo e manter anticoagulagao
por mais 4 semanas.

- Realizar ecocardiograma transesofdgico para exclusao
de trombo, iniciar anticoagulagao e realizar cardioversao
do ritmo no mesmo tempo. Manter anticoagulacao por
mais 4 semanas.

Para controle de frequéncia em pacientes com disfuncao
ventricular, a droga recomendada é a digoxina. Betabloqueadores
e amiodarona também podem ser usados**®-+7°,

Tratamento de FA/Flutter em pacientes com Sindrome de
Wolf Parkinson White

O tratamento de escolha é a cardioversao elétrica.
A proprafenona, amiodarona, procainamida e ibutilida
devem ser usadas para reversao farmacolégica e controle de
frequéncia nos pacientes estaveis com FA/Flutter com duragao
menor de 48 horas.

Adenosina, betabloqueadores, bloqueadores de canal
de célcio e digoxina estdo contraindicados pela agao
predominante no né AV#71-473,

Se FA/Flutter com mais de 48 horas de duracao e
estabilidade hemodinamica, o especialista deve ser
consultado.

5.11.3. Taquicardia com QRS largo (QRS =120ms)

A taquicardia de QRS largo ( =120ms) representa sempre
um desafio clinico na sala de emergéncia, até mesmo para
equipes mais experientes (Figura 39). Isto se deve a duas
principais razoes:

* Apesar da maioria das taquicardias de QRS largo ser de
origem ventricular (TV), uma série de arritmias podem se
manifestar com este padrao morfolégico (por exemplo, TSV
com condugao aberrante, taquicardia antidromica — via
acessoria, taquicardia mediada por marca-passo, TSV com
hipercalemia)**. O diagnéstico diferencial por meio de
algoritmos é complexo e muitas vezes imperfeito*47¢.
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* Terapia imediata frequentemente é necessaria, Abordagem inicial na sala de emergéncia
tendo em vista que os pacientes se apresentam ja

hemodinamicamente instaveis e/ou a deterioracdo
hemodinamica pode ocorrer a qualquer momento do
curso clinico.

No cendrio da sala de emergéncia, as duas opgoes de
tratamento das taquiarritmias de QRS largo sdo cardioversao
elétrica ou quimica. A decisao terapéutica depende da
estabilidade clinica e do ritmo (monomérfica x polimérfica).

Taquicardia QRS largo

Monitoragdo do ECG, pressao arterial e
oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)
Acesso venoso

Instavel

ECG de12

b Cardioversao elétrica
variagoes

sincronizada se TV monomorfica
ou
Desfibrilagao se TV polimérfica

QRS regular QRS irregular

TV polimérfica

12 escolha: amiodarona—150 mg
EV em 10 minutos

Repetir se nao houver reversao

Se reversao: dose de manutengao —
1mg/min por 6 horas e a seguir 0,5
mg/min nas préximas18 horas

22 escolha: procainamida — até 17
mg/kg EV a20 a50 mg/min

Se tor¢ao das pontas:
administrar sulfato de
magnésio e eliminar
fatores que causam
aumento do intervalo QT

Se sinais de
instabilidade
hemodinamica

Se n3o houver reversao apos
12 ou 22 dose de amiodarona,
ou se houver sinais de
instabilidade hemodinamica

Figura 39 - Algoritmo do Tratamento da Taquicardia com QRS Largo.
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Apesar da dificuldade em estabelecer o diagnéstico, é
importante salientar que cerca de 80% das apresentagoes
de taquicardia de QRS largo tém origem ventricular e, em
pacientes com doenga cardiaca estrutural, esse valor pode
atingir 90%*”. Sendo assim, é racional que a abordagem
terapéutica seja direcionada para TV. A taquicardia de QRS
largo deve ser interpretada como TV, se o diagnéstico ainda
nao estiver esclarecido. (Classe I, Nivel de Evidéncia C).

O comprometimento hemodinamico pode estar presente
em qualquer taquicardia de QRS largo. Digno de nota, a
presenga de instabilidade hemodindmica nao diferencia TSV
de TV. Em pacientes com taquicardia de QRS largo, instaveis
hemodinamicamente, a CVE € a terapia de escolha.

A cardioversao elétrica sincronizada deve ser realizada com
choque de 100 a 200) (monofasico) ou 100) (bifasico), com
aumento gradativo da carga, conforme a necessidade*”#47°.

Em pacientes ndo responsivos ou TV sem pulso, o
atendimento deve seguir o protocolo para PCR de acordo
com os algoritmos de parada cardiorrespiratéria. Portanto,
nesses casos, choque de alta energia nao sincronizado, 360)
(monofésico) e 200] (bifésico), deve ser aplicado.

Além disso, condigbes associadas ou predisponentes
devem ser tratadas (isquemia miocérdica, insuficiéncia
cardiaca, disttrbios hidroeletroliticos e intoxicacoes).

A) TV monomorfica em paciente estavel

ATV é definida como sequéncia de 3 ou mais batimentos acima
de 100bpm, que se origina abaixo do feixe de His, podendo surgir
no sistema especializado de condugao, no musculo ventricular
ou em combinagdo de ambos. Pode acometer individuos com
coragao normal ou com cardiopatia estrutural. Quanto a morfologia
e apresentagao clinica, a TV poder ser dividida em monomérfica
ou polimérfica, estavel e instavel hemodinamicamente. O
conhecimento de tais caracteristicas é essencial no manuseio
adequado dos pacientes na sala de emergéncia.

A estabilidade hemodinamica permite um tempo adicional
para o diagndstico e, com isso, a terapia pode ser direcionada
para taquiarritmia especifica. Em pacientes com taquicardia de
QRS largo, estaveis hemodinamicamente, a CVE, sob sedagao
adequada, é uma conduta usualmente apropriada.

As drogas antiarritmicas (DAA) sao também utilizadas
no manejo de pacientes estaveis. As DAA da classe | e IlI
da classificagao de Vaughan Willians podem ser (teis nao
s na reversao inicial, mas também nos casos refratarios e
na prevengao de recorréncias. As DAA mais eficazes sao
procainamida, lidocaina, sotalol, amiodarona e ajmalina.

Em pacientes com TV sustentada, estavel hemodinamicamente,
a amiodarona configura um importante papel na reversao
da arritmia, apesar de poucos e controversos estudos
pertinentes a sua eficacia na reversdao da TV#80-483,
Podemos utilizar 150 mg endovenoso em 10 minutos, sempre
atentos para hipotensao secunddria a infusdo Alternativas
terapéuticas sao procainamida (até 17mg/kg IV) ou ajmalina
(50—100mg IV durante 5min), pois ambas podem proporcionar
altas taxas de reversao*®. Nos pacientes com TV e IAM, a lidocaina
foi, por muito tempo, o tratamento de escolha, porém seu efeito
pré-arritmico e sua limitada eficacia comparada ao sotalol,
procainamida, amiodarona e ajmalina, limitou seu uso atual
neste contexto®. Contudo, em outras situagoes, ela ainda pode

ser considerada entre as alternativas terapéuticas. £ importante
ressaltar que tanto a procainamida (EUA), como a ajmalina (Europa)
nao estdo disponiveis comercialmente em nosso pais, mas a
importacao direta por diversos servicos € realizada. Portanto, em
nosso meio, aamiodarona IV passa ser a droga de primeira escolha
para o tratamento das taquiarritmias de QRS largo.

A amiodarona é administrada via intravenosa, na dose
de ataque 150mg durante um periodo de 10 minutos.
Posteriormente, infusdo de Tmg/minuto durante seis horas e,
entdo, dose de manutengao 0,5mg/minuto. A dose nas 24h
ndo deve ultrapassar 2,2g. A amiodarona IV geralmente é
bem-tolerada, inclusive em pacientes com disfuncao ventricular
esquerda. Entretanto, nos casos que apresentam disfungao
ventricular sistélica acentuada, a infusao deve ser cautelosa
pelo risco de hipotensdo arterial. Na maioria dos estudos
publicados, a amiodarona IV foi administrada em pacientes com
taquiarritmias ventriculares somente apés a falha de outras DAA.
Kudenchuk e cols.?** estudaram 504 pacientes randomizados
com PCR fora do hospital devido a arritmias ventriculares
refratarias (ARREST study) e demonstraram que o tratamento
com amiodarona (300mg V) resultou em uma taxa maior
de sobrevida na admissao hospitalar (44%) comparado com
placebo (34%) (p = 0,03). Recentemente, Taylor*** reportou
o papel da amiodarona como droga na emergéncia, e hoje, a
amiodarona é a droga de escolha para pacientes com TV e FV,
quando falha a terapia por choque.

O verapamil ndo deve ser utilizado em casos em que exista
divida sobre origem da taquicardia de QRS largo. Estudos
demonstraram efeitos deletérios quando administrado em
pacientes com TV, necessitando de cardioversao elétrica
imediata*’®

Tabela 30 - Orientagdo para abordagem terapéutica de
Taquicardias QRS largo

Nivel de
evidéncia

Classe de

- Indicagao
recomendagao

Ataquicardia de QRS largo deve ser
interpretada como TV, se o diagndstico
ainda néo estiver esclarecido.

Em pacientes com taquicardia de QRS
largo, instaveis hemodinamicamente, a
CVE é a terapia de escolha.

Em pacientes com taquicardia de QRS
largo, estaveis hemodinamicamente, a CVE,
sob sedagdo adequada, € uma conduta
usualmente apropriada.

Classe |

Amiodarona |V é opgéo aceitavel para o
tratamento inicial dos pacientes com TV B
sustentada, estavel hemodinamicamente.

Classe lla

Amiodarona |V é opgéo para paciente com
TV sustentada, refrataria a CVE e/ou com
recorréncia da taquiarritmia.
Alidocaina IV é opgéo aceitavel para o
tratamento inicial dos pacientes com TV
sustentada, estavel hemodinamicamente,
especialmente se associado a isquemia
miocardica aguda.

Os bloqueadores de canais de célcio,
verapamil e diltiazem, devem ser evitados
para pacientes com taquicardia de QRS largo C
de origem desconhecida, especialmente em
pacientes com historia de disfungéo ventricular.

Classe IIb

Classe Il
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B) Taquicardia Ventricular Polimérfica

Neste caso, a TV deve ser sempre tratada como fibrilagao
ventricular e, portanto ser submetida a desfibrilagio imediata
com 200) (bifasico) ou 360) (monofésico).

C) Torcao das Pontas (TdP)

A torgao das pontas (Torsades de pointes) é um subtipo de
taquicardia ventricular polimérfica marcada pela mudanga
ciclica, sinusoidal e progressiva do eixo e da morfologia do QRS.
GCeralmente, é autolimitada e recorrente. Tais caracteristicas a
diferenciam da FV. Ocorre em pacientes com intervalo QT longo
desenvolvido ou congénito e estd associada a alguns fatores
predisponentes e potencialmente trataveis*® 4,

Esses fatores predisponentes incluem: drogas que prolongam
intervalo QT, hipocalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia.
Eventos isquémicos raramente causam TdP e ainda é controverso
sua causa, tendo em vista que ha casos de aumento de QT em
vigéncia de isquemia. Bradicardia, pelo aumento do QT, também
estd envolvida no desenvolvimento de TdP##-4,

Assim, em pacientes que se apresentam com TdP
hemodinamicamente instaveis, o tratamento de escolha é a
desfibrilacao elétrica, tendo em vista que a morfologia dos QRS
na TdP dificulta a sincronizagao.

Em pacientes estaveis, o tratamento envolve tratamento
dos fatores predisponentes, marca-passo transvenoso (MPTV)
provisério e algumas drogas antiarritmicas.

O tratamento de primeira linha é o sulfato de magnésio IV,
mesmo em pacientes com magnésio sérico normal?#487:4%8 - A
dose recomendada é de 1 a 2g de sulfato magnésio 50% em
5 a 20 minutos, seguido, se necessario, de mais 2g apds 15
minutos*. Em alguns casos, pode-se administrar uma infusao
continua de 3 a 20mg/min.

O MPTV deve ser utilizado para pacientes que nao respondem
ao magnésio, especialmente em pacientes bradicardicos. Deve-se
manter uma estimulacao atrial ou ventricular de 100 a 120bpm, que
ird diminuirt®”#% o QT e a predisposigao para fenémenos R sobre T#.

O isoproterenol, droga que aumenta a FC, também, pode
ser utilizado como medida ponte até o posicionamento
adequado do MPTV.

Drogas antiarritmicas, como lidocaina e fenitoina,
evidenciaram-se efetivas em algumas séries de casos****”.

A reposicao de potassio também deve ser realizada, mesmo
em pacientes com niveis normais de potdssio, objetivando
niveis no limite superior da normalidade, porém poucos estudos
demonstraram sua eficacia*®.

Pacientes com sindrome do QT longo congénito devem ser
avaliados por especialista.

Tabela 31 - Orientagdo para o Tratamento Tor¢ao das Pontas

Classe de N Nivel de
= Indicacdo L
recomendagao evidéncia
Suspenséo de drogas que aumentam o QT e
corregdo de disturbios hidroeletroliticos.
Classe | A

Marca-passo transvenoso provisorio em
paciente com bradicardia sintomética.
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Classe de — Nivel de
= Indicagao i
recomendagao evidéncia
Sulfato de magnésio EV em pacientes com
QT longo.
Classe lla Marca-passo transvenoso provisorio B
para pacientes com TdP recorrentes e
bradicérdicos.
Reposigao de potassio para niveis no
Classe llb limite superior da normalidade, mesmo em

pacientes com potassio sérico normal.

6. Cuidados Pos-Ressuscitacao
Cardiorrespiratoria

6.1. Introducao

A parada cardiorrespiratéria (PCR) é uma sindrome e,
por definicdo, com diferentes etiologias. De acordo com
estatisticas americanas, em torno de 10% dos pacientes que
sofreram algum tipo de parada cardiorrespiratéria (PCR)
assistida obtiveram alta hospitalar, sendo possivel constatar
que, entre os que foram reanimados em decorréncia de
taquicardia ventricular sem pulsoffibrilagao ventricular (TVSP/
FV), a sobrevida chega aproximadamente aos 30%.

No entanto aqueles que apresentaram PCR em ritmos
diferentes de TVSP/FV, o indice de alta hospitalar foi de
somente 6%. Desse contingente de sobreviventes, uma parcela
de 30% apresentou algum grau de lesao neurolégica sequelar
na alta, podendo esta variar de um déficit cognitivo a um
estado de encefalopatia anéxica permanente*?%%.

Cuidados organizados p6s-PCR, com énfase em programas
multidisciplinares, tém como finalidade diminuir, numa fase
inicial, a mortalidade associada a instabilidade hemodinamica
e, como consequéncia, limitar o dano cerebral e a lesdao nos
demais 6rgaos. O suporte avangado de vida nesta fase, através
de cuidados intensivos, busca atingir um potencial de sobrevida,
assim como um planejamento sequencial que ofereca qualidade
de vida para aqueles que evoluiram com sequelas (Figura 40)**°.
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Figura 40 - Fases Pés-Ressuscitagao
Neumar RW, Nola JB Adrie C. Circulation 2008;118:2452-2483.



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

Os cuidados hospitalares para este tipo de paciente ainda
nao estao definitivamente estabelecidos e o tratamento
deve estar direcionado para disponibilizar um suporte que
inclua ressuscitagao volémica, uso de drogas vasoativas,
ventilagdo mecdnica e o emprego de dispositivos de assisténcia
circulatéria. Os objetivos iniciais e subsequentes dos cuidados
p6s-PCR estao descritos nos quadros 2 e 301,

Quadro 2 - Cuidados pds-PCR: Objetivos Iniciais

+ Estabilidade hemodinamica: adequar as condi¢des cardiopulmonares e a
perfuséo dos 6rgaos vitais.

+ Transportar em seguranga as vitimas de PCR extra-hospitalar até um servigo
que disponha de cuidados cardiovasculares e neurolégicos. Nesta fase, se
indicado, deve-se iniciar hipotermia terapéutica.

+ Transportar em seguranca as vitimas de PCR intra-hospitalar até as unidades
de cuidados intensivos e, se indicado, nesta fase, iniciar hipotermia terapéutica.

+ Reconhecer precocemente as causas desencadeantes do evento, tratar e
prevenir a sua recorréncia.

Quadro 3 - Cuidados pds-PCR: objetivos subsequentes

+ Controlar a temperatura para minimizar o dano neurolégico.

+ Diagnosticar e tratar isquemia miocérdica aguda.

+ Garantir suporte respiratério com ventilagdo mecénica que limite a leséo
pulmonar.

* Reduzir o risco da insuficiéncia de multiplos 6rgéos.

+Avaliar um prognostico de recuperagao neurolégica.

+ Promover reabilitagdo aos sobreviventes.

Quadro 4 - Sindrome pés-PCR

6.2. Reconhecendo a Sindrome p6s-PCR

O termo sindrome p6s-PCR se refere a um processo
fisiopatoldgico complexo de lesdo tecidual secundaria a
isquemia, com injdria adicional de reperfusao®®. Evidéncias
indicam que individuos recuperados de PCR podem evoluir
com um processo de disfungdo de mdltiplos érgaos, mesmo
ap0s restauragao precoce da circulagao espontdnea’®. A
severidade da disfungao depende de fatores como o estado
de sadde pregresso, a natureza da patologia precipitante e
a duracao do insulto isquémico, entre outros®®. O tempo
envolvido no atendimento da PCR é fator essencial, sendo
observada uma diminuigao de 14% de boa evolucao
neurolégica para cada 1,5 minuto de atraso no retorno a
circulagao espontanea (RCE).

Nesta sindrome, estdo presentes e sdo reconhecidos
quatro componentes principais: injdria cerebral, disfungao
miocdrdica, isquemia de reperfusdo e a intervengdo na
patologia precipitante (Quadro 4)>%.

Injiria cerebral

Trata-se de uma complicacdo que inicia ap6s qualquer
situagao na qual o fluxo sanguineo cerebral seja inadequado
por mais de 5 minutos, contribui expressivamente para o
aumento da morbimortalidade em pacientes recuperados
de PCR. Nesse momento, ap6s o RCE, ocorre liberagao de
mediadores quimicos, excitotoxicidade de agentes como
o glutamato, perda da homeostase do célcio, liberagao
de radicais livres e é desencadeada a apoptose celular.

Fisiopatologia

Perda da autorregulagéo cerebral
Edema cerebral
Neurodegeneragao pés-isquémica

Leséo cerebral

Estado vegetativo persistente
Parkinson secundario

Manifestagao Clinica Tratamento
Co%(\),mggo Hipotermia terapéutica
Mioclonias Estabilidade hemodinamica

Protegéo da via aérea
Ventilagdo mecénica
Controlar convulséo

Adequar oxigenagao (Sa0, 94% a 96%)
Cuidados intensivos

Perda cognitiva

Choque medular
Morte cerebral

Disfung&o ventricular global —
“miocérdio atordoado”
SCA

Lesdo miocardica

Redug&o do débito cardiaco

Revascularizagéo precoce do miocardio
Adequagdo hemodinamica

: = Expanséo volémica
H/'\pr(r)ittﬁ]r}zzo Inotropicos
Uso de BIA

Faléncia cardiaca e Al -
Dispositivos de assisténcia circulatoria

Sindrome da resposta inflamatéria sistémica Isq;?lgrg%;i«ggual Adeg;ggﬁgét;e\%?grmramca
. Pgr(!a ‘.ja vasorregulag@o Faléncia cardiovascular Uso de vasopressores
Isquemia de Disturbios dfz coagulagdo Febre Hemofitragao
reperfusdo Queda da ;gﬁ;ezseagx?déﬁ%alaos tecidos Hiperglicemia Controle rigoroso da temperatura
Queda da imgnidade Faléncia de multiplos érgaos Controle rigoroso da glicemia
Infeccéo Uso racional de antimicrobianos
Doengas cardiovasculares: IAM, SCA,
cardiomiopatias.
Patolodi Doengas pulmonares: DPOC, asma. Manifestacéo clinica de acordo com a Intervengéo especifica de acordo com a
ato gglat Eventos tromboembdlicos: embolia pulmonar patologia precipitante, associada a sindrome  patologia precipitante, associada a sindrome
precipitante Intoxicagdo exdgena pos-PCR p6s-PCR
Infeccdes

Hipovolémia: desidratacéo, hemorragia.

SCA: sindrome coronaria aguda; BIA: baldo intra-aortico, ECMO: oxigenagdo por membrana extracorpdrea, IAM: infarto agudo do miocardio, DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica.

Neumar RW, Nola JP, Adrie C. Circulation 2008;118:2452-2483.
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Esses mecanismos sao responsdveis pela génese da injdria
de reperfusao.

A autorregulagao cerebrovascular se encontra
comprometida nessa fase inicial, notando-se um aumento
da pressao de perfusdo cerebral compensatéria, podendo
exacerbar o edema cerebral e acentuar a injaria de reperfusao.

O fluxo sanguineo cerebral (FSC) e a taxa de consumo
de oxigénio cerebral se apresentam reduzidos nas primeiras
24 - 48 horas, entretanto o FSC é suficiente para manter a
demanda metabdlica.

Outros fatores contribuem para o dano cerebral, como a
lesao da microcirculagao, ocasionada por trombose intravascular,
hipoxemia, hipotensao, hipertermia, hiperglicemia e convulsoes.
Cuidados com a hipertermia devem ser instituidos precocemente,
pois ha intensificagdo do dano cerebral p6s-PCR quando a
temperatura corpdrea ultrapassa 37°C. Estudos comprovaram
que ocorre um aumento do risco de morte cerebral em pacientes
com temperatura >39°C nas primeiras 72 horas, apds PCR extra-
hospitalar, sendo que o risco de eventos adversos aumenta para
cada 1°Cacima de 37°C, consequentemente, a hipertermia deve
ser precocemente identificada e tratada®*>%.

Disfuncao miocardica

Assim como a injuria cerebral, a disfungao miocardica pode
ser evidenciada minutos apds o RCE, sendo que estudos clinicos
demonstram que esse fendmeno é reversivel e responsivo a
terapias apropriadas. As manifestagoes clinicas iniciais incluem
taquicardia, queda na fragdo de ejecao e aumento da pressao
diastélica final do ventriculo esquerdo, podendo evoluir,
horas apds, com hipotensdo e baixo débito cardiaco. Estudos
em sufnos nestas condigbes evidenciaram queda da fragao
de ejecao do ventriculo esquerdo de 55% para 20% e um
aumento da pressao diastélica final do ventriculo esquerdo de
8 a T0mmHg para 20 a 22mmHg apds 30 minutos do RCE.
Durante a fase de disfungdo ventricular, o fluxo coronariano
nao se mostrou reduzido, favorecendo a hipétese do fenémeno
conhecido como “miocardio atordoado”*"75%.

Estima-se que a recuperagao da fungao miocardica ocorra
entre 24 a 48 horas ap6s o evento, podendo persistir algum
grau de comprometimento permanente.

Resposta sistémica

Seguidamente, a uma condigao clinica na qual subitamente
cessa a oferta de oxigénio aos tecidos, a taxa de extragao
de oxigénio tecidual aumenta, o que é evidenciado pela
queda na saturacdo venosa central de oxigénio (SvO,)**.
Mesmo ap6s o RCE, a oferta de oxigénio é comprometida
devido a instabilidade hemodinamica, disfuncdo miocardica
e alteragdes microvasculares. Manifestagdes incluem
deplecao do volume intravascular, alteragdes vasomotoras,
comprometimento da oferta e utilizagao de oxigénio.

O insulto isquémico desencadeia a resposta inflamatéria
sistémica, ativando vias imunolégicas, propiciando disttrbios
de coagulagdo e facilitando o surgimento de infecgdes com
consequente disfuncao de mudiltiplos 6rgaos. Ocorre, nesta
fase, ativagao de leucdcitos e injdria endotelial, com produgao
de citocinas inflamatérias, moléculas de adesao celular,
P-selectinas e E-selectinas®'®.
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Persisténcia da patologia precipitante

No contexto da sindrome p6s-PCR, frequentemente,
ocorre sobreposicao das alteragoes relacionadas a patologia
que ocasionou o evento, com a disfuncao secundaria a
reperfusao.

Doenca cardiaca: a doenga arterial coronariana deve
sempre ser considerada como hipotese diagndstica
principal. Um estudo realizado por Spaulding e cols.?*
analisaram a incidéncia de oclusao coronariana aguda em
oitenta e quatro individuos ressuscitados no ambiente extra-
hospitalar e que nao apresentavam uma causa evidente
nao cardfaca para o evento. Os mesmos foram submetidos
a cateterismo cardiaco. Nessa série de exames, foi
evidenciado que 60 pacientes (71%) apresentavam doenga
coronariana significativa, sendo diagnosticada oclusao
arterial coronaria em 40 (48%). Angioplastia transluminal
percutanea foi realizada em 37 desses pacientes, com
sucesso em 28 deles. A sobrevida intra-hospitalar nesse
grupo foi de 38%, sendo que o sucesso na ATC foi um
preditor independente de melhora da sobrevida (p=0,04).
A ocorréncia de dor tordcica ou eletrocardiograma com
presenca de supradesnivelamento do segmento ST nao se
mostraram bons preditores de oclusdo coronariana aguda
para esse grupo?®.

Outra causa de morte de origem cardiaca é trauma
cardiaco. No entanto a conducdo na ressuscitacdo com
a utilizagdo de expansdo volémica e hemoderivados
difere significativamente, o que limita uma abordagem
comparativa.

Acometimento pulmonar: o tromboembolismo pulmonar
é um evento tromboembdlico que deve ser considerado
como causa de PCR, com uma incidéncia de morte sdbita
que varia de 2% a 10%, porém nao ha disponibilidade
de estudos controlados com pacientes reanimados nesta
condicdo. A doenca pulmonar obstrutiva cronica, asma e
pneumopatias, como causas desencadeantes de PCR, sugerem
que o dano cerebral é acentuado pela asfixia pregressa,
sendo mais frequente a ocorréncia de edema cerebral nesses
sobreviventes.

Surgimento de infecgdes: sepse como desencadeante do
evento cardfaco e insuficiéncia de miltiplos 6rgaos acentuam
a sindrome pés-PCR, sendo a causa mais frequente de 6bito
entre aqueles reanimados no ambiente hospitalar quando
comparados as admises extra-hospitalares, evidenciando o
fator facilitador pela infegao.

Outras situagbes clinicas, ao exemplo das intoxicagoes
exégenas, deverao ser conduzidas individualmente,
oferecendo suporte avangado de vida especifico.

6.3. Cuidados com o Paciente Critico

Uma abordagem multidisciplinar cerca o paciente vitima
de PCR mesmo antes da sua chegada ao ambiente hospitalar
e/ou da terapia intensiva. O reconhecimento dos fatores
desencadeantes e das comorbidades que levaram a condigao
critica atual deve ser feito prontamente a fim de oferecer um
tratamento adequado.
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Medidas de suporte gerais

O paciente devera permanecer monitorado, o que podera
ser feito por meio de métodos nao invasivos e invasivos
especificos, incluindo a monitorizagao do sistema nervoso
central quando necessario (Quadro 5).

Quadro 5 - Monitorizagao

1. Monitorizagdo em ambiente de terapia intensiva:
» Oximetria de pulso

» Eletrocardiograma continuo

» Presséo venosa central

» Saturagdo venosa de oxigénio central
» Débito urinario

» Presséo arterial invasiva

» Temperatura central

» Laboratério geral

» Radiografia de térax a beira leito

» Lactato sérico

2. Monitorizagao hemodinamica
» Cateter de termodiluicdo

» Cateter de débito continuo

» Ecocardiograma

3. Monitorizagao cerebral

» Eletroencefalograma continuo

» Tomografia do cranio

» Ressonancia nuclear magnética do cranio

Assisténcia respiratoria

Ap6s o RCE, a obtengao de uma via aérea definitiva
adequada para suporte da ventilagdo mecanica se faz
necessaria. £ neste momento, por exemplo, que uma mascara
laringea colocada em regime de emergéncia deve ser trocada
por um tubo traqueal.

A oxigenacao do paciente deve ser monitorizada de
forma continua com oximetria de pulso. O capnégrafo,
quando disponivel, pode auxiliar no estabelecimento da
via aérea definitiva em local apropriado. Na auséncia de
contraindicacoes, a cabeceira do leito deve ser mantida
elevada ao menos a 30° para prevenir edema cerebral,
broncoaspiragao e pneumonia associada a ventilagao
mecanica.

A respeito da oferta ideal de oxigénio, a recomendacao
é que, ja na primeira hora, a fragao inspirada de oxigénio
(FIO,) seja ajustada para uma saturagao arterial entre 94%
e 96%, evitando assim a hiperoxia, que facilita um aumento
no estresse oxidativo e esta associada a um pior progndstico
neurolégico®'".

Entretanto, nao existem evidéncias suficientes para que se
recomende um protocolo especifico de ajuste gradual.

Quanto ao nivel ideal da pressao parcial arterial de
diéxido de carbono (PACO,), ndo hd, até o momento, uma
recomendacao do valor ideal, porém aferindo dados de outros
estudos, a orientagao é de se manter normocarbia. Estudos em
portadores de lesdes cerebrais sugerem que a vasoconstricao
cerebral é facilitada pela hiperventilacdo; com o decréscimo
da PACO,, hd acentuagao da lesdo cerebral isquémica®'.
Outra consideragao a respeito dos riscos da hiperventilagao
é a reducao do débito cardiaco as custas do aumento da
pressao intratordcica.

Cuidados com o volume corrente devem ser instituidos
a fim de se evitar barotrauma, volutrama e biotrauma. The
Survivig Sepsis Campaign recomenda o uso de um volume
corrente de 6ml/kg (peso corpdreo) e uma pressao de plato
<30cm H,0O na ventilagio mecanica, na lesdo pulmonar
aguda e na sindrome do desconforto respiratério induzido pela
sepse’®. No entanto, essas medidas de protecao pulmonar
podem desenvolver uma hipercapnia deletéria para estes
pacientes ap6s o RCE, sendo, nestes casos, permissivo o uso
de volume corrente superior a 6ml/Kg.

Concluindo, condigOes ideais ainda nao foram
definitivamente estabelecidas, sendo recomendado o ajuste
precoce da FIO,, e a ventilagdo assistida com frequéncia
respiratéria de 10 a 12 ventilagdes por minuto, objetivando-
se: PACO, de 40 a 45mmHg e niveis de diéxido de carbono
final expiratério (PETCO,) de 35 a 40mmHg*".

Estabilidade hemodindmica

A monitorizagao invasiva: de modo geral, as causas
mais frequentes de PCR sao a doenca cardiovascular e a
isquemia corondria; portanto, um eletrocardiograma de 12
derivagoes devera ser precocemente realizado apés o RCE,
para que possam ser detectadas elevagoes do segmento ST
ou bloqueio de ramo esquerdo supostamente novo. Deve-
se fazer eletrocardiogramas seriados até a estabilizacao
hemodindmica do paciente. Quando houver forte suspeita de
infarto agudo do miocérdio, protocolos especificos devem ser
iniciados (verificar o capitulo de Sindromes Coronarias Agudas
desta diretriz). Mesmo na auséncia de elevagao do segmento
ST, mas na suspeita de SCA, tratamentos medicamentosos
ou intervencionistas devem ser iniciados e nao devem ser
atrasados devido ao estado de coma. A realizagao simultanea
de intervengdo coronaria percutdnea e hipotermia é segura e
apresenta bons resultados®*.

ApOs a estabilizagdo inicial, um acesso venoso central deve
ser estabelecido para eventual necessidade de administracao
de drogas vasoativas e para a substituigdo de acessos obtidos
durante a ressuscitagao, como, por exemplo, 0 acesso intradsseo.

Nesse momento, também, é importante que seja realizada
monitorizacdo de pressao arterial invasiva com intuito de
viabilizar a titulagao das drogas vasoativas, evitando atrasos
em condutas ou erros de medicao de pressao através de
equipamentos nao invasivos. Alguns parametros obtidos a
partir da monitorizacao da pressao arterial invasiva, como,
por exemplo, a variagdo de pressao de pulso (“delta-PP”),
também, podem auxiliar na orientagdo da hidratacdo dos
pacientes, apesar de haver evidéncias conflitantes em relagao
a melhor forma de se controlar a hidratacao.

Tratamento da hipotensao

Baseada nafisiopatologia da sindrome pés-PCR, é
rotineira autilizacao de fluidos endovenosos como parte
da ressuscitacao para adequar a pressdo de enchimento do
ventriculo direito em 8 a 12mmHg. Se o paciente evoluir
hipotenso apds o RCE, com pressao arterial sistdlica (PAS)
inferior a 90mmHg, deve-se administrar solugdes salinas
endovenosas.
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A morte decorrente de faléncia de mdltiplos érgaos esta
associada a um baixo indice cardiaco persistente nas primeiras
24 horas ap6s a ressuscitagao®®~'>. O emprego de drogas
vasoativas esta indicado para adequar o débito cardiaco, as
quais devem ser administradas preferencialmente através de
acesso venoso central. Existem poucas evidéncias em relagao
aqual seria a droga de escolha inical, portanto o médico deve
estar familiarizado com todas elas para tomar a sua decisao.
Estas (por exemplo, norepinefrina e dobutamina) devem
ser tituladas, conforme o necessario, para otimizar pressao
arterial, débito cardiaco e perfusao sistémica. Embora os
estudos em humanos ndo tenham estabelecido metas ideais,
admite-se que uma pressao arterial média (PAM) =65mmHg
e uma SvO, superior a 70% sejam, em geral, consideradas
adequadas (Tabela 32).

Tabela 32 - Orientagdes quanto ao tratamento da hipotensao

Classe de — Nivel de
x Indicagao i
recomendagao evidéncia
Uso de drogas inotrépicas e vasopressores
| para para ofimizar presséo arterial, débito B

cardiaco e perfuséo sistémica.

Drogas antiarritmicas

Nao ha evidéncia suficiente para que se indique uso
profildtico de amiodarona ou lidocaina em pacientes apds o
RCE. Entretanto, nos casos de PCR decorrente de FV/TVSP,
seu uso estd bem-estabelecido na prevengdo de recorréncia.

Fatores desencadeantes

Deve-se prestar atencao a identificagao e tratamento de
causas de PCR. A regra mnemonica de revisao dos 5 “H”s e 5
“T"s é Gtil na identificagao de alguns desses fatores (Quadro 6).

Quadro 5 - Regrados 5 "H”s e 5 “T"s

5"H"s 5vTvs
Hipovolemia Tensao no térax (pneumotdrax)
Hipoxia Tamponamento cardiaco

Hipocalemia (ou hipercalemia) Toxicos (drogas)

Trombose pulmonar

Hidrogénio (acidose) (embolia pulmonar)

Hipotermia Trombose coronéria

Suporte Circulatorio Mecdnico

Se a perfusdo organica nao for restaurada apés a
ressuscitagdo volémica e uso de drogas vasoativas, o
emprego de assisténcia circulatéria deve ser considerado. Os
dispositivos tém como finalidade oferecer suporte na fase da
disfungao ventricular transitéria (24 a 72 horas) apés o RCE>®.

O balédo intra-aértico (BIA) é o dispositivo de uso mais
difundido e pode requerer ou ndo radioscopia na passagem,
viabilizando seu uso a beira do leito. Adicionalmente, outros
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dispositivos de suporte circulatério poderdo ser empregados,
como a membrana de oxigenagao extracorpérea e dispositivos de
assisténcia transtordcicos*’. O uso rotineiro de suporte circulatério
mecanico em pacientespés-PCR que apresentam disfuncao
cardiovascular ndo dispde ainda de evidéncia suficiente.

6.4. Terapia Neuroprotetora

Hipotermia terapéutica (HT)

A lesao cerebral e a instabilidade cardiovascular sao as
principais determinantes de sobrevida apds PCR**. Pelo
fato da HT ser a Gnica intervengdo que indicou melhora
da recuperagao neurolégica, ela deve ser considerada para
qualquer paciente que seja incapaz de obedecer comandos
VerbaIS apés o RCEZBS,ZW&A‘JB,SOO

Uma andlise consistente da indicagao e do uso da HT em
sobreviventes de PCR nos ritmos de TVSP/FV foi publicada
pelo grupo HACA (Hipothermia After Cardiac Arrest), que
randomizou 273 pacientes em nove centros europeus, com
idades de 18 e 75 anos, atendidos entre cinco e 15 minutos
ap6s o inicio do evento, com tempo de RCE inferior a 60
minutos, em grupos hipotermia e controle. O desfecho
primario foi bom status neuroldgico a alta hospitalar*®®. Ap6s
a randomizagao, no grupo hipotermia, 55% dos pacientes
apresentaram bom status neurolégico na alta hospitalar,
comparados a 39% no grupo de tratamento tradicional
(p<0,05,1C: 1,09 - 1,82). Uma andlise de subgrupos revelou
que a taxa de mortalidade foi significativamente menor
no grupo HT (14%, p<0,05, IC: 0,58 - 0,95). Com isso,
constatou-se que o NNT foi de 7, ou seja, é necessario tratar
sete pacientes para se evitar um ébito.

O grupo HT teve uma incidéncia maior de infecgao,
porém sem diferenga estatistica significativa em termos de
mortalidade. Os autores concluiram ser benéfica a HT para
este grupo de pacientes**-

Estudo multicéntrico desenvolvido na Austrdlia, realizado
por Bernard e cols., considerou critérios de inclusao
semelhantes. A randomizagao incluiu 77 pacientes e assinalou
uma redugao de risco de sequela neurolégica, (49% no grupo
controle versus 26% no grupo HT, p=0,046)>". Portanto,
evidéncias indicam que pacientes adultos comatosos, ou
seja, que nao expressem respostas adequadas aos comandos
verbais e que apresentem RCE, ap6s PCR, no ritmo de TV/FV,
fora do ambiente hospitalar, devem ser resfriados a 32° a 34°C,
por 12 a 24 horas (Classe |, Nivel de evidéncia B) (Tabela 33).

Apesar de ndo haver grandes estudos especificos de
hipotermia em subgrupos de pacientes que apresentam PCR
em ritmo nao chocavel, a hipotermia induzida também pode
beneficiar pacientes adultos em coma, com RCE apds PCR
fora do hospitala partir de outros ritmos, como assistolia ou
atividade elétrica sem pulso, ou nas paradas cardfacas intra-
hospitalares (Classe 1lb, Nivel de evidéncia B)?%5-267:504:516-519

Inducao da Hipotermia Terapéutica

A temperatura central do paciente deve ser monitorada
continuamente através de termdmetro esofdgico, cateter
vesical ou cateter de artéria pulmonar. A temperatura
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aferida através de termOmetros axilares, retais ou orais nao
é adequada para avaliagao das mudangas dindmicas da
temperatura central#9:500-520:521,

O resfriamento deve ser iniciado prontamente e,
preferencialmente, no local do evento ou até 6 horas apds
o RCE. Nessa fase é importante salientar que, além do inicio
precoce, os métodos devem ser associados para aumentar a
eficacia®?****. A temperatura ideal 32°C a 34°C deve ser atingida
o mais rapidamente possivel, desde que nao retarde exames
diagnésticos ou intervengdes terapéuticas vitais (por exemplo,
terapia de reperfusao coronaria). No quadro 7, encontram-se
os principais métodos de inducao e manutengdo da HT.

Quadro 7 - Principais métodos de indugdo e manutengao de
hipotermia.

Método Cuidados
- Rodiziar locais: axilar, virilha
- pacotes de gelo € pescogo.
- Prevenir lesdes de pele.
Resfriamento - - Atender especificages do
de superficie - mantas térmicas fabricante.
) d|§p05|.t|vos de aplicagdo Atender especificagdes do
cuténea: capacetes, :
. fabricante.
coletes, perneiras
Resfri t - solugdo salinaa 4°C,em - Verificar posi¢do adequada
es rlargen | bolus de 250ml porsonda  dasonda gastrica.
pt’)rtspn a gastrica, volume final - Aspirar contetido géstrico
gastrica 30mliKg inicial.
- Empregar perfusor para
~ ' otimizar o tempo de infus&o.
- solugdo salina a L
o e . - Suspender infusdo de
4°C, infusdo por via ) .
) volume se oximetria de pulso
endovenosa, volume final o
<94%
de 30miKg - Limitar uso em pacientes
Resfriamento imitaru A pl :
endovenoso com congestéo pulmonar.
- Necessita de pungao femoral
ou venosa central. Risco de
- cateter endovascular de U -
) ) complicagbes: mecanica,
resfrimanto continuo ) x
sangramento, infecgéo e
trombose.

A fase de manutengdo se inicia ao atingir a temperatura
de 34°C e se estende por 24 horas. Os cuidados sao
direcionados para um controle rigoroso de temperatura
com intuito de evitar o hiper-resfriamento (temperatura
<32°C). A infusdo de solugoes geladas por via endovenosa
ou gdstrica devem ser descontinuadas nesta fase. A HT
pode induzir bradicardia e polidria, o que pode contribuir
para uma deterioragdo do estado hemodinamico em
pacientes hipovolémicos e promovendo distarbios
hidroleletroliticos. Essas anormalidades podem estar
presentes as custas de hipofosfatemia, hipocalemia,
hipocalcemia e hipomagnesemia, facilitando a ocorréncia
de arritmias®*+52¢,

Estados de hiperglicemia podem ser deflagrados pela

perda da sensibilidade a insulina e por comprometimento
na sua producgao. Defeitos na coagulagao e na agregabilidade

plaquetaria podem aumentar a ocorréncia de sangramentos.
A hipotermia também afeta o sistema imune, portanto
a vigilancia infecciosa deve ser estabelecida. Coleta de
culturas é recomendada. A pneumonia é a infeccao mais
frequentemente diagnosticada, associada ao método.
No estudo HACA, a incidéncia de infeccao nao mostrou
diferenca significativa como determinante de mortalidade*”.
Aumentos no nivel sérico de amilase sdo registrados, porém
seu significado clinico ainda ndo esta bem-estabelecido. O
clearence de sedativos e de bloqueadores musculares pode
estar diminuido em até 30%, a partir de 34°C>?7.

O inicio da fase do reaquecimento nao implica na
descontinuidade imediata dos dispositivos de resfriamento,
pois o ganho de temperatura devera ser gradativo. A
velocidade ideal do reaquecimento ndo é conhecida; o
consenso € para que o ganho seja de 0,25°C a 0,5°C a cada
hora. Alteragdes hemodinamicas e hidroeletroliticas sdo

esperadas nesta fase.

Em resumo, o reaquecimento ativo deve ser evitado nos
pacientes comatosos que, espontaneamente, desenvolvam
um leve grau de hipotermia (>322C) ap6s a reversao da
PCR e durante as primeiras 48 horas (Classe IlI, Nivel de
evidéncia C).

Apesar de limitadas, existem evidéncias disponiveis
sugerindo que a intervengdo corondria percutanea, durante
a HT, é vidvel e segura e que pode estar associada a
melhores desfechos, bem como em pacientes com choque
cardiogénico?¥514528:531 = Ainda hd poucas evidéncias dos
efeitos da HT em combinagao com a terapia fibrinolitica nos
pacientes com infarto agudo do miocardio®'**3.

Nao ha evidéncias para que sejam utilizadas rotineiramente
drogas neuroprotetoras durante a HT (por exemplo,
benzodiazepinicos, tiopental, glicocorticoides, nimodipina).

Controle de Hipertermia

A ativagdo de citoquinas inflamatérias, de forma semelhante
a0 que OcorTe Na sepse, parece ser o mecanismo responsavel
pela febre apés o RCE*. Apesar de poucas evidéncias,
pacientes que desenvolvem hipertermia (temperatura
>37,62C) ap6s PCR parecem ter menor sobrevida e pior
prognéstico neurolégico em relacao aos normotérmicos®°%534,
E rotineiro tratar a hipertermia, até mesmo a que pode
ocorrer apés o reaquecimento de pacientes submetidos a HT.
Portanto, deve-se monitorizar a temperatura de todo paciente
ap6s o RCE e intervir para que se evite a hipertermia (Classe
I, Nivel de evidéncia C).

Controle das Convulsoes

Convulsées sao comuns apds PCR, por isso, deve-se realizar
um eletroencefalograma (EEC) para o diagnéstico diferencial,
com pronta interpretagao e, se disponivel, monitorizagao
continua ou frequente em pacientes comatosos. Nao ha
evidéncia suficiente na indicagao de drogas especificas
anticonvulsivantes de uso preventivo neste grupo. Os
anticonvulsivantes rotineiros podem ser empregados, assim
como seu uso sequencial nos casos de convulsdo refratdria
(Classe IIb, Nivel de evidéncia C).
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Tabela 33 - Orientagdes quanto a Terapaia Neuroprotetora

Identificar pacientes durante o periodo p6s-PCR sem
potencial de recuperagao neurolégica é um grande desafio

Classe de Indicagao Nivel de clinico, o qual requer maior investigagdo. Aconselha-se
recomendagao evidéncia cautela nas consideragdes de limitar o cuidado ou suspender
Pacientes que ndo expressem respostas a terapia de suporte de vida, especialmente, logo apds o RCE.
adequadas aos comandos verbais e que Devido a necessidade crescente de tecidos e 6rgaos para
Classe | apresentem RCE, apos PCR, no ritmo de TV/ B transplante, toda equipe de profissionais que tratar pacientes
FV, fora do ambients hospitalar, devem ser p6s-PCR deve implantar os procedimentos apropriados para
resfriados a 32° a 34°C, por 12 a 24 horas. . - L. X
i =t uma possivel doagdo, em tempo habil e de modo eficaz, de
Hipotermia induzida também pode acordo com a vontade do paciente e dos membros da familia.
beneficiar pacientes adulto sem coma
Classe b com RCE, apés PCR, fora do hospital a B
partir de outros ritmos, como assistolia Tabela 34 - Orientagdes quanto ao prognéstico pés-PCR
ou atividade elétrica sem pulso, ou nas
paradas cardiacas intra-hospitalares. Classe de Nivel de
O reaquecimento ativo em pacientes recomendagéo Indicagao evidéncia
comatosos que, espontaneamente, . - L
Classe Ill desenvolvam um leve grau de hipotermia C Sinais clinicos, como mioclonias, néo
(>32°C) apés a reverso da PCR e durante Classe llI séo reoomendgdc_)s para prgd_lzer um pior C
as primeiras 48 horas. prognastico neurolégico.
Monitorizar a temperatura de todo paciente ol m Se realizar um EEG para auxiliar na B
Classe | apbs o RCE e intervir para que se evite a C asse predigéo de prognostico neurolégico.
hipertermia. -
—— — A observagao por tempo superior a
Monitorizagao eletroencefalografica 72 horas é recomendada naqueles
Classe | continua ou frequente em pacientes c Classe | submetidos & HT antes da avaliagéo do ¢
comatosos para o diagnéstico diferencial prognéstico.
de convulsdes pos-PCR.
Os anticonvulsivantes rotineiros podem P
Classe Ilb ser empregados, assim como seu uso c 6.6. Suporte Especifico

sequencial nos casos de convulsao
refrataria pés-PCR.

6.5. Prognostico apés RCP

O objetivo das manobras apés o RCE é oferecer aos pacientes
o mesmo nivel de fungao neuroldgica pregressa na alta.

Nao existem sinais neurolégicos que possam prever pior
prognoéstico neurolégico nas primeiras 24 horas apés a PCR.
Em adultos que permanegam em coma apés PCR, que nao
tenham sido submetidos a hipotermia e que nao tenham
outros fatores associados que possam provocar uma piora
da fungao neurolégica (por exemplo, hipotensao, sedativos
ou bloqueadores neuromusculares), a auséncia do reflexo
fotomotor e cérneo-palpebral 72 horas apés o RCE indica
mau progndstico. Outros sinais clinicos, como mioclonias,
ndo sao recomendados para predizer um pior prognéstico
neurolégico (Classe 1lI, Nivel de evidéncia C).

Vinte e quatro horas apds o RCE, na auséncia de fatores
que possam interferir na avaliagdo neurolégica (sedativos,
hipotensdo, hipotermia, bloqueadores neuromusculares,
convulsdes ou hipoxemia), pode-se realizar um EEG para
auxiliar na predicao de progndstico neurolégico (Classe Ilb,
Nivel de evidéncia B).

Muitos estudos tentaram identificar pacientes comatosos
p6s-PCR sem perspectivas de recuperagao neurolégica
significativa. Regras decisorias foram propostas para o
progndstico de resultados ruins, porém as regras desenvolvidas
em anos anteriores foram estabelecidas com base em estudos
de pacientes p6s-PCR que nao foram tratados com HT.
Portanto, a observagao por tempo superior a 72 horas é
recomendada naqueles submetidos a HT antes da avaliagao
do prognéstico (Classe |, Nivel de evidéncia C) (Tabela 34).
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Todos os 6rgaos estao em risco durante o perfodo critico
inicial apds o RCE, e os pacientes apresentam alta probabilidade
de desenvolver disfuncao de multiplos 6rgaos. Portanto, o
objetivo imediato é adequar a perfusdo sistémica, restaurar a
homeostase metabdlica e manter a fungao dos diversos 6rgaos,
desse modo, visando aumentar as possibilidades de sobrevida
sem danos neuroldgicos (Quadro 7).

Controle dos niveis glicémicos

Deve ser considerado a partir de estratégias para tratar
a hiperglicemia, pois valores de glicemia >180mg/dl em
pacientes com RCE podem ser deletérios. Esse controle deve
ser realizado a partir de protocolos institucionais previamente
estabelecidos. A hipoglicemia deve ser evitada.

Dessa forma, estratégias para um controle glicémico
moderado — glicemias entre 144 e 180mg/dl — podem ser
instituidas para adultos com RCE (Classe llb, Nivel de evidéncia
B). Tentativas de controle glicémico com metas mais rigidas —
glicemias entre 80 a 110mg/dl — ndo devem ser implementadas
nesta populagdo, devido a um maior risco de hipoglicemia
(Classe 111, Nivel de evidéncia B)501 (Tabela 35).

Tabela 35 - Orientagdes quanto ao Controle do Niveis Glicémicos

Classe de — Nivel de
= Indicagao A
recomendagao evidéncia
Controle glicémico moderado - glicemias
Classe Ilb entre 144 e 180mg/d| — podem ser B
instituidas para adultos com RCE.
Classe Il Controle glicémico com metas mais rigidas B

- glicemias entre 80 a 110mg/d|.
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Terapia com esteroides

No periodo apés o RCE, ocorre uma insuficiéncia adrenal
relativa quando comparada as demandas metabdlicas basais,
porém nao hé evidéncias suficientes até o momento para que
se indique ou ndo o uso de corticosteroides rotineiramente
nesta condigao®>%,

Hemodialise

Seu emprego tem sido proposto como um método de
modificagao da resposta humoral, que ocorre a partir das
lesbes de isquemia de reperfusdo. Entretanto nao ha evidéncia
suficiente para que se indique ou ndo seu uso precoce apds
o RCE*¥.

Disfuncao pulmonar

E frequente e pode estar associada a diversos mecanismos
fisiopatolégicos, como a presenca de edema pulmonar
cardiogénico, consequéncia da disfungao do ventriculo
esquerdo e congestao pulmonar nao cardiogénica de origem
inflamatéria. Outras lesdes pulmonares, como atelectasias
e infecgdo, podem se desenvolver durante as manobras de
ressuscitacao (por exemplo, ventilagdo com baixo volume
corrente e aspiragao do contetido gastrico).

A ocorréncia de disttrbios regionais de ventilagao/perfusao
também pode contribuir para o surgimento de hipoxemia.
Em tais condigoes, o risco da lesdao pulmonar aguda pode
ser avaliado através da relacdo pressao arterial de oxigénio
e fracdo de oxigénio inspirado (PaO,/FIO, <300). Outra
condicao clinica importante e comum que se apresenta com
hipoxemia (PaO,/FIO, <200) é a sindrome do desconforto
respiratério do adulto, caracterizada por um infiltrado
pulmonar bilateral na auséncia de caracteristicas de origem
cardiogénica, isto é, pressao de artéria pulmonar (PAP)
<18mmHg ou falta de evidéncia de aumento da pressao no
atrio esquerdo?3439,

E necessédrio estabelecer um diagnéstico da causa da
insuficiéncia respiratéria, que podera ser obtido a partir do
exame fisico, da histéria pregressa e das circunstancias do
evento, assim como da obtencao de radiografia do térax e de
gasometria arterial. A realizacio de exames de imagem orienta
o diagnéstico de outras causas possiveis, que podem ter sido
desencadeadas durante a reanimagdo, como pneumotérax,
fraturas de arcos costais - com instabilidade da parede torécica
- e aspiragao de corpo estranho.

Naqueles sob ventilagdo mecanica, devem ser monitorados os
seguintes parametros: frequéncia respiratéria, volume corrente,
sincronia com o respirador e a gasometria arterial. A oferta da
FIO, deve ser balanceada para conter os efeitos deletérios da
produgao de radicais livres do oxigénio que se instalam durante a
fase de reperfusdo. Estudos evidenciam que ventilagdo com oferta
de FIO2 100% gera, em 15 a 60 minutos apds a reanimagao,
uma PaO, >350mmHg, aumentando a peroxidagao lipidica
cerebral e desencadeando disfungdes metabdlicas, promovendo
degeneracao neuronal com piora funcional, quando comparada
com a ventilagdo com valores do ar ambiente ou quando se
oferece oxigénio suficiente para atingir saturagao de oxigénio
entre 94% e 96% no oximetro de pulso?6540541,

Deve ser considerada outra situagao importante no pos-
PCR, a acidose metabdlica. Esta condigdo gera hiperventilagdo,
cuja reversao efetiva serd possivel através de uma perfusao
organica adequada.

Na suspeita de tromboembolismo pulmonar (TEP), ap6s
o RCE, a terapia fibrinolitica associada a heparina pode ser
considerada, apesar de poucas evidéncias (Classe IIb, Nivel de
evidéncia C), uma vez que a RCP nao leva ao aumento do risco
de sangramentos®**>**. A embolectomia cirlrgica, também,
pode ser considerada para o tratamento do TEP em pacientes,
apés o RCE. Ha poucos dados sobre tromboembolectomia
mecanica percutanea, mas ela pode ser benéfica e deve
ser ponderada naqueles que apresentam PCR induzida por
embolia pulmonar e que ndo sejam candidatos a terapia
fibrinolitica®*.

Cuidados com o sistema nervoso central

Pacientes sem drive respiratério ou sem recuperacao da
consciéncia apds PCR devem ser intubados e mantidos sob
ventilagdo mecanica por um periodo de tempo, submetidos
a sedagdo intermitente ou continua e/ou analgesia. Agentes
hipnético-sedativos e opioides devem ser usados, com a
finalidade de aumentar a interagdo ventilador-paciente e
diminuir a liberagao de catecolaminas endégenas relacionadas
ao estresse, facilitar a indugao de HT, quando indicada,
e controlar tremores (Classe Ilb, Nivel de evidéncia C)>"
(Tabela 36).

Em circunstancias especificas, drogas com acao sedativa
e propriedades tranquilizantes/antipsicéticas poderao ser
utilizadas. O manejo destas medicagbes deve ser realizado
através de mensuracdo de escalas de sedacao e de
atividade motora, existentes em terapia intensiva. Naqueles
cuja agitacao cause ameaga a vida, agentes de bloqueio
neuromuscular devem ser usados por um curto periodo,
associado a sedagao adequada. Esses pacientes demandam
a utilizacao de monitorizagdo eleroencefalogréfica continua
pelo elevado risco de crises convulsivas®>*.

A meta ideal para pacientes recuperados de PCR € que eles
voltem ao seu nivel funcional pré-evento. Entretanto muitos
falecem, permanecem arresponsivos permanentemente ou se
tornam dependentes para realizar suas atividades de rotina.
Por isso, a busca por ferramentas de prognéstico neurolégico
e funcional é incessante, mas nenhum estudo conseguiu que
dados de exame fisico ou de estudo diagnéstico se mostrassem
preditores de pior resultado neurolégico em sobreviventes
comatosos nas primeiras 24 horas apés o RCE.

Ap0s essas 24 horas, potenciais somatosensoriais evocados
e determinados achados no exame fisico neuroldlgico
(parametro mais intensamente estudado) sao especificos para
predizer piora da resposta final nesses pacientes, desde que
nao sejam submetidos a hipotermia.

Auséncia de reflexo fotomotor e cormeo palpebral, com mais de
72 horas pds-PCR, sao preditores (teis de evolugao neuroldgica,
enquanto que a auséncia de reflexo vestibulo ocular, apés 24 horas
do evento ou Clasgow <5 apds 72 horas, séo menos confidveis
porque foram estudados em limitado ndimero de pacientes. Estes
pardmetros descritos devem ser considerados, desde que nao
haja fatores de confusao, por exemplo: hipotensao, hipotermia,
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convulsdo, uso de sedativos e bloqueadores neuromusculares™’.
Ferramentas diagnosticas devem ser empregadas como o EEG,
embora estudos nao o evidenciem como um preditor confidvel
de evolugao nas primeiras 24 horas apés o RCE. Em pacientes
normotérmicos sem fatores de confusao, a presencga de padrao
supressao generalizada das ondas <20uV, surto supressao
associada a atividade epiléptica generalizada ou complexos
periédicos difusos esta relacionada a pior resultado neurolégico
(Classe lIb, Nivel de evidéncia B)** (Tabela 36).

Outro recurso € a avaliagdo através do potencial evocado;
anormalidades estao associadas com um resultado neuroldgico
pobre, como por exemplo, auséncia bilateral de resposta
cortical N,O ao estimulo do nervo mediano, avaliado apés
24 horas do RCE, desde que os pacientes nao tenham sido
tratados com HT (Classe lla, Nivel de evidéncia A)303:501,549,

O uso de exames de imagem, como a tomografia
computadorizada do cranio para visualizar lesbes e prever
resultados neurolégicos, é apoiado por vérios estudos e,
além disso, este exame pode contribuir para o diagnéstico
diferencial de causa da PCR, como hemorragia intracraniana
e lesbes estruturais. Lesbes extensas corticais e subcorticais
na ressondncia magnética estao associadas a piores resultados
neuroldgicos, apesar da grande variabilidade de dados
nestes estudos. Outras modalidades de neuroimagem menos
utilizadas incluem a tomografia computadorizada por emissao
de positrons, angiografia cerebral e doppler transcraniano.

Por este motivo, apesar do grande potencial dos exames
de neuroimagem, eles devem ser submetidos a mais estudos
para serem utilizados rotineiramente como preditores de
progndstico em pacientes comatosos pds-PCR.

Conquanto exista um grande nimero de pesquisas
envolvendo biomarcadores sanguineos e fluido cérebro-
espinhal (originados de células gliais e de neurdnios mortos),
como preditores para estes pacientes, seu uso na rotina nao
é recomendado pela grande variedade de limitagoes dos
mesmos (Classe I, Nivel de evidéncia B)**>%* (Tabela 36).

Tabela 36 - Orientagdes quanto aos cuidados com o sistema
nervoso central

Nivel de
evidéncia

Classe de

x Indicagao
recomendagao

Agentes hipnético-sedativos e opioides
devem ser usados, facilitar a indugéo de C
HT e controlar tremores.
Relaciona-se ao pior resultado neurolégico
quando o paciente apresenta padrdo
supressédo generalizada das ondas <20pV,
surto supress&o associada a atividade B
epiléptica generalizada ou complexos
periédicos difusos, estando normotérmico e
sem fatores de confusdo

Classe llb

Classe IIb

a aliagdo através do potencial evocado
e avaliagdo de anormalidades estao
associadas com um resultado neuroldgico A
pobre. Em paxcientes ndo tratados com HT
e avaliado apds 24 horas do RCE.

Classe lla

Coleta de biomarcadores sanguineos e
fluido cérebro-espinhal (originados de
células gliais e de neurdnios mortos), como B
preditores para prognostico em pacientes
comatosos pos-PCR.

Classe Il
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Quadro 8 - Resumo dos principais cuidados p6s-parada

A. Otimizagéo da ventilagéo e oxigenagao

- Aquisicdo de via aérea avancada

- Manter a saturagdo de oxigénio entre 94 e 99%

- Evitar hiperventilagao

- Utilizagéo de capnografia se disponivel

B. Otimizagdo hemodinamica

- Procurar manter presséo arterial sistolica 290mmHg

- Obtengéo de acesso venosolintradsseo rapido

- Administracdo de fluidos endovenosos

- Administragdo de drogas vasoativas se necessario

- Realizagéo de eletrocardiograma de 12 derivagdes

- Tratar causas reversiveis de PCR: 5 “H’s e 5 “T"s

- Monitorizag&o de pressé&o arterial invasiva

- Obtencéo de acesso venoso central apds a estabilizagao inicial do paciente

C. Terapia Neuroprotetora

- Considerar hipotermia para pacientes ndo responsivos

- Evitar hipertermia

D. Suporte de Orgaos Especificos

- Evitar hipoglicemia

- Considerar sedagdo apos PCR em pacientes com disfungéo cognitiva

- Considerar investigacdo corondria invasiva em pacientes com suspeita de
infarto agudo do miocardio

E. Prognéstico P6s-PCR

- Avaliagéo neuroldgica 72 horas apés a PCR

Intervencao Coronaria Percutanea

Intervengoes corondrias percutdneas devem ser executadas
quando indicadas (consultar o capitulo desta diretriz de
Manejo da Sindrome Coronaria Aguda).

6.7. Perspectivas futuras

E sabidamente comprovada a complexidade dos cuidados
p6s-PCR. O avanco tecnolégico e a intervengao precoce
trouxeram maior perspectiva de sobrevida, contudo os
desafios ainda sao grandes. Neste contexto, a hipotermia é um
dos tépicos que certamente ainda devera ocupar um maior
espago na terapéutica a ser oferecida.

7. Manejo da Sindrome Coronaria Aguda

7.1. Introducao

A sindrome coronaria aguda (SCA) pode ser dividida em
dois grandes grupos: a SCA com supradesnivel de segmento
ST (quase sempre um infarto agudo do miocardio com
supradesnivel de segmento ST, antigamente chamado de infarto
transmural); e a SCA sem supradesnivel de segmento ST, que,
por sua vez, pode também ser dividida em angina instavel
e infarto agudo do miocardio (IAM) sem supradesnivel de
segmento ST, antigamente chamado de infarto subendocardico.
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Nesta Diretriz de Ressuscitacdo Cardiopulmonar e
Emergéncias Cardiacas, decidimos abordar o tema SCA
voltando a atengao particularmente para a primeira hora
de atendimento, especialmente, no contexto pré-hospitalar.

Cientes da velocidade de surgimentos de novas evidéncias
neste campo da cardiologia, o grupo de autores fez um
grande esforco em abordar o que hd de mais atual na
pratica cardioldgica brasileira. Como qualquer diretriz, as
recomendagdes aqui sugeridas devem levar em conta as
mdltiplas realidades dos distintos servigos das regides deste
imenso pafs.

7.2. Epidemiologia da Doenca Arterial Coronariana

A doenca arterial coronariana (DAC) continua sendo
a principal causa de morte e incapacidade em paises
desenvolvidos®®', bem como em paises com a economia
menos desenvolvida®>2.

Com base no estudo ARIC (Atherosclerosis Risk in
Communities Studly), as taxas de incidéncia de doenca cardiaca
coronariana por 1000 pessoas-ano, ajustada para a idade,
nos participantes entre 45 e 64 anos, foram as seguintes,
respectivamente, nos homens brancos, nos homens negros,
nas mulheres brancas e negras: 12,5; 10,6; 4,0 e 5,1. J4 as
taxas de incidéncia de IAM ajustado para a idade foram: 4,2
nos homens brancos, 3,9 nos homens negros, 1,7 nas mulheres
brancas e 2,8 nas mulheres negras®*%>.

Aproximadamente, a cada 25 segundos, um americano tera
um evento coronariano, e aproximadamente a cada minuto
alguém ira morrer deste evento. Estimativas sugerem que a
cada 34 segundos um americano terd um IAM e que cerca de
15% destes irao morrer desta patologia. A estimativa média de
anos de vida perdida apés um ataque cardiaco é 16,6 anos>*.

A tendéncia temporal de mortalidade por DAC tem sido
diversa em diferentes paises®’. Nos EUA, aparentemente,
ocorre uma redugao nesta mortalidade, em parte, explicada
por uma redugao na apresentagao de IAM com supra-ST>*.
Em um futuro breve, esperamos possuir dados concretos
brasileiros através de registros em desenvolvimento pela
Sociedade Brasileira de Cardiologia.

7.3. Morte Siubita

Com base nos dados do Framingham Heart Study e do
National Heart, Lung and Blood Institute, 50% dos homens
e 64% da mulheres que morrem subitamente de doengas
cardiovasculares ndo apresentam sintomas prévios. A
incidéncia anual de morte stbita é 3 a 4 vezes maior em
homens do que em mulheres, contudo esta disparidade
diminui com a idade. Pessoas que tiveram um IAM tém 4 a
6 vezes maior risco de morte stibita comparada com aqueles
que ndo o tiveram?>3¢,

Fatores de risco

Fatores de risco para DAC atuam sinergicamente
aumentando o risco de doencga. De acordo com estudo caso-
controle realizado em 52 paises (INTERHEART), intervencao
em fatores de risco potencialmente modificaveis e facilmente
medidos pode resultar em uma redugao do risco de 90% de

um IAM inicial. O efeito destes fatores de risco foi consistente
entre homens e mulheres, em diferentes grupos étnicos e
regides geograficas, o que torna este estudo aplicavel no
mundo todo®*".

7.4. Sindrome Coronaria Aguda

O percentual de SCA varia muito nos registros e nos
bancos de dados. Conforme o National Registry of Myocardial
Infarct 4 (NRMI-4), aproximadamente, 29% dos pacientes
com IAM tém elevagao do segmento ST(50). O registro
americano GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events)
identificou 38% de IAMCSST, enquanto o EHS-ACS-II (Euro
Heart Survey on ACS II) reportou aproximadamente 47% de
SCA com elevagao do segmento ST*%2. Dados parciais do
Registro Brasileiro ACCEPT, sob a organizagao da Sociedade
Brasileira de Cardiologia, parecem demonstrar frequéncias
aproximadamente semelhantes de IAM com supra-ST, IAM
sem supra-ST e Angina Instavel.

O uso do marcador bioquimico troponina, que se iniciou
por volta do ano 2000, levando ao diagnéstico de infartos
pequenos, poderia potencialmente mascarar a reducao da
incidéncia de IAM ao longo do tempo®®.

Porém as estatisticas mais recentes apontam que os casos de
IAMCST vém declinando ao longo dos anos. Em uma andlise
de 46.086 hospitalizagoes por SCA, o percentual de casos de
IAMCST diminuiu de 48,5% para 24% — de 1999 para 2008°*°.
Modificagbes na abordagem de tratamento farmacoldgica e
intervencionista tém diminuido as taxas de mortalidade intra-
hospitalar, reinfarto e choque cardiogénico*.

Diagnéstico

Infarto agudo do miocérdio é definido como um evento
clinico causado por isquemia miocardica, no qual existe
evidéncia de injiria ou necrose miocardica®®. O critério é
preenchido quando existe um aumento dos biomarcadores
cardiacos, diante da presenga de ao menos, um dos
seguintes critérios: sintomas tipicos (isquémicos), alteragoes
eletrocardiograficas sugestivas de isquemia ou evidéncia
em exames de imagem de perda de miocérdio viavel ou
anormalidade no movimento da parede regional do coragao.

Em 2007, uma forga tarefa apoiada por diversas
organizagoes de cardiologia definiu IAM como o evento
clinico consequente da morte dos miécitos cardiacos (necrose
miocardica), que é causado por isquemia (contrario a outras
etiologias como trauma e miocardite)*.

Angina instavel é considerada quando pacientes apresentam
sintomas isquémicos sugestivos de uma SCA, sem elevagao
dos biomarcadores de necrose miocardica, na presenga ou
nao de alteragdes eletrocardiograficas indicativas de isquemia.

Dor toracica

A dor tordcica ndo é necessaria para o diagnostico de
IAM, mas, quando presente, particularmente se de forma
caracteristica (dor opressiva ou tipo peso, intensa, com
irradiagdo para membro superior esquerdo, pescogo, dorso ou
regido do abdémen superior, podendo vir associado ou ndo com
sudorese, tonturas e vomitos), influencia no processo de decisao
e pode exclusivamente definir a SCA. Naqueles pacientes que

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

53



54

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

apresentam esta dor caracteristica de isquemia miocardica
(angina pectoris), existem trés apresentagdes que sugerem uma
mudanca do padrao anginoso, contrdrio ao quadro de angina
estavel (angina do exercicio): angina de repouso com mais
de 20 minutos de duragdo, angina de inicio novo que limita
atividade fisica, angina que aumenta de intensidade, torna-se
mais frequente e com duragao mais longa e que ocorre com
uma menor quantidade de exercicio que a angina prévia®®’.

A dor tordcica pode ndo estar presente durante um episédio
de IAM. Cerca de 430.000 pacientes com IAM, confirmados no
National Registry of Myocardial Infarct 2, 1/3 nao apresentaram dor
toracica na admissao hospitalar Estes pacientes podem apresentar-
se com dispneia isoladamente, ndusea e/ou vomitos, palpitagoes,
sincope, ou mesmo, parada cardiaca. Esta apresentacao,
denominada equivalente isquémico, normalmente acomete,
idosos, mulheres e diabéticos. A auséncia de dor toracica tem
implicagdes progndsticas devido a falha no reconhecimento do
IAM e, também, pelo proprio reconhecimento tardio, o que
implica em auséncia do tratamento adequado, baseado em
evidéncias, como identificado no registro americano citado,
causando um aumento na mortalidade intra-hospitalar>®®.

Eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) é uma ferramenta fundamental
para o diagnéstico de uma SCA, devendo ser realizado
de forma precoce, dentro dos primeiros 10 minutos de
atendimento. Novas evidéncias,também, referem sobre a
sua importancia no ambiente pré-hospitalar, na tomada de
decisdo, com relacao a indicagao da terapia de reperfusao,
como visto no estudo francés FAST-AMIP®.

O ECG, ao ser realizado de forma precoce, permite
classificar o paciente dentro de dois grupos:

* |AM com elevacao do segmento ST (elevagao do segmento
ST ou bloqueio do ramo esquerdo novo ou supostamente
novo).

* SCA sem elevacao do segmento ST (IAMSST) ou Angina
Instavel (depressdao segmento ST, inversdo das ondas T ou
elevagao transitéria do segmento ST).

O critério eletrocardiografico para IAMCST inclui elevagao
do segmento ST de 2mm nas derivacdes precordiais e maior
que Tmm nas demais derivagoes.

Em caso de evidéncia de isquemia na parede inferior
(alteragoes do segmento ST ou da onda T nas derivagoes I, Il
e AVF), um ECG, com os eletrodos posicionados a direita nas
derivagoes precordiais (V3R, V4R, V5R e V6R), deve ser realizado
para afastar o diagnéstico de IAM do Ventriculo Direito. ECG
com derivagdes posteriores (V7-V9), também, deve ser realizado
na presenga de depressao do segmento ST nas derivagoes
correspondentes a parede inferior (DII, DIIl, AVF), para afastar a
possibilidade de IAM dorsal.

Marcadores de Necrose Miocardica

A troponina é o marcador de necrose miocardica (MNM)
de escolha para o diagnéstico de injiria miocardica devido
a sua especificidade aumentada e melhor sensibilidade,
quando comparado com a creatinofosfoquinase isoforma
MB (CK-MB)*7°.
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Existem algumas condigdes que levam a elevacao dos niveis
de troponina por outros mecanismos, que nao a obstrugao
da artéria coronaria e que devem ser considerados, conforme
a situagao clinica (por exemplo, insuficéncia cardfaca,
fibrilacao atrial com resposta ventricular rapida, miocardite,
cardiotoxicidade por antraciclinas, miopericardites, sepse,
insuficiéncia renal crénica, embolia pulmonar, etc.).

Com o advento das troponinas de alta sensibilidade,
a elevagao destes biomarcadores tornou-se mais comum,
havendo o beneficio da exclusdo com seguranga dos
pacientes que apresentem este marcador ausente em uma
suspeita de IAM, contudo observa-se uma elevagao dos casos
falso-positivos, havendo uma necessidade de um espirito
clinico adequado no julgamento desta nova ferramenta
diagnéstica.

Point-of-care testing (POCT) é agora possivel em muitas
areas da medicina de emergéncia. POCT em SCA desempenha
um papel importante na identificacao rapida e facilita o
tratamento. Existem evidéncias favoraveis do uso clinico do
POCT para troponina T (TnT), em nivel dos cuidados primérios
para o diagnéstico de SCA, o qual tem apresentado boa
sensibilidade e especificidade".

A medida de CK-MB pode ser dtil, especialmente a
CK-MB massa. Existem algumas poucas descrigbes de
pacientes com IAM diagnosticados por CK-MB massa, sem
elevagao da troponina. Portanto, os dois métodos podem
se complementar. Quando a CK-MB massa nao for possivel
de ser mensurada, pode-se verificar a atividade de CK-MB.
Para tanto, é necessario aumentar a acuracia do método
fazendo no mesmo soro a mensuragao da atividade de CPK
total. Uma relagdo CK-MB/CPK inferior a 4% sugere lesao
muscular, enquanto valor superior a 25% sugere presenga
de outras enzimas simulando esta atividade (macroquinases).
Se a CK-MB estiver elevada com uma relagao das atividades
de CK-MB/CPK entre 4 e 25%, estabelece-se com 6tima
acuracia o diagnéstico de lesao muscular cardiaca.

Assim, diante de um paciente com suspeita de SCA,
recomendamos a seguinte abordagem:

¢ Anamnese e exame fisico direcionados, além do ECG
dentro de 10 minutos da admissao.

* Medida sérica da MNM na admissao. Repetir dosagem
sérica entre 6 e 9 horas. Naqueles pacientes com alto
indice de suspeita clinica, em que duas amostras foram
negativas, uma terceira amostra podera ser repetida ap6s
12-24 horas.

Tabela 37 - Recomendagéo para uso de eletrocardiografia e
marcadores de necrose na avaliagao de pacientes com SCA

Classe de — Nivel de
x Indicagao L
recomendagao evidéncia
ECG de 12 derivagdes em menos de 10
Classe | ) ) C
minutos da chegada no hospital.
Coleta sanguinea para avaliagéo de
Classe | marcadores de necrose miocardica em C

pacientes com suspeita de SCA.
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Estratificacao de risco

Existem diversos parametros e escores para estratificagio
de risco para pacientes que se apresentam com IAM com
elevagao do segmento ST. Todos os pacientes com IAM com
supra-ST (IAMCST) precisam de intervengao imediata para
abrir a artéria culpada, seja mecanica ou farmacologicamente;
sua estratificacdo, em uma fase muito inicial, carece de mais
implicagdes praticas e, por isso, ndo sera abordada nesta diretriz.

O prognéstico das sindromes coronarianas agudas com
e sem elevagao do segmento ST tem sido avaliado a partir
de uma série de estudos. O desfecho é melhor na angina
instavel, enquanto que, nos pacientes com IAM e sem supra-
ST (IAMSST), quando comparados com IAMCST, identifica-se
uma mortalidade intra-hospitalar mais baixa, mas, na maioria
dos estudos, um desfecho similar ou pior a longo prazo®’>%73.
O prognostico do IAMCST tem melhorado com o aumento
do uso da intervengao corondria percutdnea (ICP) em
relacdo a trombdlise. Também o IAMSST e Al tém melhorado
seus prognoésticos pelo aumento dos procedimentos de
revascularizagdo, implante de stent e terapia antiplaquetdria
e anticoagulante agressiva.

Pacientes com SCA, sem supra-ST e com os seguintes
aspectos sao considerados de alto risco e devem ser
encaminhados para angiografia coronariana imediata, sem
atrasos'’:

* Choque cardiogénico.

* Insuficiéncia cardiaca ou disfungdo ventricular esquerda
severa.

* Angina de repouso refrataria (persistente ou recorrente)
apesar da terapia médica étima.

Instabilidade hemodinamica devido a complicacées
mecanicas (insuficiéncia mitral aguda, defeito do septo
ventricular).

e Arritmias ventriculares instaveis.

Avaliacao de Risco

Entre os vdrios critérios para estratificar o risco de pacientes
com SCA e sem supra-ST estd a prépria definicdo de angina
instavel (Al) e IAMSST. A diferenca basica entre ambas esta no
fato de existir isquemia severa o suficiente para causar lesao
miocardica para liberar quantidades detectaveis do marcador
de injdria miocardica.

Entre os pacientes com presumida dor isquémica em
repouso ou alteragoes eletrocardiograficas sem elevacao do
segmento ST:

* IAM sem elevagao do segmento ST é diagnosticado se
houver aumento tipico e queda dos MNM - (troponinas
- aumento tipico e queda gradual) e (CK-MB -aumento e
queda rapida)566.

* Angina instavel é diagnosticada se nao ocorrer elevagao
MNM, com ou sem alteragbes eletrocardiograficas
indicativas de isquemia (por exemplo, depressdo do
segmento ST ou elevacdo transitéria ou inversao daonda T).

A elevagao destes marcadores séricos somente ocorre apés
algumas horas do inicio dos sintomas. Por isso, o diagnéstico
é indistinguivel na avaliagao inicial.

Estratificagdo de risco € um processo continuo e dindmico,
podendo ser alterado durante as primeiras horas de
atendimento.

Com base em escores prognésticos, pode ser adotada nos
pacientes de baixo risco uma estratégia mais conservadora, que
seria a utilizagdo de um teste ndo invasivo, provocativo de isquemia
antes da alta do paciente, apés estabilizacdo clinica. Pacientes
de alto risco sdo normalmente encaminhados para realizagao da
angiografia precocemente (dentro das préximas 48 horas).

Escore de Risco TIMI

Andlises dos dados dos estudos clinicos controlados
TIMI 11B e ESSENCE encontraram sete varidveis preditoras
independentes de desfechos em pacientes com Al e IAMSST.
A cada uma destas variaveis dicotdmicas € atribuivel o valor de
1 em caso de presente e zero em caso de ausente, variando
o escore de 0 até 7 (sendo 7 o maior risco)>7+>77,

Varidveis escore TIMI para SCA sem supra-ST:
* Ildade =65 anos
* Presenga de ao menos 03 fatores de risco para DAC
* Estenose coronariana prévia =50%
* Presenga de desvio do segmento ST no ECG da admissao
* Ao menos dois epis6dios anginosos nas 24 horas prévias

¢ Biomarcadores cardiacos de necrose miocdrdica séricos
elevados

* Uso de Aspirina nos Gltimos 7 dias

Um escore de risco TIMI alto correlaciona-se
significantemente com o aumento no nimero de eventos
(mortalidade por todas as causas, IAM novo ou recorrente,
isquemia grave necessitando revascularizagao) aos 14 dias:

Quadro 9 - Escore de risco TIMI

Timi
Escore 0/1 4,7%
Escore 2 8,3%
Escore 3 13,2%
Escore 4 19,9%
Escore 5 26,2%
Escore 6/7 40,9%

Sao considerados de alto risco os pacientes com escores de
5,6 ou 7; e de baixo risco os pacientes com escores 0,1 ou 2.

Escore de risco GRACE

O escore de risco TIMI foi derivado do banco de dados
de dois ensaios clinicos. Ja o escore GRACE foi desenvolvido
a partir do registro GRACE, que foi um registro global de
pacientes com SCA selecionados de 94 hospitais em 14 paises.
Foram desenvolvidos dois modelos de estimativa de risco
para mortalidade intra-hospitalar e em 6 meses — em todos
0s pacientes com SCA>*.
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Oito fatores de risco independentes foram encontrados:
* |dade
* Classe Killip
* Pressdo arterial sistélica
* Presenca de desvio do segmento ST
* Parada cardiaca durante a apresentagao
¢ Creatinina sérica

* Presenca de biomarcadores de necrose miocardica
elevados

* Frequéncia cardiaca

Pontos foram atribuidos a cada variavel de forma a alcancar
um estimativa de risco de mortalidade intra-hospitalar. Embora
desenhado para avaliar o risco de morte hospitalar, o escore
GRACE também estima morte e reinfarto em um ano®s.
A utilizacdo destes escores de risco vem aumentando na
pratica clinica e tem auxiliado na decisao clinica, a partir da
classificagao dos pacientes em baixo, moderado e alto risco.

Outrasformas de avaliagdo de risco, como avaliacdo da funcao
ventricular em repouso®”, testes provocativos de isquemia®*-5°
e monitorizagao continua eletrocardiografica®®*>%?, com intuito
de detectar isquemia silenciosa, podem ser realizadas durante
a observagao/internagao do paciente, mas fogem ao objetivo
de atendimento na primeira hora desta diretriz.

Analgesia/Sedacao

O controle da dor e reducao da ansiedade diminuem o
nervosismo do paciente e a atividade do sistema nervoso
autdbnomo, com consequente redugao das necessidades
metabdlicas do coragao, portanto, devendo ser priorizado
no atendimento dos pacientes portadores de SCA. Deve-
se otimizar tanto as intervengdes nao farmacoldgicas para
controle da dor, tais como posicionamento adequado e
eliminacao de irritantes fisicos e ambientais, quanto o uso de
agentes farmacoldgicos visando a analgesia imediata. Ainda
que nunca tenha sido provado ter impacto no prognéstico
dos pacientes, o controle da dor e ansiedade nao deve ser
protelado sob a alegacao de que isso poderia obscurecer a
eficicia da terapéutica de reperfusao e/ou anti-isquémica.

A morfina continua sendo a droga de escolha, exceto
em pacientes com histéria de hipersensibilidade bem-
documentada. A morfina deve ser administrada por via
endovenosa, na dose inicial de 2 a 4mg, quando da nao
resolucao da dor com uso de nitrato. Essas doses poderao
ser repetidas com intervalos de 5 a 10 minutos até controle
efetivo da dor ou quando da ocorréncia de efeitos colaterais
indesejaveis, tais como depressao respiratéria, hipotensao
arterial e vomitos. Alguns pacientes requerem doses totais
bastante elevadas (25 a 30mg) para controle efetivo da
dor®®. A depressao respiratéria é uma complicagdo incomum
na presenca de dor e/ou edema pulmonar, podendo ser
tratada com o uso de naloxana na dose de 0,1mg a 0,2mg
por via endovenosa. A queda da pressao arterial, apés uso
de morfina, esta geralmente associada a hipovolemia, a
instabilidade hemodinamica prévia ou ativagdo acentuada
do tonus simpético. A hipotensao resultante da administragao
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concomitante de morfina e nitroglicerina é um evento raro, o
qual poderd ser minimizado com a adogao da posigao supina
e elevagao dos membros inferiores, além do controle rigoroso
da infusdao de medicamentos vasodilatadores. Nduseas e
vomitos podem ser efeitos colaterais incomodos, devendo
ser tratados com um derivado da fenotiazina. Em pacientes
idosos, assim como naqueles portadores de insuficiéncia
renal e/ou hepatica deve-se ajustar doses em decorréncia
da diminuicao do metabolismo da droga®'. Em caso de ndo
disponibilidade ou hipersensibilidade ao sulfato de morfina,
este pode ser substituido pelo sulfato de meperidina, em doses
fracionadas de 20mg a 50mg. Na circunstancia especifica
de IAM de parede inferior, deve ser evitada a analgesia com
morfina e seus derivados pelo grande potencial de ocasionar
hipotensao arterial grave e refratdria.

Conquanto habitual, o uso de morfina, isoladamente ou
em combinagao com nitroglicerina, para controle da dor em
portadores de SCA, sem supradesnivelamento do segmento
ST, foi observada maior mortalidade e recorréncia do infarto
do miocardio a analise de um registro ndo randomizado
observacional®®. Esta analise, ainda que suscite preocupagoes
quanto a seguranga deste fairmaco em pacientes nesta
situagdo, em face da sua metodologia, pode estar sujeita a
importantes vieses.

Dados da literatura apontam que o uso de inibidores
da Cox aumentam o risco de Infarto Agudo do Miocardio.
Assim sendo, os anti-inflamatérios ndo esteroides (AINEs) nao
devem ser utilizados na vigéncia de SCA e, se o paciente que
apresentar este diagnéstico fizer uso cronico de AINEs, este
medicamento deve ser imediatamente suspenso®%%.

2

O uso rotineiro de ansioliticos ndo é recomendado.
Alguns dados da literatura revelam que a administragao de
benzodiazepinicos ndo produz efeitos sobre a ansiedade,
a pressao arterial, a frequéncia cardiaca ou a dor tordcica
em pacientes com IAM>%7. Todavia foi observado melhor
controle da dor com o uso precoce de lorazepam associado
a nitroglicerina em pacientes com dor tordacica, relacionada
ao uso de cocaina’®.

Tabela 38 - Nivel de recomendagéo para analgesia na SCA

Classe de — Nivel de
= Indicagao A .
recomendagéo evidéncia
Morfina IV para alivio da dor em SCA com
Classe | C
supra do segmento ST.
Morfina IV para alivio da dor em SCA sem
Classe lla C
supra do segmento ST.
Classe IIb Uso de benzodiazepinicos. C
Anti-inflamatérios ndo hormonais (exceto
aspirina), tanto COX-2 seletivos como ndo
Classe Il . = L C
seletivos, ndo devem ser administrados
durante a hospitalizagdo de portadores de IAM.
Oxigénio

A hipoxemia, em portadores de SCA, normalmente,
é devido ao actimulo de liquido intersticial e/ou alveolar
pulmonar e também de alteragbes da relacao ventilagao-
perfusao causadas por shunt arteriovenoso pulmonar
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consequente ao aumento da pressao diastélica final do
ventriculo esquerdo®®.

A utilizagao de oxigenioterapia por 24h é pratica comum,
baseado na suposicao de que hipdxia e aumento da fragao
do oxigénio inspirado ird proteger o miocardio isquémico.
Entretanto esta pratica, além de nao ter custo efetivo, nao
resultard em aumento da oferta de oxigénio em pacientes sem
hipoxemia, podendo levar ao aumento da resisténcia vascular
sistémica periférica e da pressao arterial®®. A suplementagao
de oxigénio reduziu o tamanho da area isquémica em
trabalhos experimentais®®'***, porém os trabalhos em humanos
sao limitados e sem reprodugao adequada desses dados®'.

Sendo assim, a administracdo precoce de oxigénio
¢ indicada a todos os pacientes com SCA complicados
por disfungao ventricular, hipoxemia documentada pela
saturacao de oxigénio menor do que 94%, choque ou
quando observado desconforto respiratdrio. A monitorizagao
continua pela oximetria de pulso é essencial para guiar
a forma de administracdo da oxigenioterapia, devendo
receber suplementacdo de O, por meio de cateter nasal ou
mascara nao reinalante, com o objetivo de manutencao da
saturacao de O, acima de 94%. Na auséncia de hipoxemia,
a oxigenioterapia ndo deve ultrapassar 2-3 horas, podendo
até ser omitida605. Em pacientes com hipoxemia grave,
geralmente associada a edema pulmonar ou choque
cardiogénico, a oferta de oxigénio por si s6 pode nao
ser suficiente para o controle clinico. Nestas condigdes,
preconiza-se a utilizacdo de pressdo positiva ou intubagao
orotraqueal com ventilagdo mecanica. A precocidade do
suporte ventilatério é essencial nessas condigoes®®.

Tabela 39 — Recomendagéo para oxigenioterapia em SCA

Classe de o Nivel de
= Indicagado s
recomendagéo evidéncia
Congestéo pulmonar ou saturagéo de
Classe | oxigénio abaixo de 94%. ¢
Classe Ilb Todos os pacientes nas primeiras 3 horas. C
Classe Ill Todos os pacientes apds 6 horas. C

Nitrato/Nitroglicerina

Os nitratos sdo indicados para os pacientes com SCA
em decorrénciada capacidade de levar a vasodilatacao
coronariana com consequente aumento do fluxo sanguineo
coronariano, além de aumentar a capacitancia venosa levando
a diminuigao da pré-carga ventricular. Apesar dos aparentes
efeitos benéficos, nenhuma evidéncia foi conclusiva para
dar suporte ao uso rotineiro de nitrato 1V, oral ou tépico
em pacientes portadores de SCA. A utilizacdo rotineira foi
testada nos estudos ISIS-4°(Fourth International Study of
Infarct Survival) e GISSI-3°® (Gruppo ltaliano per lo Studio
dela Sopravvivenza nellinfarto Miocardico Ill) sem que fosse
demonstrada vantagem nesta utilizagao.

No atendimento do paciente com suspeita de SCA
e na vigéncia de dor de provavel etiologia isquémica,
apos verificacdo da pressao arterial, deve-se administrar
um comprimido de nitrato sublingual ou aerossol e

observar atentamente melhora dos sintomas ou alteracoes
hemodinamicas. Se a dose inicial for bem-tolerada, pode-se
repetir a medicagdo, em intervalos de 3 a 5 minutos, em
trés oportunidades. A dose sublingual preconizada é de:
nitroglicerina, 0,4mg; mononitrato de isossorbida, 5mg;
ou dinitrato de isossorbida, 5mg. Vale ressaltar que mesmo
pequenas doses podem levar a hipotensdo e bradicardia
stibitas, uma reagao que pode ser fatal, mas facilmente
revertida com atropina, se reconhecida rapidamente. Nos
casos de dor recorrente, disfuncao ventricular esquerda
sintomatica e/ou hipertensao arterial é indicado preparagao
para uso endovenoso com titulagdo da dose até controle
do quadro clinico ou ocorréncia de efeitos adversos. A
nitroglicerina deve ser utilizada diluida em 250ml ou 500ml de
soro glicosado a 5%, ou soro fisiolégico a 0,9%, acondicionada,
necessariamente, em frasco de vidro e administrada
continuamente, com doses progressivas a cada 5-10 minutos,
até a dose anterior aquela que reduziu a pressao arterial do
paciente em >20mmHg ou PAS <100mmHg e/ou aumento
da frequéncia cardiaca para >10% do basal. Optando-se
pelo mononitrato de isossorbida deve ser utilizado de forma
intravenosa e também diluido (ndo hd necessidade do frasco
de vidro) na dose de 2,5mg/kg/dia em infusao continua.

O uso de nitratos esta contraindicado na presenca de
hipotensao arterial (PAS <90mmHg ou queda >30mmHgda
PA basal), bradicardia (FC <50bpm), taquicardia na auséncia
de insuficiéncia cardfaca (FC >100bpm), uso de inibidor
da fosfodiasterase (por exemplo, sildenafil) nas dltimas 24h
(48h se tadalafila) e em pacientes com infarto do ventriculo
direito. Também, deve ser evitado o uso de nitratos de
liberagdo prolongada na fase aguda devido a possibilidade
de modificagdes do status hemodinamico.

A resolucdo da dor tordcica com uso de nitrato ndo
confirma o diagnéstico de SCA visto sua falta de especificidade
e sensibilidade. Alteragbes do trato gastrointestinal, assim
como outras causas de dor tordcica, podem “responder” a
administracdo de nitratos®®-°!",

Tabela 40 — Recomendagéo para uso de nitrato em SCA

Classe de o Nivel de
= Indicagdo L
recomendagao evidéncia
Nitrato por via endovenosa, por até
48 horas; e, apds, por via oral, para
Classe | recorréncia da dor de origem isquémica, B
hipertenséo arterial ou congestéo
pulmonar.

Nitratos no tratamento do infarto de
Classe Il ) - C
ventriculo direito.

Obs.: 0 uso de nitrato esta contraindicado em pacientes que fizeram uso de inibidores
da fosfodiesterase para disfungéo erétil nas ultimas 24 horas (48 horas para tadalafila).

Antiagregantes plaquetarios

Acido acetilsalicilico

O uso do &cido acetilsalicilico (AAS) em pacientes com SCA
é associado a diminuicao da mortalidade em vdrios ensaios
clinicos®'*¢'5. A despeito das evidéncias robustas para este
uso, os registros GRACE®'® (Global Registry of Acute Coronary
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Events) e Euro Heart Survey ACS®" (Euro Heart Survey of Acute
Coronary Syndromes) referem que a incorporagao na pratica
clinica ainda merece ser otimizada.

Ensaios clinicos randomizados apontam para redugao
de mortalidade quando o AAS (75-325mg) é utilizado em
pacientes portadores de SCA hospitalizados. Contudo a
utilizagdo precoce do AAS, antes da hospitalizagao, ainda nao
esta devidamente comprovada®'2¢'8.E, até o momento, porém,
ndo temos evidéncias que contraindiquem o seu uso em
ambiente extra-hospitalar®'2°. Sendo assim, o AAS deve ser
administrado a todos os pacientes com SCA, tao répido quanto
possivel, apés o diagnéstico ser considerado provavel, na dose
de 160-325mg/dia, devendo a primeira dose ser mastigada
para facilitar sua absorgao, evitando formulagao de liberacao
entérica. A terapia deve ser mantida sem interrupcao, na dose
diaria de 100mg por dia®".

Existem poucas contraindicacoes a utilizacdo do AAS
no cenario da SCA, destacando-se as seguintes condigoes:
hipersensibilidade conhecida, Glcera péptica ativa,
discrasia sanguinea ou hepatopatia grave. Outros AINEs sao
contraindicados e devem ser interrompidos em pacientes com
SCA devido ao risco aumentado de mortalidade, reinfarto,
hipertensao arterial e ruptura miocardica®?*9462",

Clopidogrel

E um derivado da tienopiridina, antagonista seletivo e
irreversivel dos receptores de difosfato de adenosine de
superficie de membrana, bloqueando a ligagao induzida
por difosfato de adenosina do fibrinogénio ao complexo Ilb/
[lla. Observa-se que, apesar da inibigdo da cicloxigenase
pelo AAS, a ativagdo plaquetdria continua a ocorrer por vias
independentes levando a agregacao plaquetaria e formagao
de trombina. Atualmente, a administracao do clopidogrel, em
adigdo a terapéutica padrao (aspirina, anticoagulagdo e/ou
reperfusao), para pacientes que se apresentam com SCA sem
supra de ST e SCA com supra de ST é altamente recomendada.

Dois ensaios clinicos randomizados, com clopidogrel
adicionado a aspirina e a outras terapias-padrao para infarto
agudo do miocdrdio com elevagao do segmento ST, indicaram
importantes beneficios da terapia antiplaquetaria dupla
(AAS com clopidogrel) em pacientes com IAMCST elegiveis
para terapia fibrinolitica. O primeiro deles, publicado em
2005, foi o estudo CLARITY®?? — Clopidogrel as Adjunctive
Reperfusion Therapy (n = 3.491), que incluiu pacientes com
sintomas iniciados em até 12 horas, sendo randomizados de
forma duplo-cega para placebo ou clopidogrel (dose inicial
de 300mg e dose de manutengao de 75mg/dia) até o dia da
angiografia. O tratamento com clopidogrel promoveu uma
reducdo de 36% do desfecho combinado de revascularizacao
do vaso-alvo, morte ou IAM recorrente (p <0,001), com
baixa taxa de sangramento em ambos os grupos. No estudo
COMMIT/CCS-2% — Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial
Infarction Trial (n = 45.852), realizado apenas na China, foram
incluidos pacientes com IAMCST e sintomas iniciados nas 24
horas antecedentes a inclusdo. Os pacientes incluidos foram
randomizados para clopidogrel 75mg por dia (sem dose de
ataque) ou placebo. O tratamento com clopidogrel reduziu
em 9% o desfecho primério combinado de morte, IAM ou
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AVC. Os desfechos de seguranca (sangramento intracraniano,
sangramento com necessidade de transfusdo e sangramento
fatal) nao diferiram de forma significativa entre os grupos
(clopidogrel 0,58% versus placebo 0,55%; p = 0,59).

Ja no contexto de SCA sem supradesnivelamento do
segmento ST, o estudo CURE®* (Clopidogrel in Unstable
angina to prevent Recurrent Events) testou o papel do
clopidogrel em adigao ao AAS em mais de 12.000 pacientes,
acompanhados por 3 a 12 meses (média de 9 meses). Ao
final do seguimento, individuou-se uma diminuicao de 20%
(RR 0,80; 95% IC 0,72-0,89; p=0,00005) na incidéncia
dos eventos (6bito cardiovascular, IAM e acidente vascular
cerebral), a favor do grupo clopidogrel + AAS, em relagdo ao
grupo AAS + placebo, a custa de um aumento na incidéncia
de sangramento (RR 1,38, P=0,001). Analises subsequentes
demonstraram que existe beneficio adicional com a utilizagao
do clopidogrel ap6s o primeiro més e até 1 ano apds o evento
agudo®?, que o clopidogrel é particularmente (til no subgrupo
submetido a intervencao corondria percutdnea durante o
perfodo de internagdo hospitalar626 e que o aumento de
sangramento com a utilizagao de aspirina + clopidogrel ocorre
fundamentalmente com o uso de doses maiores de AAS®?”

Até o momento, entretanto, nao dispomos de ensaio clinico
randomizado que tenha testado a administragao pré-hospitalar
do clopidogrel em pacientes com SCA. Esta bem-demonstrado
que a adicao do clopidogrel a terapéutica padrao em SCA
melhora o prognéstico a longo prazo. Sendo assim, com base
nesses achados, devemos administrar clopidogrel em adicao
ao tratamento padrdo para pacientes portadores de SCA
sem supradesnivelamento do segmento ST com moderado
a alto risco e naqueles com IAMCST. Nos pacientes com
idade menor do que 75 anos, uma dose de carga devera
ser guiada pela estratégia de reperfusdao adotada: 600mg
naqueles que serdo submetidos a estratégia intervencionista
e 300mg quando a estratégia adotada é nao invasiva ou o
uso de fibrinoliticos. A dose ideal para pacientes com idade
maior do que 75 anos ainda nao esta definida, mas devem ser
utilizadas doses entre 75mg a 600mg. E razoavel administrar
300mg para pacientes intolerantes a AAS ou com problemas
gastrointestinais em substituigdo ao dcido acetilsalicilico.

Prasugrel

Nao existe evidéncia para a utilizacdo do prasugrel no
cendrio pré-hospitalar. Extrapolando ensaios clinicos de uso
intra-hospitalar, foi observado que o acréscimo de prasugrel
a terapéutica padrao esta associado a uma redugao na taxa
de eventos combinados (morte cardiovascular, infarto nao
fatal e AVC nao fatal) sem nenhum beneficio na mortalidade
em comparagdo com clopidogrel, porém com um aumento
global na taxa de sangramento quando administrado apéds
angiografia em pacientes com SCA sem supradesnivelamento
do segmento ST®25-630,

Prasugrel podera ser utilizado em portadores de SCA
sem supradesnivelamento do segmento ST, ap6s angiografia,
quando indicado intervengao corondria percutanea em lesoes
factiveis para colocagdo de endopréteses, quando da nao
utilizacao de clopidogrel. Sao consideradas contraindicagoes
ao seu uso: peso <60kg, idade >75 anos e histéria de
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acidente vascular isquémico ou ataque isquémico transitorio
prévio. Nao é recomendado seu uso em pacientes com
IAMCST associado a fibrindlise.

Ticagrelor

A utilizagdo de ticagrelor para pacientes com SCA sem
supradesnivelamento do segmento ST estd baseada em um
ensaio clinico randomizado que documentou a reducgao
da mortalidade global e de eventos combinados (morte
cardiovascular, infarto agudo do miocérdio e acidente vascular
cerebral), associado a um aumento discreto de sangramento
quando utilizado em pacientes com SCA comparado ao
clopidogrel em ambiente intra-hospitalar®’.

Ticagrelor poderd ser utilizado em portadores de SCA com
ou sem supradesnivelamento do segmento ST, com dose de
ataque de 180mg, associado a terapéutica padrao, quando
da adogao de estratégia invasiva em opgao ao clopidogrel. Os
riscos e beneficios do uso de ticagrelor associado a fibrinélise
ainda nao estd determinado.

Tabela 41 - Antiagregantes plaquetarios

Classe de o Nivel de
= Indicacdo san

recomendacao evidéncia

Classe | AAS (100-325mg) a todos os pacientes A

com SCA.
Classe | Clopidogrel para SCA sem supra de A
moderado a alto risco.
Clopidogrel em substituicao a AAS
Classe lla para os pacientes intolerantes ou com B
hipersensibilidade.
Classe Il AINEs (exceto AAS) para os pacientes c

com SCA.

Anticoagulantes

Anticoagulantes e Sindrome Coronariana Aguda sem
Supradesnivelamento do Segmento ST

Enoxaparina

Diversos ensaios clinicos randomizados, na fase intra-
hospitalar, assim como metanalises apontam para um efeito
benéfico do uso da enoxaparina comparada a heparina
nao fracionada em desfechos compostos (morte, infarto
do miocardio, angina recorrente ou revascularizagao),
em pacientes portadores de SCA sem supra do segmento
ST, quando iniciada entre 24 a 36 horas do inicio dos
sintomas®3"%32. Apesar da enoxaparina aumentar a ocorréncia
de sangramentos menores, ndo foi evidenciado aumento de
sangramentos maiores.

Fondaparinux

A ocorréncia de eventos combinados (morte, infarto
domiocardio ou revascularizagao) é similar®33-* ou superior®2*3”
e sem observacao de aumento do sangramento se compararmos
fondaparinux a heparina nao fracionada, associada a terapéutica

padrao, na fase intra-hospitalar, de portadores de SCA sem supra
do segmento ST. Entretanto, nos pacientes encaminhados a
procedimento intervencionista, foi evidenciado aumento do risco
de trombose no cateter no grupo que utilizou fondaparinux®3¢37.

Bivalirudina

Nao foram observados melhores resultados quando
da avaliagdo de eventos combinados na comparagao de
bivalirudina e heparina nao fracionada administradas na fase
intra-hospitalar, em portadores de SCA sem supra do segmento
ST. Contudo foi evidenciada reducao do sangramento com
a bivalirudina, principalmente quando necessario ajuste da
dose em pacientes renais cronicos®*¢41.

Sendo assim, quando da adogdo de estratégia conservadora
para o tratamento intra-hospitalar de portadores de SCA sem
supra do segmento ST, o uso de fondaparinux (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia B) ou enoxaparina (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia
B) sdo razodveis alternativas a utilizagdo de heparina nao
fracionada. Aqueles pacientes que se planeja uma estratégia
invasiva sao opgOes para o tratamento anticoagulante tanto a
enoxaparina quanto a heparina nao fracionada (Classe la, Nivel
de Evidéncia A). Em pacientes com insuficiéncia renal, podemos
utilizar bivalirudina ou heparina nao fracionada (Classe I1b, Nivel
de Evidéncia B). Para aqueles pacientes com elevado risco de
sangramento sdo opgoes o fondaparinux (Classe lla, Nivel de
Evidéncia B), ou bivalirudina (Classe lla, Nivel de Evidéncia B), ou
pode-se considerar, ainda, o uso de heparina ndo fracionada com
monitorizagdo restrita do TTPa (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B).
Nao ha evidéncia para o uso pré-hospitalar dos anticoagulantes.

Tabela 42 - Uso dos anticoagulantes

Classe de o Nivel de
= Indicagao e
recomendagao evidéncia
Classe b Uso de heparlna néo fracionada com A
monitorizagdo do TTPa.
Uso de enoxaparina em pacientes com
Classe [1b SCA sem supra de ST. A
Uso de foundaparinux em pacientes com
Classe lla SCA sem supra de ST que néo serdo B
encaminhados a hemodinamica.
Uso de foundaparinux em pacientes
Classe Ill com SCA sem supra de ST que serdo B
encaminhados a hemodinamica.
Uso de bivalirudina em pacientes com SCA
Classe Ila B

sem supra de ST.

Anticoagulantes e Sindrome Coronariana Aguda com
Supradesnivelamento do Segmento ST

A. Anticoagulantes em IAM com supra tratados com
fibrinoliticos

Enoxaparina

Diversos ensaios clinicos randomizados em pacientes
com IAMCST tratados com fibrinoliticos demonstram a
superioridade do uso da enoxaparina quando comparado
a heparina nao fracionada independente do fibrinolitico
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utilizado (Classe 1la, Nivel de Evidéncia B). Porém é observado
um aumento discreto do sangramento nos pacientes com
idade maior do que 60 anos e naqueles com baixo peso
(menor do que 60kg)***%*. Nesses casos é recomendada a
reducdo da dose da enoxaparina com a manutencao de sua
eficacia terapéutica e redugao do sangramento®®.

Dose recomendada da enoxaparina:

a. para pacientes com idade <75 anos: 30mg IV em bolus
seguido de Tmg/kg a cada 12 horas (primeira dose
subcutanea logo apés a dose endovenosa).

b. para pacientes com idade >ou igual a 75 anos:
0,75mg/kg a cada 12 horas (nao usar bolus endovenoso).

c. pacientes com clearance de creatinina <ou igual a 30ml/
min: Tmg/kg a cada 24 horas.

Fondaparinux

Diversos ensaios clinicos randomizados em pacientes com
IAM com supra do segmento ST tratados com fibrinoliticos
demonstram a superioridade ou efeito neutro do uso do
fondaparinux quando comparado a heparina nao fracionada®®.
O uso do fondaparinux (2,5mg subcutaneo por dia) podera ser
considerado especialmente em pacientes com creatinina sérica
<3mg/dl associado ao uso de fibrinoliticos ndo especificos,
como a estreptoquinase (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia B).

Bivalirudina

Até o momento nao se dispoe de dados suficientes para
recomendar a bivalirudina para o tratamento de pacientes
com IAMCST tratados com fibrinoliticos. Uma vez que o risco
de hemorragia estd relacionado a troca dos anticoagulantes, a
droga inicial deve ser mantida, com excecao do fondaparinux,
onde heparina ndo fracionada adicional é necessaria quando da
realizacao de estratégia invasiva no laboratério de hemodinamica®”.

Tabela 43 - Anticoagulantes em IAM com supra tratados com
fibrinoliticos

Classe de N Nivel de
= Indicagao L
recomendagao evidéncia
Uso de enoxaparina em pacientes com
Classe lla IAM e com supra de ST submetidos a A
tratamento fibrinolitico.
Uso de heparina ndo fracionada em
Classe llb pacientes com |IAM e com supra de ST C
submetidos a tratamento fibrinolitico.
Uso de fondaparinux em pacientes com
Classe llb IAM e com supra de ST submetidos a A
tratamento fibrinolitico.
Uso de bivalirudina em pacientes com
Classe lIb IAM e com supra de ST submetidos a C
tratamento fibrinolitico.
Realizagéo de 30 compressdes e 2
Classe lla ventilagdes se dispositivo de barreira B
disponivel em vitimas com suspeita de PCR.
Classe I Troca do tipo de heparina inicialmente B

administrada (ndo fracionada ou baixo peso).

angioplastia primaria

Devido a escassez de estudos sobre o inicio da terapia
com anticoagulantes em pacientes submetidos a angioplastia
primdria na fase pré-hospitalar, as recomendagées serao
extrapoladas a partir de estudos de uso intra-hospitalar.

Enoxaparina

Diversos registros e estudos com pequena amostra populacional
referem efeitos favoraveis ou neutros quando comparada heparina
nao fracionada a enoxaparina em pacientes com IAMCST,
encaminhados para realizagdo de angjoplastia priméria (Classe
IIb, Nivel de Evidéncia B)**%*. Nao existem dados suficientes para
recomendar qualquer outra heparina de baixo peso molecular que
Nao a enoxaparina para uso em angioplastia primaria. Mudar de
enoxaparina para heparina nao fracionada ou vice-versa, pode
levar a um risco aumentado de hemorragia e, portanto, deve
ser evitado®®*. O ajuste da dose da enoxaparina é necessario em
pacientes portadores de disfungdo renal.

Fondaparinux

O fondaparinux resulta em desfechos clinicos semelhantes
quando comparado a heparina nao fracionada, porém com
menor ocorréncia de sangramentos quando utilizada no contexto
da angioplastia primaria (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B)646. No
entanto a ocorréncia de trombos no cateter leva a necessidade
de dose adicional de heparina nao fracionada. £ necessario ajuste
da dose do fondaparinux em pacientes com insuficiéncia renal.

Bivalirudina

Dois grandes estudos randomizados individuaram reducao
de sangramento e da mortalidade a curto e longo prazo
quando bivalirudina foi comparada a heparina nao fracionada,
associada ou nao a GP lIb/llla em pacientes com IAM, quando
da realizagdo de angioplastia®®®'. Vdrios outros estudos e
série de casos também apresentaram resultados melhores ou
neutros quando bivalirudina foi comparada a heparina nao
fracionada. Portanto, bivalirudina é uma alternativa segura
a heparina nao fracionada. No entanto foi observado um
discreto aumento da taxa de trombose do stent nas primeiras
24h apés a intervengao corondria percutanea®®.

Tabela 44 — Anticoagulantes em IAM com supra encaminhados a
angioplastia primaria

Classe de N Nivel de
= Indicagao A
recomendagéo evidéncia
Uso de heparina néo fracionada ou
Classe IIb enoxaparina em pacientes com IAM com A
supra submetidos a angioplastia primaria.
Uso de fondaparinux associado a heparina ndo
Classe IIb fracionada em pacientes com IAM com supra C
de ST submetidos a angioplastia primaria.
Uso isolado de fondaparinux em pacientes
Classe Il com IAM com supra de ST submetidos a C
angioplastia priméria.
Classe lla Uso de bivalirudina em pacientes com IAM A

com supra submetidos a angioplastia priméria.

b. Anticoagulantes em IAM com supra encaminhados a
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A administracdao de bloqueadores beta-adrenérgicos
no cendrio das SCA é controversa. Varios estudos relatam
que a administragao precoce dos betabloqueadores estaria
relacionada a reducdo da mortalidade®®®' e a reducao
da érea do infarto®2%53. Embora a administragdo precoce
do betabloqueador possa ajudar a prevenir ocorréncias de
taquiarritmias e reduzir reinfarto é observado aumento da
incidéncia de choque cardiogénico®'653-65,

Evidéncias recentes nao indicam beneficios do uso precoce
dos betabloqueadores na mortalidade, redugao do tamanho
do infarto, prevencao de arritmias ou reinfarto®¢2. Entretanto
foi observada uma redugao, estatisticamente significativa, a
curto prazo, quando do uso venoso em pacientes de baixo
risco (Killip 1)°%8.

Sdo consideradas contraindicagbes para o uso dos
betabloqueadores: disfungdo moderada a severa do ventriculo
esquerdo e edema pulmonar, bradicardia (FC <60bpm),
hipotensdao (PAS <100mmHg), hipoperfusao periférica,
bloqueio atrioventricular de 2° e 3° graus e hiper-reatividade
das vias aéreas.

Até o momento nao hé evidéncia para apoiar a
administragdo rotineira de betabloqueadores no cendrio de
atendimento pré-hospitalar ou durante a avaliagao inicial
na unidade de emergéncia. Porém a utilizagao desta terapia
pode ser considerada razodvel em situagoes especificas, tais
como hipertensao grave ou na presenca de taquiarritmias
em pacientes sem contraindicagoes (Classe lla, Nivel de
Evidéncia B). Na auséncia de contraindicacoes, devemos
iniciar o uso de betabloqueadores por via oral nas primeiras
24 horas a todos os pacientes com suspeita de SCA (Classe
I, Nivel de Evidéncia A). Pacientes com contraindicagbes
iniciais devem ser reavaliados periodicamente. Considera-se
razoavel iniciar betabloqueador em baixa dose por via oral,
apo6s estabilizacao inicial, antes da alta hospitalar (Classe Ila,
Nivel de Evidéncia A).

Tabela 45 — Uso de betabloqueadores

Classe de o Nivel de
= Indicagado sa
recomendacao evidéncia
Uso de betabloqueadores orais em
Classe lla pacientes com SCA e estabilidade A

hemodinamica.

Antagonistas de Calcio

Existem poucas evidéncias sugerindo que os antagonistas
dos canais de célcio possam ser utilizados com seguranga
como uma alternativa segura ou terapia adicional aos
betabloqueadores, quando estes sao contraindicados ou sua
dose méxima atingida.

Nao existem evidéncias de efeito benéfico na redugao
do tamanho do infarto ou taxa de reinfarto. Os resultados
sao similares nos estudos de fase aguda e em estudos a
longo prazo. Nao existem evidéncias de heterogeneidade
entre as diferentes classes de antagonistas do calcio em
qualquer desfecho. Antagonistas dos canais de calcio nao
demonstraram redugdo de mortalidade ap6s o infarto agudo
do miocardio, e em determinados pacientes portadores de

doenga cardiovascular existem dados sugerindo que sao
deletérios®®*%5, Portanto, o seu uso rotineiro ndo é indicado.

Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina e
Bloqueadores da Angiotensina

Inibidores do sistema renina angiotensina orais reduzem
mortalidade apés o infarto agudo do miocardio, com e
sem terapias de reperfusdo. Seus efeitos benéficos sao mais
pronunciados em pacientes acometidos de infarto anterior,
congestao pulmonar e fragao de ejecao <40%. Em pacientes
intolerantes, devem ser utilizados os BRAs. Nao devem
ser utilizados se a pressao arterial sistlica for menor que
100mmHg na admissao. O seu uso intravenoso demonstrou
uma tendéncia a maior mortalidade quando iniciado nas
primeiras 24 hs do inicio dos sintomas®®®.

Apesar de varios estudos terem demonstrado reducao
de mortalidade e remodelamento do Ventriculo Esquerdo
(VE) com o uso de inibidores da enzima conversora
de angiotensina(IECA) e bloqueadores dos receptores
da angiotensina (BRA) nos pacientes acometidos de
infarto agudo do miocdrdio, nenhum estudo avaliou
especificamente seu uso no ambiente pré-hospitalar ou na
chegada ao pronto-socorro.

A reducdo da dilatacdo do VE é um dos mecanismos
propostos para redugdo da mortalidade. Uma metanélise667
avaliou trés estudos randomizados placebo-controlados com o
uso de IECA nas primeiras horas do infarto, seguido do uso de
tromboliticos. Nao foi detectada reducao do remodelamento
do VE apds trés meses do evento. Hipotensao arterial esteve
mais associada ao grupo IECA.

Portanto, apesar da comprovada redugao de mortalidade
com estes medicamentos, ainda é insuficiente as evidéncias
que apoiam o seu inicio rotineiro no ambiente pré-hospitalar
e nas primeiras horas da chegada ao pronto-socorro668.

HMG Inibidores da Coenzima A Reductase (estatinas)

As estatinas reduzem a incidéncia de eventos
cardiovasculares maiores quando iniciada nos primeiros dias
ap6s inicio da SCA®¢7%, Seu inicio deve ser considerado nas
primeiras 24 horas, a ndo ser que contraindicada, com uma
meta de reducdo do LDL colesterol para valores <70mg/dl.
Se o0s pacientes estiverem em uso de estatinas, esta nao deve
ser interrompida.

Vérios estudos documentam a redugdo de eventos
cardiovasculares maiores a curto e longo prazo com o
uso de estatinas nas primeiras 24 horas apés admissao na
emergéncia®®*’>. Muitos estudos demonstraram redugéao da
mortalidade a curto prazo e redugao da incidéncia de 6bito
e infarto nao fatal durante os primeiros 30 dias, com o inicio
e manutengao de estatinas, comparado com a interrupgao
de estatinas na admissdao ap6s SCA®*%”7. Um aumento da
mortalidade a curto prazo e maior incidéncia de eventos
cardiacos sao observados com a interrupgao da estatina na
internagao por SCA®’®.

Também foi observada reducdo dos marcadores de necrose
ou inflamacdo nos pacientes que recebem estatina e sao
submetidos a intervengdo percutanea corondria, bem como
infarto agudo do miocardio®”°.
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O pré-tratamento com 80mg de atorvastatina, 12 horas
antes da intervencdo corondria percutdnea na SCA, sem
supradesnivelamento do segmento ST e acrescido de 40mg
imediatamente, antes do procedimento, reduziu significativamente
o evento composto de 6bito, infarto e revascularizacio nao
planejada quando comparado ao placebo®”.

Briel e cols.®® publicaram uma metandlise com estudos
incluindo pacientes com inicio de estatina nos primeiros
14 dias ou placebo, com resultados neutros em relagéo a
6bito e infarto nao fatal nos primeiros 30 dias. Nao existem
consideragdes relativas ao risco ou seguranga do uso precoce
da estatina na SCA.

Antiarritmicos

Nao existem evidéncias que comprovem o beneficio do uso
profilatico de antiarritmicos na SCA. A fibrilagao ventricular
é responsavel pela maioria das mortes prematuras na SCA,
sendo sua incidéncia mais elevada nas primeiras horas do
inicio dos sintomas. Isto explica a razao da realizagao de vérios
estudos com o objetivo de demonstrar o efeito profilatico da
terapia antiarritmica681. A lidocaina é o antiarritmico mais
extensivamente estudado. As evidéncias relatam auséncia de
beneficios clinicos. Profilaxia com lidocaina reduz a incidéncia
de fibrilacao ventricular, porém aumenta a mortalidade®®.

Profilaxia com uso de disopiramida, mexiletina, verapamil,
sotalol, ou outros antiarritmicos nas primeiras horas do
inicio da SCA nao demonstrou reducao de mortalidade. A
amiodarona nas primeiras horas da SCA também nao indicou
redugdo de mortalidade, sugerindo efeitos deletérios em altas
doses683. O uso de magnésio profilaticamente igualmente
nao apresentou reducao de mortalidade. Portanto, o uso
profilatico de terapia antiarritmica nao deve ser indicado.

Tabela 46 — Outros medicamentos usados na SCA

os resultados com esta associagao estejam associados a uma
melhor evolugao®*%%-¢% " discute-se qual o momento étimo
para se proceder a intervengdo. A intervengao precoce pode
prevenir eventos isquémicos que poderiam ocorrer enquanto
o paciente aguardasse por um procedimento retardado®'.
Alternativamente, tratando o paciente com terapia antitrombética
e retardando a intervencao por um periodo maior, eventuais
complicagoes relacionadas ao procedimento poderiam ser
evitadas, praticando-se a intervengdo mais tardiamente em
uma placa passivada e estabilizada®*%**. Algumas publicagdes
sugeriram que a intervengao precoce poderia aumentar o risco
nestes pacientes com SCA sem supra-ST68>/687,690.694,

O estudo TIMACS (Timing of Intervention in Acute Coronary
Syndrome)695 randomizou 3.031 pacientes com SCA sem
supra-ST para serem submetidos a intervengao precoce rotineira
(angiografia corondria com <= 24 horas apés a randomizacao)
ou intervencao retardada (angiografia >= 36 horas ap6s a
randomizacao). O desfecho principal foi um composto de 6bito,
infarto do miocardio ou acidente vascular encefélico (AVE) em
6 meses. Em 6 meses, o desfecho primario ocorreu em 9,6% do
grupo intervengao precoce comparado com 11,3% no grupo
intervencao tardia (HR 0,85; IC 95% 0,68-1,06; p=0,15) ndo
mostrando diferenca entre os grupos. Entretanto em andlises
pré-especificadas, naqueles com alto risco (GRACE escore
>140) e que constituiam 1/3 do grupo original houve uma
significativa reducao do risco (HR 0,65; IC 95% 0,48-0,89).

As recomendagdes atuais para intervengao, quer percutanea
ou cirlrgica, dependendo dos achados angiogréficos,
relacionados a anatomia corondria e/ou fungao ventricular para
correta indicagdo, levam em consideracao duas abordagens.
Uma estratégia conservadora inicial, com tratamento
farmacolégico inicial e indicagao para angiografia na presenga
de isquemia ou instabilidade hemodinamica ou arritmica.
E a segunda alternativa é a estratégia invasiva precoce, mais
frequentemente utilizada, visto a gravidade habitualmente
apresentada por estes pacientes. A seguir estao descritas as

Classe de_ Indicagao Nivel de principais indicacbes para estes pacientes de acordo com as
recomendagao evidéncia i .- . - R
dltimas publicagoes das sociedades internacionais™'.
Uso rotineiro de bloqueadores do canal
Classe Il . C
de calcio.
Uso de IECA em pacientes com estabilidade Tabela 47 - Nivel de recomendagéo para estratégia conservadora
Classe | hemodinamica apds a estabilizagao inicial. A inicial versus estratégia invasiva inicial
Uso de estatinas potentes nas maiores
Classe | doses possiveis nas primeiras 24 horas da A Classe de N Nivel de
. = Indicagao A
chegada ao hospital. recomendagéo evidéncia
Classe Il Uso rotineiro de antiarritmicos. C Estratégia invasiva precoce (ou seja,
angiografia diagndstica com intengéo de
o - realizar revascularizagdo) em pacientes
7.5. Estratégias de Reperfusao comAI/IAMSST e angina refrataria
Classe | ) L A B
ou instabilidade hemodinamica ou
. elétrica (sem comorbidades importantes
7.5.1. SCA sem supradesnivel de ST ou contraindicagdes para estes
Estudos clinicos controlados assinalam que a intervencio procedimentos).
precoce é benéfica em pacientes de alto risco com SCA Estratégia invasiva precoce (ou seja
684-686 H Ari ’
sem su pra—ST . legrente do IAI\{\ST, em que a artéria angiografia diagnéstica com intengdo
culpada pelo infarto habitualmente esta ocluida; na SCA, sem de realizar revascularizagéo) em
supradesnivelamento de ST, angina instavel ou IAM sem supra- Classe | pacientes com Al/IAMSST inicialmente B

ST, a artéria responsavel nao esta ocluida e habitualmente existe
isquemia em evolugao. Estes pacientes costumam ter uma
boa resposta inicial ao tratamento farmacoldgico®’, o que nao
dispensa o tratamento intervencionista posterior. Embora todos
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Nivel de
evidéncia

Classe de

= Indicagao
recomendagéo

Estratégia conservadora inicial (ou
seja, invasiva seletiva) pode ser
considerada como uma estratégia de
tratamento para pacientes com Al/IMSST
(sem comorbidades importantes ou
contraindicagdes para tais procedimentos),
com risco elevado de eventos clinicos, C

incluindo aqueles que s&o troponina
positiva (Grau de recomendagéo B).

A decisdo de implementar uma estratégia
conservadora inicial naqueles pacientes
(vs. invasiva inicial) pode considerar a
preferéncia do médico e do paciente.

Classe Ilb

Estratégia invasiva pode ser razoavel em

Classe llb . IR Ny
pacientes com insuficiéncia renal cronica.

Estratégia invasiva precoce (ou
seja, diagnostico de angiografia com
intengdo de realizar revascularizagéo)
nao é recomendada em pacientes
com comorbidades extensas (por
exemplo, insuficiéncia hepética ou
pulmonar, cancer), nos quais 0s riscos
da revascularizag&o e as condi¢des
de comorbidades sao maiores do que
beneficios da revascularizag&o.

Classe Ill

Uma estratégia invasiva precoce (ou seja,
diagnéstico de angiografia com intengdo
de realizar revascularizagao) ndo & C
recomendada em pacientes com dor toracica
aguda e baixa probabilidade de SCA.

Classe Ill

Estratégia invasiva precoce (ou seja,
diagnéstico de angiografia com intengéo
de realizar revascularizagao), ndo deve
ser realizada em pacientes que ndo C
concordem com a revascularizagao,
independentemente dos achados
angiograficos.

Classe Ill

7.5.2. IAM com supradesnivel de ST

Terapias de Reperfusao

Em pacientes com IAMST, a terapia de reperfusao usando
o tratamento com fibrinoliticos ou intervengao corondria
percutanea primdria (ICCP) restaura o fluxo na artéria relacionada
ao infarto®**. Enquanto a fibrindlise restaura o fluxo coronario
normal (TIMI 3) em 50% a 60% de individuos, a ICCP é capaz de
restaurar o fluxo em 90% dos sujeitos. As taxas de paténcia obtidas
com ICCP se traduzem em reducdo da mortalidade e das taxas de
reinfarto em relagdo a terapia fibrinolitica®. Este beneficio é ainda
maior em pacientes com choque cardiogénico. ICCP também
produz uma diminuigdo do risco de hemorragia intracraniana e
AVE, tornando a estratégia de reperfusao de escolha em idosos e
naqueles com risco de complicagdes hemorragicas.

Fibrinoliticos

A terapia fibrinolitica precoce é uma modalidade de
tratamento bem-estabelecida para pacientes com IAMCST
que se apresentem no prazo de 12 horas do inicio dos
sintomas e que ndo tem contraindicagdes para seu uso®”°%-701,

Reperfusao precoce traduz-se em mortalidade reduzida e, quanto
menor o tempo de reperfusao, maior o beneficio. Uma redugao
de 47% na mortalidade foi observada quando a terapia fibrinolitica
foi realizada na primeira hora, ap6s o inicio dos sintomas®”7°'.

Os maiores determinantes do salvamento miocérdico
e prognostico de longo prazo sao o curto periodo para
reperfusao®®7°!, paténcia completa e sustentada na artéria
relacionada ao infarto com fluxo normal (TIMI Crau 3)70%7%3
e perfusao microvascular normal”*4707,

Na auséncia de contraindicagbes, a terapéutica fibrinolitica
é recomendada para IAMCST se o inicio dos sintomas for
inferior a 12 horas de apresentagao e ICPP nao estiver
disponivel no prazo de 90 minutos do primeiro contato
médico (Classe |, Nivel de Evidéncia A). Os pacientes sao
avaliados em relagao ao risco e beneficio, as contraindicagoes
absoluta e relativa para terapéutica (Quadro 10).

Se a fibrinélise é escolhida para a reperfusdo, o médico
deve administrar fibrinoliticos aos pacientes elegiveis tdo cedo
quanto possivel de acordo com um protocolo predeterminado
de cuidados desenvolvido pela equipe de cardiologia (Classe |,
Nivel de Evidéncia A). A meta é um tempo porta-agulha inferior
a 30 minutos, com esforgo concentrado na redugao do tempo
de terapia. Pacientes tratados nos primeiros 70 minutos do
inicio dos sintomas apresentam redugao de 50% no tamanho
do infarto e 75% de reducdo na taxa de mortalidade”®. Para a
terapia fibrinolitica, estima-se que 65 vidas serdo salvas para cada
1.000 pacientes tratados se os fibrinoliticos forem administrados
na primeira hora, com um total combinado de 131 vidas salvas
por 1.000 pacientes tratados se os fibrinoliticos forem usados
nas primeiras trés horas do inicio dos sintomas’. Embora
fibrinoliticos possam ser benéficos, se dados dentro de 12 horas
apds o inicio dos sintomas, em casos que permanegam com dor
ou sinais e isquemia, a mortalidade é proporcional ao retardo
para administracdo. Menores intervalos, menor mortalidade.

Quadro 10 - Terapia Fibrinolitica — Contraindicagdes absolutas

+ Qualquer hemorragia intracraniana prévia
+ Conhecida lesdo vascular cerebral estrutural (por exemplo, MAV)
+Conhecida neoplasia maligna intracraniana (priméaria ou metastatica)
+ AVC isquémico dentro de 3 meses, salvo acidente vascular cerebral
isquémico em até 3 horas
+ Suspeita de disseccéo adrtica
+ Sangramento ativo ou diatese hemorragica (excluida menstruagao)
+ Traumatismo craniano significativo ou traumatismo facial nos ultimos 3 meses
Contraindicagoes relativas
+ Histéria da hipertensao arterial cronica, grave, malcontrolada
+ Hipertens&o arterial grave ndo controlada, na apresentagao (PAS
180mmHg ou PAD 110mmHg)**
+ Histéria de AVC isquémico prévio de 3 meses, deméncia, ou patologia
intracraniana conhecida n&o abrangida nas contraindicagdes
+ Ressuscitagao cardiopulmonar traumatica ou prolongada (10 minutos) ou
cirurgia de grande porte (3 semanas)
+ Hemorragia interna recente (dentro de 2 a 4 semanas)
+ Pungdes vasculares ndo compreensiveis
+ Para estreptoquinase/anistreplase: exposicdo prévia (5 dias antes) ou
reagéo alérgica prévia a estes agentes
+ Gravidez
+ Ulcera péptica ativa
+ O uso atual de anticoagulantes: quanto maior o INR, maior o risco de
sangramento.
RCP, ressuscitagao cardiopulmonar; MAV indica malformagao arteriovenosa, PAS,
pressdo arterial sistdlica; PAD, press&o arterial diastolica; INR, Razéo Normalizada
Internacional. ** Poderia ser uma contraindicagdo absoluta em pacientes de baixo risco
com infarto do miocardio.
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Pacientes com IAMCST que se apresentam tardiamente
na evolugdo do infarto do miocardio, é muito menos
provavel de se beneficiarem da fibrindlise. A terapia
fibrinolitica geralmente nao é recomendada para pacientes
que se apresentam entre 12 e 24 horas apés o inicio dos
sintomas, com base nos resultados dos estudos LATE e
EMERAS”®712 "a menos que a dor isquémica persistente
esteja presente e associada a elevagdao do segmento ST
(Classe llb, Nivel de Evidéncia B). A terapia fibrinolitica nao
deve ser administrada para pacientes que se apresentam
com mais de 24 horas ap6s o inicio dos sintomas (Classe
111, Nivel de Evidéncia B).

Riscos da Terapia Fibrinolitica

Quando da administracao de fibrinoliticos, deve-se estar
ciente das indicacoes, contraindicacoes, beneficios e riscos
de sua administragao”"7'2. Este beneficio clinico requer
avaliacao das contraindicagoes relativas e absolutas versus
ganho clinico potencial.

Pacientes que apresentam extensas alteragées no ECG,
logo ap6s o inicio dos sintomas (compativel com um grande
IAMCST), e um baixo risco de sangramento intracraniano
recebem o maior beneficio da terapia fibrinolitica®*.
Pacientes que tém sintomas altamente sugestivos de SCA
e ECG compativel com bloqueio de ramo esquerdo (BRE),
também, sao candidatos adequados para a intervengao,
porque tém maior taxa de mortalidade quando o BRE é
devido a IAM extenso. IAMCST de parede inferior também
se beneficia de fibrindlise, embora a magnitude deste
resultado seja menor. IAMCST inferior extenso assinala
maior beneficio quando submetido a fibrindlise; IAMCST
de parede inferior com envolvimento do VD é um exemplo.
Fibrinoliticos tém sido Gteis em um espectro de subgrupos
de pacientes com comorbidades tal como IM prévio,
diabetes, taquicardia e hipertensdao®. Embora superior
ao placebo, a falta de eficdcia no quadro de choque
cardiogénico torna a ICCP, a estratégia preferencial neste
cendrio. Conquanto os pacientes mais idosos possuam
maior risco de morte, o beneficio absoluto parece ser
semelhante ao de pacientes mais jovens. A incidéncia de
AVE cresce, com o aumento da idade’” 7%, reduzindo o
beneficio relativo de terapéutica fibrinolitica.

Hemorragia intracraniana

A terapia fibrinolitica esta associada a um pequeno,
mas definitivo aumento no risco de hemorragia cerebral,
que contribui para o aumento da mortalidade®®. Regimes
fibrinoliticos mais eficazes, como o rtPA (alteplase)
e heparina, representam um risco maior do que a
estreptoquinase associada a aspirina’7'>. Dados clinicos
que ajudam a estratificar pacientes de risco no momento
da apresentagao sdo a idade (<65 anos), baixo peso
corporal (<70kg), hipertensdo arterial na apresentacao
(180/110mmHg), e uso de rtPA. O nimero de fatores de
risco podem ser usados para estimar a possibilidade de
aparecimento de AVC, que varia de 0,25% sem fatores de
risco para 2,5%, com 3 fatores de risco®’°.
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Intervencao Coronaria Percutanea (ICPP)

A angioplastia corondria com ou sem colocacao de
stent é o tratamento de escolha para o manejo do IAMCST,
quando pode ser realizada de forma eficaz dentro de 90
minutos (tempo porta-balao), por um profissional qualificado
(realizando 75 ICPP’s/ano) em um laboratério qualificado.
(realizando 200 ICPP’s anualmente, dos quais pelo menos
36 sao ICPP primaria para IAMCST) (Classe |, Nivel de
Evidéncia A)70716717,

A ICCP também pode ser oferecida aos pacientes de
centros que ndo dispdem desta facilidade, quando uma
rapida transferéncia pode ser realizada dentro de um tempo
limite de 90 minutos do primeiro contato médico”'8. O estudo
TRANSFER AMI sugere que a ICP realizada de rotina, dentro
de 6 horas, naqueles pacientes tratados inicialmente com
fibrinoliticos, em centros que nao dispdem de laboratério de
hemodinamica e transferidos, é segura e benéfica.

ICPP apés Retorno da Circulacao Espontanea

A cada ano, nos Estados Unidos, 236.000-325.000
pacientes tém uma parada cardiaca fora do hospital, e o
prognostico geralmente é sombrio, com uma sobrevida média
apos alta hospitalar de 8,4%7"°.

Angiografia coronaria e ICPP quando usados como parte
de um protocolo padronizado pés-parada cardiaca, podem
resultar em maior sobrevida hospitalar*”. Oclusao aguda da
artéria corondria é frequente em pacientes sobreviventes de
parada cardiaca fora do hospital.

Um ECG de 12 derivacoes deve ser realizado o mais
rapidamente possivel apés RCE (Classe |, Nivel de Evidéncia
A). O tratamento adequado da SCA ou IAMCST, incluindo
ICPP ou fibrinélise, deve ser iniciado independentemente
da presenca de coma (Classe I, Nivel de Evidéncia B). Coma
e o uso de hipotermia induzida nao sao contraindicados ou
razdes para atrasar ICPP ou fibrindlise.

Para os pacientes internados em hospitais com instalagdes
para ICPP, esta confere o beneficio clinico em relagao a fibrinélise
(tanto em termos de morte e reinfarto ou acidente vascular
cerebral), para a maioria dos pacientes®®72°72!. Ha poucas
evidéncias de incremento de beneficio da ICPP sobre a fibrinélise
para subgrupos especificos, tais como pds-revascularizagao do
miocardio, ou pacientes com insuficiéncia renal”?.

ICPP é a estratégia de reperfusdo preferida em pacientes
com IAMCST que podem chegar ao laboratério de
hemodinamica dentro de 90 minutos iniciais da chegada ao
hospital (tempo porta-baldo).

Pacientes com IAMCST de alto risco com apresentagao
tardia (ou seja, 3 horas desde o aparecimento dos sintomas
de IAMCST), e individuos com contraindicagao para fibrinélise
sao todos candidatos para ICPP também. Se o diagndstico de
IAMCST nao esta confirmado, independentemente do motivo,
a angiografia coronaria seguida pelo ICPP é a estratégia mais
adequada para diagnéstico e terapéutica.

Para os pacientes com choque cardiogénico, a
revascularizagao precoce estd associada com melhora da
sobrevida em seis meses, especialmente em pacientes com
idade inferior a 75 anos de idade’?. Transferéncia para ICPP,
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ao invés da fibrindlise imediata, mostrou taxa combinada
de morte, IAMCST nao fatal e acidente vascular cerebral
reduzida em 42%.

Resumidamente, para os pacientes, no prazo de 12
horas do inicio dos sintomas e achados eletrocardiogréficos
compativeis com IAMCST, a reperfusao deve ser iniciada tao
logo possivel - independente do método escolhido (Classe
I, Nivel de Evidéncia A). ICPP primdria realizada em um
centro de alto volume dentro de 90 minutos do primeiro
contato médico por um experiente operador é razoavel,
pois melhora a morbidade e mortalidade, comparados com
fibrindlise imediata (30 minutos porta agulha) (Classe I, Nivel
de Evidéncia A). Se a ICPP ndo pode ser realizada dentro
de 90 minutos do primeiro contato médico, independente
da necessidade de transferéncia de emergéncia, entdo a
fibrindlise é recomendada, supondo-se que o paciente ndo
tenha contraindicagoes para a fibrinélise (Classe I, Nivel de
Evidéncia B). Para aqueles pacientes com contraindicagao para
fibrindlise, a ICPP é recomendada, apesar do atraso, ao invés
da terapia de reperfusao (Classe I, Nivel de Evidéncia A). Para
aqueles pacientes que apresentam IAMST, em choque, ICPP
(ou CRM) é o tratamento de reperfusao preferido. A terapia
trombolitica deve ser considerada apenas se houver um atraso
consideravel para ICPP,

7.6. Complicacoes relacionadas a SCA

Complica¢des agudas

As complicagdes relacionadas as sindromes coronarianas
agudas sao infrequentes, porém de grande importancia clinica
por conferirem elevada morbimortalidade aos pacientes
acometidos. Entre elas, as mais frequentes sao as complicagoes
mecanicas, o choque cardiogénico e as arritmias cardiacas
(particularmente as ventriculares).

Complicagdes mecanicas

As principais complicagdes mecanicas relacionadas ao
IAM sdo: ruptura de parede livre do VE, ruptura do septo
interventricular e o surgimento de refluxo mitral novo.
Estas manifestacoes estdo intimamente relacionadas ao
desenvolvimento do choque cardiogénico.

Os fatores de risco mais relacionados a estas complicagoes
sdao a demora no atendimento hospitalar, atividades fisicas
intra-hospitalar indevidas e a presenca de angina pés-infarto’*.

A ruptura de parede livre do VE acomete menos de 1%

dos pacientes vitimas de IAM’%, porém, entre aos pacientes
que falecem devido a IAM, estima-se uma incidéncia entre 14

Paciente com dor toracica
tipica

4

Estabilizagdo hemodinamica

Monitorizag&o com cardioversor/desfibrilador

Oxigénio (se Saturagdo 02<94% ou desconhecida ou desconforto respiratério)

Acesso venoso calibroso

Administrar Acido Acetilsalicilico 200-300mg

ECG de 12 derivagdes em menos de 10 min da chegada no hospital

Historias Clinica e exame fisico direcionados (exame fisico do sistema respiratério e cardiovascular e
palpagéo de pulso nos 4 membros

8.  Coletar amostra de sangue para avaliar marcadores de necrose miocardica
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Figura 41 - Fluxograma de atendimento dor tordcica tipica.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

65



66

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

e 26%7*777. E mais frequentemente observada em pacientes
com grandes infartos transmurais, sem boa circulagao colateral,
sem passado de IAM ou hipertrofia ventricular’?8729. Essa
incidéncia é reduzida com o uso de aspirina, B-bloqueadores
e terapia de reperfusao precoce, melhor controle pressérico
e uso de inibidores de ECA”.

A ruptura incompleta ocorre quando o orificio é tamponado
por um trombo organizado ou pelo préprio pericardio. A
ruptura completa de parede livre do VE leva rapidamente
ao tamponamento cardiaco, choque cardiogénico, parada
cardiaca em AESP e morte slbita. Essa situacdo necessita
tratamento intensivo imediato com drenagem do pericardio
e cirurgia cardiaca de emergéncia.

Aproximadamente 0,5% das vitimas de IAM evolui com
ruptura do septo interventricular®*®, com pico de incidéncia
entre 0 32 e 0 52 dia. E mais comum em pacientes com infartos
extensos, com acometimento da descendente anterior e
principalmente no primeiro episédio de IAM731-734,

Choque cardiogénico

O choque cardiogénico secunddrio as SCA se desenvolve nos
pacientes com grande extensao de necrose miocardica (mais
de 40% do VE acometido) e é mais comum nos pacientes com
IAMCST”®. Esses pacientes apresentam indices de mortalidade
superiores a 50%7%7¥. Para os pacientes em choque cardiogénico
e IAMCST, a trombolise nao é contraindicada, todavia a melhor
estratégia de reperfusao é a angioplastia primaria, que pode
ser realizada até 36h ap6s o inicio dos sintomas, mas deve ser
preferencialmente realizada até 18h>%7736738,

Existem evidéncias de que a revascularizagdo precoce
aumenta as taxas de sobrevida em 6 meses nesses pacientes’?,
esses beneficios sao mais evidentes em pacientes com menos
de 75 anos’. O uso de baldo de contrapulsacao aértica deve
ser considerado em associagdo a uma estratégia de reperfusao
precoce”3974,

Arritmias

As taquiarritmias complexas, como a fibrilagao ventricular
(FV), sdo as principais responsaveis pelas mortes ocorridas
nas primeiras horas de SCA”*. O tratamento profilatico
com antiarritmicos nao é indicado para os pacientes que
apresentam SCA’”. Alguns estudos mostraram que o uso
de lidocaina na SCA reduz ndo significativamente as taxas
de ocorréncia de FV, porém, sem alterar os indices de alta
hospitalar’#!-743.

Tabela 48 - Nivel de recomendagéo para realizagao de
angioplastia primaria no choque cardiogénico e uso rotineiro de
antiarritmico na SCA.

Classe de — Nivel de
= Indicagao Ca
recomendagao evidéncia
Angioplastia primaria o mais precocemente
Classe | possivel para pacientes em choque A
cardiogénico.
Uso rotineiro de antiarritmico em pacientes
Classe Il A

com SCA.
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8. Acidente Vascular Encefalico

8.1. Introducao

O atendimento ao paciente na fase aguda do Acidente
Vascular Encefalico (AVE) ou Acidente Vascular Cerebral (AVC)
deve ser individualizado. Depende fundamentalmente do perfil
demogréfico e clinico do paciente, das condigoes logsticas e
tecnolégicas do local de atendimento e do conhecimento e
experiéncia do médico responsavel, contudo sao indispensaveis
diretrizes com recomendacoes baseadas em niveis de evidéncia
para que, no Brasil, os seguintes conceitos e regras sejam
estabelecidos: 1 - AVC é uma grave emergéncia médica; 2- A
populagao brasileira, independente da condicao social, idade, sexo
ou raga, deve receber a melhor conduta possivel de acordo com
os postulados da medicina baseada em evidéncia; 3- Os médicos,
particularmente os neurologjstas, responsaveis pela missao, devem
perseguir as condigoes adequadas para atender seus pacientes.

Estas diretrizes sao o resultado de vérios encontros da
Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares - SBDCYV,
website www.sbdcv.org.br, que representa o departamento
cientifico de Doencas Cerebrovasculares da Academia
Brasileira de Neurologia, responsavel pelos pareceres
técnicos e projetos educacionais relacionados as doengas
cerebrovasculares. O texto final tem o objetivo de guiar
especialistas e ndo especialistas na assisténcia a pacientes com
AVC isquémico agudo.

8.2. Aspectos epidemiolégicos

Entre os 58 milhdes de ébitos mundiais, 5,7 milhoes foram
causados por AVC. Portanto, o AVC foi a segunda maior causa
de 6bitos, respondendo por 10% da mortalidade mundial™*“.
Entretanto a distribuicdo global destes 6bitos é heterogénea,
pois cerca de 85% ocorreram em paises ndo desenvolvidos ou
em desenvolvimento e um tergo desses eventos atingiu pessoas
economicamente ativas’#7%. Este impacto deverd ampliar-se nas
préximas décadas, porque se espera um aumento de 300% na
populacdo idosa em paises em desenvolvimento, nos proximos
30 anos, especialmente, na América Latina e na Asia’.

Em 2005, no Brasil, o AVC foi a causa de 10% dos 6bitos
(90.006 mortes) e responsavel por 10% das internagdes
hospitalares publicas’®”#”. Nesse periodo, estima-se que o
Brasil tenha gasto US$2,7 bilhdes com doenca cardiaca, AVC
e diabetes melito (DM)7#0.747,

Na América Latina, as taxas de incidéncia de AVC ajustadas
por idade variam entre 35 e 183 por 100.000 habitantes™®
e; no Brasil, entre 137 e 168 por 100.000 habitantes™*7>".
Em dois recentes estudos de mortalidade foi possivel
demonstrar, em todas as regides do Brasil, uma queda das
taxas nas duas Gltimas décadas’*7>*. Entretanto quais seriam
os motivos da queda da mortalidade nas Gltimas décadas,
no Brasil? Classicamente, considera-se que a mortalidade
estd relacionada diretamente as taxas de incidéncia e de
letalidade’*. Por sua vez, a incidéncia é influenciada pelas
condigbes socioeconomicas e qualidade da prevencao
primaria, enquanto a letalidade é dependente da gravidade
da amostra e da qualidade da assisténcia intra-hospitalar’>*.
Qualquer combinacao desses fatores pode ter melhorado no
Brasil, no perfodo focado.
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8.3. AVC: Uma emergéncia neurologica

O conceito de AVC como uma emergéncia médica ainda
€ muito precario no Brasil. Em um recente estudo transversal
realizado em quatro cidades brasileiras, com 814 individuos,
verificou-se 29 diferentes nomes para AVC755. Somente 35%
reconheciam o 192 como ndmero telefénico nacional de
emergéncia médica, 22% nao reconheciam nenhum sinal de
alerta para AVC e 51% ligaria para um resgate de emergéncia
se um membro da familia tivesse sintomas.

O atraso em chegar a um local para o atendimento agudo
do AVC pode ser identificado como um dos fatores que
aumentam a letalidade. Fatores que diminuem a letalidade
sdo o reconhecimento precoce dos sintomas, a lembranca
e o uso correto do telefone nacional de emergéncia “192”
e a eficiéncia dos servigos de resgate e das emergéncias
hospitalares™”7%6.

Oito estudos nao randomizados avaliaram o impacto de
medidas educacionais para AVC e demonstraram que a taxa
de trombélise aumenta, mas, apenas por 6 meses, apontando
que as intervengbes educacionais devem ser continuas para
manter um resultado positivo’”7*4. Programas educacionais
periédicos para aumentar o alerta da populacao sobre o AVC
sao recomendados (Classe lla, Nivel de Evidéncia A). Também,
programas educacionais periédicos para aumentar o alerta ao
AVC para profissionais médicos, outros profissionais da satide
e servigos de emergéncia sao recomendados (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia A).

Atendimento pré-hospitalar e transporte

AVC é uma emergéncia médica e eventualmente
cirirgica. Entretanto somente a minoria dos pacientes chega
a emergéncia em tempo de receber o beneficio da terapia de
reperfusao ou do controle da hemorragia intracerebral®>7%®,
Este atraso ocorre devido a uma série de fatores, que inclui
desde a falta de conhecimento dos sinais de AVC até a
subutilizagdo dos servigos especializados de resgate como
o Servigo de Atendimento Mével de Urgéncia (SAMU) no
Brasil 75763767769 Muitos estudos tém demonstrado que a
utilizagdo de veiculos privados ou contato prévio com o
médico da atencao primaria aumenta o tempo entre o inicio
do AVC e a admissao hospitalar’”°77#. Todavia o SAMU néo
existe em todas as cidades brasileiras e, em muitas, ele nao
estd bem-estruturado e ainda ndo apresenta um protocolo
estabelecido para o atendimento do AVC. Muitas cidades nao
possuem hospitais de referéncia para o AVC. Uma abordagem
multidisciplinar, com protocolos escritos associados a
treinamento de profissionais da satde, envolvendo cada elo
da cadeia de cuidado é um importante diferencial para o
atendimento do AVC agudo”>778.

Com o objetivo de uma rapida sequéncia de
reconhecimento, ativacao do servico de emergéncia pré-
hospitalar, resgate do paciente, transporte e tratamento
para implementar o cuidado do AVC ideal no Brasil,
recomendamos:

* Iniciar campanhas de educagdo da populagao com o
objetivo de reconhecimento dos sinais de alerta do AVC
e imediata ativagao dos servigos médicos de emergéncia

pré-hospitalar (Classe Ila, Nivel de Evidéncia A)7>5763767-
769,775,779

e Estimular o uso do SAMU (telefone 192) ou outro servico
pré-hospitalar no caso do AVC agudo. As possibilidades
de acesso devem ser amplamente divulgadas em cada
local para a populacao. No caso da eventual dificuldade
de comunicagao do paciente, a central de regulagao do
servigo pré-hospitalar deve ter possibilidade de reconhecer
o ndmero e localizar a chamada (Classe lla, Nivel de
Evidéncia A).755,770,771,773,775.

* O SAMU ou outro servigo pré-hospitalar mével deve
dar médxima prioridade para os casos de AVC e os seus
profissionais precisam estar preparados para reconhecer,
fazer o diagnéstico diferencial basico e iniciar o manejo
do AVC usando escalas e protocolos especificos. Uma
vez estabilizado, o transporte deve ser priorizado para o
hospital com a melhor relagao entre distancia e preparo
técnico, notificando o hospital previamente (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia A).

Treinar e oferecer educagao continuada para o SAMU e
outros servigos pré-hospitalares para que eles rapidamente
reconhecam o paciente com AVC, iniciem a abordagem
inicial, transporte e destino final no hospital (Classe lla,
Nivel de Evidéncia A)763775776,

* Adotar, em todo o transporte pré-hospitalar: monitorizagao
de saturacdo de oxigénio e em todos aqueles com
saturagao <95% administrar oxigénio; avaliagao clinica de
hidratacao e, em caso de desidratacao, administrar solucao
salina 0,9% endovenosa; glicemia capilar por pungao
digital e administrar fluidos contendo glicose apenas em
caso de hipoglicemia (Classe lla, Nivel de Evidéncia A)7®*
785, e ndo tratar hipertensao arterial de rotina (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia B)7®.

* Adotar, em todo o transporte pré-hospitalar, a utilizagao
sistematica de escalas de triagem pré-hospitalar como as
escalas de Cincinnati e Los Angeles para identificar pacientes
com AVC, especialmente, aqueles candidatos a terapia de
repercussao (Classe Ila, Nivel de Evidéncia A)777775.

Atendimento emergencial do AVC

O atendimento a pacientes com AVC na emergéncia deve
iniciar pela avaliagao das fungoes vitais (ABC) e instituicao
do suporte basico, sem o qual ndo é possivel prosseguir com
seguranga em qualquer conduta diagndstica ou terapéutica.

AVC é a principal suspeita diagnéstica em pacientes com
déficit neurolégico de instalagao stbita. Nesses casos, um
protocolo escrito e multiprofissional permite a rapida definicao
diagnéstica e terapéutica. Escalas de avaliagao clinica e
neurolégica auxiliam na padronizagdo do acompanhamento
evolutivo e estimativa prognéstica dos casos. O atendimento ao
paciente por AVC realizado por neurologista parece favorecer
a precisao diagnéstica e o prognéstico destes pacientes”6-7%.

Considerar a possibilidade de diagnésticos diferenciais
é fundamental. Na maioria das vezes, isso é possivel pelas
informagdes da histéria clinica, fortalecidas pelos exames
complementares (neuroimagem e exames laboratoriais)”*”7%.

Pacientes com AVC podem apresentar, como causa ou
consequéncia, alteragao funcional em outros 6rgaos, desse
modo, justificando a realizagdo de outros exames. Algumas
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alteragdes da fungao cardiaca, particularmente arritmias e
infarto agudo do miocérdio, séo comuns apds um AVC7%%%,

Néo existe evidéncia da eficacia de suplementacao
de oxigénio para todos os pacientes na fase aguda do
AVC. Supbe-se, no entanto, a importdncia de uma boa
oxigenacao, sobretudo na regido de penumbra, principal
alvo terapéutico nesta fase no Acidente Vascular Cerebral
Isquémico (AVCI). Rebaixamento do nivel de consciéncia,
crise convulsiva, pneumonia aspirativa, insuficiéncia cardiaca
e tromboembolismo pulmonar sao possiveis complicagoes
que levam a necessidade de cuidados ventilatérios especiais,
embora a necessidade de entubagdo orotraqueal determine,
com frequéncia, progndstico ruim?82806:807,

A desidratagdo em pacientes com AVC costuma se associar
a um pior progndstico. Conquanto nao exista evidéncia do
impacto da oferta de fluidos intravenosos na fase aguda do
AVC, entende-se que a manutengao de uma hidratagao
adequada favoreca a homeostase. Observa-se uma utilizagao
mais agressiva de hidratagdo intravenosa em servigos
especializados no atendimento do AVC (unidades de AVC).
Fluidos hipotonicos, no entanto, podem trazer prejuizo pelo
fato de aumentarem o risco de edema cerebral e hipertensao
intracraniana, sobretudo nos infartos extensos®°®8%,

Hiperglicemia ocorre em mais da metade dos pacientes
na fase aguda do AVCI, mesmo sem histéria de diabetes
melito, e se associa a maior morbidade e mortalidade,
independente da idade, do mecanismo do AVCI ou da
extensdo da lesdo isquémica. Niveis superiores a 140mg/
dl estao associados a piores resultados no tratamento
trombolitico e pior prognéstico funcional em 90 dias.
Entretanto ndo estd claro que a normalizagdo glicémica
tenha impacto positivo no prognéstico, bem como
permanece controversa qual a melhor forma de correcao
da hiperglicemia. Por sua vez, a hipoglicemia pode
causar disfungdo neurolégica ou mesmo lesdo tecidual,
constituindo-se em diagnéstico diferencial de AVC783810-618,

Hipertensao arterial é comumente observada na fase
aguda do AVCI. Razoes para esse fendmeno incluem
compensagao fisiolégica decorrente da isquemia cerebral
e aumento reacional da pressdo arterial média secunddrio
a progressiva elevagao da pressao intracraniana. Alguns
estudos demonstram piora neuroldgica associada a redugao
da pressao arterial, sobretudo no primeiro dia. Todavia o
recente estudo CHHIPS nado detectou piora neurolégica
no grupo ativamente tratado (ap6s 72 horas de evolucao),
mas o grupo com tratamento anti-hipertensivo iniciado
imediatamente apresentou menor mortalidade em 3 meses.
Outras questdes incluem a possibilidade de diferentes
repercussbes da reducao pressérica sobre o tecido cerebral
isquémico em individuos normotensos e hipertensos e
a influéncia sobre a pressao intracraniana, determinada
por drogas anti-hipertensivas como o nitroprussiato de
sédio e a hidralazina, as quais apresentam propriedade
vasodilatadora intracraniana. Permanece controversa a
resposta sobre quais seriam os valores ideais de pressao
arterial e indicagoes e melhores formas de controle da
mesma nesse perfodo. A tendéncia é evitar intervengoes
agressivas na fase aguda do AVCI819-923,
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Tabela 49 - Manejo da hipertensao arterial pré-tratamento com
rt-PA.

Néo iniciar a infuséo de rt-PA antes de controlar a pressao arterial

PAS 2110mmHg ou PAS 2185mmHg:

Metoprolol ou Esmolol

Metoprolol: (1 amp = 5ml, 1mg/ml). Aplicar EV: 5mg a cada 10 min, sendo 1mg/
min. M&ximo 20mg.

Esmolol: (1 amp = 10ml, 10mg/ml). Aplicar EV: 500ug/Kg/min em 1 minuto.
Seguir com 50ug/Kg/min por 4 minutos. Se PA ainda inadequada, novo bolus
de 500pg/Kg/min em 1 minuto e aumentar a dose de manutengao para 100ug/
Kg/min. Se PA seguir inadequada nos préximos 4 minutos, novo bolus de
500ug/Kg/min em 1 minuto e aumentar a dose de manutengao para 150ug/
Kg/min. Se PA seguir inadequada nos préximos 4 minutos, novo bolus de
500ug/Kg/min em 1 minuto e aumentar a dose de manutengéo para 200ug/Kg/
min (dose maxima). Apds atingir a presséo arterial desejada, manter infuséo
continua.

Nitroprussiato de Sédio*

Nitroprussiato de Sédio: (1 amp = 50mg), diluida em solugao de glicose 5%.
Aplicar EV: 0,5 a 8ug/Kg/min, fazendo reajustes, se necessario, a cada 10
minutos.

Tabela 50 — Manejo da hipertenséao arterial durante e apds o
tratamento com rt-PA.

Monitorizar a presséo arterial durante as primeiras 24 horas apds iniciar o
tratamento.

Medir a cada 15 minutos, nas primeiras 2 horas. Medir a cada 30 minutos, nas
proximas 6 horas. Medir a cada 60 minutos, até completar 24 horas.
Pacientes que necessitem de tratamento com anti-hipertensivos intravenosos
deverdo ser monitorizados a cada 15 minutos, durante as primeiras 24 horas.
PAS 2105mmHg ou PAS =180mmHg.

Metoprolol ou Esmolol - ver tabela 2.

Nitroprussiato de sédio: (1 amp = 50mg), diluida em solugéo de glicose 5%.
Aplicar EV: 0,5 a 8ug/Kg/min, fazendo reajustes, se necessario, a cada 10
minutos.

Hipotensao arterial é rara em pacientes com AVC agudo
e, geralmente, associa-se a infarto agudo do miocardio,
insuficiéncia cardiaca congestiva, hipovolemia e septicemia.
Numa andlise posterior do International Stroke Trial (IST),
niveis de pressao sistélica <140mmHg se associaram com
pior prognéstico, o que foi proporcionalmente maior para
cada T0mmHg a menos na pressao sistélica®.

Estudos clinicos e experimentais observacionais mostram
associagdo entre hipertermia e pior prognéstico do
AVC. Possiveis razdes para isso incluem aumento da
demanda metabélica cerebral em um contexto de isquemia,
excitotoxicidade e aumento da resposta inflamatéria
local®?>#2%, Quanto ao atendimento emergencial do AVC,
recomendamos portanto:

* O tratamento dirigido para o tipo de AVC diagnosticado
deve ser iniciado em até 60 minutos da admissdao do
paciente no servigo hospitalar, observando-se, em
primazia, os tempos relacionados na tabela 51 (Classe I,
Nivel de Evidéncia B).

Desenvolvimento e aplicagdo de protocolos escritos
multiprofissionais e integrados para o atendimento de
todo e qualquer caso com suspeita de AVC (Classe I,
Nivel de Evidéncia B).

O tratamento do paciente com AVC deve ser orientado por
um médico neurologista (Classe I, Nivel de Evidéncia B).
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Realizagao de exames laboratoriais para exclusao de
diagnésticos diferenciais e auxilio a decisao terapéutica
(Classe lIb, Nivel de Evidéncia B).

Realizagdo de exame de neuroimagem para orientacao
terapéutica na fase aguda (tomografia ou ressonancia
magnética).

Monitorizagao cardiovascular ndo invasiva (Classe II, Nivel
de Evidéncia B).

A saturagdo sanguinea de oxigénio deve ser avaliada na
fase aguda do AVC, se possivel com oximetria de pulso
(Classe 11, Nivel de Evidéncia B).

Suplementagao de oxigénio deve ser realizada, apenas
se necessario, para manter a saturacao de oxigénio em
niveis iguais ou maiores que 95% (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia B).

A indicacao de suporte ventilatério e protegao de
vias aéreas devem ser cuidadosamente avaliadas,
especialmente nos pacientes com rebaixamento de nivel
de consciéncia e quadro neurolégico sugestivo de AVCI
de tronco cerebral (Classe 1l, Nivel de Evidéncia B).

O paciente com AVC agudo deve ser adequadamente
hidratado com solugoes salinas isotonicas (por exemplo,
soro fisiolégico 0,9%). O volume administrado por via
intravenosa (cerca de 100ml/hora) deve ser considerado
de forma individual, com base na situacido basal de
hidratacao e eventuais comorbidades que limitem a oferta
hidrica (Classe 1I, Nivel de Evidéncia B).

Avaliar a possibilidade diagnéstica de diabetes melito
nos pacientes com hiperglicemia na fase aguda do AVC,
mesmo sem antecedentes mérbidos, através do exame
de hemoglobina glicosilada (nivel de evidéncia 5; grau D
de recomendacao).

Evitar e tratar causas adicionais de hiperglicemia (por
exemplo, corticosteroides e infeccao) (Classe Il, Nivel de
Evidéncia B).

Utilizar insulina para corregdo de hiperglicemia tendo
como objetivo manter a glicemia entre 80 e 140mg/dl
(Classe IlI, Nivel de Evidéncia B).

Corrigir prontamente situagoes de hipoglicemia (glicemia
abaixo de 70mg/dl) (Classe lla, Nivel de Evidéncia B).

Nao reduzir a pressdo arterial na fase aguda do AVCI exceto
quando os niveis pressoricos forem extremamente elevados
(PAS >220mmHg ou PAD >120mmHg). Nestes casos, a
reducdo ndo deve exceder a 15% dos valores pressoricos
iniciais, nas primeiras 24 horas (Classe Il, Nivel de Evidéncia B).

Utilizar medicagao anti-hipertensiva em pacientes
candidatos ao tratamento trombolitico, mas com niveis
presséricos =185 x 110mmHg antes do inicio do
tratamento (Classe |, Nivel de Evidéncia A).

Utilizar medicagao anti-hipertensiva em pacientes com
AVC agudo que, mesmo com elevagdes moderadas da
pressdo arterial, apresentam outras indicagdes médicas
para tratamento urgente (emergéncias hipertensivas),
como insuficiéncia cardiaca, disseccdo aértica, infarto
agudo do miocardio e insuficiéncia renal aguda (Classe
111, Nivel de Evidéncia B).

» Nao reduzir abruptamente a pressao arterial na fase aguda
do AVC. Por essa mesma razao, o uso da nifedipina esta
contraindicado (Classe lla, Nivel de Evidéncia B).

* A pressdo arterial deve ser mantida acima de uma
pressao arterial média de 90mmHg. Isso deve ser feito
através da administracdo de fluidos isotdnicos, como
soro fisiolégico, e, quando necessario, expansores
de volume e drogas vasoativas. Algumas drogas sao
utilizadas para esse fim, como a noradrenalina, a
dopamina e a fenilefrina. Pela auséncia de efeito
inotropico e cronotrépico (agdo B-adrenérgica),
reduzindo assim o risco de repercussdes cardiacas,
a fenilefrina pode ser uma opgao preferivel em
pacientes previamente cardiopatas (Classe I, Nivel
de Evidéncia B).

Manter a temperatura axilar abaixo de 37,52C. Quando
necessario, devem ser usadas medicagbes antitérmicas,
como o paracetamol e a dipirona (Classe I, Nivel de
Evidéncia B).

Nos casos de hipertermia, investigar causas infecciosas.
Febre de origem central deve ser sempre um diagndstico
de exclusao (Classe Ila, Nivel de Evidéncia B).

Tabela 51 - Recomendagdes dos tempos ideais no tratamento do
AVC na Emergéncia

Da admissé&o a avaliagdo médica 10 minutos
Da admiss&o ao TC de cranio (término) 25 minutos
Da admiss&o ao TC de cranio (interpretagéo) 45 minutos
Da admiss&o a infuséo do rt-PA 60 minutos
Disponibilidade do neurologista 15 minutos
Disponibilidade do neurocirurgido 2 horas

Da admiss&o ao leito monitorizado 3 horas

8.4. Imagem na fase aguda do AVC

A TC de cranio sem contraste é indispensavel na avaliagao
de emergéncia do paciente com AVCI agudo. Ela identifica
90-95% das hemorragias subaracnoides e quase 100% das
hemorragias intraparenquimatosas, além de ajudar a excluir
causas nao vasculares de sintomas neurolégicos®29%.

Nos pacientes com comprometimento da Artéria
Cerebral Média (ACM), estes sinais estao presentes em
aproximadamente 60% dos casos, com apenas 2 horas
de evolugao®'; e, em 82% dos casos, nas primeiras
6 horas®?, estando associados com pior evolucao®®.
A presenca destes sinais comprometendo uma grande drea
de tecido cerebral associa-se, também, com maior risco
de transformagao hemorragica apds o uso de trombolitico
(nivel 1), principalmente quando o territério é maior que
um terco da ACM®3, E necessério treinamento especifico
para reconhecer estes sinais e definir a real extensao da drea
comprometida na TC%+857,
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O uso do escore ASPECTS para avaliagdo das alteragoes
isquémicas precoces quantifica objetivamente o territério afetado,
pode melhorar a deteccao da area afetada e dar informagao
progndstica, mas ndo esta validado para incluir ou excluir pacientes
de terapia trombolitica’”>%%. O dnico sinal precoce usado como
critério de exclusao para o tratamento é hipodensidade maior que
1/3 do territério da artéria cerebral média.

Apesar da TC de cranio ter relativa baixa sensibilidade
em detectar pequenos infartos agudos, especialmente na
fossa posterior, ela ainda é o exame de escolha na maioria
dos centros que utilizam tratamento trombolitico. A TC,
para avaliagao na fase aguda, € suficiente, rapida, disponivel
na maioria das emergéncias e afasta a possibilidade de
hemorragia intracraniana, podendo também dar informagoes
progndsticas (sinais precoces)’?®82°. Como o tempo é
fundamental, pacientes com AVC agudo devem ser priorizados
para a realizagdo de topografia de cranio. Uma TC realizada
imediatamente é a estratégia mais custo-efetiva para avaliagao
de imagem em pacientes com AVC agudo®°. Nos pacientes
candidatos ao tratamento trombolitico, a TC deve ser realizada
em até 25 minutos ap6s a chegada do paciente a emergéncia,
e a interpretagao deve ser obtida nos préximos 20 minutos®*°.

Alguns centros preferem usar ressonancia magnética
(RM) de créanio, com técnica de difusdo (diffusion-weighted
imaging - DWI) na rotina de investigagdo do AVC agudo. Ela
tem maior sensibilidade para reconhecer a area isquémica
(tdo precoce quanto 35 minutos de evolugdo) e a aquisicao
da imagem consome poucos segundos®’. Entretanto nem
toda a RM apresenta capacidade de realizar difusao.
RM é particularmente utilizada em AVC de circulagdo
posterior, infartos lacunares, infartos pequenos corticais e,
principalmente, quando existir dividas quanto ao diagnéstico
de AVC. Sequéncia de gradiente de eco auxiliam a excluir
hemorragia com sensibilidade e especificidade de 100% .
Tratamento trombolitico nao deve ser atrasado para realizar
RM842,843.

A diferenca entre o volume de alteragao de sinal na
difusao (corresponde, na maioria dos casos, ao nicleo de
tecido cerebral ja infartado)®** e a imagem de perfusao
(tecido cerebral com hipoperfusdo critica) é chamada de
mismatch (corresponde ao territério de penumbra, volume
de tecido cerebral isquémico potencialmente reversivel)®*.
Esta caracteristica pode ser usada para decisoes de trombdlise
baseada na persisténcia de penumbra em individuos
apresentando-se além da janela terapéutica aprovada®®
ou em casos de tempo incerto de inicio dos sintomas®’.
Recentemente, tem sido usada a TC percussio como uma
alternativa para este método®#:549,

A realizagao emergencial de angiotomografia ou
angioressonancia de vasos intra e extracranianos para detectar
oclusao ou estenose de grandes vasos na fase aguda do AVC
pode ser usada em centros com estrutura para tratamento de
recanalizagdo endovascular®>°5,

Doppler transcraniano (DTC) pode ser usado no diagnéstico
de oclusbes de grandes artérias cerebrais e para monitorar os
efeitos da terapia trombolitica, além de ajudar a determinar
0 progndstico®?%54. Entretanto, entre 7 e 20% dos pacientes
com AVC agudo nao tém adequada janela terapéutica®>%>°.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

Quanto a realizacao de imagens no AVC, recomendamos
portanto:

* Pacientes com AVC agudo, uma TC de cranio sem
contraste deve ser realizada de urgéncia (Classe I, Nivel
de Evidéncia A) ou, alternativamente, RM de cranio com
difusao e percussao e sequéncia de eco gradiente (Classe
11, Nivel de Evidéncia B).

* Imagem cerebral deve ser interpretada por um médico
treinado na avaliagdo de TC/RM de cranio (Classe II, Nivel
de Evidéncia B).

* Neuroimagem multimodal pode ser utilizada na selegao
de pacientes para terapia trombolitica em pacientes com
inicio dos sintomas indefinido ou além de janela de 4,5
horas (Classe I, Nivel de Evidéncia B).

8.5. Exames laboratoriais na fase aguda do AVC

Marcadores inflamatérios no AVC

Todas as fases da aterotrombose sdo caracterizadas por
um processo inflamatério vascular. Contudo nao existem
estudos especificos que comprovem a validade destes
marcadores no AVC agudo. O valor preditivo de complicagdes
(progressao da trombose, novos émbolos arterioarteriais) ou
da indicagao de qualquer intervengao na fase aguda baseada
em biomarcadores nao estd bem-estabelecido®’. Enquanto
revisoes sistematicas do papel de biomarcadores sanguineos
no diagnéstico do AVC isquémico mostram que ainda nao
se pode recomendar estes testes para seu uso na pratica
clinica, é altamente desejavel que novos estudos sejam feitos
para que seja possivel um diagnéstico mais rapido do AVC
isquémico, na realidade até antes de chegar ao hospital,
através de marcadores biolégicos de isquemia cerebral ou
de inflamagao®s.

RX de térax

Realizado de rotina mesmo sem evidéncias de doenca
cardiaca ou pulmonar, foi motivo de estudo e provado que
pode ser razao para mudar a conduta em 3,8% dos casos,
pois, apesar de tao baixa porcentagem, ndo é desprezivel859.

Glicemia

Em relacdo aos niveis glicémicos, a importancia reside
em definir se o quadro clinico consiste de AVC ou uma
hipoglicemia que pode mimetiza-lo. Também, tem valor os
dados de hiperglicemia que indicam prognéstico.

8.6. Exames na fase subaguda para definir a nosologia e
atuar sobre fatores de risco

Os pacientes com AVC tém risco aumentado para
recorréncia e é necessdria nossa atuagao para reduzir este
risco com medidas de prevencao secunddria. Para tanto, ha
que se reconhecer os fatores de risco individuais. Em relagao
ao lipidograma, faz-se mister mencionar os trabalhos de
Amarenco (2007 e 2008), o qual refere uma redugao do risco
de AVC, sendo que esta reducao dependeu da diminuigao
em 50%, ou mais, dos niveis de LDL-C. Neste contexto,
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ocorreu uma reducao em 31% do risco de AVC, sendo 33%
de redugao em AVC isquémico, sem aumento estatisticamente
significativo da incidéncia de AVC hemorragico e redugao de
37% em eventos coronarianos maiores®®.

Os exames laboratoriais na emergéncia ndo devem tomar
muito tempo e ndo podem ser motivo de postergar o uso de
tromboliticos (Classe 111, Nivel de Evidéncia B). Assim, fica
como certa a realizagao ainda na admissao de hemograma,
glicemia e hemoglobina glicosilada (quando houver
hiperglicemia), creatinina, ureia, eletrédlitos, coagulograma,
eletrocardiograma e enzimas cardfacas pela comorbidade
comum do infarto agudo do miocardio (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C). Exames a serem solicitados na fase subaguda:
lipidograma, sorologia para doenga de Chagas e sifilis; e,
nos pacientes jovens, acrescenta-se avaliagao de doencas
autoimunes, arterite, dosagem de homocisteina, pesquisa
de malformagao arteriovenosa (MAV), coagulopatias e
perfil genético para as trombofilias (Classe Ila, Nivel de
Evidéncia C).

O exame do liquor s6 sera recomendado quando houver

fortes indicios de HSA sem sangue no CT, ou quando houver
clinica sugestiva de infecgao como causa do déficit.

Eletroencefalografia (EEG) é indicado quando houver
convulsdo como possivel causa do déficit ou como
complicagao do AVC, serve como diagnéstico diferencial
e pode mudar a indicagdo do tratamento®’; por sua vez,
eletrocardiograma (ECC), ecocardiograma transtordcico,
monitorizagao pelo Holter e enzimas cardiacas, para casos de
arritmias cardiacas com suspeita de AVC embodlico, seja por
fibrilagdo atrial, seja por infarto de miocérdio com disfungao
ventricular, seja por defeito valvular e em cardiopatias
dilatadas e na Doenga de Chagas®®2.

E desejavel, em pacientes jovens, a realizagao do ecocardio
transesofagico pela incidéncia de forame oval patente (FOP).
Outros exames serdo realizados conforme sejam levantadas
hipéteses diagnosticas e necessidade de avaliar o tratamento,
tais como exames toxicolégicos, teste de gravidez e sorologia
para HIV.

Em resumo, os exames laboratoriais serao divididos em
duas fases da atuagao:

- Na emergéncia, para o diagnéstico de AVC, para
diagnéstico do tipo de AVC e para decisao em instituir
o tratamento.

- Naunidade de internagao, para estabelecer o diagnéstico
nosoldgico e instituir a prevengdo secunddria.

8.7. Tratamento da fase aguda do AVC isquémico

8.7.1. Anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios e
estatinas

Anticoagulacao no AVC Isquémico Agudo

Em 2004, foi publicada revisao sistematica, pela
Cochrane Collaboration, envolvendo 22 estudos com
23.547 pacientes®®3 %% que utilizaram heparina nao
fracionada, heparinoides, anticoagulantes orais, inibidores

da trombina e heparinas de baixo peso molecular, iniciadas
dentro de 2 semanas da instalagdo do AVC. A terapia
anticoagulante associou-se a redugdo de aproximadamente
9 AVCI recorrentes por 1.000 pacientes tratados (OR 0,76;
IC 95%, 0,65-0,88). Entretanto esta vantagem foi anulada
pela ocorréncia de cerca de 9 hemorragias intracranianas
sintomaticas por 1.000 pacientes tratados (OR 2,52; IC 95%,
1,92-3,30).

O uso precoce (primeiras 48 horas) da heparina
em pacientes com AVC cardioembélico foi avaliado
em uma recente metandlise®’, a qual nao identificou
uma redugao significativa na recorréncia de AVCI ou
modificagdo na mortalidade e incapacidade. Em estudo
avaliando a administragao de heparina na fase hiperaguda
(até 3 horas do inicio dos sintomas), em pacientes com
AVC hemisférico ndao lacunar, foi observado que os
anticoagulados tiveram maior independéncia funcional
(38,9% vs. 28,6%; p=0,025), porém maior proporgao
de hemorragia cerebral sintomdtica (6,2% vs. 1,4%;
p=0,008), sem aumento da mortalidade®®. A interrupcao
precoce do estudo RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents
Ischemic Damage), com apenas 67 pacientes incluidos,
ndo permitiu avaliar a comparacdo da heparina nao
fracionada em relacao a aspirina na recorréncia precoce®’.
A comparagao de eficacia entre a heparina de baixo peso
molecular e o 4cido acetilsalicilico foi avaliada em um
estudo em pacientes asiaticos com predominio de doenca
estendtica intracraniana aguda, ndo tendo sido evidenciada
superioridade da heparina®®. Sobre a anticoagulagao no
AVClI agudo, indicamos:

* Nao se recomenda a anticoagulagao de forma rotineira,
com heparina nao fracionada ou heparina de baixo peso,
para pacientes na fase aguda do AVCI.

* Em especial, ndo se recomenda a anticoagulagao na fase
aguda para pacientes com infartos cerebrais moderados
a extensos devido ao risco aumentado de sérias
complicagbes hemorragicas intracraniana.

Antiagregantes plaquetarios na fase aguda do AVC
Isquémico

Dois ensaios clinicos apontam um beneficio significativo do
acido acetilsalicilico na reducao da mortalidade e morbidade
quando o tratamento foi iniciado em 48 horas da instalagao
dos sintomas e utilizada dose didria de 160 e 300mg
respectivamente. O efeito primario parece ser a prevengao
da recorréncia precoce de eventos®?57°. Apés duas semanas
do inicio do AVC, o tratamento antitrombético de longo prazo
deve ser definido®".

O uso de ticlopidina, clopidogrel, dipiridamol ou
outro antiagregante plaquetdrio, de forma isolada ou em
combinagao, ainda nao foi avaliado adequadamente na fase
aguda do AVC isquémico’>%72. O estudo FASTER procurou
avaliar o tratamento de pacientes com ataque isquémico
transitério e AVC menor com inicio dos sintomas em 24
horas, para tanto, utilizando a associagao de clopidogrel e
acido acetilsalicilico em um dos grupos de um delineamento
multifatorial. Entretanto, como este estudo foi interrompido
precocemente por ndo ter conseguido recrutar pacientes
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na taxa minima pré-especificada, nao foi possivel concluir
sobre eventual beneficio desta associagdo®?. Em pessoas com
alergia, resisténcia ou intolerantes ao acido acetilsalicilico,
outros antiagregantes plaquetarios podem ser alternativa
terapéutica.

Apesar de estudos de fase Il sugerirem seguranga
adequada, o estudo fase Ill, com inibidor da glicoproteina
plaquetaria llb/llla (abciximab) no AVC agudo, foi
interrompido devido a altas taxas de sangramento®*.
Quanto ao uso de antiagregantes plaquetarios no AVCI,
recomendamos:

e Recomenda-se o inicio da administracdo oral de acido
acetilsalicilico na dosagem didria de 160 a 300mg em 48
horas ap6s a instalacao de um AVC isquémico (Classe |,
Nivel de Evidéncia A).

* Nao existe evidéncia, até o momento, de beneficio
para a administracdo rotineira de outros antiagregantes
plaquetarios isolados ou em associacao.

* O uso de inibidores da glicoproteina plaquetaria Ilb/Illa
(abciximab) nao é recomendado na fase aguda do AVC
isquémico.

Estatinas na fase aguda do AVC Isquémico

O uso de atorvastatina em pacientes com AVC isquémico
(iniciado entre um més e seis meses do evento) reduziu a
recorréncia de AVC, o que sugere que seu uso precoce traz
reducdo do risco vascular®”. O uso de sinvastatina reduziu
eventos vasculares em pacientes com AVC prévio e o de AVC
em pacientes com outras doengas vasculares®®. A retirada
de estatina na fase aguda do AVC pode associar-se com um
aumento do risco de morte ou dependéncia®”’. Pacientes
com AVC agudo que ja estejam em uso de estatinas devem
seguir com seu tratamento (Classe |, Nivel de Evidéncia B).
O uso de estatinas apds 48 horas do AVC é seguro (Classe |,
Nivel de Evidéncia B).

8.7.2. Protocolo de trombdlise intravenosa

O uso do ativador de plasminogénio tecidual
recombinante (rt-PA), quando administrado ao paciente
nas primeiras 4 horas e 30 minutos, por via intravenosa,
revelou diminuigdo na incapacidade funcional no
grupo que utilizou a droga em relagao ao placebo,
sendo, no momento, uma das intervengoes especificas
recomendadas para o tratamento na fase aguda do
AVC isquémico (Classe I, Nivel de Evidéncia A)797:678-880,
Pacientes diabéticos com AVC prévio foram excluidos do
estudo ECASS 1lI, mas estudos de fase IV e metandlises
sugerem beneficio também nesse grupo. Estreptoquinase
foi avaliada em diversos estudos, contudo, seu uso foi
proscrito por causa dos altos indices de mortalidade por
hemorragia®'-8%3,

ara maior seguranca, a aplicaca rt- Ve I itar
Para maior se n licacao do rt-PA deve respeit.
0s critérios a seguir’”>797/872880;

Critérios de inclusao

a) AVC isquémico em qualquer territério encefélico.
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b)  Possibilidade de se iniciar a infusdo do rt- PA dentro de
4 horas e 30 minutos do inicio dos sintomas (para isso,
o hordrio do infcio dos sintomas deve ser precisamente
estabelecido. Caso os sintomas forem observados ao
acordar, deve-se considerar o Gltimo horario no qual
o paciente foi observado normal).

c)  Tomografia computadorizada do cranio ou ressonancia
magnética sem evidéncia de hemorragia.

d) Idade superior a 18 anos.

Critérios de exclusao

a) Uso de anticoagulantes orais com tempo de pré-
trombina (TP) >15 segundos (RNI>1,5).

b) Uso de heparina, nas Gltimas 48 horas, com tempo
de pré-trombina parcialmente ativada (TTPa) elevado,

¢) AVC isquémico ou traumatismo cranioencefdlico
grave nos (Gltimos 3 meses.

d) Histéria pregressa de alguma forma de hemorragia
intracraniana ou de malformacao vascular cerebral.

e) TC de cranio com hipodensidade precoce igual
ou maior do que um terco do territério da artéria
cerebral média.

f)  PAS =185mmHg ou PAD =110mmHg (em 3
ocasioes, com 10 minutos de intervalo) refratéria ao
tratamento anti-hipertensivo.

g Melhora répida e completa dos sinais e sintomas no
periodo anterior ao inicio da trombélise.

h)  Déficits neuroldgicos leves (sem repercussao funcional
significativa).

i) Cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo
dentro das dltimas 2 semanas.

j)  Hemorragia geniturinaria ou gastrointestinal (nas
dltimas 3 semanas), ou histéria de varizes esofagianas.

k) Puncao arterial em local ndao compressivel na dltima
semana.

[)  Coagulopatia com TP prolongado (INR>1,5), TTPa
elevado, ou plaquetas <100000/mm?.

m) Glicemia <50mg/dl com reversao dos sintomas ap6s
a corregao.

n) Evidéncia de endocardite ou émbolo séptico, gravidez.
o) Infarto do miocardio recente (3 meses).

p) Suspeita clinica de hemorragia subaracnoide ou
disseccao aguda de aorta.

Alguns centros tém utilizado neuroimagem multimodal (RM
com difusao/perfusdao ou TC com perfusdo) para selecionar
candidatos a terapia trombolitica, especialmente fora da janela
terapéutica ou com tempo indeterminado de inicio dos sintomas.

Em pacientes sem histéria recente de uso de anticoagulantes
orais ou heparina, o tratamento com o rt-PA pode ser iniciado
antes dos resultados das provas laboratoriais de coagulagao,
mas deverd ser descontinuado se o RNI estiver maior do que
1,5, o TTPa elevado de acordo com valores de referéncia
locais, ou plaquetas <100.000.
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Nao sao considerados critérios absolutos de exclusao, caso
o neurologista responsavel pelo tratamento trombolitico esteja
convicto de que nao estdo relacionados ao déficit neurolégico
agudo: glicemia >400mg/dl, crise epiléptica no inicio do
déficit neurolégico e diagnéstico de aneurisma cerebral (Classe
II, Nivel de Evidéncia C).

Determinados fatores que interferem no risco-beneficio
da terapia trombolitica, ndo sendo, contudo, contraindicagao
de seu uso”7/884;

e NIHSS >22
¢ |dade >80 anos

* Hiperglicemia

Consentimento pés-informagao - E necesséria a discussdo
com os familiares ou responsaveis sobre os riscos-beneficios
do tratamento e fazer o registro por escrito no prontuario do
paciente.

Manejo da hipertensao arterial - O uso de rt-PA para o
tratamento do AVC isquémico agudo implica na necessidade
de um controle rigoroso da pressao arterial, pois o risco
de hemorragia cerebral correlaciona-se com os niveis
presséricos®®. Durante o tratamento, deve-se estar alerta
para o risco de hipotensdo medicamentosa. Em pacientes
candidatos a terapéutica trombolitica, recomenda-se seguir
o protocolo do NINDS rt-PA Stroke Study Group””#%, pelo
qual sdo aceitos os seguintes niveis de pressao arterial nas
primeiras 24 horas: PAD <=105mmHg e PAS <=180mmHg
(Tabelas 53 e 54).

Cuidados gerais’®”#%*

1. Deve haver um rigoroso controle, com avaliagbes
do estado neurolégico a cada 15 minutos, durante
a infusao do trombolitico; e a cada 30 minutos,
durante as primeiras 6 horas. Apds isso, durante as
primeiras 24 horas, é recomendavel avaliagoes do
estado neurolégico a cada hora. O aumento do escore
do NIHSS em 4 pontos ou mais é sinal de alerta
para hemorragia e sugere reavaliagdo tomografica.
Também, devem ser considerados sinais de alerta:
cefaleia intensa, piora do nivel de consciéncia,
elevagao stibita da pressao arterial, nduseas e vomitos.

2. Apressao arterial deve ser rigorosamente monitorizada,
conforme tabela 54.

3. Nao utilizar antitrombéticos (antiagregantes, heparina
ou anticoagulante oral) nas préximas 24 horas pds-
trombolitico.

4. Nao realizar cateterizacao venosa central ou pungao
arterial nas primeiras 24 horas.

5. Nao introduzir sonda vesical até pelo menos 30
minutos do término da infusao do rt-PA.

6. Nao introduzir sonda nasoenteral nas primeiras 24
horas apds a infusao do rt-PA.

7. Sugere-se realizar exame de neuroimagem (tomografia
ou ressonancia magnética) ao final de 24 horas antes
de iniciar a terapia antitrombdtica.

*Em casos de asma, insuficiéncia cardiaca ou grave
anormalidade da fungdo cardiaca que contraindiquem o
uso de betabloqueadores, ou em casos de hipertensao nao
controlada. PAS: pressdo arterial sistlica; PAD: pressao arterial
diastdlica.

Rotina de uso do rt-PA

Inicialmente, devem ser obtidos dois acessos venosos
periféricos. O rt-PA deve ser administrado na dose de
0,9mg/kg, até um total maximo de 90mg. Injetar 10% da
dose EV em até 1 minuto, e o restante em 60 minutos, em
bomba de infusdao. O paciente devera estar monitorado
por periodo minimo de 24 horas para a deteccdo de
quaisquer mudangas no quadro neuroldgico, sinais vitais
ou evidéncia de sangramento’®”#%4. A monitoracao podera
ser realizada em leito reservado para o tratamento da fase
hiperaguda do AVC, localizado na sala de emergéncia ou,
preferencialmente, em unidades de AVC. O tratamento
deve ser realizado preferencialmente por um neurologista
experiente na terapia da fase aguda do AVC ou outro
profissional médico orientado por neurologista com auxilio
da telemedicina®>.

Complicacdes hemorragicas

As complicagées hemorragicas pelo uso de trombolitico
ocorrem mais frequentemente nas primeiras 24 horas da
terapia. Ficar alerta para deterioracao neurolégica, nduseas,
vomitos, cefaleia, piora do nivel de consciéncia e elevagao
abrupta da pressao arterial. Nesta situagdo, recomenda-se:

a. Cessarainfusao frente a qualquer sinal de deterioragao
neurolégica ou evidéncia de hemorragia significativa.

b. Certificar-se de que duas veias periféricas estejam
sendo infundidas com cristaloides.

c.  Submeter o paciente a TC de cranio para a confirmagao
do diagnéstico de sangramento.

d. Solicitar os seguintes exames laboratoriais:
hematécrito, tempo de protrombina, TTPa, plaquetas
e fibrinogénio.

e. Infundir preferencialmente 6 a 8 unidades de
crioprecipitado ou 2-3 unidades de plasma fresco.
Se houver continuidade da deterioragao clinica apés
4-6 horas, utilizar hemoderivados de acordo com o
coagulograma. Repetir a infusao de crioprecipitado
se fibrinogénio baixo, ou administrar o plasma fresco
se existir alteracao de TP ou TTPa. Infundir 6 a 8
unidades de plaquetas se estiverem em nivel baixo.

f. Infundir concentrado de hemdcias suficiente para
manter o hematdcrito adequado.

g. Infundir fluidos e/ou drogas vasoativas para tratar a
hipotensao, evitando solugdes hipotdnicas.

h.  Nos casos de hemorragia no sistema nervoso
central, considerar uma consulta neurocirtrgica e
hematolégica.

i.  Considerar o reinicio da infusdo do trombolitico caso
a tomografia ndo demonstre hemorragia intracraniana.

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

73



74

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

Angioedema orolingual

Segundo o estudo CASES, essa complicagao pode ocorrer
em cerca de 5% dos pacientes submetidos a trombdlise
endovenosa, especialmente em pacientes com infarto em
cortex insular e frontal, associado ao uso de inibidores de
enzima conversora de angiotensina (IECA). Em geral, o
quadro assinala boa evolugao®®. E recomendavel atengao
a essa possivel complicagdo visando a sua pronta corregao,
sobretudo nos pacientes com perfil favoravel a ocorréncia
dessa complicagdo (Classe lla, Nivel de Evidéncia C)?%. Sobre
as recomendacoes da trombdlise, temos:

* O rt-PAintravenoso é recomendado dentro das primeiras
4 horas e 30 minutos do inicio dos sintomas de AVC
isquémico (Classe I, Nivel de Evidéncia A).

A estreptoquinase ndo é recomendada para o tratamento
do AVC (Classe 1lI, Nivel de Evidéncia B).

Seguir rigorosamente os critérios de inclusdo e exclusao
para o tratamento trombolitico (Classe lla, Nivel de
Evidéncia C).

* O uso de neuroimagem multimodal pode ser dtil na selecao
de pacientes para terapia trombolitica em pacientes com
inicio dos sintomas com tempo indeterminado ou além
das 4 horas e 30 minutos (Classe lla, Nivel de Evidéncia A).

A telemedicina pode ser utilizada para orientacao da
tromboélise em centros sem especialista (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia B).

A trombdlise deve ser realizada em leito monitorado, na
sala de emergéncia ou, preferencialmente, em unidades
de AVC (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

8.7.3. Protocolo de trombodlise intra-arterial

A abordagem intra-arterial como terapia de reperfusao na
fase aguda do acidente vascular cerebral é uma alternativa
atrombdlise endovenosa que pode trazer vantagens, como
a maior concentracdo do trombolitico no trombo oclusivo,
maior taxa de recanalizagdo e possibilidade de utilizagao
em pacientes com contraindicagdo para trombélise
quimica intravenosa®’. Por sua vez, o beneficio clinico
pode ser compensado pelo maior intervalo de tempo
para o infcio do procedimento intra-arterial. Atualmente,
os pacientes selecionados para a terapia intra-atrial sdao
aqueles que apresentam algum critério de exclusao para
o tratamento intravenoso. Como exemplos, pode-se
considerar os pacientes com janela de oportunidade entre
4 horas e 30 minutos e 6 horas, déficit neurolégico grave,
cirurgia de grande porte recente e oclusdo das grandes
artérias extra ou intracranianas evidenciada nos exames de
imagem. Os critérios de exclusao tomograficos para terapia
trombolitica intravenosa, entretanto, sdo idénticos aos
usados para terapia intra-arterial. Porém os dados atuais
sao limitados para justificar o uso da terapia intra-arterial
nessas situagoes. O tratamento trombolitico intra-arterial
das oclusoes proximais da ACM utilizando pré-uroquinase,
dentro de 6 horas, foi significativamente associado com
uma maior taxa de recanalizacao e um melhor prognéstico
em relagdo ao grupo controle no estudo fase Ill PROACT
[1588. Nesse estudo, a presenga de hemorragia sintomatica
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ocorreu em 10% dos pacientes tratados e em 2% do grupo
controle (p<0.06). A pré-uroquinase nao foi aprovada pelo
FDA e nao esta disponivel como terapia de reperfusdo.
Pequenos estudos clinicos randomizados adicionais com
pré-uroquinase (PROACT 1)®% ou uroquinase (MELT)%° e
uma metanélise do PROACT I, PROACT Il e MELT indicam
um beneficio da terapéutica trombolitica intra-arterial
em pacientes com oclusdao proximal da ACM. Embora a
trombélise intra-arterial com rtPA ndo seja substanciada
por estudos clinicos randomizados, existem dados
observacionais e comparagbes nao aleatérias sugerindo
o seu beneficio®'#?2 Um estudo nao randomizado
comparou pacientes que receberam rtPA intravenoso ou
intra-arterial com tomografia inicial mostrando o sinal
da artéria cerebral média hiperdensa. Um progndstico
menos favoravel foi obtido com rt-PA intravenoso nos
pacientes com o sinal da ACM hiperdenso, quando
comparados aos pacientes com a auséncia deste sinal®-.
Apesar dos estudos observacionais com uroquinase e
rt-PA para tratamento intra-arterial da oclusao da basilar
terem mostrado resultados animadores, ndo ha estudos
clinicos randomizados com poder adequado®+%°. Uma
revisao sistemdtica nao encontrou diferengas significativas
entre a trombdlise endovenosa ou intra-arterial para a
oclusdo da artéria basilar®”’. Quanto a esse procedimento,
recomendamos, portanto:

* A terapia trombolitica intra-arterial é uma opgdo de
tratamento para pacientes selecionados com AVCI, com
tempo inferior a 6 horas de duracdo, decorrente de
oclusdo da artéria cerebral média, carétida ou basilar
(Classe lla, Nivel de Evidéncia C) e a droga utilizada, por
extrapolagao dos estudos de trombélise endovenosa, é o
rt-PA (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

¢ O tratamento requer que o paciente esteja em um
centro capacitado, com intervencionistas experientes em
tratamento cerebrovascular e que possibilite um rapido
acesso ao laboratério de hemodinamica (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia C).

A terapia trombolitica intra-arterial pode ser considerada
em pacientes que apresentam contraindicagbes para
0 uso de trombolitico intravenoso (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C).

A terapia trombolitica intravenosa, em casos elegiveis,
nao deve ser preterida em relagdo a terapia trombolitica
intra-arterial (Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C).

A terapia trombolitica intra-arterial é recomendada na
oclusao aguda da artéria basilar em pacientes selecionados
(Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C).

8.7.4. Protocolo de trombdélise combinada

O racional da trombélise combinada é associar as
vantagens de cada abordagem: a facilidade e rapidez
de administrar tromboliticos por via intravenosa com
as maiores taxas de recanalizacdo e potencialmente
melhor prognéstico da trombdlise intra-arterial®*®9. O
estudo Interventional Management of Stroke Study (IMS) |
comparou um grupo de pacientes submetidos a trombélise
EV com dose reduzida de rtPA (0,6mg/Kg) seguida de
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arteriografia e trombélise IA quando fosse identificada uma
oclusao persistente?. Como ndo existiu grupo controle, os
pacientes desse estudo foram comparados com os pacientes
do estudo NINDS, apresentando resultados funcionais
semelhantes ao grupo de pacientes trombolizados EV
e resultados superiores ao grupo placebo. A taxa de
hemorragias foi semelhante ao estudo NINDS (6,6%). Esses
resultados foram confirmados no estudo IMS 11901. Mais
recentemente, outro grupo de investigadores utilizou um
protocolo com dose plena de trombolitico EV, seguido de
trombolitico IA, para aqueles que nao recanalizaram®".
O uso do doppler transcraniano nesta situagao tem sido
sugerido como método de triagem?°*°%. Atualmente, o
IMS Il estd em andamento comparando trombélise EV
com trombdlise combinada na janela de 3 horas. Quanto
a esse protocolo, recomenda-se:

* O uso da trombélise combinada nao apresenta nivel de
evidéncia suficiente para ser recomendado como primeira
linha (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C).

N

e Pacientes submetidos a trombélise combinada,
preferencialmente, devem ser estudados em ensaios
clinicos controlados (Classe IIb, Nivel de Evidéncia C).

8.7.5. Protocolo de trombdélise mecanica

InGmeras intervencoes endovasculares estdo em fase
de estudos para o tratamento das oclusées extracranianas
e oclusao de grandes vasos intracranianos?®4%. As
opgoes incluem angioplastia de emergéncia e stent, a
fragmentagao mecanica do trombo e remocao deste
através de novos dispositivos. Em alguns casos, o
procedimento é combinado com a infusao intravenosa
ou intra-arterial de trombolitico.

Uma metandlise comparando a evolugao natural do AVC
isquémico (sem tratamento) com diferentes formas de terapia
de reperfusao apresentou que a recanalizagao foi o preditor
mais importante de boa evolugao, com uma forte associagao
com independéncia funcional e menor mortalidade®.

8.7.6. Angioplastia e stent

Os dados referentes ao uso de angioplastia e stent na
fase aguda do acidente vascular cerebral sao limitados®'%9'2.
Angioplastia com stent foi usada para tratar pacientes com
acidente vascular cerebral agudo decorrente de disseccao
carotidea®?. Em uma série de casos, angioplastia carotidea
com stent de emergéncia foi realizada em conjunto com
trombolitico intra-arterial em pacientes com acidente vascular
cerebral decorrente de embolia artéria-artéria. Esse estudo
mostrou um prognéstico favoravel no grupo tratado com
angioplastia e stent, quando comparado ao grupo controle'.
Angioplastia com ou sem stent, combinada com o uso de
trombolitico, também, foi utilizada em pacientes com oclusao
da artéria basilar”'>'°,

8.7.7. Fragmentacao mecanica do trombo

Em um estudo, 16 pacientes com oclusao da artéria
cerebral média e 16 pacientes com oclusao da artéria carétida
interna foram tratados com trombélise mecanica associada

ou ndo a administracao local de trombolitico®””. Um estudo
suico demonstrou maior recanalizagdo com a fragmentagao
mecanica do trombo em pacientes submetidos a trombolitico
intra-arterial®'®.

8.7.8. Remocao do trombo

Diversos dispositivos foram usados para remogdo de
trombos de artérias ocluidas?®°?°, No estudo MERCI, a
recanalizagao arterial foi obtida através de um dispositivo que
removia o trombo da luz das artérias ocluidas®'. Em 48% dos
pacientes em que o dispositivo foi utilizado, dentro de 8 horas
apo6s o inicio de sintomas de AVC, obteve-se recanalizagao.
Nao estao disponiveis estudos clinicos randomizados com
dados de prognéstico para qualquer dispositivo utilizado para
recanalizagdo intra-arterial. Embora o FDA tenha aprovado
o uso do dispositivo MERCI para recanalizacao das artérias
intracranianas, sua utilidade clinica nao estd estabelecida. O
MERCI néo esté disponivel no Brasil.

8.7.9. Trombectomia por succao

O system Penumbra para o AVC usa um cateter de aspiragao
para lisar o trombo no AVC isquémico®?2. Todos os estudos
prospectivos (brago Ginico) e retrospectivos reportaram taxas
de recanalizagao de 83% a 100% em pacientes tratados até 8
horas do infcio dos sintomas®®?22. Hemorragia intracraniana
e perfuracdo ou disseccao do vaso ocorreram em 0 a 5%
dos pacientes908. Apesar das altas taxas de recanalizagao,
somente 25 a 30% dos pacientes atingiram independéncia
funcional®®*92*, provavelmente, por causa da recanalizagdo
tardia em muitos casos.

O FDA aprovou o sistema Penumbra para recanalizagao de
artérias intracranianas nos Estados Unidos. A Agéncia Nacional
de Vigilancia Sanitaria (ANVISA) aprovou o sistema Penumbra
para utilizagdo no Brasil.

8.7.10. Trombectomia com stent autoexpansivel

Dispositivos com stent autoexpansivel sao uma combinagao
de stents cerebrais removiveis e lisadores do trombo para ser
usados até 8 horas do inicio dos sintomas. Exemplos incluem
os dispositivos Solitaire e Trevo. Uma recente metanalise
de 30 estudos observacionais com 262 pacientes com AVC
agudo tratados com o Solitaire apresentou recanalizagdo
em 90% dos casos (média de 67 a 100%). As taxas de
complicagdes hemorragicas sintométicas e mortalidade foram
7 e 11% respectivamente, e independéncia funcional (escore
de Rankin modificado de 0 a 2) foi atingida em 47% dos
pacientes. O dispositivo Solitaire foi aprovado para tratamento
do AVC no Brasil, em 2012.

Embora o dispositivo MERCI seja uma intervengao aceitavel
para remogdo de um trombo intra-arterial em pacientes
cuidadosamente selecionados, a sua utilidade em melhorar
o progndstico dos pacientes apds AVC é incerta (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia B), o dispositivo deve ser avaliado em novos
estudos clinicos para que o seu papel, na fase emergencial do
AVC, seja melhor definido. Outros dispositivos disponiveis no
Brasil podem ser utilizados para trombectomia na tentativa de
atingir a reperfusao nos pacientes com AVC isquémico agudo,
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até 8 horas do inicio dos sintomas, e que forem inelegiveis
para terapia trombolitica endovenosa ou quando esta tenha
falhado (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B).

8.8. Classificacao dos centros de referéncia para o
diagnéstico e tratamento do AVC

A Sociedade Brasileira de Doencas Cardiovasculares
propos, na Opinidao Nacional em AVC**, uma classificacao
dos centros de referéncia para o diagndstico e tratamento
do AVC agudo. Esta classificacao foi atualizada em 2009,
incluindo centros com orientagao por telemedicina e hospitais
de retaguarda.

Recomendagbes para classificagdo das unidades
hospitalares em niveis de complexidade para o atendimento
do AVC quanto aos recursos disponiveis:

Unidades hospitalares de retaguarda - Hospitais sem
recursos para realizar trombdlise, que assumem o papel de
retaguarda para internagdes de pacientes com AVC de baixa
complexidade, fora da janela terapéutica para trombélise e
pacientes com AVC hemorrégico de evolugao favoravel.

Unidades hospitalares de complexidade C - Hospitais com
a estrutura minima para a realizagao de tromboélise, mas sem
neurologista disponivel 24 horas por dia. Nestes hospitais,
médicos clinicos ou emergencistas realizardo trombélise
orientados por telemedicina por um neurologista de uma
unidade hospitalar de maior complexidade.

Unidades hospitalares de complexidade B - Devem
possuir pela menos a estrutura minima para a realizagao de
trombdlise:

- Equipe de AVC organizada e capacitada, coordenada por
neurologista.

- Protocolos clinicos e assistenciais escritos.

- Cobertura em tempo integral de neurologia, disponivel
em até 30 minutos da admissdao do paciente (plantao
presencial ou sobreaviso a distancia).

- Enfermagem treinada em emergéncia e atendimento de
pacientes com AVC.

- Servigo de emergéncia com capacidade para monitorizagao
continua cardiovascular e respiratéria.

- Unidade de terapia intensiva.
- Laboratério em tempo integral.

- Tomografia computadorizada disponivel em tempo
integral para atendimento emergencial.

- Equipe Neurocirirgica 24 horas (disponivel em 2 horas).
- Banco de sangue.

Unidades hospitalares de complexidade A — Centro
capacitado para prestar atendimento global ao paciente com
AVC agudo e que, portanto, deve apresentar, além do descrito
para o Nivel B, todos os seguintes recursos:

- Unidade de AVC com dérea fisica determinada.

- Equipe multidisciplinar qualificada para o atendimento de
pacientes com AVC de maior complexidade.

- Ressonancia magnética, com técnicas para difusao e
perfusao.
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- Doppler transcraniano.
- Ecocardiografia transesofagica, .

- Angioressondncia magnética ou angiotomografia
computadorizada.

- Angiografia digital por cateter diagndstica
- Neurorradiologia Intervencionista em tempo integral.

- Capacidade de oferecer cuidados de reabilitagao precoce
ao paciente com AVC e integragdo com hospitais de
reabilitagao e hospitais secunddrios através de referéncia
e contrarreferéncia.

- Capacidade de prestar suporte por telemedicina em
tempo integral a outros hospitais da rede.

8.9. Manejo de pacientes com hemorragia
intraparenquimatosa cerebral espontanea

As doencas cerebrovasculares, como ja enunciado
anteriormente, sdo a segunda causa de mortalidade no
mundo, sendo responsaveis por 9,7% dos 6bitos em 2004°%.
Estimativas recentes da Organizagao Mundial da Satide (OMS)
revelam uma tendéncia ao aumento progressivo do nimero
de o6bitos atribuidos as doencas cerebrovasculares, que
provavelmente alcancarao 12,1% da mortalidade mundial até
2030°%°. No Brasil, onde existe uma alarmante desinformagao
sobre seu tratamento, o AVC é principal causa de 6bito,
ultrapassando as doengas coronarianas’>*?20%7,

Entre as doengas cerebrovasculares, o AVC hemorragico
é causado pela ruptura espontanea (ndo traumatica) de um
vaso, com extravasamento de sangue para o interior do
cérebro (hemorragia intraparenquimatosa), para o sistema
ventricular (hemorragia intraventricular) e/ou espago
subaracnoideo (hemorragia subaracnoide). A hemorragia
intraparenquimatosa cerebral (HIC) é o subtipo de
AVC de pior prognéstico, com até 65% de mortalidade
em ’I an05)28,929.

A HIC é uma doenga comum, responsdvel por 10-20%
dos acidentes vasculares encefdlicos. A incidéncia média
anual varia entre 10 e 20 casos por 100.000 habitantes®*3".
Além de mais incidente em idosos e individuos do género
masculino, é também influenciada por fatores raciais,
sendo mais frequente em afrodescendentes, hispanicos,
latinos e asiaticos, quando comparados a populacao
caucasiana®?. Em registros japoneses, a incidéncia
anual de HIC chega a 55 por 100.000 habitantes®**. Em
geral, a mortalidade em 30 dias dos pacientes com HIC
varia entre 30 e 45,4% e a mortalidade em 1 ano é de
até 63,6%".

No Brasil, como as doencas cerebrovasculares nao siao
consideradas agravos de notificagdo compulséria, a maioria
dos dados de morbidade e mortalidade é proveniente de
registros hospitalares ou do processamento dos formularios
de autorizagao de internagao hospitalar de hospitais pablicos
e privados conveniados ao Sistema Unico de Sadde. Estudos
populacionais realizados em Joinville-SC e Matao-SP
observaram que casos de HIC foram responsaveis por 12 e
19% dos casos de AVC, com uma incidéncia ajustada de 15
a 20 por 100.000 habitantes”>751935,
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Fatores de risco

Ndo modificdveis
Os fatores de risco nao modificdveis mais conhecidos

para HIC sdo: idade avangada, raga negra, orientais e género
masculino®4.

Modificaveis

Hipertensao arterial

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é o principal fator de
risco para HIC, estando presente em 70 a 80% dos pacientes
com este tipo de AVC**. O tratamento anti-hipertensivo é
capaz de levar a uma reducao de aproximadamente 41% do
risco relativo de AVC (incluindo HIC) para uma redugao de
apenas 1T0mmHg da pressao arterial sistélica ou 5mmHg da
diastélica®®.

Angiopatia amiloide

A angiopatia amiloide cerebral se deve ao depodsito de
proteina beta-amiloide na parede das artérias cerebrais de
pequeno e médio calibre, localizadas, sobretudo, na superficie
cortical e leptomeningea. Sua incidéncia aumenta com a idade
e esta presente em 80 a 98% das necropsias de individuos
com doenga de Alzheimer®’. A angiopatia amiloide é um
fator de risco para HIC lobar, sobretudo, nos lobos parietal e
occipital, particularmente nos pacientes com idade superior
a setenta anos.

Tabagismo

O risco de AVC, incluindo HIC, é aproximadamente duas
e meia vezes maior em tabagistas do que individuos que nao
fumam?36:939,

Alcool

Diversos estudos indicam que o consumo de dlcool é um
dos principais fatores de risco para HIC*%9%*. Um episédio
de sangramento intracraniano espontdneo também parece
ser precipitado pelo consumo de quantidades moderadas ou
grandes de dlcool nas 24 horas que antecedem ao ictus®®+.

Coagulopatias

Diversas coagulopatias primarias e secundarias aumentam o
risco de HIC (Tabela 52). Com a necessidade crescente do uso de
antiagregantes e anticoagulantes orais para prevencao de eventos
aterotrombdticos e tromboembodlicos, tem sido observado um
aumento dos casos de HIC secundarias a essas medicacoes. O uso
de anticoagulantes orais aumenta o risco de HIC cercade 8 a 10
vezes em relagao a pacientes de mesma idade nao submetidos
a anticoagulagao™®°#. Adicionalmente, o uso prévio de drogas
antiplaquetdrias também esta associado, de forma independente,
ao aumento do risco de HIC e ao crescimento do hematoma
intracerebral, medido na tomografia controle no segundo dia
de hospitalizagdo®°. O uso de tromboliticos para o tratamento

de AVC isquémico agudo ou infarto agudo do miocérdio (IAM)
também estd associado a um aumento do risco de HIC*'.

Simpaticomiméticos
O uso de farmacos ou drogas com atividade simpaticomimética,

tais como fenilpropanolamina, cocaina, anfetaminas ou efedrina,
também, aumenta o risco de HIC?52954,

Outros

Outros fatores, menos estabelecidos, igualmente, foram
apontados como relevantes para o risco de HIC. Entre esses,
sdo citados: obesidade, perfil lipidico e fatores genéticos, tais
como a mutagdo no gene que codifica a subunidade o do
fator XllI da coagulagao®. O real efeito do perfil lipidico sérico
sobre o risco de HIC ainda é controverso e necessita de melhor
avaliacdo por meio de estudos com desenho mais apropriado®®.

Etiologia

De acordo com a etiologia do sangramento, a HIC
pode ser classificada como primdria (80-85% dos casos)
ou secunddria (15-25% dos casos). Denomina-se HIC
primdria quando esta resulta da ruptura de pequenos vasos
cronicamente danificados pela HAS, ou estd associada a
angiopatia amiloide®”. Em contrapartida, a HIC é considerada
secundaria quando esta relacionada a ruptura de aneurismas
ou malformagoes arteriovenosas cerebrais, a anticoagulagao
oral, drogas antiplaquetdrias, coagulopatias, cirrose hepatica,
neoplasias, vasculites, trauma, doenca de Moya-Moya,
trombose venosa cerebral, eclampsia, entre outras causas.

Manifestacoes clinicas

O sangramento dentro do parénquima cerebral é indolor.
Portanto a HIC usualmente se apresenta como surgimento
rapido de um déficit neurolégico focal (hemiparesia, hipoestesia
unilateral, hemianopsia, afasia, etc.), de inicio brusco e que
progride nos minutos e horas seguintes. Os sintomas dependem
da regido cerebral acometida®®. Embora frequente, cefaleia
ndo é um sintoma presente em todos os casos e costuma estar
presente quando a HIC se acompanha de irritagio meningea por
hemorragia subaracnoide associada, ou por aumento da pressao
intracraniana. Vomito é um sintoma tipico de HIC, geralmente,
relacionado ao aumento da pressao intracraniana ou distorgao de
estruturas cerebrais. Apesar das diversas tentativas de diferenciar
clinicamente hemorragia supratentorial de AVC isquémico,
esta distingdo nao é confidvel, e um exame de neuroimagem
é fundamental para a confirmacdo do diagnéstico®%%".
Preferencialmente, os pacientes com HIC devem ser avaliados por
meio de escalas clinicas padronizadas, como a escala de coma de
Clasgow e a escala de AVC do National Institutes of Health®2%5,

Neuroimagem

Tomografia computadorizada

A confirmagao do diagndstico é geralmente obtida pela
tomografia computadorizada (TC) de cranio, cuja elevada
sensibilidade para o diagnéstico de HIC ja foi demonstrada
em diversos estudos*-9¢5,
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Em linhas gerais, a TC de cranio permite a diferenciagao
entre trés grandes grupos de HIC: lobares, profundas e
de fossa posterior. Alguns achados tomograficos podem
sugerir a etiologia do sangramento. Por exemplo, hematoma
hipertensivo é o diagnéstico mais provdvel quando a
hemorragia estéd localizada nos ntcleos da base; suspeita-se
de angiopatia amiloide quando existe um ou mais hematomas
lobares associado a leucoaraiose; ruptura de aneurisma é
sugerida pela presenga de sangue no espago subaracnoideo;
uma HIC por coagulopatia pode se acompanhar de niveis de
fluidos dentro do hematoma e, nas hemorragias trauméticas,
costuma-se encontrar contusdes e fraturas 6sseas associadas””.

O volume da hemorragia é o principal fator prognéstico em
pacientes com HIC. Este pode ser estimado através da TC de
cranio pelo método ABC/297°°7". Este método, desenvolvido
por Khotari et al., baseia-se no fato de que a maioria das
HIC se apresenta de forma aproximadamente arredondada
e extrapola o cdlculo do volume do hematoma pelo célculo
do volume do elipsoide (r1r2r349/3). Esse método esta
exemplificado na figura 42.

Ressondncia magnética

A ressonancia magnética (RM) tem sensibilidade e
especificidade comparaveis as da TC para o diagndstico de
HIC na fase aguda, porém, devido ao custo mais elevado, é
geralmente reservada para acompanhamento dos pacientes,
ou realizada quando ha suspeita de etiologia nao hipertensiva
(cavernomas, angiopatia amiloide, neoplasias)?2.

O aspecto do sangramento na RM depende de diversas
varidveis técnicas e biolégicas, tais como intensidade do
campo magnético, sequéncias utilizadas (T1, T2, e T2*
eco-gradiente) e idade do hematoma®”®. Como regra geral,
o hematoma hiperagudo ¢é isointenso em T1, hiperintenso
em T2 e hipointenso em T2*. Apés o sétimo dia, ocorre
degradacao de hemoglobina em meta-hemoglobina que
aparece hiperintensa em T1 e T2. Na fase cronica, o sinal
baixo da hemossiderina é mais bem-visualizado em T2 ou T2*.

Angiografia

Pacientes com HIC de localizagdo atipica ou com idade
abaixo de 45 anos (independentemente da presenga de
HAS) devem ser submetidos ao estudo angiografico para
investigacao de causas secundarias como MAYV, aneurismas,
fistulas, trombose de seio venoso e vasculites. A angiografia
por cateter é o método de escolha para identificagao de
malformagoes arteriais de alto fluxo, quando o hematoma
pode atrapalhar a identificacdo pela angiografia por TC7*
977 Angiografia por TC ou RM com uso de gadolinio sao
alternativas menos invasivas com boa sensibilidade quando
comparadas a angiografia convencional. Estas técnicas sdo
usualmente escolhidas para investigagao de trombose de seio
venoso como causa de HIC75977.

Evolucao pré-hospitalar e intra-hospitalar

Deterioragao neurolégica é frequente em pacientes com
HIC. Em estudo que avaliou 98 pacientes com HIC, Moon
e cols.”’® observaram que 22% dos pacientes apresentaram
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piora média de seis pontos na escala de coma de Glasgow,
ainda durante o atendimento pré-hospitalar. Deterioragao
neuroldgica intra-hospitalar ocorre em até um tergo dos
pacientes com HIC que nao estao comatosos no momento
da admissao?”.

Prognéstico a curto prazo

Apesar dos avangos diagnosticos e terapéuticos alcangados
nas Gltimas décadas em relacao as doencas cerebrovasculares,
o prognéstico da HIC continua sendo dramatico, com elevadas
taxas de mortalidade e incapacidade. De fato, estima-se que
35 a 52% dos pacientes com HIC evoluam para o 6bito ao
final do primeiro més, sobretudo nos primeiros dias?",

Os fatores que mais reconhecidamente conferem
prognéstico ruim para os pacientes com HIC sao: volume
inicial da hemorragia maior que 30cm?, rebaixamento do nivel
de consciéncia a admissdo, sangramento intraventricular, idade
avangada e localizagdo primariamente infratentorial®®9%. O
crescimento precoce do hematoma também se associa
de forma independente a uma maior mortalidade e pior
progndstico funcional®®. Nao obstante, ainda é controverso se
o0 uso prévio de farmacos antitrombéticos pode estar associado
a um maior crescimento do hematoma e maior mortalidade®.

Entre as diversas escalas criadas para estimar o prognéstico
precoce dos pacientes com hemorragia cerebral, o escore de
HIC é a mais utilizada devido a sua grande praticidade e facil
aplicagdo. Esta escala estratifica o risco de mortalidade em 30
dias, com uma pontuacao que se situa entre zero e seis?®.
No estudo original, a mortalidade em 30 dias do grupo que
recebeu escore zero foi de 0%, e aumentou progressivamente
com o nimero de pontos. Pacientes com pontuagdo maior
ou igual a quatro apresentaram praticamente 100% de
mortalidade em 30 dias?¢-%%,

Em estudo realizado na cidade de Sdo Paulo, Valiente
e cols.”® encontraram uma correlagao entre o progndstico
a curto prazo e o intervalo entre o inicio dos sintomas e a
admissao na emergéncia. Neste estudo, pacientes admitidos
nas primeiras 3 horas do inicio dos sintomas, apresentaram
niveis presséricos mais elevados na admissdo, maior
pontuagdo na escala do NIH e no escore de HIC, menor
pontuagao na escala de coma de Glasgow e maior mortalidade
em comparagao com pacientes admitidos apds 3 horas do
inicio dos sintomas®®.

Prognéstico a longo prazo

A mortalidade da HIC alcanca 60 a 80% dos casos em
até dois anos ap6s o evento, e somente 20% dos pacientes
recuperam a independéncia funcional em seis meses®®.
Os principais fatores preditivos de mortalidade passados os
primeiros dias sao: rebaixamento do nivel de consciéncia na
admissao, gravidade do déficit neurolégico, idade avangada,
localizagao e volume do sangramento®".

Tratamento

Nao existe ainda um tratamento especifico para HIC.
A abordagem pré-hospitalar e na sala de emergéncia de
um paciente com AVC hemorragico nao difere daquela
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dispensada ao paciente com AVC isquémico e deve ser
direcionada para: avaliagdo das vias aéreas, dos pardmetros
respiratérios e hemodinamicos, temperatura e detecgao de
sinais neurolégicos focais Deve-se atentar para sinais externos
de trauma e suas complicacoes, além da verificacao da
glicemia capilar.

Seria ideal, ap6s a realizagdo do exame de neuroimagem,
os pacientes com HIC serem rapidamente encaminhados para
leitos monitorizados em uma unidade de AVC ou em leitos de
terapia intensiva pela gravidade e instabilidade desta condicao,
elevada frequéncia de hipertensdo intracraniana, emergéncias
hipertensivas e necessidade de suporte ventilatério invasivo.
Um estudo observacional recente sugere que a admissao
de pacientes com HIC em unidades de terapia intensiva
neuroldgicas estd associada a uma menor letalidade da doenga
quando comparadas a unidades convencionais®?. O estado
neuroldgico do paciente deve ser seguido e reavaliado em
intervalos curtos utilizando escalas neurolégicas padronizadas,
como a escala de AVC do NIH (NIHSS, do inglés National
Institutes of Heath Stroke Scale), a escala de coma de Glasgow
e escore de H|C989,990,993,994.

Pressao arterial

HAS é comum na fase aguda de HIC e esta associada
com alto risco de piora clinica, morte ou incapacidade®*9%,
A monitorizagdo da pressao arterial (PA) pode ser realizada
de forma ndo invasiva e intermitente com um dispositivo de
insuflacdo automdtica. Entretanto a monitorizagao invasiva
intra-arterial é sugerida quando a infusao continua de
medicagoes anti-hipertensivas for necessaria. Em linhas gerais,
o tratamento da HAS deve ser mais agressivo do que no AVC
isquémico e deve ser instituido tdo logo que possivel, com
o objetivo tedrico de evitar a expansdo do sangramento®”.
Entretanto a redugdo excessiva dos niveis pressoricos pode
acarretar diminuicao da pressao de perfusao cerebral (PPC).
Portanto o tratamento da HAS deve ser implementado de
acordo com caracteristicas individuais de cada paciente,
considerando a presenca de antecedente de HAS cronica,
aumento da pressao intracraniana (PIC), idade, causa provavel
da hemorragia e intervalo de tempo decorrido desde inicio
dos sintomas.

Ensaios clinicos randomizados com o objetivo de avaliar
se o tratamento com redugao mais agressiva da PA (ou
seja, objetivando manter a PA média abaixo de 110mmHg
ou a PA sistdlica abaixo de 140mmHg) traz beneficio ao
paciente na fase aguda de HIC estdo em andamento®?10%,
Até que estas evidéncias estejam disponiveis, sugere-se
que o tratamento para valores de PA sistélica acima de180
e PA média (PAM) acima de 130mmHg, visando atingir
uma PA préxima de 160/90mmHg (ou PAM inferior a
110mmHg). Nos pacientes com hipertensdo intracraniana,
a PA sistélica deve ser mantida acima de 90mmHg e,
prioritariamente, deve-se utilizar a monitorizagdo da
PIC para manter a PPC (PPC = PAM — PIC) acima de 60-
80mmHg (Tabela 53).

Algumas medicacbes comumente usadas para o tratamento
anti-hipertensivo na fase aguda de HIC sao metoprolol,
diltiazen ou esmolol, pois o labetalol e nicardipina nao sao
disponiveis para uso no Brasil (Tabela 54). Para casos mais

graves ou refratdrios, pode-se utilizar a infusdo intravenosa
de nitroprussiato de sédio, com atengao para um potencial
aumento da PIC por esta medicagao. Os medicamentos anti-
hipertensivos, por via oral, devem ser instituidos e titulados
assim que possive[?41001

Hipertensao intracraniana

A frequéncia exata de aumento sintomdtico da PIC
em pacientes com HIC é desconhecida. Pacientes com
hemorragias pequenas provavelmente nao necessitam de
medidas especificas para controle da PIC. Por sua vez,
pacientes comatosos com sinais de hipertensao intracraniana
podem se beneficiar de medidas, como elevacao da cabeceira
a 30 graus, analgesia, sedagdo, doses moderadas de manitol a
20%, solugao salina hipertonica e hiperventilacao para atingir
PaCO2 entre 28 e 32mmHg. Entretanto ndo ha evidéncias
definitivas sobre o beneficio do uso destas terapias para
pacientes com HIC até o momento'®*'%%, Um estudo que
avaliou o uso de corticosteroides (dexametasona) em pacientes
com HIC nao mostrou beneficios e revelou um aumento no
risco de infecgoes'*.

Terapia hemostatica

O fator VIl ativado recombinante (rFVlla) € um potente
ativador da cascata da coagulagao que é utilizado em
pacientes com hemofilia grave resistentes a terapia com
fator VIII. Em um estudo de fase Ill, randomizado, duplo-
cego e placebo-controlado, que incluiu 841 pacientes
com HIC, a administracao de rFVlla, nas primeiras quatro
horas do inicio dos sintomas, na dose de 80ug/kg, diminuiu
a expansao do hematoma cerebral em 3,8ml quando
comparado ao placebo (11% versus 26%). Contudo a
evolugdo clinica dos pacientes foi discretamente pior no
grupo tratado, achados que foram atribuidos, entre outros
motivos, a maior presenga de hemorragia intraventricular
no grupo tratado do que no grupo placebo'”. Apesar deste
resultado negativo, é provdvel que outros estudos sejam
elaborados nos proximos anos com o objetivo de explorar
o efeito hemostatico do rFVIla's.

Reversao da anticoagulacao oral

A terapia anticoagulante com antagonistas da vitamina
K (warfarina) aumenta em 5 a 10 vezes o risco de HIC'"%.
De fato, aproximadamente 15% das HIC estao associadas
com o uso de anticoagulantes®®. Pacientes com HIC em
uso de warfarina devem receber imediatamente plasma
fresco congelado (PFC) ou concentrado de complexo
protrombinico (CCP) e vitamina K, para normalizagao
do tempo de protrombina aferido por meio da razao
normatizada internacional ou INR (do inglés, International
Normalized Ratio) para valores menores que 1,4. Este
tratamento ndo deve ser adiado até a chegada dos
resultados dos testes laboratoriais da coagulagao. O CCP
é um concentrado de fatores da coagulacao vitamina
K-dependentes (11, VI, IX e X), que parece normalizar o INR
mais rapidamente do que o PFC e pode ser utilizado em
menores volumes.®® O rFVila pode ser usado para reverter
a anticoagulacao com warfarina em pacientes com HIC,
antes de procedimento cirtrgico, pois uma tnica dose desta
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medicagao parece ser capaz de normalizar rapidamente
Ie} |NR1010—1012.

Drogas antiepilépticas

Cerca de 8% dos pacientes com HIC apresentam crises
epilépticas nos primeiros 30 dias do ictus; sao principalmente
casos com hematomas lobares. Estado de mal epiléptico
acontece em 1 a 2% dos casos de HIC'*'3. Entre os pacientes
torporosos e comatosos, até 28% apresentam crises subclinicas
ou estado de mal epiléptico nao convulsivo na monitorizagao
eletroencefalografica continua; de fato, esta atividade ictal esta
associada com deterioragao neurolégica'®'. O tratamento de
crises epilépticas ou estado de mal epiléptico por HIC deve
ser prontamente instituido com medicagbes intravenosas, de
forma semelhante ao do estado de mal epiléptico por outras
etiologias.

A despeito da falta de evidéncia por estudos randomizados,
recomenda-se o tratamento profilatico com anticonvulsivantes
em pacientes torporosos e comatosos, em pacientes com
hemorragias lobares e naqueles em que existam sinais de
hipertensao intracraniana. As drogas mais recomendadas
para este fim sdo fenitoina e fenobarbital, que devem ser
mantidas em niveis séricos terapéuticos, durante um més, e,
posteriormente, retiradas de forma gradual''3.

Controle da temperatura

Atemperatura corporal deve ser mantida em niveis normais.
Febre é comum em pacientes com HIC, principalmente
quando ha hemorragia intraventricular, e deve ser investigada
e tratada agressivamente'>. Embora nao existam estudos
randomizados que tenham avaliado especificamente o
controle da temperatura em pacientes com HIC, sugere-se
usualmente a utilizagao de acetaminofeno ou dipirona. Em
casos mais refratdrios, pode ser necessaria a associagao de
anti-inflamatérios nao esteroidais, métodos fisicos externos
e resfriamento ativo interno (cateteres intravasculares de
resfriamento), conquanto tais métodos ainda nao tenham
sido investigados adequadamente quanto a sua eficicia e
seguranga nesta condigao clinica'®".

Profilaxia de trombose venosa profunda

Pacientes com AVC hemorragico estao sob elevado risco
de trombose venosa profunda (TVP) e tromboembolismo
pulmonar. Preferencialmente, dispositivos de compressao
pneumdtica de membros inferiores devem ser utilizados
desde a admissao'*'®. O uso da heparina nao fracionada
subcutanea profilatica (5.000 unidades trés vezes ao dia)
parece ser seguro ap6s 48 horas do evento vascular cerebral
em um pequeno estudo prospectivo'®’. A enoxaparina na
dose de 40mg/dia parece uma alternativa comparavel, mas
ainda nao estudada®*'%"®. A decisdo de manter a terapia
antitrombdtica profildtica prolongada deve ser pesada em
relacdo ao risco de novo sangramento e individualizada
de acordo com a idade do paciente, causa da hemorragia
(angiopatia amiloide aponta maiores taxas de recorréncia
precoce), controle da hipertensao arterial e condigdes
associadas (por exemplo, fibrilagao atrial).
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Tratamento cirdrgico

As indicagoes de tratamento cirlrgico para drenagem
do hematoma intracerebral ainda sao divergentes entre
varios centros de referéncia. Recentemente, um estudo
multicéntrico-randomizado, que incluiu 1.033 pacientes
com HIC. ndo mostrou beneficio no tratamento cirtirgico nas
primeiras 72 horas, em relagao ao tratamento clinico'®". Em
sua maioria, estes pacientes devem ser tratados clinicamente
e encaminhados a cirurgia, caso apresentem deterioragao
do quadro neurolégico. Pacientes jovens, com pontuagdo
na escala de coma de Glasgow entre nove e doze, com
hematomas lobares volumosos e em até 1cm da superficie
do cértex cerebral, sdo aparentemente mais beneficiados
por uma intervengao cirdrgica precoce'”. Ademais, em
pacientes com hemorragia cerebelar de volume superior a
3cm, que apresentem deterioragao neuroldgica, sinais de
herniagdo, compressao do tronco encefalico ou hidrocefalia,
a craniectomia descompressiva de fossa posterior e drenagem
do hematoma devem ser realizadas o mais breve possivel'*20.

Além do efeito de massa pelo hematoma, a presenca
de hidrocefalia pode contribuir substancialmente para o
aumento da PIC em pacientes com AVC hemorragico.
Assim, uma derivagdo ventricular externa pode ser
necessaria durante o periodo critico de elevagao da PIC,
ndo devendo esta exceder sete dias devido ao risco de
infeccao. Nao existem, entretanto, estudos que comparem
diferentes tipos de drenagem entre si, ou com o tratamento
conservador para a hidrocefalia relacionada a HIC?**.

Outros procedimentos clinicos e cirdrgicos para HIC
estao sendo atualmente testados em estudos multicéntricos,
tais como: craniectomia descompressiva e hipotermia
(HyDeH trial), cirurgia minimamente invasiva (MISTIE
Trial), drenagem precoce de hematoma lobar (STICH
Il trial), drenagem da hemorragia intraventricular por
infusdo continua de TPA (CLEARIVH trial), entre outros. E
provavel que, nos préximos anos, com o desenvolvimento
das técnicas neurocirirgicas e com a possibilidade de
intervencao cirtirgica ainda mais precoce, a aplicabilidade
do tratamento neurocir(rgico seja revista'®'.

Resumindo, as recomendagoes do manejo de pacientes
com hemorragia intraparenquimatosa cerebral espontdnea
$ao:

* Para o diagnéstico de uma HIC é necessaria a realizagao
de um exame de neuroimagem por tomografia
computadorizada ou ressondncia magnética de cranio
(Classe 1, Nivel de Evidéncia A).

Sugere-se que pacientes, na fase aguda de HIC, sejam
internados em leitos monitorizados em unidades de AVC
ou unidades de terapia intensiva, ideal seria em unidades
de terapia intensiva neuroldgica (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia B).

Sugere-se o uso de drogas antiepilépticas de rotina apenas
em pacientes com HIC que apresentam evidéncias clinicas
ou eletroencefalogréficas de crises epilépticas (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia B).

* Sugere-se a utilizagao profilatica de droga antiepiléptica,
por um perfodo curto, em pacientes com hemorragia lobar
(Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia C).
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Sugere-se que a hipertermia (temperatura axilar =37,5°C)
seja tratada na fase aguda da HIC (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C).

Mobilizagdo e reabilitagdo precoce sdo recomendadas
para pacientes com HIC (Classe IIb, Nivel de Evidéncia A).

Sugerimos que o tratamento inicial da hipertensao
intracraniana inclua medidas simples como elevagao
da cabeceira, analgesia e sedagao (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C).

Adicionalmente, em casos selecionados, podem
ser empregados agentes osméticos (manitol, salina
hipertonica, etc.), drenagem liquérica por cateter

ventricular, bloqueio neuromuscular e hiperventilagao
(Classe llb, Nivel de Evidéncia C).

Baseados em dados limitados, na fase aguda de HIC,
sugere-se o tratamento para redugao da pressao arterial
nos seguintes casos (Classe lla, Nivel de Evidéncia B):

*  Em pacientes com pressdo arterial sistolica acima
de 180mmHg ou PAM acima de 130mmHg, sem
evidéncia de hipertensao intracraniana; proceder
reducdo da pressao arterial para niveis préximos
a 160/90mmHg (PAM em torno de 110mmHg).

* Em pacientes com evidéncia de hipertensao
intracraniana; considerar a monitorizacao da PIC
e evitar reducao da pressao de perfusao cerebral
abaixo de 70mmHg.

e Evitar reducdo brusca da pressao arterial média
e hipotensdo, especialmente em pacientes
previamente hipertensos e com evidéncias de
hipertensao intracraniana.

Em pacientes com HIC restrito ao leito, sugerimos a
instituicdo de dispositivos de compressdo pneumdtica
intermitente dos membros o mais breve possivel, para a
profilaxia de trombose venosa profunda (Classe I, Nivel
de Evidéncia B).

ApOs as primeiras 48 horas e ap6s a documentagao
da estabilidade do volume do hematoma, sugerimos
considerar o uso de profilaxia para trombose venosa
profunda com heparina subcutanea ou heparina de baixo
peso molecular (Classe IIb, Nivel de Evidéncia B).

Em pacientes com HIC associada ao uso de heparina,
sugerimos que o sulfato de protamina deve ser utilizado para
reverter o efeito da heparina (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B).

Em pacientes com HIC associada ao uso de anticoagulantes
orais, sugerimos o uso de plasma fresco congelado
associado a vitamina K para reverter o efeito do
cumarinico, até normalizacdo do INR (Classe lla, Nivel de
Evidéncia B). Alternativamente, o complexo protrombinico
e o fator VIl ativado podem ser utilizados neste contexto
(Classe IlIb, Nivel de Evidéncia C).

Em pacientes com HIC sintomética associada ao uso de
tromboliticos, sugerimos a administragao de plasma fresco
congelado, crioprecipitado e plaquetas (Classe Ilb, Nivel
de Evidéncia C).

Pacientes com hematoma cerebelar >3cm de didmetro

com alteracao do nivel de consciéncia, que estejam
evoluindo com deterioracao neurolégica ou que
apresentem sinais de compressao de tronco cerebral ou
hidrocefalia sintomdtica ndao comunicante, devem ser
submetidos a evacuagao cirdrgica o mais rapido possivel
(Classe IIb, Nivel de Evidéncia B).

A evacuagao cirlrgica de hematomas supratentoriais
através de craniotomia convencional, nas primeiras 96
horas do inicio dos sintomas, ndo deve ser indicada de
rotina, podendo ser considerada em pacientes jovens com
Glasgow entre 9 e 12, com hematomas lobares volumosos
até 1cm da superficie do cortex cerebral (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia B).

Sugerimos que a escolha sobre o reinicio dos
antitrombéticos apés uma HIC deva ser individualizada
de acordo com o risco de hemorragia recorrente e o risco
de eventos tromboembélicos subsequentes (Classe IIb,
Nivel de Evidéncia C).

Tabela 52 - Fatores etiolégicos para hemorragia intracerebral

PRIMARIA

Hipertensao arterial cronica
Angiopatia amiloide cerebral

SECUNDARIA

Malformagdes vasculares

Malformagéo arteriovenosa
Telangiectasia

Angioma cavernoso
Angioma venoso

Aneurismas (saculares, infecciosos, trauméticos, neoplasicos)

Coagulopatias

Coagulopatias primarias: hemofilia A e B, doenca de Von Willebrand,
afibrinogenemia.

Coagulopatias secundarias: parpura trombocitopénica idiopatica,
coagulagéo

intravascular disseminada, purpura trombocitopénica trombética, sindrome
HELLP, trombocitopenia em sindromes mieloprolliferativas, mieloma multiplo.
Farmacos antitrombéticos: antiagregantes, anticoagulantes, tromboliticos.

Tumores cerebrais primarios ou metastaticos

Vasculopatias

Vasculites sistémicas.

Vasculite isolada do sistema nervoso central.

Outras: sarcoidose, doenca de Behget, doenga de Moya-Moya, dissecgéo
arterial, vasculite infecciosa, anemia falciforme.

Relacionadas a variagdes bruscas da presséo arterial ou do fluxo sanguineo cerebral

Farmacos ou drogas com efeito simpatomimético (anfetaminas, efedrina,
descongestionantes nasais, cocaina, etc.).

Eclampsia.

Exposicéo ao frio.

Apbs estimulagao do nervo trigémeo.

Apbs picada de escorpido.

Apds endarterecetomia ou angioplastia para estenose carotidea critica.
Apds intervencao cirlrgica para cardiopatia congénita.

Apos procedimentos cirirgicos em fossa posterior.

Apbs transplante cardiaco.

Apds eletroconvulsoterapia.

Outras

Trombose venosa cerebral.

Transformagao hemorragica de infarto isquémico.
Migranea.

Endometriose cerebral.

Intoxicagéo por metanol.

Sindrome de Zieve

Adaptada de Qureshi e cols. 2001.%
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C=1+1+1+0=3

Figura 42 - Método ABC/2-7° Primeiramente, determina-se o corte
tomogréfico em que o hematoma aparece com maior drea (corte indice).
Neste corte indice, A é o maior didmetro do hematoma; e B, o maior
didmetro perpendicular a A, ambos medidos em centimetros. C é o niimero
de cortes de T0mm em que o hematoma aparece. Entretanto, conforme
proposto por Kothari e cols.””, é necessdrio um ajuste para determinar o
valor de C. Para isso, utiliza-se como pardmetro a imagem do corte indice que
recebe o valor de 1. Os demais cortes de 10mm que apresentem hematomas
com drea =75% da drea do corte indice também recebem valor de 1. Os
proéximos cortes de 10mm com drea do hematoma entre 25 a 75% da drea
do corte indice recebem valor de 0,5; e os corte com hematoma de drea
menor que 25% da drea do hematoma no corte indice nao sao computados.
Os valores atribuidos a cada corte sao somados para obtengao do valor de C.
Finalmente, os valores de A, B e C sao multiplicados entre si e divididos por
2, assim temos o volume do hematoma em cm3. Neste exemplo, A = 4,6¢cm;
B = 2,4cm forma medidos no corte indice Y; para o calculo de C, os cortes
sequenciais X, Y e W receberam valor igual a 1 e o corte Z recebeu valor 0;
portanto, C = 3. Os valores de A, B e C sao multiplicados entre si e divididos

por 2, resultando em um volume de 16,6cm?.

Volume = (AxBxC)/2 = (4,6 x2,4x3)2 =166 cm®

Tabela 53 - Recomendagdes para controle da presséao arterial na

hemorragia intracerebral.

Pressé&o arterial

Conduta recomendada

PA sistélica >200mmHg ou
PAM >150mmHg
(duas leituras com intervalo de 5
minutos)

Iniciar redug&o agressiva da PA por
infusdo continua de anti-hipertensivo
intravenoso, com monitorizagéo da PA
a cada 5 minutos.

PA sistélica >180mmHg
PAM >130mmHg
Suspeita de aumento da PIC

Considerar monitorizagéo da
PIC. Iniciar redugao da PA por
infus&o continua ou intermitente
de anti-hipertensivo intravenoso
com monitorizagdo da PA a cada 5
minutos. Manter PPC >60-80mmHg.

PA sistélica >180mmHg
PAM >130mmHg
Sem suspeita de aumento da PIC

Iniciar redu¢@o moderada da PA por
infusdo continua ou intermitente de
anti-hipertensivo intravenoso com
monitorizagdo da PA a cada 15
minutos (PA alvo 160/90mmHg ou
PAM alvo 110mmHg).

PA sistdlica <90mmHg

Expansao com cristaloides por via
intravenosa e infusao de aminas
vasoativas:

Dopamina 2-20ug/kg/min
Noradrenalina 0.05-0.2ug/kg/min.

PA: pressao arterial; PAM: press&o arterial média; PIC: press&o intracraniana; PPC:
pressao de perfusao cerebral. Adaptado de Broderick J e cols.'®" 2007.

Tabela 54 — Medicagoes anti-hipertensivas usadas para hemorragia intracerebral

Droga Dose intravenosa Contraindicacdes
Antagonista seletivo do receptor 1 5mg a 1ml/min a cada 10min, até o IC grave, DPOC, asma, hipotens&o,
Metoprolol - oo ’ L
adrenérgico maximo de 20min bradicardia.
. Inibidor da enzima conversora de . Queda sﬂbita‘da PAem estados de
Enalapril . . 0,625 - 1,25mg em 5min a cada 6 h aumento da renina. IRA se estenose da
angiotensina .
artéria renal.
Diltiazen Antagonista de canal de céicio 0,25-0,35r~ng/kg em 10 min Doenga do né sinusal ou n6 atrioventricular.
Infusdo 5-15mg/h IC grave.
Nitroprussiato Vasodilatador arterial e venoso 0,25 - 10 pg/kg/min PotelnCIaI.aurTlento da. PIC, respos‘ta variavel,
intoxicacéo por cianeto e tiocianeto.
Antagonista seletivo do receptor 1 2508500 “g’K.glm"? em b olus a cada IC grave, DPOC, asma, hipotens&o,
Esmolol 10min ou infus&o

adrenérgico

25-300 pg/Kg/min

bradicardia.
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Tabela 55 — Escore de hemorragia intraparenquimatosa cerebral

Componente Pontos

Escala de coma de Glasgow

. 3.4 2

¢« 5-12 1

+ 13-15 0
Volume do hematoma

« 230cm® 1

+ <30cm® 0
Hemorragia intraventricular

+ sim 1

* nao 0
Origem infratentorial

* sim 1

* nao 0

TOTAL 0-6

Adaptada de Hemphill e cols.*®, 2001

9. Parada cardiorrespiratoria associada a
situacoes especiais

As paradas cardiorrespiratérias em situagdes especiais,
frequentemente, envolvem condigdes clinicas distintas que
propiciam a ocorréncia da PCR, mas demandam especial
atencao a aspectos clinicos que envolvem sua abordagem
pratica de tratamento em cenario fisiopatolégico distinto das
condicoes habituais de causalidade da PCR.

9.1. Condicoes de Hipoxemia

PCR na Asma brénquica

A asma grave motiva taxas de internacio em unidade de
terapia intensiva, intubagao orotraqueal e necessidade de
ventilagdo mecanica de até 2% a 20%'023-1025,

As complicagdes da asma grave, associadas a PCR,
habitualmente, sdéo pneumotérax, pneumonia e edema agudo
de pulmao; estas alteracoes propiciam grave hipoxemia,
hipercarbia, acidemia, hipotensdo por redugao da pré-carga,
rebaixamento do nivel de consciéncia e consequente PCR.

Aauséncia de murmdirio vesicular € um sinal patognomoénico da
evolugao para um grave quadro obstrutivo, a0 mesmo tempo em
que seu retorno, apds a administragao de terapia brondilatadora
beta-2-agonista, significa melhora do quadro. Também, a
saturacao de oxigénio periférica em niveis elevados, normalmente
considerada marcador de estabilidade do padrao respiratério
dos pacientes, pode ndo refletir na asma grave a progressiva
hipoventilagao alveolar que se estabelece, particularmente, se ja
ha oferta de oxigénio ao paciente. Convém citar, também, que a
queda de SaO,, durante o inicio da terapia com broncodilatadores,
traduz-se em resposta a consequente vasodilatagao apés a abertura
de bronquiolos e aumento do shunt intrapulmonar0231024,

Tratamento
Oxigénio

Deve ser ofertado a todos os pacientes, mesmo aqueles
que aparentemente tém niveis normais de oxigenagao, e nao

deve ser titulado apenas pela SaO,, considerando os aspectos
fisiopatoldgicos expostos anteriormente.

Beta-2-agonista inalatério

Os beta-2-agonistas de rapido efeito promovem broncodilatagao
dose-dependente, como minimos efeitos adversos, sendo a dose
liberada dependente do volume pulmonar e fluxo inspiratério, ndo
havendo diferengas entre infusao endovenosa ou inalatéria, bem
como uso de espacador ou nebulizador'*?1%27; a administragao IV
continua oferece melhores resultados em quadros de exacerbacao
das crises mais graves (Classe IIb, Nivel de Evidéncia B)'0%6-1025,

A associagdo de anticolinérgicos ao tratamento 3-agonista,
principalmente nas primeiras horas de tratamento, pode ser
favoravel (Classe I1lb, Nivel de Evidéncia B), particularmente
associada aos B-agonistas de curta duragdo, promovendo
discreta melhora da funcao pulmonar, comparando-se ao uso
isolado do beta-agonista'®28:1929,

Corticoide

A despeito da relevancia em se constituir no tnico farmaco a
agir sobre o componente inflamatério da asma aguda, convém
lembrar que seu efeito ndo é imediato, podendo inclusive ndo ser
aparente em até 6-12h, o que ndo isenta a necessidade de sua
administragao precoce. A precocidade do uso de corticosteroides
sistémicos pode reduzir a necessidade de internagao hospitalar
como seu principal desfecho (Classe Ila, Nivel de Evidéncia
B)'9%, mesmo sem diferenca entre seu uso oral ou IV,191932 Para
adultos, recomenda-se metilprednisolonal25mg (dose média:
40mg a 250mg) ou dexametasona 10mg.

Terapias adjuntas

Anticolinérgicos

O brometo de ipratrépio é um farmaco anticolinérgico
broncodilatador similar a atropina, sendo utilizado sob a forma de
nebulizagdo de 500mcg'*?'%%. Tem inicio de agdo em torno de
20 minutos, com pico de efeito de 60 a 90 minutos e sem efeitos
sistémicos. Habitualmente, € administrado apenas em uma vez,
por seu prolongado efeito, porém ha estudos que recomendam
doses repetidas de 250-500mcg a cada 20 minutos (Classe b,
Nivel de Evidéncia B)'***. O uso de brometo de ipatrépio reduz
hospitalizagoes, particularmente nas exacerbagoes graves'®**.

Sulfato de Magnésio

Associado ao uso de inalagdo com agentes B-agonistas
e corticosteroides, o uso de sulfato de magnésio IV pode
otimizar de forma moderada a funcao pulmonar'®®. Seu
efeito consiste em promover o relaxamento da musculatura
lisa bronquica, independente do nivel sérico de magnésio,
sendo conduta que também reduz a necessidade de admissao
hospitalar em pacientes com asma grave (Classe Ila, Nivel de
Evidéncia B)'%71%39. A dose padrao considerada é de 2g em
tempo minimo de infusdo de 20 minutos.

Epinefrina ou Terbutalina

Podem ser administradas em doses subcutdneas de 0.01Tmg/
kg para epinefrina, dividida em trés doses de aproximadamente
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0.3mg, em até 20 minutos de intervalo. Em razao de suas
propriedades adrenérgicas nao seletivas, a epinefrina pode
gerar taquicardia, isquémia miocdrdica e aumento da demanda
de oxigénio, sendo bem-tolerada apenas para pacientes com
menos de 35 anos de idade (Classe llb, Nivel de Evidéncia B)'04,

Aterbutalina pode ser administrada SC na dose de 0.25mg,
em até trés doses com intervalo de 20 minutos. Ressalta-se
que nao ha vantagens da epinefrina ou terbultalina sobre o
uso de B2-agonistas inalatérios'*.

Ketamina

E um anestésico com propriedades broncodilatoras, que
estimula a secrecao bronquica de forma copiosa. Nao ha,
ainda, evidéncias sélidas para seu uso regular e pode ser
opcional o seu uso como sedativo ou analgésico caso seja
necessaria a intubacao (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia B)'042-1044,

Anestésicos Inalatérios

Relatos de casos em adultos e criancas tém demonstrado
que o uso de anestésicos inalatérios, como sevoflurano e
isoflurano, pode ter sucesso em pacientes refratarios aos demais
tratamentos indicados para a crise grave de asma. Esses agentes
podem ter efeito broncodilatador direto, além de facilitarem
a adaptagao do paciente a ventilagio mecanica e redugao da
demanda de oxigenacao e producao de diéxido de carbono.
Esta conduta ainda nao foi adequadamente avaliada em ensaios
clinicos randomizados (Classe Ill, Nivel de Evidéncia C)'0451046,

Ventilacao Mecanica Nao Invasiva (VMNI)

AVMNI pode reduzir a necessidade de intubagao orotraqueal
e ventilagdo mecanica invasiva, desde que o paciente se
mantenha com adequado nivel de consciéncia e demanda
respiratria espontanea'®1%. Ha recomendagao maior de
uso do Bilevel positive airway pressure (BiPAP), que permite a
utilizagao de niveis presséricos distintos na inspiracao e expiragao,
o que possibilita maior adequacao do paciente a ventilagao e
menor dificuldade expiratéria (Classe Ilb Nivel de Evidéncia B).

Ventilacao Mecanica Invasiva (VMI)

A ventilagdo mecanica invasiva em pacientes com asma grave
associa riscos ao quadro que devem ser manuseados com cuidado.
A VM associada a expiracdo incompleta propicia ocorréncia de
maior pressao positiva ao final da inspiracao de forma intrinseca
(PEEP intrinseco ou auto-PEEP) e maior ocorréncia de barotraumas,
reducao de volume corrente e elevados picos de pressao nas vias
aéreas. Ao se realizar a intubacao orotraqueal (IOT), recomenda-se
tubos endotraqueais de maior limen (usualmente de 8 a 9mm)
visando reduzir a resisténcia a passagem do ar'®010",

A VMI deve ser adaptada para valores de volume corrente
nao muito elevados (6 a 8mL/kg), 36 com menor tempo
inspiratério (fluxo inspiratério em adultos de 80 a 100L/min)
e tempos inspiratérios mais prolongados (relacdo inspiragao:
expiragdo 1:4 ou 1:5). A hipoventilagio moderada com
hipercapnia permissiva pode ser necessaria objetivando
reduzir o risco de barotrauma'0>0-1952,

De modo geral, em pacientes sob VMI, quatro causas sao
as mais comuns para um quadro de deteriorizagdo aguda
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do paciente, as quais podem ser relembradas pela regra
mnemonica TOPE (tubo deslocado, obstrucdo do tubo,
pneumotérax e equipamento com falha) e soma-se a esta
regra o auto-PEEP em casos de asma.

9.2. PCR em Pacientes com Asma Grave

Para o suporte basico e avangado em um paciente vitima
e ecorrente de asma grave uma série de casos
de PCR d te d d
descrevendo uma técnica de “compressoes laterais do térax”
que tem sido aplicada a esta condigao de PCR ainda demanda
e melhor evidéncia para sua recomendagcao (Classe ive
d lh d d (Classe Il Nivel
de Evidéncia B)'053108,

Ha a descricao dos efeitos do auto-PEEP sob a pressao de
perfusao coronaria e sucesso da desfibrilagio, mesmo em pacientes
nao asmaticos'®>'%5% e, para tais condigbes, a despeito da caréncia
de melhores evidéncias, recomenda-se o emprego, durante a
PCR, de estratégicas de ventilagdo com menores frequéncias
e volumes-corrente (Classe lla, Nivel de Evidéncia C), sendo a
breve desconexao da bolsa-valva-mascara ou tubo endotraqueal,
durante a compressao torécica, ato permitido, visando a reducao
de autopeep (Classe lla, Nivel de Evidéncia C)'%>%1%2,

Sublinha-se, ainda, que o pneumotérax pode ser
causa frequente de PCR nos pacientes com asma grave e
considerado como prioridade em seu tratamento (Classe |,
Nivel de Evidéncia C)'059-1062,

9.3. PCR na Anafilaxia

A anafilaxia é uma reagdo alérgica multissistémica
mediada por imunoglobulinas IgE e IgG e um antigeno
imunoglobulina especifico que envolve pele, vias aéreas,
sistema vascular e trato gastrointestinal. Em casos mais
graves, pode promover a obstrugao completa e total das vias
aéreas, bem como o colapso cardiovascular com choque
distributivo grave'®®.

Os agentes farmacolégicos, latex, alimentos e insetos sao
descritos como agentes mais comuns associados a anafilaxia.

A urticaria costuma ser o mais comum achado de exame
fisico; e o sinal inicial de envolvimento das vias aéreas
normalmente € a rinite; o comprometimento mais grave esta
associado ao estridor laringeo e sibilo'0641066,

O choque distributivo anafilatico caracteriza-se por
vasodilatagao e aumento da permeabilidade capilar com reducao
de pré-carga e hipovolemia relativa de até 37% do volume
sanguineo total que, rapidamente, pode levar a PCR'0¢7,1068
por isquemia miocdrdica e arritmias graves'*®. A isquemia
miocdrdica pode se processar também secundariamente a
administragdo de epinefrina, frequentemente, utilizada como
tratamento para a anafilaxia'7°107",

Nao ha ensaios clinicos randomizados que tenham
avaliado especificamente algum algoritmo de tratamento para
anafilaxia, sendo esta ocorréncia tratada dentro da rotina de
recomendagdes do suporte basico e avancado de vida com
algumas peculiaridades:

- Vias aéreas: como o quadro em geral, oferece a
possibilidade de manifestacao de grave e rapido edema
de orofaringe e/ou laringe1072, a da presenga de um
profissional que saiba manusear as vias aéreas de forma
invasiva e com seguranga se faz necessaria, incluindo
intervengao cirdrgica (Classe |, Nivel de Evidéncia C).
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- Circulagao: a administragao intramuscular de epinefrina pode
promover picos de absor¢do mais indicados nas situagoes
emergenciais1073 e deve ser administrada em todos os
pacientes com sinais de reagdo alérgica'®* (Classe I, Nivel de
Evidéncia C). A dose recomendada é 0.2 a 0.5mg (1:1000)
IM e pode ser repetida a cada 5 a 15 minutos na auséncia de
melhora clinica (Classe I, Nivel de Evidéncia C)'%7>. A caneta
injetora de epinefrina para adultos e criangas, ha pouco
disponivel no Brasil, oferece dose de 0.3mg para adultos e
0.15mg para criangas, sendo sua recomendagao de uso para
anafilaxia grave ou PCR (Classe |, Nivel de Evidéncia C).

Reposicao volémica com 1000ml de solucdo isotonica
cristaloide para manter a pressao sistélica minima de 90mmHg
tem sido usada com sucesso'’’® e repetida sempre que
necessario (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

Se o uso de epinefrina IM nao se faz suficiente, inicialmente,
para estabilizagdo do quadro'®”’, a via IV para epinefrina (5-
15mcg/min) continua pode ser alternativa (Classe lla, Nivel
de Evidéncia C), com adequada necessidade de monitoragao
hemodinamica devido aos efeitos deletérios deste farmaco em
overdoses'?7¢1%%0 (Classe |, Nivel de Evidéncia B).

Recentemente, a vasopressina e metaraminol também
foram considerados para uso em caso de anafilaxia com ou
sem PCR'™'1%7 se ngo responsivo a epinefrina (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia C).

9.4. PCR na Gravidez

A PCR que ocorre durante a gravidez é, sem dvida, um dos
eventos mais draméticos que envolvem os atendimentos de
emergéncia, considerando o envolvimento de duas vidas nesta
condigao, sem a melhor expectativa de vida ao feto ofertada
exatamente pela melhor condigao de sobrevivéncia da mae.
A frequéncia de PCR na gravidez é 1:30.000'%%. A despeito
da maioria das mulheres gravidas que sofre PCR, as taxas de
sobrevivéncia sao bastante baixas, em torno de 6.9%?0881089,

As recomendagoes primordiais para o atendimento em
condigdes emergenciais em gravidas sao (Classe I, Nivel de
Evidéncia C):

* Posicionar a gravida em decubito lateral esquerdo,
objetivando a descompressdo da veia cava inferior. O
aumento do Gtero promove a reducao do retorno venoso
por compressao venosa e precipita hipotensao e hipovolemia
relativa, com reducao da pré-carga funcional, motivando a
PCR'™019%"_{ fundamental atentar a condigio de hipotensao
prévia da mae definida como pressao arterial sist6lica inferior
a 100mmHg ou 80% da pressao arterial basal.

* Ofertar o maximo de fragao inspirada de oxigénio possivel
(preferencialmente 100%).

* Estabeleca um acesso IV acima do diafragma.

Nao ha nenhum ensaio clinico aleatorizado que compare
tratamentos distintos para RCP em gravidas. Portanto, as
recomendacoes existentes na literatura se baseiam nos
aspectos fisiopatolégicos e descricdes da literatura.

Durante a RCP em gravidas, a imediata associagao com a
necessidade de posicionamento da vitima em dectbito lateral
promove a melhora da condigao volémica, débito cardiaco e

fracao de ejegao, além de melhorar a oxigenagao e frequéncia
cardfaca fetal®'-10%,

A dificuldade maior estd em manter a efetividade
de compressoes, considerando a posicao em decubito
lateral’®11%2 Angulagoes do decibito de pequena ordem, em
torno de 10° a 20° ndo ofereceram melhora hemodindmica a
mae ou feto, em situacoes fora da PCR'31"1°, Estudos clinicos
relatando o deslocamento uterino feito de forma manual,
com o paciente em posicao supina, demonstraram ser esta
manobra semelhante ou até melhor que o decibito lateral
para a descompressao da aortocava''%"1,

Assim, o deslocamento manual, durante a manobra de RCP
na gravida, torna-se mais vidvel e adequado que o dectbito
lateral esquerdo (Classe lla, Nivel de Evidéncia C), sendo
esta manobra realizada com duas maos tracionando o Gtero
para a esquerda ou uma mao com o socorrista posicionado
a direita, empurrando o Gtero para a esquerda. Se tal técnica
se demonstra ineficiente, deve-se posicionar a paciente em
dectbito lateral de 27° a 30°1°2311° utilizando um coxim que
possa suportar esta posicao para a pelvi e térax (Figura 43)
(Classe IlIb, Nivel de Evidéncia C).

Figura 43 - Coxim para deslocamento de pelvi e térax em 30°
Fonte: Adaptado da American Heart association'"%.

Ventilacao

Pacientes gravidas podem desenvolver hipoxemia
rapidamente, com redugao da capacidade funcional e aumento
da demanda de oxigénio, com taxas de shunt intrapulmonar
de até 15% comparadas ao estado nao gravidico, que estas
taxas mal chegam a 5%'"'%"""*, particularmente devido a
elevacao do diafragma.

Em pacientes gravidas, também, sdo comuns alteragoes
da anatomia da via aérea, com edema, friabilidade de
mucosa, hipersecregao e hiperemia, tornando as vias aéreas
superiores mais estreitas, particularmente, no primeiro
trimestre de gestagao e oferecendo maior risco de aspiragao
e desaturacgao. O uso de bolsa-valva-mascara também oferece
menor eficiéncia, e deve ser usada sempre com oxigénio
em 100% (Classe lla, Nivel de Evidéncia B), bem como os
procedimentos de intubagao orotraqueal que, por vezes, sao
feitos com maior dificuldade, sendo relevante disponibilizar
o0 acesso a dispositivos supragléticos''0%1"13,
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Circulacao

As compressoes toracicas devem ser realizadas em regiao
do esterno um pouco mais alta que a posicao habitual,
normalmente recomendada, considerando o ajuste do
conteldo toracico, a elevagao diafragmdtica e aumento do
volume abdominal devido ao dtero gravidico.

A despeito do aumento da taxa de filtragdo glomerular e
volume plasmatico descrito na gravidez, nao ha evidéncia
que justifique a necessidade de ajuste de doses de farmacos
usados durante a RCP'""*

A desfibrilacao deve ser executada em prioridade seguindo
as recomendacoes habituais de seu uso (Classe I, Nivel de
Evidéncia C)'""*. Nao sendo descrito nenhum dano a mae
ou feto, a despeito de relatos de casos correlacionando a
lesdo fetal quando acidentes com corrente continua ou
alternada atingiram a mae''®""". O risco maior associado
a evento adverso inclui a passagem de corrente pelo Gtero
e liquido amnidtico, que se constitui em adequado meio
condutor. Todavia tanto a cardioversdo como a desfibrilacao
oferecem baixo risco para lesdo fetal e sdo considerados
procedimentos seguros a todos os estagios da gestagao'''¢"""?,
sendo recomendada apenas a retirada de monitores fetais
internos ou externos acoplados a mae durante a realizagao
do procedimento (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C).

Causas da PCR em gestantes

As causas mais comuns de PCR em mulheres durante a
gravidez sao de origem cardiaca (infarto agudo do miocérdio
e disseccdo de aorta)'?%112, Em territério americano, o risco
associado ao IAM é de trés a quatro vezes maior durante o
periodo de gravidez''?'.

A toxicidade pelo uso de magnésio pode promover
aumento do espago PR e QT e alargamento do QRS com niveis
de 2.5-5mmol/L e chegar até bloqueios atrioventriculares,
bradicardia, hipotensdao e PCR em niveis até 6—10mmol/L.
A administragdo empirica de calcio é o antidoto para esta
condigao'1221124,

A pré-eclampsia e eclampsia desenvolvem-se ap6s a
vigésima semana de gestagdo e podem produzir grave
hipertensao e disfungao de mdltiplos 6rgaos e sistemas, com
elevada mortalidade materno-fetal''>.

O tromboembolismo pulmonar é causa comum de PCR em
gravidas e deve ser tratado com as recomendagdes normais
de tratamento a PCR nesta condicao''*'"%°. A embolia por
liquido amniético tem sido abordada com sucesso utilizando
circulagdo extracorpdrea e cesdrea imediata'?’.

Para os cuidados p6s-PCR, hda documentacao pequena
da seguranga de hipotermia recomendando-se, quando
utilizada, a monitoragao fetal intensa''281"2? (Classe Ilb, Nivel
de Evidéncia C).

A PCR materna nao revertida imediatamente com suporte
basico e avancado de vida decorre de influéncia relevante
da compressdo aortocava. Esta ocorre habitualmente por
volta da vigésima semana de gestagao, mas pode diferir em
tempo, especialmente em multiparas, retardo do crescimento
intrauterino e mltiplos fetos. Habitualmente, quando o fundo
uterino ultrapassa o nivel da cicatriz umbilical, podera ocorrer
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a compressao aortocava e a necessidade de cesariana pode
ser imperiosa, independente da idade gestacional''*°.

Relatos da literatura demonstram que, ap6s a realizacao do
parto cesareo, ocorreu melhora da condigao hemodinamica
materna e RCE. O tempo restrito de 5 minutos para resposta
as manobras de SBV e SAVC foi descrito, inicialmente, em
1986 e continuado, desde entao, sistematicamente, em
diretrizes e consensos''*™'"** porém nao se faz necessario
que a equipe que atende a PCR aguarde rigidamente este
tempo, podendo, dependendo da condigao ou circunstancia,
realizar o procedimento de forma mais precoce''3'34,
particularmente, quando o prognéstico materno é mais
reservado e os esforcos de RCP seriam flteis, sendo entao
relevante a atencdo a viabilidade fetal. Entre 24 e 25 semanas,
as taxas de sobrevivéncia do bebé sdo maiores se o parto é
realizado antes de 5 minutos de PCR; a partir de 30 semanas,
esse tempo pode exceder 5 minutos.

Assim, a ativagdo do grupo que ird realizar a cesdria
deve ser imediata, tao logo ocorra a PCR (Classe |, Nivel
de Evidéncia B), para que a cesdrea seja considerada, caso
em até 4 minutos ndo ocorra a RCE (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C)'"°.

9.5. PCR na Embolia Pulmonar

O uso de tromboliticos no atendimento a PCR em pacientes
sem embolia pulmonar diagnosticada ou reconhecida nao
demonstrou beneficio e nao é recomendado (Classe 111, Nivel
de Evidéncia A)'"361137,

Para pacientes em PCR, com provével associagao
com embolia pulmonar, o uso de fibrinoliticos oferece
chance de sobrevivéncia maior®#5441138-1146 - gpesar de
aumentar o risco de sangramentos, sendo considerdvel sua
indicacdo neste cendrio (Classe lla, Nivel de Evidéncia B).
O ecodopplercardiograma de emergéncia pode ajudar a
determinar a possivel embolia pulmonar'#>. Outros recursos
terapéuticos, com maior dificuldade logistica para sua
realizagdo, sdo tromboembolectomia mecanica percutdnea
e embolectomia® 11391146,

9.6. PCR nos disturbios hidroeletroliticos

Os distarbios hidroeletroliticos estao fortemente associados
a ocorréncia de graves emergéncias cardiovasculares, como
arritmias e PCR. De forma didatica, apresentaremos os
principais aspectos relacionados a PCR de acordo com o
eletrélito em questdo.

Potassio

fon intracelular e principal responsavel pela bomba de
sédio e potassio. Rapidas ou significantes mudangas na
concentragao de potdssio resultam em graves consequéncias
a estabilidade elétrica celular, motivando arritmias graves. As
alteragdes de potassio constituem-se em uma das dez mais
frequentes causas de PCR (um dos “H": hipo ou hipercalemia).

A hipercalemia grave (definida como potassio sérico acima
de 6.5 mEqg/L) ocorre, em geral, por insuficiéncia renal ou
extensa lesdo celular e pode promove arritmias e parada
cardiaca''47 110,



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

A presenga de ondas T apiculadas é a primeira manifestacao
eletrocardiografica que demanda maior gravidade; com
a progressao é possivel determinar a auséncia de ondas P,
prolongamento do intervalo PR, alargamento do complexo
QRS e, por fim, ritmos idioventriculares até assistolia''"'1>2,

Tratamento - Consiste na estabilizagao da condicao instavel
de membrana, forcando a entrada de potéssio para seu espago
intracelular e removendo o potassio do organismo. Em ordem
de prioridade de urgéncia recomenda-se:

V Estabilizar a membrana da célula miocérdica com:
Gluconato de Calcio (10%): 15- 30ml IV de 2 a 5 minutos.

V Transportar o potassio para dentro da célula:
Bicarbonato de Sédio : 50 mEq IV em 5 minutos.

Glicose mais insulina: solugao “polarizante”: 25g (50ml
G50%) glicose e 10 U de insulina regular IV de 15 - 30
minutos.

Nebulizagao com Albuterol: 10 a 20mg nebulizagao em
15 minutos.

V Excregdo de potdssio:
Furosemida 40 a 80mg IV.
Kayexalate: 15a 50g via oral ou retal.
Dialise.

Em caso de PCR, deve-se administrar terapias IV de forma
adjuvante (Classe IIb, Nivel de Evidéncia C).

A hipocalemia grave ocorre com perdas renais e
gastrointestinais e estd associada a hipomagnessemia. Pode
produzir alteragbes ao ECG, como ondas U, onde T achatada
e arritmias (especialmente quando associada a intoxicagao
digitalica)''>3"">*, podendo progredir para FV, assitolia ou
AESP'551156 A correcao de potassio pode ser prolongada,
particularmente, em casos de taquicardia polimoérfica. A
administragao do potassio em bolus tem efeito desconhecido,
nesta situacao é contraindicada (Classe IlI, Nivel de Evidéncia C).

Magnésio (Mg)
Eletrélito essencial é cofator para mdltiplas enzimas. E

fundamental na regulagdo do movimento transmembrana do
sédio, potéssio e calcio'57-119,

A hipermagnessemia ocorre quando o nivel sérico estd
superior a 2.2mEqg/L (normal: 1.3 a 2.2mEqg/L). Em niveis
extremos, pode produzir rebaixamento do nivel de consciéncia,
bradicardia, arritmias, hipoventilagdo e PCR"'57-1159,

A conduta deve consistir da administragdo de gluconato
de célcio (10%) 15 a 30ml IV em 2 a 5 minutos (Classe lIb,
Nivel de Evidéncia C).

A hipomagnessemia é definida como nivel sérico de
magnésio inferior a 1.3mEg/L, ocorrendo por perdas renais
ou intestinas, disfuncao tireoidiana, medicamentos como
pentamidina, diuréticos, consumo de alcool e desnutricao
podem induzir taquicardia ventricular polimérfica, incluindo
torsades de pointes. Na PCR o magnésio deve ser administrado
em dose de T a 2gde MgSO4 IV (Classe |, Nivel de Evidéncia C).

Calcio (Ca)

O papel da hiper ou hipocalcemia associado a PCR nao
esta bem-definido, mas o uso do gluconato de calcio é
considerado dentro de terapéuticas empiricas para a PCR
em situagOes de hipercalemia e hipermagnessemia (Classe
IIb, Nivel de Evidéncia C).

9.7. PCR no Trauma

Em situagoes de PCR associada ao trauma, com frequéncia,
tem-se pouco sucesso em suas manobras de RCP devido
ao grave mecanismo provavel que produziu a PCR;
habitualmente, inclui em seu mecanismo a hipdxia,
hipovolemia, redugao do débito cardiaco por pneumotérax
ou tamponamento cardiaco ou, ainda, hipotermia.

Quando a PCR ocorre em vitimas de trauma é fundamental
lembrar da estabilizagdo da coluna cervical, sendo a manobra
do deslocamento anterior da mandibula ou “jaw thrust”,
recordando-se, no entanto, que, se esta manobra nao
possibilita a ventilagdo, deve ser substituida pela manobra
habitual de hiperextensao da cabega e elevagdo do mento.
A necessidade de instalacao de um acesso avancado as vias
aéreas com intubagdo ou mesmo traqueostomia pode ser
imperativa.

A RCP com toracotomia pode ser indicada em casos
circunstanciais, com taxas de sobrevivéncia de até 7.8%
(11.2% para lesdes penetrantes do térax e 1.6% para lesoes
com esmagamento) em vitimas de trauma com praticamente
100% mortalidade!o0-1162,

9.8 Commotio Cordis

Trata-se de FV ap6s um golpe frontal do térax que ocorre
durante a fase de repolarizagdo cardiaca®*""*2. O golpe
pode resultar em contusao cardiaca e ECG com arritmias. Ha
descricao de acidentes com atletas, como casos com a bola
de baseball ou discos de hockey, ou golpes de artes marciais.
O pronto reconhecimento da PCR e a desfibrilagdo precoce
sao fundamentais no tratamento.

9.9. PCR no quase afogamento

Em um pafs com extenso litoral como o Brasil, a ocorréncia
de quase afogamento é frequente e de grande interesse
médico. A vitima de quase afogamento pode demandar desde
suporte ventilatério apenas até RCP no local da ocorréncia
(Classe 1, Nivel de Evidéncia C).

O mecanismo principal de PCR no quase afogamento é
a hipoxia. Neste cenario, ainda que as diretrizes mais atuais
de RCP enfatizem o inicio da abordagem pela compressao
toracica, para a situagao especial de quase afogamento, deve-
se iniciar pela sequéncia habitual de ABC. Convém lembrar
que o paciente quase afogado é sempre potencialmente
traumatizado, mas realizar rotineiramente cuidados da
imobilizagao cervical, sem que haja evidéncia de potencial
trauma ou lesdo cervical ndo é procedimento recomendado
de rotina'®>""*7 (Classe 1, Nivel de Evidéncia B).

Considerando a ventilagdo como ponto primordial da
abordagem inicial ao quase afogamento, ela deve ser iniciada
o mais rapido possivel, preferencialmente, na prépria agua

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

87



88

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

ou, imediatamente, apés retirar a vitima da dagua'®*""7°. Nao
ha nenhuma indicagdo de procedimento especial para a
retirada da 4gua, até porque, caso tenha ocorrido aspiragao,
a quantidade nao serd macica e a absorgao pela circulagao
serd rapida; desta forma, manobras para este fim, sejam quais
forem, nao sao indicadas (Classe Ill, Nivel de Evidéncia C).

Atengdo especial se deve ter, também, com aplicacao do
DEA (utilizando o térax seco).

9.10. PCR na hipotermia acidental

A hipotermia grave (<30°C), com intensa disfuncao e
depressao organica, pode oferecer risco de 6bito j4 em
seu manuseio inicial. A abordagem inicial consiste em
manter um ritmo organizado com perfusao, priorizando o
controle da perda de calor e promovendo o reaquecimento
imediatamente.

Este reaquecimento pode ser passivo quando a hipotermia
é leve (34°C); para pacientes com hipotermia moderada (30°C
a 34°C), sem PCR, as técnicas de aquecimento externo sao
apropriadas para uso''**,

Para os pacientes com hipotermia grave (< 30°C), ainda
que sem PCR, faz-se necessario o aquecimento central, além
do aquecimento externo.

Para os pacientes em PCR, o uso de circulagdo extracorpérea
promove o aquecimento central mais adequado, assim,
técnicas alternativas, como lavagem da cavidade tordcica
com liquido aquecido, podem ser eficientes'”'"7%, e também
terapia adjunta de aquecimento central com infusdo de
solugdes aquecidas por via intradssea ou intravenosa e oferta
de oxigénio umidificado aquecido'761178-1180,

Em caso de PCR em fibrilagdo ventricular em condicoes
de hipotermia grave, ha relatos na literatura médica de FV
refratdria, o que, no entanto, nao contraindica as tentativas
de desfibrilagao que devem ser mantidas enquanto se aquece
a vitima (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C)'"81-1187,

No SAVC, o foco principal se faz sobre o aquecimento do
paciente e especial atengao aos tempos habituais para infusao
de farmacos, estimulagdo com marca-passo e desfibrilagao'”7;
sendo que particularmente importante, devido a redugao do
metabolismo que, teoricamente, pode promover o acimulo
e toxicidade de farmacos ap6s sua infusao em doses e
intervalos habituais do algoritmo utilizado para pacientes
em normotermia. Por esta razao, habitualmente nao se
recomenda a infusao de farmacos quando a vitima de PCR
estd em temperatura central <30°C.

No entanto, a discussdo sobre a infusdo de farmacos
permanece ainda pouco clara, mantendo-se como a
referéncia de uso o protocolo padrao de infusao de farmacos,
de acordo ao SAVC padrao (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C).

Os esforcos de RCP devem ser mantidos até o reaquecimento
de, no minimo, 34°C, particularmente, quando hé indicios de
que a instalacao da hipotermia ocorreu previamente a PCR
(Classe IIb, Nivel de Evidéncia C).

9.11. PCR no choque elétrico

O Brasil é um dos paises com maior niimero de acidentes
por choque elétrico, associado, particularmente, a raios'%-"94,
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As eletrocussoes fatais comumente ocorrem em ambiente
domiciliar, entretanto lesdes por alta voltagem oferecem
maiores riscos de 6bito e danos mais grave!''#11%9,

Os acidentes com corrente alternada habitualmente
promovem tetania e, em casos mais graves, podem gerar
fibrilagao ventricular, particularmente, ao atingirem as fases
vulnerdveis do ciclo cardiaco e promoverem fenémeno R
sobre T''¥. As correntes de alta voltagem continuas, como
o0s raios, promovem a ocorréncia de PCR em modalidade
assistolica’e1194,

O maior cuidado no atendimento aos acidentados por
choque elétrico deve ser seguir os preceitos de seguranga
de cena e atendimento ao trauma, garantindo que a vitima
nao esteja mais em contato com a fonte de alimentagao de
carga elétrica e haja adequada protegdo cervical e de via
aérea1188—1194.

9.12. PCR por intoxicacoes

A PCR pode ocorrer com a ingestao de substdncias toxicas
que podem promover lesdo celular, alteragdo de receptores,
canais i6nicos, organelas e disfungdo organica incompativel
com a vida.

O atendimento a PCR associada as intoxicagdes segue o
tratamento padrao adotado de SBV e SAVC, sendo indicado
o uso de antidotos ou intervengdes toxino-especificas nem
sempre (nicos ou especificos para este fim.

Desta forma, sempre, ao se obter o retorno da circulagdo
espontanea, faz-se necessaria a consulta urgente a um médico
toxicologista para o manuseio p6s-PCR da intoxicacdao. No
Brasil, recomenda-se o contato com os centros de tratamento
de intoxicagao (CEATOX) disponiveis na maioria das cidades.

Esta, ainda, € uma drea da medicina que carece de estudos
clinicos e melhores evidéncias para sedimentacao de conduta,
sendo a maioria de suas recomendagdes baseada em consenso
de especialistas que demandam validagao maior'*2.

O manuseio inicial das situagoes de intoxicagao inicia
sempre pelo suporte adequado as vias aéreas, ventilacao
e circulagdo. Habitualmente, nos casos mais graves, a
obtencao de detalhes da histéria clinica é adquirida de
forma circunstancial com o servigo médico de emergéncia
pré-hospitalar ou familiares que transportaram a vitima
ao hospital'™°.

Frequentemente, em tentativas de suicidio ndo é incomum
a ingestao de mais de uma substancia, nao sendo possivel
exames que oferegam resultados rapidos para suporte de
tratamento, e a intoxicagoes, por sua vez, podem precipitar
rapidamente a deterioracao do estado geral com depressao
do sistema nervoso central e instabilidade hemodinamica'?’.

A descontaminagao do trato gastrointestinal, habitualmente,
a primeira conduta a ser lembrada nas intoxicagdes, tem papel
cada vez menos relevante nos dias atuais, sendo cada vez mais
raras as indicagoes de lavagem e xarope de ipeca'*'22. O
uso de carvao ativado em dose Gnica pode ser administrado
para as situagbes em que o antidoto nao esta disponivel e o
tempo de ingestao é inferior a uma hora'. Doses miltiplas
de carvao ativado podem ser usadas em situagoes especificas
(carbamazepina, dapsona, fenobarbital, quinine ou teofilina) e
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jamais deve ser administradas em intoxicagdes por substancias
causticas, metais e hidrocarbonetos. Adicionalmente, convém
lembrar que o carvao ativado sé pode ser administrado se
ha protecdo adequada das vias aéreas, seja por nivel de
consciéncia adequado ou acesso invasivo com intubagao
orotraqueal'0-1202,

Toxicidade por opioides

Naloxone é um potente antagonista, ocupando receptores
opioides no cérebro e medula espinal e revertendo a
depressao respiratéria propiciada por overdose, no entanto
nao tem indicagao no manuseio da PCR.

Nos casos de intoxicacdo com depressao respiratéria sem
PCR'2011202 o uso do naloxone gera melhor resultado (Class
I, Nivel de Evidéncia A). Naloxone pode promover retirada
rapida e intensa do efeitos do opioide, como agitagao,
hipertensdao e comportamento violento; desta forma, deve
ser administrado em pequenas doses (0,04 a 0,4mg) IM, IV
ou IN e escalonado até 2mg!'20"1202,

Benzodiazepinicos

Flumazenil é um potente antagonista da ligacdo de
benzodiazepinas em nivel do SNC. Pode, rapidamente,
reverter a depressao respiratéria e do SNC. Sua utilizacao em
pacientes em coma de origem indeterminada oferece riscos
e nao é recomendada (Classe I, Nivel de Evidéncia B). Pode
precipitar convulsoes, arritmia e hipotensao, particularmente,
se associado a antidepressivos triciclicos'?*. Pode ser usado nas
diversas situagbes que demandem antagonizacao de receptores
diazepinicos ou para triagem clinica do diagnéstico diferencial
de encefalopatias metabdlicas, (Classe Ila, Nivel de Evidéncia B).

Betabloqueadores'**+'20

Geralmente, necessitam de antidoto glucagon, altas doses
de insulina ou cloreto/gluconato de célcio (Casse I1b, Nivel de
Evidéncia A). Glucagon: bolus de 3 a 10mg, lentamente IV de 3
a 5 minutos,seguido de 3 a 5mg/h (0,05 a 0,15mg/kg e infusao
continua de 0,05 a 0,10mg/kg por hora) (Classe IIb, Nivel de
Evidéncia C), sem exceder 100mg em 24 horas. Insulina em
altas doses IV, acompanhada da suplementacio de glicose e
eletrélitos, promove estabilizacao de energia da membrana.

Cocal’na1209-1211

A principal complicagao, além de hiperexcitabilidade
e hipertensdo, dd-se pela manifestacdo de sindromes
corondrias agudas, as quais devem ser abordadas com nitratos,
fentolamina, benzodiazepinicos antagonistas do célcio para
controle da hipertensao e agitagdo (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia B). Nao hd agentes preferenciais superiores em
relagdo aos outros (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B).

Nos casos de SCA, deve se utilizar benzodiazepinicos,
nitroglicerina, e morfina (Classe lla, Nivel de Evidéncia B). A
administragdo de betabloqueadores pode piorar o quadro e
produzir vasoespamos do 6stio corondrio e piora do quadro
e ndo estd indicada para uso habitual (Classe IIb, Nivel de
Evidéncia C).

Antidepressivos triciclicos'*'*'?*

Podem alargar o complexo QRS por seu mecanismo similar
a antiarritmicos e bloqueadores dos canais de sdio (Classe I1b,
Nivel de Evidéncia C). Sendo o bicarbonato de sédio utilizado
no tratamento da overdose (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C).

10. Suporte Basico de Vida em Pediatria

10.1. Introducao

A sobrevivéncia de criangas em parada cardiorrespiratéria
depende dos cuidados de emergéncias, oportunos e
apropriados, tanto no ambiente extra-hospitalar como intra-
hospitalar.

A realizagdo de Ressuscitagao Cardiopulmonar (RCP)
rapida e eficaz, em ambiente extra-hospitalar, pode estar
associada ao Retorno da Circulagdo Espontdnea (RCE) e
sobrevivéncia sem sequelas neuroldgicas em criangas'?2+122¢,
Estudos demonstram que o atendimento a parada
respiratoria extra-hospitalar, por socorristas leigos, pode ter o
maior impacto na sobrevivéncia sem sequelas neuroldgicas,
alcancando taxas de 70%'2%71228,

Sabe-se também que a taxa de sobrevivéncia de criangas
com PCR stibita e testemunhada em ambiente extra-hospitalar,
por fibrilagao ventricular, é de 20% a 30%'**. Estes dados
enfatizam a importancia do ensino das manobras de RCP
para o publico leigo, bem como a criacao de programas de
treinamento em atendimento em emergéncia nas escolas e
creches.

Assim, para melhorar a sobrevivéncia e a qualidade de
vida p6s-ressuscitagao, esforcos devem ser feitos como parte
de um conjunto de agbes que incluem:

* Prevencgao da Parada Cardiopulmonar (PCR), voltada para
medidas simples, como o uso de cadeirinhas adequadas
e o posicionamento das mesmas nos carros, uma vez que
o0s eventos traumaticos sao a principal causa de morte e
sequela na pediatria a partir de um ano de idade.

Ressuscitagao Cardiopulmonar (RCP) precoce e de alta
qualidade realizada por uma pessoa presente no local.

* Acionamento rapido do Sistema Médico de Emergéncia
(SME), como o 192 (SAMU), em casos de emergéncias
clinicas, ou 193 (Bombeiros), em emergéncias associadas
ao trauma.

* Suporte avancado de vida eficaz, inclusive com a répida
estabilizagao e transporte para o cuidado definitivo,
através do acesso a via aérea definitiva e uso de drogas.

Cuidados pds-PCR integrados: devem incluir todas
as opgoes terapéuticas que permitam a recuperagao
neuroldgica.

10.2. Definicao das faixas etarias para o atendimento nas
emergéncias pediatricas

Ressalta-se que o publico pediatrico possui suas
particularidades dependentes da faixa etdria. Assim,
seguiremos as seguintes definigdes para o atendimento
pediatrico, por profissionais de satde:
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Bebé (lactente): individuo que teve alta da maternidade
até 1 ano de idade.

Crianga: de 1 ano de idade a puberdade; sao sinais de
puberdade, nos meninos, a presenca de pelos no térax ou
axilas e, nas meninas, o inicio do desenvolvimento de seios.
O que equivale a cerca de 10 anos de idade em média.

Para socorristas leigos, define-se bebé (lactente), vitimas
com idade até 1 ano e crianca com idade entre 1 a 8 anos.

10.3. Sequéncia de Suporte Basico de Vida em Criancas
para profissionais de satide com 1 socorrista

Em uma situagao de PCR, um mnemonico pode ser utilizado
para descrever os passos simplificados do atendimento em
SBV: 0 “CABD primario”??*. As letras correspondem a Checar
responsividade e respiragao da vitima, Chamar por ajuda, Checar
o pulso da vitima, Compressdes (30 compressoes), Abertura das
vias aéreas, Boa ventilacao (2 ventilagoes) e Desfibrilagdo.

Esta sequéncia, também, adotada para o Suporte Basico
de Vida em Pediatria, reside nas evidéncias de que, embora
a maioria das PCRs pediatricas seja causada por problemas
respiratérios, os dados clinicos respaldam a necessidade de
ventilagbes e compressdes para a RCP pedidtrica'**'22. No
entanto as PCRs pediatricas séo muito menos comuns do
que PCRs stibitas em adultos e muitos socorristas nada fazem
quando ficam inseguros ou confusos.

A maioria das vitimas de PCR pediatrica nao recebe
nenhuma manobra de RCP das pessoas que a testemunham'?.
A abordagem C-A-B para vitimas de todas as idades foi
adotada com o intuito de aumentar a chance e rapidez de
uma pessoa executar a RCP.

Seguranca do local

Primeiramente, avalie a seguranga do local. Certifique-se
de que o local é seguro para vocé e para a vitima, para nao se
tornar uma préxima vitima. Caso o local nao seja seguro (por
exemplo, um prédio com risco de desmoronamento, uma via
de transito), torne o local seguro (por exemplo, parando ou
desviando o transito) ou remova a vitima para um local seguro.
Se o local estiver seguro, prossiga o atendimento.

Avalie a responsividade e respiracdo da vitima

Avalie a responsividade da crianca chamando-a e
tocando-a pelos ombros. Se a crianga responder, apresente-se
e converse com ela perguntando se precisa de ajuda.

Se a crianga nao responder, ndo falar, nem reagir de alguma
forma, considere que ela esta irresponsiva. Assim, avalie a
respiragao observando se ha elevagao do térax em menos de
10 segundos ou a presenca de respiragao agonica (irregular ou
anormal). Caso a crianga tenha respiracao, fique ao seu lado e
aguarde para ver sua evolugao e, se necessdrio, chame ajuda.

Chame ajuda

O tempo necessario entre a avaliagdo da responsividade,
respiragao e o acionamento do servico de emergéncia deve
ser de 10 segundos.
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Se houver 2 socorristas, um deve iniciar a RCP
imediatamente; e o outro deve ativar o SME e obter um
Desfibrilador Externo Automatico (DEA), se estiver disponivel.
Lembre-se que a pessoa que ligar para o SME deve estar
preparada para responder as perguntas, como a localizagao
do incidente, as condicoes da vitima, o tipo de primeiros
socorros que estd sendo realizado, etc.

A maioria das causas de PCR em lactentes e criangas é por
hipoxemia ao invés PCR por Fibrilagao Ventricular'?2612331234)
portanto, se o socorrista estiver sozinho, ele deve gritar por
socorro e realizar 2 minutos de RCP, antes de deixar a crianca
e ir chamar ajuda (acionar o SME).

Apenas no caso do colapso, sincope presenciada, que
indica uma causa cardiaca, deve-se deixar a crianga e acionar
o SME, solicitando ajuda e um DEA.

Cheque o pulso

Verificar o pulso carotideo ou femural em menos de
10 segundos. Caso a vitima apresente pulso, aplique uma
ventilagdo a cada 3 a 5 segundos, mantendo 12 a 20
ventilagoes por minuto. Neste caso, cheque o pulso a cada
2 minutos.

Se ndo detectar pulso na vitima ou estiver com dificuldade
de sentir o pulso, inicie os ciclos de compressoes e ventilagoes.

Estudos mostram que tanto profissionais da satide quanto
socorristas leigos tém dificuldade de detectar o pulso e que os
primeiros também podem levar muito tempo para realiza-lo,
por isso ndo é enfatizada a checagem de pulso®.

Inicie ciclos de 30 compressoes e 2 ventilagées

As compressoes devem ser realizadas em uma superficie
rigida, na metade inferior do esterno, sempre evitando o
apéndice xifoide, com 1 ou 2 maos, o que determina se
serd necesséria a utilizacao de 1T ou 2 maos é o didmetro
anteroposterior (AP) da vitima, sendo que as compressoes
devem ter profundidade de no minimo 1/3 do diametro
tordcico, cerca de 5cm, sempre permitindo o retorno total do
térax a sua posicao inicial, apds cada compressao. Nao existem
dados para determinar se 0 método de uma ou duas maos
promove melhores compressoes (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia
C). Em um estudo realizado utilizando as duas maos para a
técnica de compressao tordcica, em um manequim crianga,
foram obtidas pressoes mais elevadas de compressao toracica
aliadas a redugao de cansago do socorrista'**® (Figura 44).

A frequéncia de compressoes tordcicas deve ser, no
minimo, de 100/min e no maximo de 120/min, se for realizar
apenas compressdes24. A relagao de compressoes/ventilagoes
deve ser de 30 compressdes em, no méaximo, 18 segundos,
para 2 ventilagdes. A cada 30 compressoes e 2 ventilages
é denominado 1 ciclo. Deve-se minimizar as interrupgbes
nas compressoes, nao demorar mais de 10 segundos entre a
dltima compressao de um ciclo e a primeira compressao do
ciclo seguinte®-%°.

A RCP tanto para criancas quanto lactentes deve incluir
compressoes e ventilagdes, porém as compressoes sempre sao
prioridade no atendimento e devem ser realizadas mesmo na
impossibilidade de ventilagao.
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Figura 44 - Compressoes tordcicas em criangas com 1 ou 2 maos.

Tabela 56 - Nivel de recomendagao do atendimento de PCR em
criangas.

Classe de N Nivel de
= Indicagdo sn

recomendagéo evidéncia

Classe | Avaliagédo da respon§|_v|dade e respiragao c

da vitima
Classe | Acionamento de ajuda C
Realizagéo de RCP antes de acionar ajuda
Classe lla ; : . C
se 0 socorrista estiver sozinho
Classe lla Checagem de pulso e inicio da RCP se c
pulso ausente ou se estiver em davida
Realizagé&o de 30 compressoes e 2
Classe lla ventilagdes em criangas com suspeita de B
PCR
Ventilacao

Ap6s 30 compressoes, deve-se abrir as vias aéreas e realizar
2 ventilagoes.

A técnica indicada para abertura da via aérea é inclinagao
da cabeca e elevagao do queixo®'?*. Deve-se apoiar uma
mao sobre a regido frontal, inclinar a cabeca para tras e por
2 dedos da outra mao na parte 6ssea mandibula para abrir
as vias aéreas. Sabe-se que em criangas ou lactentes nao
responsivos, a lingua pode obstruir a via drea e interferir nas
Ventilagéesﬁ(),1237,1238.

Embora evidéncias de contaminacdo com a realizagao
de ventilagdo boca a boca sejam minimas, é indicado que
o socorrista utilize mecanismos de barreira para aplicar as
ventilagbes, como o lengo facial com vélvula antirrefluxo,

mascara de bolso (“pocket-mask”) ou bolsa-valvula-méscara.

Independentemente da técnica utilizada para aplicar
ventilagdes, serd necessaria a abertura de via aérea, que
podera ser realizada com a manobra da inclinacao da cabega
e elevagao do queixo (Figura 45) e, se houver suspeita de
trauma, a manobra de elevagao do angulo da mandibula
(Figura 46).

Figura 45 - Abertura das vias aéreas: manobra de inclinacao da cabeca
elevacao do queixo.

Figura 46 - Abertura das vias aéreas: manobra de tracao da mandibula (“chin-lift”).

Se for realizada uma respiragao boca a boca, deve-se
pingar as narinas e a boca sobre a boca da crianca e realizar
1 ventilagao, que produza uma discreta elevacao do térax, de
1 segundo de duragao, assim que o térax retorna a posicao
original, realizar outra ventilagdo de 1 segundo de duracao.

Se a ventilagdo nado produzir uma elevagao do térax
da crianga, é necessario abrir novamente as vias aéreas,
inclinando a cabeca e elevando o queixo e realizar outra
ventilagdo que provoque uma expansao toracica'***. Mas
ndo deve-se interromper as compressdes por mais de 10
segundos; se o térax nao se elevar em 10 segundos, comece

a comprimi-lo com forca e rapidez novamente.

Figura 47 - Ventilagao boca a boca.

Perfusao inadequada

Se houver pulso palpavel, mas com frequéncia cardiaca
menor que 60 batimentos por minuto, em criangas e lactentes,
é necessario iniciar a RCP'*. Se houver pulso palpavel, com
frequéncia cardiaca maior que 60bpm, é necessario reavaliar
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a respiragao, se for detectado apneia ou gasping, manter
ventilagdes de 12 a 20 ventilagbes/minuto, 1 ventilacdo a
cada 3 a 5 segundos.

Se houver pulso palpavel, com frequéncia cardiaca maior
que 60bpm e a respiracao for regular, deve-se colocar a
crianga em posicao de recuperacao lateral.

Figura 48 - Posicao de recuperagao.

10.4. Sequéncia de Suporte Basico de Vida em Criancas
para Profissionais de Salide com 2 Socorristas

Para o atendimento a RCP com 2 socorristas, por
profissionais de satde, um profissional deve realizar
compressoes tordcicas, enquanto o outro mantém a via aérea
aberta e executa ventilages a uma razao de 15 compressdes
e 2 ventilagbes, com interrupgdes minimas nas compressoes
toracicas (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

Ressalta-se que a sequéncia do atendimento inicial (CABD
Primario) é mantida, sendo que um dos socorristas aciona o
SME, enquanto o outro socorrista ird checar o pulso e iniciar
as compressoes toracicas em uma relagao de 30 compressoes
e 2 ventilagbes até que o primeiro socorrista retorne ao
local e assuma as compressoes tordcicas, mantendo, agora,
uma relacao de 15 compressdes/2 ventilagdes, mantendo as
caracteristicas das compressoes eficazes. A cada 2 minutos, ou
seja, 10 ciclos de 15 compressoes e 2 ventilagbes, devera haver
o rodizio dos socorristas, pois sabe-se que, apés 2 minutos, as
compressdes tordcicas talvez ndo sejam realizadas conforme
as recomendacoes devido a fadiga do compressor.

Quando a RCP é realizada por dois profissionais de satde,
a execugao de ventilagoes pode ser feita com a utilizagao da
bolsa-valva-méscara (BVM)

O socorrista deve escolher um equipamento adequado.
Assim, para crianga, deve-se utilizar uma bolsa com
capacidade de 1000ml, ou chamado “ambu de adulto”'*%.
O equipamento pediatrico (450-500ml de capacidade da
bolsa) deve ser reservado para os lactentes ou criangas com
menos de 2 anos. Se houver oxigénio disponivel e reservatdrio,
deve-se abrir 15 litros no fluxdmetro de oxigénio para encher
o reservatorio para bolsas de 1000ml.

Figura 49 - Posigao de recuperagao.
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A técnica para garantir o melhor posicionamento da
méscara no rosto da crianga e evitar o escape de ar é o E-C'*".
Colocar o 32, 42 e 52 dedos de uma mao na mandibula,
formando a letra E. O polegar e o indicador devem segurar a
méscara no rosto da crianga, formando a letra C, o que facilita
a inclinagao da cabeca para abrir as vias aéreas'***.

Figura 50 - Técnica C-E para uso da bolsa-vélvula-mdscara.

Aberta a via aérea, deve-se pressionar a bolsa com o
volume corrente o suficiente para provocar uma expansao
tordcica de duragao de 1 segundo. A recomendagdo é evitar a
ventilagdo excessiva, e, no caso de um 3° socorrista disponivel,
ele pode auxiliar no posicionamento da méscara, evitando o
extravasamento do ar.

Figura 51 - Uso do dispositivo bolsa-vélvula-mdscara com 2 socorristas.

Tabela 57 - Orientagéo para a realizagao de ventilagoes.

Classe de — Nivel de
x Indicagao i
recomendagao evidéncia
Aplicagéo de ventilagdes com fornecimento
Classe lla da quantidade de ar suficiente para C
promover a elevagédo do térax
Evitar hiperventilagao, pois aumenta o risco
Classe Il de insuflagéo gastrica, podendo causar B
regurgitagéo e aspiragéo
Abertura da via aérea com a inclinagéo da
Classe Ilb cabeca, elevagdo do queixo ou elevagéo C
do angulo da mandibula
Inclinagéo da cabega quando o socorrista
néo consequir realizar a manobra de
Classe lla elevagéo do angulo da mandibula, e B

0 mesmo apenas suspeita de trauma
cervical, sem evidéncia de lesdo na cabeca
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Classe de o Nivel de
= Indicagao S
recomendagéo evidéncia
Ventilagdes com interrupcdes minimas na
Classe lla 0 pgo C

compressdes toracicas

10.5. Utilizacao do Desfibrilador Externo Automatico (DEA)

A utilizacdo do DEA na PCR stibita com Fibrilacao Ventricular
(FV) ou Taquicardia Ventricular (TV) sem pulso é um dos
determinantes mais importantes da sobrevivéncia a PCR.

DEAs sao equipamentos computadorizados de operagao
simples e capazes de identificar FV ou TV sem pulso, que sao
os ritmos chocéveis, e administrar choques.

Assim que o DEA estiver disponivel, o socorrista deve
posiciona-lo préximo do socorrista que ira operé-lo, ou
em cima da cabega da crianga, para que os 2 socorristas
possam operar o equipamento. Um socorrista deve manter
a compressao tordcica até que o DEA indique que deve ser
interrompida a compressdo para andlise do ritmo.

Existem pds de adulto e pediatrica, que reduzem a carga
para 50 a 70 Joules e que devem ser utilizadas em criangas
menores de 8 anos — 25kg.'*124*. Mas existem equipamentos
que possuem uma chave que reduz a carga. Alguns
equipamentos reduzem a carga, utilizando pas/eletrodos
pediatricos que devem ser adquiridas separadamente.
Se nao houver pa pediatrica disponivel, deve-se utilizar uma
pa de adulto'*'%,

Aplicar as pas adesivas ao térax desnudo da crianga. Uma
pa no térax superior direito, abaixo da clavicula, e a outra pa
ao lado ou abaixo do mamilo esquerdo. Se o térax da crianga
for muito pequeno e se ndo for possivel manter uma distancia
de 3cm de uma pa da outra, deve-se colocar uma pa na frente
do térax e outra na regidao posterior.

Figura 52 - Colocagao das pas do DEA em uma crianga.

Se o choque for indicado, o DEA alertara para que todos
se afastem da crianga. Isole a vitima, antes de administrar
o choque, certifique-se de que ninguém esteja tocando na
crianga, falando em voz alta e de forma visual para que todos
se afastem. Uma vez que todos estejam afastados, o botao de
Choque devera ser pressionado.

Se a aplicagao do choque nao for necesséria, ou apds
a administracdo de um choque, é preciso reiniciar as
compressoes toracicas imediatamente. A cada 2 minutos, o

DEA ird analisar o ritmo novamente e informar se o choque
esta indicado ou nao. Sempre lembrar que uma vez coladas
as pas do DEA, estas permanecem e o DEA nao sera desligado
até a chegada do SME, mesmo se o choque nao for indicado
e a crianga evoluir com retorno da circulacao espontanea.

10.6. Sequéncia de Suporte Basico de Vida em Lactentes
para profissionais de satide com 1 socorrista

O atendimento de lactentes (lactentes), em PCR, obedece
a mesma sequéncia de atendimento em criancas com 1
socorrista (CABD Primario), com algumas alteragdes em suas
técnicas:

* Avaliar a responsividade e respiragao

O socorrista bate na planta dos pés do lactente. Se nao
houver qualquer tipo de reacao, o lactente esta inconsciente.
Assim, avalia-se a respiracao observando se ha elevacao do
térax em menos de 10 segundos ou a presenga de respiracao
agonica (irregular ou anormal).

* Acionar o Servico de Emergéncia

O socorrista sozinho deverd iniciar a RCP, por 2 minutos,
para, depois, acionar o SME. Se outra pessoa estiver
disponivel, peca para ela acionar o SME. Apenas no caso da
PCR presenciada, deve-se levar o bebé até um telefone e
acionar o SME e pedir um DEA com pés pedidtricas.

e Checar o pulso

O pulso central a ser palpado, em menos de 10 segundos,
deve ser o braquial ou femural. Em caso da auséncia de pulso,
iniciar as compressoes toracicas.

* Compressoes toracicas

Tragar uma linha imaginaria nos mamilos, colocar 2
dedos logo abaixo da linha intermamilar e comprimir o
térax no esterno, em linha reta, numa profundidade de
1/3 da altura anteroposterior do térax, cerca de 4cm,
em uma velocidade de no minimo 100 compressées por
minuto'?#1249_ O térax deve retornar a sua posi¢cao normal
ap6s cada compressdo. Realizar 30 compressoes para 2
ventilagdes (com apenas um socorrista).

Figura 53 - Compressoes tordcicas realizadas por 1 socorrista em lactente.
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e Abrir as vias aéreas e realizar ventilagbes

O socorrista deverd abrir a via aérea mantendo a posigao
de farejador, o trago da orelha deve estar na altura do ombro
do bebé. Se o socorrista realizar uma hiperextensao, ele ira
fechar as vias aéreas. A respiragao é uma parte importante
da RCP nesta faixa etdria, se for boca a boca, a boca do
socorrista deve englobar a boca e o nariz do bebé, evitando-
se a hiperventilagdo e ocasionando uma discreta elevagao do
térax, com duragao de 1 segundo cada ventilagao.

10.7. Sequéncia de Suporte Basico de Vida em lactentes
para profissionais de saltide com 2 socorristas

Para o atendimento a RCP com 2 socorristas, por
profissionais de satde, um profissional deve realizar
compressoes toracicas, enquanto o outro mantém a via aérea
aberta e executa ventilagdes a uma razao de 15 compressoes
e 2 ventilagdes, com interrupgoes minimas (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia C).

* Compressoes tordcicas

Com 2 socorristas, a técnica de compressao toracica mais
indicada para o profissional de satide é envolver o térax com
as maos e fazer compressao com os polegares - técnica dos
2 polegares. Esta técnica produz melhor fluxo sanguineo,
resultados mais consistentes na profundidade, forca de
compressao e pode gerar pressoes arteriais mais altas do que
a técnica dos dois dedos'2°01254,

Assim, o socorrista coloca os 2 polegares lado a lado, sobre
a metade inferior do esterno, sempre evitando o apéndice
xifoide. Os polegares podem se sobrepor, em lactentes muito
pequenos. E importante envolver o térax do bebé com as
maos e sustentar suas costas com os dedos de ambas as maos.
Dessa forma, com as maos envolvendo o térax, deve-se usar
0s 2 polegares para comprimir o esterno 1/3 da profundidade
anteroposterior do térax, cerca de 4cm.

Administrar as compressoes no ritmo de no minimo 100 e
no méaximo 120 compressoes por minuto, se forem realizadas
apenas compressoes. Apos cada compressao, deve-se soltar
totalmente a pressao sobre o esterno para permitir o retorno
total do térax.

A cada 15 compressoes, deve-se realizar uma breve pausa,
que ndo podera ser mais de 10 segundos para o socorrista 1
administrar duas ventilagdes. A cada 10 ciclos (2 minutos), os
socorristas devem mudar de posigao para evitar o cansago e
manter a eficacia das compressoes.

Figura 54 - Técnica de compressao tordcica com 2 socorristas.
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e Abrir as vias aéreas e administrar ventilagoes

Para fornecer ventilagbes adequadas, a selecdo de uma
bolsa-valvula-méscara (BVM) de tamanho adequado é
mandatéria. Assim, deve-se selecionar uma mascara de
tamanho adequado, que cubra totalmente a boca e o nariz do
bebé, deixando descobertos os olhos e o queixo. Conectar 10
litros de oxigénio para encher o reservatério da BVM pediétrica
(bolsa de 450-500ml), se o oxigénio estiver disponivel.

Apbs selecionar a bolsa e a méscara, o socorrista deve
utilizar a técnica do EC para manter a mascara bem acoplada
ao rosto do bebé, inclinar a cabega e elevar o mento para abrir
as vias aéreas e realizar 2 ventilagdes, com volume corrente o
suficiente para provocar uma discreta elevagao do térax, de
1 segundo cada ventilagao.

E importante lembrar que a maioria dos lactentes que
desenvolve PCR, muitas vezes, sofre insuficiéncia respiratéria
ou choque, o que reduz o teor de oxigénio no sangue, assim,
apenas a aplicacdo de compressoes tordcicas para suprir de
oxigénio o coragdo e o cérebro ndo é tao eficaz quanto a
combinagdo de compressdes mais ventilagdes, porém nao
é permitido demorar mais que 10 segundos para realizar 2
ventilagoes adequadas.

e Utilizacao do DEA em lactentes

Para lactentes, prefira o uso de um desfibrilador manual
a um DEA para desfibrilacdo, porém, se ndao houver um
desfibrilador manual disponivel, prefira um DEA com
atenuador de carga pediatrico. Mas se nenhum dos dois estiver
disponivel, use um DEA sem atenuador de carga pedidtrico.
Mesmo as pés pediatricas, que vém com um redutor de
carga, em média de 50 a 70 Joules, devem ser coladas, uma
na frente no térax e outra atrds, nas costas do bebé, para que
nao se toquem.

As pés de adulto podem ser utilizadas no bebé, ou na
crianga com menos de 8 anos de idade, pois é melhor
aplicar um choque, mesmo com carga muito superior, que
o recomendado para o peso, do que nao chocar um bebé
em um ritmo chocavel e perder a chance, com posterior
deterioragao para um ritmo, nao chocavel, ou seja, assistolia.
O inverso nao é verdadeiro, pois nao é recomendado utilizar
uma pé pedidtrica no adulto.

10.8. RCP com via aérea avancada

Na RCP realizada sem via aérea avangada (boca a boca,
boca a mascara e bolsa-valva-madscara), deve-se realizar uma
relagao de 30 compressoes para 2 ventilagbes com 1 socorrista
e 15 compressdes para 2 ventilagbes com 2 socorristas.

Quando houver uma via aérea avangada, por exemplo,
tubo traqueal, mascara laringea e tubo laringeo, nao existe
mais a indicagao de se realizar compressoes e ventilagoes
sincronizadas. Assim, deve-se realizar compressoes
continuas, no minimo 100 e no méximo 120 compressoes e 1
ventilagao a cada 6 a 8 segundos, ou seja, 8 a 10 ventilagbes
por minuto

Deve-se reavaliar o ritmo a cada 2 minutos, trocando

o compressor a cada reavaliagdo para evitar a fadiga do
compressor e garantir uma compressao de boa qualidade.
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' Aproxime-se da vitima somente se o local
L for seguro

Vitima irresponsiva

[ Avalie a responsividade da vitima ] L

com respiragio

B

normal:
Aguarde e observe

[ Vitima irresponsiva, sem respiracio ou }
respira anormalmente (gasping)
Socorrista sozinho
i Para colapso
stibito:
Peca a uma pessoa que ligue para 192 ¢ &= Ligueparai92e
[ solicite um DEA ] solicite um DEA
Se pulso <60/min
[ Verifigue o pulso da vitima em menes de J . com perfusdo
10 segundos E inadequada, apesar da
oxigenacio e
ventilagdo adequadas,
realize compressdes e
Pulso ausente; verifique o pulso a

1 socorrista: Inicie ciclos de 30 compressies e 2 ventilagies
2 socorristas: inicie ciclos de 15 compressies e 2 ventilagies

Apds 2 minutos, ligue para 192 e consiga um
DEA/desfibrilador ( se isto ainda ndo tiver sido feito).
Assim que o DEA chegue, ligue-o e ouga as instrugdes

=
Ritmo chocdvel: = .
Apds afastar todos da vitima, aplique o ‘ ( R'u:;:z?ec:;;w"
L choque e reinicie a RCP imediatamente

Yy

Vi

Continue até que o SAV chegue ou a vitima
retorne a consciéncia
A cada dois minutos o DEA ird analisar o
ritmo da vitima (reveze as compressoes
COM OUtro socorrista para evitar fadiga)

Figura 55 - Algoritmo Suporte Bdsico de Vida Peditrico.

10.9. Atendimento a PCR por piiblico leigo

As diferengas do publico leigo, quanto ao atendimento,
para o profissional da satide sao:

* Gritar por socorro ou solicitar para um 22 socorrista acionar
o SME, depois que se verifica a nao responsividade da
crianca ou bebé.

* O socorrista leigo nao checa o pulso, assim, se a crianga
ou bebé ndo respira, a compressao toracica esta indicada.

* Manter uma relagao universal de 30 compressdes por 2
ventilagoes para todas as faixas etdrias.

e Utilizar a técnica de compressao com 2 dedos nos
lactentes com 1 ou 2 socorristas.

Ressalta-se a importdncia de que se o socorrista leigo
nao souber realizar as ventilagbes, ele podera manter
somente as compressoes tordcicas até que o SME chegue
ao local.

10.10. Atendimento a obstrucao de vias aéreas por corpo
estranho!2%®

Algumas medidas preventivas nos acidentes com Corpo
Estranho (CE) sdo: uso de brinquedos adequados para a idade

da crianga, a oferta adequada de acordo com a idade da
crianga, o armazenamento correto de objetos, etc.

Sabe-se que a aspiragao de um CE é uma causa importante
de morte acidental em lactentes e criangas, sendo a maior
concentragdo na faixa etdria de 1 a 3 anos, segundo estatisticas
dos EUA e também do Brasil.

Normalmente é um evento stbito, repentinamente, um CE
provoca a obstrugao da via aérea, resultando em uma asfixia,
que pode ser leve ou grave.

Se existe passagem de ar, a asfixia é leve, assim, o socorrista
deve permanecer ao lado da crianga ou bebé, deixando-o tossir,
para eliminar o CE. Nao estressar a crianca ou bebé tentando
retirar o corpo estranho, o que podera resultar em choro,
provocando uma piora da obstrugao das vias aéreas. Deve-se,
com calma, procurar um Servigo Médico de Emergéncia.

Na asfixia grave, ou seja, a crianga nao consegue tossir,
emitir sons e respirar, mas ela ainda esta consciente e muito
agitada,em funcao do sufocamento, deve-se:

* Perguntar se a crianca esta engasgada, sentindo dificuldade
para respirar.

* Se a crianga apenas acenar com a cabega ou movimentar
os bragos e nao conseguir falar ou tossir, diga-lhe que ira
ajudar.
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Realizar compressdes abdominais em pé, manobra de
Heimlich.

Posicionar-se atrds da crianga, na altura da mesma, o
socorrista pode ficar ajoelhado.

* Abracar a crianca de modo que suas maos fiquem na
frente de seu corpo.

Fechar uma das maos

Colocar o lado do polegar da mao fechada contra o
abdémen da crianca, na linha média, ligeiramente acima
do umbigo e bem abaixo do esterno.

* Agarrar a mao fechada com a outra mao e pressionar a
mao fechada contra o abdémen da crianga, com uma
compressao rapida e forte para cima.

Repetir as compressoes até que o objeto seja expelido da
via aérea ou a crianga pare de responder.

Se a crianga parar de responder, deve-se acionar o SME e
iniciar imediatamente a RCP, pelas compressoes tordcicas.

Se a crianca em asfixia for obesa e o socorrista ndao
puder abragar totalmente a cintura, executar compressoes
toracicas em vez de abdominais. Deve-se seguir os
mesmos passos, exceto pelo local onde posicionar os
bragos e maos do socorrista. Os bracos do socorrista
devem ser colocados por baixo das axilas da crianga e as
maos na metade inferior do esterno. Puxar para tras para
aplicar as compressoes tordcicas.

Figura 56 - Manobra de Heimlich em crianca e desobstrugao da via aérea em
lactente.

No bebé gravemente asfixiado, mas ainda consciente, as
manobras para remover um CE exigem uma combinagao
de golpes nas costas e compressoes toracicas. Seguindo os
seguintes passos:

* O socorrista podera sentar-se com o bebé no colo.

* Manter o bebé voltado para baixo, com a cabega mais
baixa do que o térax, apoiado em seu antebraco.

e Sustentar a cabega e mandibula do bebé com a mao,
com o cuidado de evitar comprimir os tecidos moles da
garganta do bebé. Repousar o antebrago do socorrista
sobre a coxa para sustentar o bebé.
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* Realizar 5 golpes nas costas vigorosos, entre as escapulas
do bebé, usando o calcanhar da mao.

* Ap0s os golpes nas costas, colocar a mao que esta livre
nas costas do bebé, apoiando a parte de tras da cabega
do bebé com a palma da mao.

* O bebé ficard deitado entre os dois antebracos do
socorrista, com a palma da uma mao sustentando o rosto
e a mandibula, enquanto a palma da outra mdo sustenta
a parte de trds da cabeca do bebé.

e Virar o bebé como um todo, sustentando a cabega e
0 pescogo. Manter o bebé voltado para cima, com o
antebraco do socorrista repousado sobre a coxa. Manter
a cabeca do bebé mais baixa do que o tronco.

* Aplicar 5 compressoes tordcicas com 2 dedos na metade
inferior do esterno, evitando o apéndice xifoide, da
mesma maneira que na RCP. Aplicar as compressoes
tordcicas a frequéncia aproximada de 1 por segundo,
cada qual com a intencao de criar forga suficiente para
deslocar o CE.

Repetir a sequéncia de 5 golpes nas costas e 5 compressoes
tordcicas até o bebé eliminar o CE ou o bebé deixar de
responder.

* Se o bebé parar de responder, deve-se acionar o SME e
iniciar imediatamente a RCP, pelas compressoes toracicas.

Se a crianga ou bebé parar de responder, interromper as
compressdes abdominais, os golpes nas costas e compressoes
tordcicas e iniciar a RCP. Chamar ajuda. Se houver um segundo
socorrista, este deve acionar o SME. Colocar a crianca ou bebé
sobre uma superficie plana e firme.

Iniciar a RCP, pelas compressoes tordcicas, com 1 etapa
a mais: toda vez que abrir as vias aéreas, o socorrista deve
inspecionar a boca e, se o CE for visivel, o socorrista deve
retird-lo utilizando seus dedos em forma de pinga.

A varredura digital as cegas ndo deve ser realizada em
nenhuma faixa, pois isso pode empurrar o CE para a via
aérea, causando mais obstrugao. Se estiver sozinho, apés 2
minutos de RCP, na sequéncia C-A-B, acionar o SME, caso
nao tenha feito.

11. Suporte Avancado de Vida em Pediatria

11.1. Introducao

O diagnéstico da parada cardiorrespiratéria (PCR) € feito
com a presenca de inconsciéncia, auséncia de pulso em
grandes artérias e apneia ou respiracao agonica (“gasping”).
Na monitorizacao cardiaca, durante a PCR, observa-se um dos
quatro seguintes ritmos: assistolia, atividade elétrica sem pulso
(AESP), fibrilacao ventricular (FV) ou taquicardia ventricular
sem pulso (TVSP).

A epidemiologia da PCR da crianca é diferente daquela
do adulto. Em adultos, na maioria das vezes, é um evento
stbito de origem cardiaca primaria com predominio do
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ritmo em FV. J4 nas criangas a PCR é tipicamente o resultado
final da deterioragdo progressiva das fungoes respiratoria e/
ou circulatéria, sendo a assistolia e a AESP os ritmos mais
frequentemente observados.

Na suspeita de PCR, as manobras de ressuscitacao
cardiopulmonar (RCP) devem ser, imediatamente, iniciadas
a fim de manter algum fluxo de sangue oxigenado aos 6rgaos
vitais, principalmente cérebro e coracao'**. A RCP no
paciente pedidtrico também esta indicada na bradicardia com
hipoperfusao, ou seja, pulso central palpavel numa frequéncia
abaixo de 60 batimentos por minuto, com inconsciéncia e
apneia ou respiracao agonica.

As evidéncias cientificas em RCP sao ampla e exaustivamente
revisadas pelo ILCOR (International Liaison Committee
on Resuscitation - Alianca Internacional dos Comités de
Ressuscitacdo) a cada cinco anos, sendo a Gltima publicada
em outubro de 2010 nas revisas cientificas Circulation e
Resuscitation'7-1259. A partir desta publicagao, os comités de
ressuscitagdo dos diferentes paises ou continentes fazem as
recomendacoes de tratamento e conduta. Assim, as diretrizes
do suporte avancado de vida em pediatria devem incorporar
a melhor evidéncia cientifica, mas também precisa ser simples
e executdvel, levando em consideragao a infraestrutura
médica disponivel para o atendimento das emergéncias
cardiovasculares dos diferentes locais.

A parada cardiaca pedidtrica pré-hospitalar apresenta
sobrevida muito baixa, em torno de 6 a 8%, sendo menor nas
criancas menores: 4% em lactentes, 10% em criangas e 13%
em adolescentes. A maioria desses sobreviventes evolui com
dano cerebral grave. No entanto, vem ocorrendo melhora no
progndstico da parada cardiaca pediatrica hospitalar observada
nas Gltimas décadas. A sobrevida p6s—RCP, na década 1980-
1990, era de cerca de 9%, e, depois de 2000, de 17 a 27%
com sequela cerebral leve. Acredita-se que a implementagao
de diretrizes de RCP contribuiu, pelo menos em parte, com
essa melhora no panorama. O treinamento no reconhecimento
precoce e emprego imediato das manobras de RCP pediatrica
pelos profissionais de satide, que atuam nos hospitais, vem
sendo pontuado como fundamental no suporte a vida.

O suporte avangado de vida ou ressuscitacao avangada
deveria ocorrer nos locais onde, em geral, ha equipamento
adequado e pessoal treinado para a realizagao de uma RCP de
alta qualidade. No suporte avangado, as manobras e intervengoes
nao sao realizadas de forma sequencial como descritas no suporte
basico de vida, mas sim de forma simultanea. Isto é, assim que
a parada cardiaca é detectada, cada profissional ou membro
do time de ressuscitagdo executa uma fungdo. Ao se deparar
com uma parada cardfaca, a compressao tordcica deve ser
imediatamente iniciada por um membro da equipe, enquanto
outro se prepara para iniciar a ventilagao.

A compressao toracica ndo necessita de equipamento,
somente das maos, e pode ser realizada por qualquer
profissional treinado, ndo havendo, assim, justificativa
em atrasar seu inicio. A qualidade das compressoes esta
estreitamente ligada ao prognéstico e chance de retorno
da circulagdo espontanea, e é, provavelmente, o passo
mais importante da ressuscitagao. RCP de alta qualidade
significa compressoes tordcicas de alta qualidade: comprimir

na frequéncia de 100 a 120 por minuto, na profundidade
de pelo menos 1/3 do didametro anteroposterior do térax,
permitir total relaxamento do térax apés cada compressao,
colocar a vitima em uma superficie firme, evitar ventilagao
excessiva e hiperinsuflacio e minimizar interrupgoes da
compressao.

Asubstituigao da tradicional sequéncia ABC da ressuscitagao
(abrir via aérea, ventilagao, compressao cardiaca) pela CAB
(compressao cardiaca, abrir via aérea, ventilagao) foi a principal
mudanca na diretriz 2010. A razao para esta mudanca reside
nas evidéncias de que, embora a ventilagao seja importante,
as compressoes cardiacas sao elementos criticos na RCP, nao
podendo ser postergadas, como muitas vezes ocorria na
sequéncia ABC. O inicio das ventilagdes é frequentemente
prejudicado por problemas com equipamento (mascara-
bolsa-valvula, fonte de oxigénio), com ajustes ao tamanho
da crianca (selamento da mascara a face) e dificuldade de
abertura da via aérea.

Simultaneamente as compressoes e ventilagao, os demais
profissionais se preparam e iniciam, no momento oportuno, os
outros procedimentos: monitorizagao cardiaca e desfibrilagao,
acesso venoso e preparo de medicagoes.

Aorganizagdo e treinamento prévio do time de ressuscitagao
sdo grandes desafios para as instituicdes, mas essenciais para
que haja eficicia nos procedimentos. As fungoes devem ser
coordenadas por um “lider”, o qual, em geral, é o individuo
mais experiente e treinado do grupo. A figura 57 mostra o
algaritmo de atendimento avangado da PCR em pediatria.

11.2. Terapia Elétrica

As principais questdes relacionadas a terapia elétrica
incluem seguranca e efetividade da dose de energia, choques
sequenciais ou tnico, uso do desfibrilador externo automatico
(DEA) em criangas abaixo de um ano de idade; bem como o
tamanho, o tipo e a posigdo das pds durante a cardioversao/
desfibrilagao. Poucos sdo os estudos, em humanos e em
animais, sobre este assunto com grau de recomendagao
que varia entre Il e Ill. Varios sao os estudos em humanos e
animais sobre a dose da desfibrilagdao, porém os dados sao
contraditérios e a dose segura e efetiva ainda permanece
desconhecida.

A nova recomendagdo de uma dose inicial de 2 a 4)/kg esta
baseada em estudos que demonstram a baixa porcentagem
de sucesso em tratar a FV em criangas com 2J/kg'200-1262,
Doses mais altas de energia (até 10)/kg) parecem ser seguras
e efetivas'?6012631267 (O dano miocédrdico em estudos animais,
acompanhado com medidas hemodinamicas e laboratoriais,
ndo parece ser maior com doses mais altas'?*®. Nao ha
nenhum estudo em humanos que compare diretamente
ondas mono e bifasicas na desfibrilacao ventricular em
pediatria. Desta forma, recomenda-se a dose inicial de 2 a
4J/kg e, se necessdrio, aumentar progressivamente as doses
subsequentes até 10J/kg.

A reafirmacao da recomendacao de choques simples ao
invés de choques sequenciais (recomendada desde 2005)
é extrapolada de dados de adultos®*12¢1274 e mostra que
longas pausas nas compressoes toracicas durante os choques
sequenciais estdo associadas com pior sobrevida pés-
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Qualidade da RCP

e Comprima com forga pelo menos 1/3 do
didmetro anteroposterior do térax) e
rapidez (100 - 120/min) e aguarde o
retorno total do térax.

Paciente ndo responsivo

N3o respira/ventilagbes ineficientes L ~ ~
¢ Minimize interrupg8es nas compressdes.

y o Evite ventilagdo excessiva.

~ N * Alterne a pessoa que aplica as
compressdes a cada 2 minutos.

Energia de choque

Ativar codigo de PCR (Time de Resposta Rapida) ¢ 12 choque: 2-4J/Kg, choques

subsequentes > ou igual a 4J/Kg,

maximo de 10 J/Kg ou carga adulta

l Terapia medicamentosa

e Dose EV/IO de Epinefrina: 0,01 mg/Kg
(0,1 ml/Kg de concentragdo 1: 10.000) a

Chamar ajuda/Solicitar desfibrilador

C: checar pulso 5 — 10 s/ Iniciar compressdes toracicas

A: Abrir vias aéreas (ap0s realizagdo de 15 compressdes, se 2 cada 3 a 5 minutos. Dose endotraqueal:
socorristas ) 0,1 mg/Kg (0,1 ml/Kg de concentragdo 1:
B: Ventilagdes (2 ventilagdes) 1.000)
Relagdo de Compressdes tordcicas/ventilagdes (2 socorristas): 15:2 * Dose EV/IO de Amiodarona: Primeira

dose: bdlus de 5 mg/kg, pode ser
repetida até mais duas vezes (dose
maxima de 15 mg/kg)

. . B - N . - Via aérea avancada
Assim que disponivel, verificar ritmo cardiaco com desfibrilador - o,
manual * Intubagdo orotraqueal ou via aérea

avancada supraglética.
¢ Capnografia com forma de onda para
T confirmar e monitorar o posicionamento
¥ ¥ do tubo ET.

Aplicar gel nas mesmas

* Apds colocagdo da via aérea avangada 8
i 4 Se AESP/
Se ritmo chocvel o . i a 10 ventilagdes por minuto, com
(FV/TV se pulso) Assistolia (realizar protocolo da linha reta compressdes toracicas continuas.

8 T

Administrar desfibrilagdo 2-4 J/Kg

Iniciar RCP por 2 minutos

Y )

Mantenha RCP de boa qualidade e avalie o ritmo a cada 2 minutos . Se . X
FV/TVSP persistente, administre choques subsequentes > ou igual a Terapia medlcameptosa:/Acesso endovenoso
4)/Kg, maximo de 10J/Kg ou intra-6sseo
Administre Epinefrina a cada 3 a 5 minutos

y

Terapia medicamentosa: Acesso endovenoso ou intra- L 2
6sseo
Administre Epinefrina a cada 3 a 5 minutos Considere uma via aérea avangada
Amiodarona se FV/TV sem pulso refrataria ao Capnografia quantitativa com forma de onda
vasopressor Trate as causas da Parada

Considere uma via aérea avangada

Capnografia quantitativa com forma de onda
Trate as causas da Parada

Procure as Causas de PCR
- Hipoxia - Téxicos
- Hipovolemia - Tamponamento cardiaco
- Hidrogénio (acidose) - Tens&o no térax (pneumotérax hipertensivo)
- Hiper/hipocalemia - Trombose coronéria (infarto agudo do miocérdio)
- Hipotermia - Tromboembolismo pulmonar

Figura 57 - Algoritmo de atendimento avancado da PCR em pediatria.
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ressuscitacdo e que o fndice de sucesso do choque inicial é
relativamente alto com o desfibrilador bifasico.

Nao é recomendada nenhuma mudanga na posi¢ao ou
no tamanho das pés e deve-se utilizar o maior tamanho de
pas que couber no térax do paciente, sem que uma toque
na outra. Trés estudos pediétricos, grau de recomendagao
classe I nivel de evidéncia C'*>'%7, demonstraram que a
impedancia transtoracica diminui com o aumento do tamanho
das pas (com a diminuigao da impedancia transtorécica,
a corrente transtordcica aumenta e, consequentemente, a
corrente transmiocdrdica). A posicao das pés (anteroposterior
ou anterolateral) também nao parece ter diferenga nas taxas
de retorno a ritmo cardiaco espontdneo. Tanto as pés adesivas
quanto as pas do desfibrilador manual podem ser utilizadas
com a mesma efetividade'>*.

No entanto, a seguranca dos DEA em criangas abaixo
de um ano de idade é desconhecida. Relatos de casos
documentaram desfibrilacdo com sucesso utilizando DEA em
criancas. Um desfibrilador manual ou um DEA com atenuador
de carga infantil é preferivel para uso em lactentes e criangas
pequenas.

Desfibriladores Externos Automdticos

O DEA tem demonstrado alta sensibilidade e especificidade
em detectar ritmos chocdveis em lactentes. Para o tratamento
da FV/TVSP de criancas em ambiente extra-hospitalar'?’®, o
método recomendado de administracao de choques esta
listado em ordem de preferéncia, como segue abaixo'?°.

1)  Desfibrilador Manual.
2) DEA com atenuador de carga pediatrico.
3) DEA sem atenuador de carga.

Se houver qualquer tipo de atraso na disponibilidade do
dispositivo recomendado, deve ser utilizado o que estiver
disponivel de imediato.

Nao se conhece a energia minima eficaz e o limite superior
para desfibrilagao segura. Em criangas e modelos animais,
cargas entre 4 e 9J/kg tém apresentado desfibrilacao eficaz
sem efeitos adversos significativos'2¢!.1267,1280-1282.

11.3. Vias Aéreas

No manuseio das vias aéreas, é importante manter-se a
perviabilidade das mesmas. A ventilacao artificial na RCP
deve ser iniciada ao final do ciclo de 2 minutos iniciais da
reanimagao. Cada ventilagao deve ser feita em um segundo
com elevagao visivel do térax e sua frequéncia varia de acordo
com a situagao clinica vivenciada (Quadro 11).

Quadro 11 - Frequéncia das ventilagdes de acordo com a situagao
clinica

Situagdo clinica Frequéncia das ventilagdes

12 a 20/min

2 para cada 30 compressdes

toracicas (um socorrista) ou;

2 para cada 15 compressdes
toracicas (2 socorristas)

Apneia sem parada cardiaca

PCR sem via aérea definitiva

PCR com via aérea definitiva
(intubagao traqueal ou méascara
laringea)

8 a 10 ventilagdes/min com
compressdes toracicas continuas de,
pelo menos, 100/min

No suporte avangado, as ventilagbes podem ser fornecidas
como se segue:

1) Ventilacao com bolsa-valvula-mascara (BVM):
a ventilagdo é realizada por uma bolsa-valvula,
preferencialmente conectada a fonte de oxigénio.
Para recém-nascidos prematuros, utilizam-se
bolsas com volume de 250ml; em recém-
nascidos de termo e lactente, bolsas com volume
minimo de 450 a 500ml e em criangas a partir
de um ano, volumes acima de 750ml. O uso
do baldo autoinflavel permite uma fragao de
oxigénio inspirada préxima a 100% com fluxo de
oxigénio de 10 a 15L/min e uso de reservatério
a ela acoplado. Volume e pressao excessivos
podem comprometer o débito cardiaco por
aumento da pressdo intratoracica, diminuigao
do retorno venoso e do débito cardiaco, além de
provocar distensao alveolar e barotrauma. Volume
excessivo pode, também, causar distensao gastrica,
comprometer a ventilagdo e aumentar o risco de
regurgitagao e broncoaspiracao.

2) Mascara laringea (ML): é uma opgao na PCR
para assegurar a via aérea e promover a ventilagdo
no paciente inconsciente, quando nao é possivel
realizar a intubagao traqueal, em decorréncia de
via aérea dificil e/ou inexperiéncia do profissional.
Pode ser utilizada naqueles pacientes com via aérea
sabidamente dificil ou naqueles com malformagoes
craniofaciais ou sindromes genéticas.

2

3) Intubacao orotraqueal (I0OT): é a forma mais
segura de garantir adequada oxigenagdo, quando
realizada por profissional experiente. Deve ser
realizada precocemente se ndo houver retorno da
respiragao espontanea efetiva com a BVM. Podem
ser utilizadas canulas de intubagao traqueal para
criangas com e sem “cuff”, sendo canulas com “cuff”
preferiveis nos casos de complacéncia pulmonar
reduzida, alta resisténcia em via aérea ou escape
de ar pela glote com canula sem “cuff”. Tubos
endotraqueais com “cuff” podem ser usados em
lactentes (exceto em recém-nascidos) e criancas,
em ambientes intra-hospitalares, desde que a
pressao de insuflagdo do “cuff” seja mantida abaixo
de 20cm de 4gua'*'2%. Os nimeros das canulas
orotraqueais (COT) sdo equivalentes ao didmetro
interno delas, podem variar de 2 a 8 com intervalos
de 0,5mm entre um nidmero e outro. A escolha
do ndmero da COT depende da idade da vitima
(Quadro 12).
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Quadro 12 — Numero da canula orotraqueal'®’.

Diametro interno da canula de
intubacao orotraqueal (mm)

2;2,50u 3 (sem “cuff’)

Idade da crianca

Recém-nascido/prematuro

Lactente até 6 meses 3a 3,5 (sem “cuff’)

Lactente de 6 a 12 meses 4245 (sem “cuff’)

(Idade em anos/4) + 4 (sem “cuff’)

Ta8anos (idade em anos/4) + 3,5 (com “cuff’)

Acima de 8 anos e adolescentes 7 a 8 (com “cuff’)

Para a IOT, a lamina reta do laringoscépio é preferivel
em criancas de até quatro anos de idade, pois promove
melhor visualizagao da glote, em posigao anterior e cefélica
nessa faixa etaria. Em criancas maiores de quatro anos, é
preferivel a ldmina curva porque a sua base é mais larga e seu
flange permite um maior deslocamento da lingua e melhor
visualizagao da glote.

A maioria das COT tem inscrita uma marca de corda
vocal. Quando esta marca esta colocada nas cordas vocais,
o tubo provavelmente encontra-se inserido na profundidade
adequada com a cabega da crianga em posigdo neutra. A
profundidade de inser¢ao do tubo também pode ser estimada
por meio de férmulas:

Numero de insergao (cm) = didmetro interno da COT x 3

A confirmagao da intubagao traqueal é feita pela
visualizagdo do tubo passando entre as cordas vocais, saida de
vapor d’agua pelo tubo durante a sua introducao, observagao
de expansibilidade toracica bilateral, ausculta simétrica em
ambos os campos pulmonares, auséncia de sons em epigastrio
e deteccao de CO, expirado no capnégrafo.

A capnografia é altamente recomendada, pois geralmente
confirma o posicionamento correto do tubo endotraqueal
na via aérea e pode indicar mais rapidamente a colocacao
incorreta/deslocamento do tubo endotraqueal do que a
monitorizagdo da saturagao de oxi-hemoglobina. Deve ser
utilizada em todos os ambientes (pré-hospitalar, Servigo de
Urgéncia/Emergéncia, UTI, enfermaria, sala de cirurgia),
bem como durante o transporte inter ou intra-hospitalar.
Estudos em animais e adultos mostram uma forte correlacao
entre a pressao parcial de CO, expirado e a efetividade das
manobras de RCP,

No paciente em parada cardiaca, o CO, expirado confirma a
localizagao traqueal do tubo, mas a sua auséncia nao confirma
nem exclui a adequada localizagao do tubo, pois nesses pacientes
o fluxo sanguineo pulmonar é limitado e, assim, o CO, expirado
pode ndo estar detectavel, apesar da intubacao adequada.
Deve ser realizada a laringoscopia direta para confirmar o
posicionamento do tubo se o CO, exalado nao for detectado e
houver outras evidéncias de que o tubo esteja na traqueia (por
exemplo, elevacao do térax e sons respiratorios bilaterais).

Os dispositivos de detecgao esofagica séo muito sensiveis
em identificar localizagao apropriada do tubo em adolescentes
e adultos. Os dados nao sao suficientes para recomendar o
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uso rotineiro em criangas, mas devem ser considerados para
confirmar a intubagao traqueal em pacientes com mais de 20kg.

As evidéncias atuais'?®® nos estudos em paradas cardiacas
extra-hospitalares ndo demonstram nenhuma vantagem em
relagdo a intubagdo endotraqueal sobre a ventilacao eficaz
com BVM, quando o tempo de transporte para o servico de
emergéncia for curto. Esse estudo sugere que a intubagao
imediata talvez nao seja necessaria'*’; dessa forma, cabe ao
lider do time de ressuscitacao determinar qual o momento
ideal para a intubagao orotraqueal, de forma que nao
prejudique as manobras de RCP.

Uma vez restabelecida circulagcdao espontanea,
recomenda-se que a administracao de oxigénio seja titulada
para manter a saturagao de oxi-hemoglobina = 94%, pois
a hiperéxia acentua a lesao oxidativa observada apds a
reperfusao de isquemia, como ocorre apés a ressuscitagao
de uma PCR'*7.

11.4. Medicacoes administradas durante a parada
cardiaca/reanimacao cardiopulmonar

A utilizagdo de medicamentos durante a PCR tem como
objetivo aumentar a taxa de sucesso da reanimagdo. Este
processo envolve o estimulo e a intensificagao da contratilidade
miocardica, tratamento de arritmias, otimizagao das perfusoes
coronariana (aumento de pressao diastélica adrtica) e cerebral;
além da correcao de acidose metabdlica’?#1289,

As doses das drogas a serem administradas devem ser
baseadas no peso corpéreo atual (criangas ndo obesas) ou
no peso ideal estimado pela altura (criangas obesas) para
minimizar o risco de toxicidade; nao se deve ultrapassar a dose
preconizada para adultos. Caso nao haja conhecimento do
peso, utilizam-se tabelas com a altura/comprimento e doses
pré-calculadas'?7:12,

O acesso vascular na PCR deve ser o de maior calibre e
mais acessivel, sem atrapalhar as manobras de reanimagao
cardiopulmonar. Sao eles:

* Veia periférica: em bragos, maos, pernas ou pés.

e Veia central: em criancas em PCR é dificil de realizar
e deve ser feito por profissional habilitado. Nao é
recomendado por necessitar de interrupcdao das
compressbes toracicas, além poder levar a complicagées,
como laceracao vascular, hematomas, hemotérax e
pneumotérax. Quando necessario, a puncgao de veia
femoral é a mais segura e de facil acesso.

* Acesso intradsseo: deve ser estabelecido se o acesso
venoso nao for conseguido. E via preferivel em
relagdo a via endotraqueal. Podem ser administrados
por esta via medicamentos, fluidos, cristaloides,
coloides e hemoderivados. A pungao é realizada
geralmente na porcao proximal da tibia ou distal do
fémur, com agulha apropriada ou agulha de pungao
de medula éssea.

Via endotraqueal: se outras vias nao forem possiveis, esta
pode ser utilizada. Sao administradas drogas lipossoltveis,
como epinefrina, lidocaina, atropina e naloxona. A
absorcao das drogas por essa via € variavel e sua eficacia
ainda nao comprovada.
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Epinefrina

Consideragdes terapéuticas: é catecolamina endégena,
com propriedades alfa e beta-adrenérgicas, utilizada na parada
cardiaca e bradicardia sintomética. Seu efeito alfa melhora
a perfusdo coronariana por aumentar a pressao diastélica
aértica (PDA), reduz o fluxo de sangue para érgaos “nao
vitais”, como pele, misculo e leito esplancnico, e redireciona
o débito cardiaco limitado para o cérebro. Seu efeito beta
corresponde aos inotropismo e cronotropismo positivos. A
epinefrina estimula as contragdes espontaneas e aumenta
o vigor e a intensidade da fibrilagao ventricular (FV), o que
aumenta o sucesso da desfibrilagao'?58128,

Recomendagoes de tratamento: lactentes e criangas
com PCR pré-hospitalar e hospitalar: dose de 0,01mg/kg ou
0,1ml/kg de 1:10000 intravascular (IV) ou intradssea (10)
para a primeira dose e as subsequentes (intervalos de 3 a
5min). A dose méxima Gnica é de Tmg. A via endotraqueal
(ET) nao é mais recomendada, mas se for a via obtida, a
dose devera ser aumentada em dez vezes (0,1Tmg/kg ou 0,1
ml/kg de 1:1000)'2°%2%°. Doses altas de epinefrina ndo sao
recomendadas na rotina, pois ndo melhoram o prognéstico
neurolégico e nem a sobrevida do paciente'**®

Precaugoes: pode ocorrer isquemia tecidual e necrose
se houver infiltragdo IV. As catecolaminas sdo inativadas
por solugoes alcalinas (ndo misture com bicarbonato de
sédio). Doses altas podem causar vasoconstricao excessiva,
taquicardias, arritmias ventriculares e hipertensao arterial
sistémica'??81297,

Vasopressina

Consideracdes terapéuticas: é hormonio endégeno e
vasoconstritor potente e de duragao prolongada. Participa da
vasoconstrigao sistémica (receptor V1) e da reabsorgao de agua
no tdbulo renal (receptor V2). Diferentemente da epinefrina,
seu efeito vasoconstritor é preservado mesmo na presenca de
hipdxia e acidose grave e ndo possui efeitos beta-agonistas.
Seu andlogo € a terlipressina'2°812681292,

Recomendagdes de tratamento: nao hd evidéncia cientifica
atual suficiente para recomendagao a favor ou contra o uso de
vasopressina/terlipressina na rotina da RCP pediatrica. Alguns
estudos pediatricos sugerem beneficios da terlipressina em
casos de choque séptico com vasodilatagdo, mas o impacto
na sobrevida ndo estd claro. Pequenos relatos/séries de
casos em pediatria sugerem o uso de terlipressina na RCP
quando o medicamento convencional falhar. No entanto, a
maioria dos estudos controlados em adultos ndo demonstra
beneficios'*”'25%. Segundo o American Heart Cuidelines 2010,
a vasopressina pode ser usada na ressuscitacdo do paciente
adulto (40 V), substituindo a primeira ou a segunda dose de
epinefrina (Classe 11B)'2.

Precaugdes: utilizar com cautela em pacientes asméticos,
portadores de sindromes convulsivas, doencas vasculares,
renais e cardiacas. A vasopressina pode causar hipertensao,
arritmia, trombose venosa, isquemia distal em membros
(altas doses com infusdo acima de 10 U/h), cefaleia, urticéria,
hiponatremia, nduseas, vomitos e diarreia, broncoconstrigao,
necrose de pele apés infiltragao endovenosa'?**.

Calcio

Consideragbes terapéuticas: o calcio é fundamental para
a fungdo miocérdica (excitagdo-contragao). Entretanto, apds
lesdo isquémica e de reperfusdo, quando ocorre o aumento
de célcio intracelular, as enzimas para a via de necrose e morte
celular sdo ativadas'#¢9"22,

Recomendagbes de tratamento: o uso rotineiro de célcio
(Ca) na RCP infantil ndo é recomendado na auséncia de
hipocalcemia, “overdose” de bloqueador de canal de Ca,
hipermagnesemia ou hipercalemia. A administragao de
Ca rotineira ndo melhora a evolugao na RCP e pode ser
nociva'?71290.1291 - Se houver indicagdo, podem ser usados
gluconato ou cloreto de calcio. Nas criancas criticamente
doentes, o cloreto € preferido porque resulta em um aumento
mais significativo do cdlcio idnico. Em um contexto diferente
da PCR, diante de acesso venoso periférico, o gluconato é
mais adequado pela menor osmolaridade e irritagao venosa.

A dose recomendada é 5 a 7mg de cdlcio elementar ou
20mg/kg de cloreto de célcio a 10% IV ou 10 (5,4mg/kg de
Ca elementar). A dose de gluconato é 3 vezes a de cloreto
para dose equivalente de Ca elementar'?57129,

Precaugbes: evite administragao rapida (sobretudo em
bradicardia, se o paciente estiver recebendo digoxina). O
célcio pode causar esclerose de veias periféricas e queimadura
quimica. Quando houver necessidade de se infundir Ca e
bicarbonato de sédio, irrigar o cateter com soro fisiolégico,
antes e depois da infusdo, pois pode haver formagao de
precipitado insoldvel'.

Bicarbonato de sédio

Consideragoes terapéuticas: a administragao de bicarbonato
de sédio resulta em reagao acido-base, que gera agua e
diéxido de carbono. Como a maior causa de PCR em criangas
é a insuficiéncia respiratéria, seu uso na ressuscitagdo pode
piorar uma acidose respiratéria pré-existente'?%.

Recomendacoes de tratamento: o uso rotineiro de
bicarbonato de sédio na RCP infantil ndo é recomendado.
As indicagbes potenciais seriam a acidose metabélica grave
com suporte ventilatério adequado, a hipercalemia, a
hipermagnesemia e a intoxicagao por bloqueadores dos canais
de sédio (antidepressivos triciclicos).

Dose na acidose grave e hipercalemia: 1T mEqg/kg em bolo
lento IV/IO. Dose na “overdose” de bloqueadores de canais de
sédio: 1 a 2 mEq/kg até pH sérico >7,45 seguido de infusao
continua para manter alcalose'?>7/1289.1291,

Precaugoes: assegure ventilagao adequada para nao
resultar em acidose liquérica paradoxal e intracelular (CO,
cruza membrana hemato-encefalica rapidamente). Quando
combinado com Ca, ha formagao de precipitado.

Irrigar o cateter IV/IO com soro fisiolégico (SF) 0,9%, antes
e ap6s as infusdes. Cuidado com inativagao de catecolaminas.
Nao administrar por via endotraqueal'*".

Sulfato de Magnésio

Consideragoes terapéuticas: é um eletrélito, cofator
de muitos sistemas enzimaticos, incluindo a Na/K ATPase
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miocardica com agao antiarritmica. Também possui acao
broncodilatadora?°7:1291,1292,

Recomendacgoes de tratamento: nao hd evidéncia
suficiente para recomendar ou contraindicar o uso rotineiro
de magnésio na RCP. Sua administragao esta indicada apenas
nos casos de hipomagnesemia documentada ou “torsades
de pointes”.

Dose: bolo IV/IO de 25mg a 50mg/kg se TVSP com
“torsades”; 25 a 50mg/kg em 10 a 20min para TV com pulso
associada a “torsades” ou hipomagnesemia. Dose maxima:
281257'1291’

Precaugdes: bolos rapidos podem causar vasodilatagdo
com hipotensdo e bradicardia. Sua toxicidade é revertida
pela infusdo de célcio'".

Glicose

Consideragbes terapéuticas: a glicose é o principal
substrato metabélico para o miocardio de neonatos e fonte
de energia nos episédios de isquemia. Lactentes e criangas
cronicamente enfermas tém reservas limitadas de glicogénio
e sao rapidamente depletadas em episédios de estresse
cardiovascular, gerando hipoglicemia. Os sinais clinicos de
hipoglicemia podem simular choque/hipoxemia/PCR'2°7:126%,

Recomendacgdes de tratamento: checar concentragao de
glicose sérica durante a ressuscitagdo e tratar prontamente a
hipoglicemia. Nao administrar solugdes glicosadas durante
reanimagao se nao houver hipoglicemia documentada. Evitar
hipo ou hiperglicemia ap6s retorno da circulagao espontanea.
O controle rigoroso da glicemia nao se mostrou superior ao
controle moderado em termos de beneficios na sobrevida em
adultos e aumentou os riscos de hipoglicemia em adultos e
criangas'**8.

Dose: 0,5 a 1g/kg IV/IO (SG25% 2 a 4ml/kg; SG 10% 5 a
10ml/kg; SG 5% 10 a 20ml/kg). A terapia para hipoglicemia
documentada deve ser seguida pela infusdao continua de
glicose1289,1291.

Precaugbes: a concentragdo méaxima recomendada para
administragao em bolo é SG 25% (evitar lesdes vascular e
tissular locais). A concentragdo méaxima para recém-nascidos
éSG 12,5%'".

Adenosina

Consideragoes terapéuticas: é um antiarritmico que
temporariamente bloqueia a conducao pelo né atrioventricular
(NAV), interrompe as vias de reentrada por ele e deprime a
automaticidade do né sinusal'#>712",

Recomendacgdes de tratamento: é utilizada no tratamento
de taquicardias supraventriculares (TSV) e recomendada no
diagnéstico e tratamento iniciais da taquicardia de complexo
largo monomoérfica regular (podendo ser TSV com condugao
intraventricular anormal ou aberrante).

Nao deve ser usada para taquicardias de complexo largo
irregulares, ja que pode causar degeneragao para FV/'257:1291129%,

Dose: primeira dose 0,1Tmg/kg IV/IO em infusdo rapida
(dose maxima de 6mg) segunda dose de 0,2mg/kg IV/IO em
infusao rapida (dose maxima de 12mg). A administragao deve
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ser seguida de injegdo rapida de solugao fisiolégica 5 a 10ml
e realizada o mais perto do coragao possivel.

Precaugoes: registre a fita de ritmo durante a infusao e
monitorize a pressao arterial. Pode causar visao turva, cefaleia,
hipotensao, bradicardia transitéria ou assistolia, angina,
palpitagoes, rubor facial, nduseas. A teofilina reduz a eficacia
da adenosina'*".

Atropina

Consideragbes gerais: € um anticolinérgico que estimula
0s nos sinusal e atrial e aumenta a velocidade de conducao
atrioventricular. Aumenta a frequéncia e o débito cardiacos
por bloqueio da estimulacao vagal'26912",

Recomendagoes de tratamento: tratamento da
bradicardia sintomatica (geralmente secundaria a estimulacao
vagal) e tratamento de “overdose” de colinérgicos (ex:
organofosforados, carbamato).

Nao ha evidéncia sugerindo eficacia da atropina no
tratamento da PCR pediatrica. A atropina nao é recomendada
para o uso de rotina no tratamento de AESP e assistolia, e foi
retirada do algoritmo de suporte avangado de vida'?57.1291:1294,

Quadro 13 — Dose e administragao de atropina '*':

Criangas Adolescentes

IV/10: 0,02mg/kg
(minima de 0,1mg e
maxima Unica é 0,5mg).
Pode repetir uma vez
(maxima total 1mg).
ET: 0,04 a 0,06mg/kg

IV/10: 0,02mg/kg
(minima de 0,1mg e
maxima Unica é 1mg).
Pode repetir uma vez
(méaxima total 2mg).

Bradicardia sintomatica

Intoxicagéo
organofosforados

<12a

>12a

0,02 a 0,05mg/kg IV/IO
inicialmente e depois
repita a cada 20 a
30min até reverséo de
sintomas muscarinicos.

0,05mg/kg IV/I0
inicialmente e depois,
1a2mgacada20a
30min até reverséo de
sintomas.

Precaugbes: a medicacao inibe resposta bradicardica
a hipdxia, assim, monitorize a saturagdo de oxigénio com
oximetria de pulso. Para evitar bradicardia paradoxal nao
use menos do que 0,1mg, pois podem causar taquicardia e
contragdes ventriculares prematuras.

Amiodarona

Consideragbes terapéuticas: antiarritmico da classe I1I, age
prolongando a duragao do potencial de agao e o periodo
refratdrio efetivo. Também diminui a frequéncia sinusal,
prolonga o intervalo QT, inibe os receptores alfa e beta-
adrenérgicos ndao competitivamente.

Recomendagdes de tratamento: taquicardia supraventricular
(TSV), TV com pulso e PCR sem pulso (FV/TVSP).

Dose: TSV e TV com pulso, 5mg/kg IV como dose de
ataque, em 30 a 60 minutos, diluida, dose maxima de
300mg.
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Na PCR sem pulso (FV/TVSP): 5mg/kg em bolo, dose
maxima de 300mg, podendo ser repetida até uma dose
maxima diaria de 15mg/kg (2,2g em adolescentes).

Precaugdes: monitorizar o ECG e a pressao arterial. Pode
causar hipotensao arterial, bradicardia, assistolia, intervalo QT
prolongado e “torsades de pointes”.

Lidocaina

Consideragbes terapéuticas: antiarritmico da classe 1B, age
aumentando o limiar de estimulacdo elétrica do ventriculo e
do sistema Hiss-Purkinje, estabilizando a membrana cardfaca
e reduzindo a automaticidade. Reduz a pressao intracraniana
por inibigdo dos canais de sédio nos neurdnios, que reduzem
a atividade metabdlica.

Recomendagbes de tratamento: FV/TVSP; taquicardia
de complexo QRS largo (com pulso); sequéncia rapida de
intubagao (SRI) para protegao da pressao intracraniana.

Dose: Tmg/kg em bolo, IV/IO como dose de ataque; 20 a
50mcg/kg por minuto em infusdo continua IV/IO. 2 a 3mg/kg
se a via endotraqueal for a utilizada.

Precaugoes: monitorizar a pressao arterial e o ECC. Pode
causar convulsdes (altas concentragoes), hipotensao arterial
sistémica, depressao miocdrdica, bradicardia, bloqueio
cardiaco, arritmias e parada cardiaca.

Nao usar se houver batimentos de escape ventricular
de complexo largo com bradicardia e em bloqueio
atrioventricular avancado.

11.5. Medicamentos para a Manutencao do Débito
Cardiaco Adequado

Os medicamentos para manter o débito cardiaco (DC)
adequado podem ajudar a evitar a parada cardfaca e tratar a
disfungdo miocardica pds-ressuscitagao.

Dopamina

Consideragoes terapéuticas: é catecolamina enddgena
que estimula diretamente os receptores alfal (aumenta
a resisténcia vascular sistémica) e beta 1 (aumenta indice
cardiaco) e age como pré-requisito para produgao de
noradrenalina. Baixas doses da dopamina estimulam os
receptores dopaminérgicos e resultam em vasodilatacao renal,
coronariana e mesentérica'28%1269.1293,

Recomendagdes de tratamento: a dopamina é indicada
para choque cardiogénico (inclusive ap6s cirurgia cardiaca),
choque distributivo (séptico com resisténcia vascular periférica
baixa) e hipotensao em recém-nascidos prematuros. Dose: 1V/
10 2 a 20mcg/kg/min em infusao, titulado até efeito desejado.

Precaugoes: pode causar taquicardia, arritmias e hipertensao
e necrose local (se houver infiltragdo), vasoconstrigao periférica.
A fungao da tireoide pode ser afetada por uso prolongado (a
dopamina pode inibir liberacao de TSH)'2881269.129,

Dobutamina

Consideragoes terapéuticas: é catecolamina sintética que
age principalmente em receptores beta 1 com algum efeito

alfa e beta 2, melhorando o inotropismo cardiaco com pouco
efeito cronotrépico.

Recomendagbes de tratamento: Gtil no tratamento do
choque cardiogénico e da insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICO), especialmente na disfuncao ventricular esquerda com
aumento das pressdes de enchimento. E importante em
pacientes com regurgitagao mitral e adrtica que necessitam da
reducao de pés-carga e do aumento do inotropismo!2%%1269,1293,

Dose: IV/IO 2 a 20mcg/kg/min em infusao titulado até
efeito desejado.

Precaugbes: pode levar ao aparecimento de arritmias,
nauseas e mielossupressao. O extravasamento pode produzir
isquemia local. E inativado por solugdes alcalinas'312691295,

Milrinona

Consideragbes terapéuticas: é um inibidor da
fosfodiesterase, que aumenta o AMP ciclico no miocardio e
na musculatura dos vasos. Isto promove aumento de calcio
intracelular com melhora da contratilidade miocardica
e reducdo da poés-carga e pré-carga por relaxamento da
musculatura lisa vascular periférica.

Recomendagoes de tratamento: esta droga estd indicada no
tratamento da disfuncdo miocérdica e aumento da resisténcia
vascular sistémica (RVS) e pulmonar (RVP). Por exemplo: ICC
apds cirurgia cardiaca, choque cardiogénico com RVS alta e o
choque séptico nao hiperdinamico para otimizar indice cardiaco.

Dose IV/IO: dose de ataque de 50 a 75mcg/kg em 10 a
60min. Infusao de 0,5 a 0,75mcg/kg/min.

Precaugbes: pode causar hipotensdo (que pode ser
agravada por hipovolemia), plaquetopenia, hipopotassemia e
se acumular em pacientes com insuficiéncia renal. Monitorize
ECG, PA e plaquetas'268:1291.1293,

Epinefrina

Consideragoes terapéuticas: além de ser a droga de escolha
na ressuscitagao cardiopulmonar, conforme ja mencionado, a
epinefrina, por ser alfa e beta-agonista, tem papel inotrépico,
cronotrépico e vasoconstritor (altas doses).

Recomendacoes de tratamento: estd indicada também
para pacientes com choque hipotensivo.

Dose IV/IO: 0,1 a Tmcg/kg/min em infusdo titulado até
efeito desejado (doses mais altas s/n).

Norepinefrina

Consideragbes terapéuticas: Catecolamina endégena com
potente efeito beta 1 e alfa-agonistas.Tem minimo efeito beta
21291,1293

Recomendagdes de tratamento: indicada no choque
com vasodilatagao ndo responsivo a dopamina ou
epinefrina'??'12%3,

Dose 1V/ 10: 0,1 a 2mcg/kg/min titulado até efeito
desejado.

Precaugdes: pode causar arritmias, hipertensao, deveria
ser administrada somente em acesso venoso central.
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Extravazamento pode causar necrose tecidual. A medicagao
é inativada por solugoes alcalinas'69129/1293,

Nitroprussiato de sodio

Consideragoes terapéuticas: vasodilatador, anti-
hipertensivo, relaxa o tonus em todos os leitos vasculares,
arteriais e venosos, através da liberagdo de 6xido nitrico,
resultando em uma redugao nas pressdes de enchimento
cardiaco (pré-carga) e na pos-carga ventricular direita e
esquerda.

Recomendagbes de tratamento: choque cardiogénico

(associado a resisténcia vascular sistémica elevada) e
hipertensao arterial grave.

Dose: 0,1 a 5-8mcg/kg por minuto em infusdo continua
IV/IO. E fotossensivel.

Precaucdes: monitorizar a SpO, e o ECG. A hipovolemia
pode agravar os efeitos hipotensores da medicagao. Nos
casos de tratamento prolongado (acima de 48 horas), doses
superiores a 2mcg/kg por minuto ou em pacientes com
disfuncao hepdtica ou renal, os niveis de tiocianato (devem ser
menor que 50mg/L) e de cianeto (téxico se maior que 2mcg/
mL) devem ser monitorados (¢ metabolizado pelas células
endoteliais em cianeto e, depois, no figado, em tiocianato).

Pode causar convulsoes (toxicidade pelo tiocianato),
agitacao hipotensao arterial, bradicardia e taquicardia;
nduseas, vomitos, caimbras abdominais (toxicidade pelo
tiocianato); hipotiroidismo.

Naloxona

Consideragoes terapéuticas: antagonista dos receptores
opioides, age competindo com os opidceos nos seus sitios
receptores, revertendo os seus efeitos. Exerce alguns efeitos
analgésicos.

Recomendacoes de tratamento: a reversao total é indicada
para a toxicidade por narcéticos secundaria a “overdose”;
doses menores sdo necessdrias para pacientes com depressao

respiratéria associada ao uso de narcéticos terapéuticos.

A dose para a reversdo nao total é de 1 a 5mcg/kg IV/10/
IM/SC, titulado até obtencao do efeito; 0,002 a 0,16mg/kg
por hora em infusao IV/IO. Na reversao total 0,1mg/kg IV/
IO/IM/SC em bolos a cada 2 minutos, se necessario (dose
maxima 2mg).

Precaugbes: monitorizar a SpO,, a pressao arterial e o
eletrocardiograma (ECG). Pode apresentar hiperpneia, edema
pulmonar; fibrilagao ventricular e/ou taquicardia ventricular,
hipertensao, assistolia (principalmente se for administrada a
dose total de reversdo), convulsoes, sonoléncia, nervosismo,
nausea e vomitos.

A repeticao da dose pode ser necessdria, pois a meia-
vida da naloxana é normalmente mais curta que a meia-
vida do opioide que estd sendo revertido. E possivel a
administragao em lactentes filhos de mulheres viciadas,
ou outros sintomas de abstinéncia. A medicacao reverte os
efeitos dos analgésicos narcéticos, devendo se considerar
a administragao de analgésicos nao narcéticos para o
tratamento da dor.
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Prostaglandina (PGET1)

Consideragoes terapéuticas: este vasodilatador age
nos receptores PGE1 causando vasodilatacao de todas as
artérias e arteriolas, inclusive do ducto arterioso. Inibe a
agregacao plaquetdria e estimula a musculatura lisa uterina
e intestinal.

Recomendacgdes de tratamento: nas cardiopatias
congénitas com circulagao pulmonar (tipo atresia pulmonar ou
tipo transposicao de grandes artérias) ou circulagao sistémica
(lesbes obstrutivas graves do coragao esquerdo, sindrome de
hipoplasia do coracao esquerdo) dependentes da paténcia
do canal arterial.

Dose: 0,01 a 0,05mcg/kg por minuto IV continuo.

Precaugbes: monitorizar a SpO,, frequéncia respiratdria,
pressdo arterial, ECG e temperatura. Principais efeitos
adversos: apneia e febre; rubor ou “rash” cutdneo. Doses
mais elevadas estdo associadas ao aumento no risco dos
efeitos adversos.

11.6. Arritmias

Na avaliacao da crianga com arritmia devemos
determinar se ha necessidade de tratamento de
emergéncia ou se esta podera ser avaliada em consulta
ambulatorial4.

Em casos de emergéncia, independentemente da arritmia,
devemos sempre iniciar os passos a seguir:

1. Verificar sinais vitais (FC, frequéncia respiratoria,
PA sistémica, perfusao periférica).
Pesquisar pulso central.
Se nao houver sinais vitais, tratar como PCR.

4. Se ossinais vitais estiverem presentes e o pulso central
palpavel, avaliar o estado hemodinamico.

5. Se houver comprometimento hemodinamico,
proceder aos seguintes passos.
5.1. Abrir a via aérea.
5.2. Administrar oxigénio (O,) e ventilar, se necessdrio.

5.3. Ligar o monitor de ECG ou desfibrilador e avaliar
o ritmo.

5.4. Verificar se o ritmo é lento ou rdpido para a
idade (Quadro 4).

5.5. Verificar se o ritmo é regular ou irregular.

5.6. Medir a duragdo do complexo QRS (<0,08s:
complexos estreitos; >0,08s: complexos largos).

11.6.1. Bradiarritmias

As bradiarritmias'??>12% s3o as alteracoes de ritmo mais
comuns que precedem a parada cardiaca no paciente
pediatrico e quase sempre associadas a hipoxemia, hipotensao
e acidose.

As bradiarritmias podem se manifestar com sintomas
inespecificos, como alteragées no nivel de consciéncia,
sensacdo de cabeca vazia, tontura, sincope e fadiga e
potencialmente fatais. Os principais sinais de gravidade
incluem:
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* Choque com hipotensao.
* Perfusao insuficiente de érgao-alvo.
* Alteracao do nivel de consciéncia.

e Parada cardiaca.

Uma frequéncia cardiaca inferior a 60 batimentos/min,
com perfusdo inadequada, é uma indicacao para o inicio das
compressoes tordcicas.

A bradicardia pode ser classificada como:

1. Primaria: quando resulta de condigbes cardiacas
congeénitas e adquiridas que lentificam a frequéncia
de despolarizagao espontanea diretamente nas células
marca-passo normais do coragao ou sua propagacao
através do sistema de conducao cardiaca. As causas
incluem os problemas intrinsecos com o marca-passo
cardiaco (por exemplo, anormalidade congénita), uma
lesao pos-cirdrgica do marca-passo ou do sistema de
condugao, miocardiopatia e miocardite.

2. Secunddria: resulta de condigbes que alteram a
funcdo normal do coracgao (isto é, lentificacao do
marca-passo do né sinusal ou da condugao através da
juncao atrioventricular). As causas incluem a hipoxia,
a acidose, a hipotensao, a hipotermia e o efeito de

medicacoes (Quadro 14).

Quadro 14 - Causas de bradicardias.

Tipo Causa

+ Disfungéo do NS

+Agéo do sistema nervoso parassimpatico com tonus
vagal acentuado ou reflexos neurocardiogénicos

+ Efeito de medicagdes, substancias toxicas

+ Distarbios metabdlicos

Sinusal

+ Doenga nodal AV intrinseca ou cardiopatias
congénitas que acometam a estrutura do NAV

+ Ténus autondmico exacerbado

+ Afecgbes inflamatorias (miocardite, cardite
reumatica)

« Distarbios eletroliticos (por exemplo,
hiperpotassemia)

+ Infarto de miocardio (origem anémala de artéria
corondria, doenga de Kawasaki)

+ Intoxicagdes por medicagdes (por exemplo,
bloqueadores dos canais de calcio, bloqueador
B-adrenérgico, digitalicos)

Bloqueio
Atrioventricular
de Primeiro Grau

+ Intoxicacdes por medicaces (por exemplo,
bloqueadores dos canais de calcio, bloqueador

Bloqueio B-adrenérgico, digitélicos)
Atrioventricular +Qualquer condicéo que estimule o tono
do Segundo Grau parassimpatico
- Mobitz tipo | + Infarto de miocardio (origem anémala de artéria
corondria, doenga de Kawasaki)
+ Também pode ser observado em pessoas saudaveis
+ Geralmente resulta de lesdo organica nas vias de
Bloqueio condugao
Atrioventricular + E raramente causada por tono parassimpatico
do Segundo Grau aumentado ou por medicagdes
- Mobitz tipo Il + Sindrome coronariana aguda (origem anémala de

coronéria, doenca de Kawasaki)

+ QRS estreito — bloqueio congénito (lipus
eritematoso maternok doenga do tecido conjuntivo,
cardiopatia congénita) ou adquirido por intoxicagéo
(medicamentos, substéncias toxicas), processos
inflamatérios (febre reumatica), pos-operatério de
cardiopatias congénitas, ou infecciosos.

Bloqueio + QRS largo - les&o no sistema His-Prkinje, bloqueios
Atrioventricular em geral associados a cardiopatias estruturais
de Terceiro Grau (transposicao corrigida de grandes artérias, defeito
do septo atrioventricular, ventriculo Uinico) ou
secundarios a corre¢do cirlrgica de cardiopatias
congénitas; esses bloqueios se revestem de
gravidade.

+ Infarto de miocardio (origem anémala de coronaria,

doenga de Kawasaki).

Tratamento das Bradiarritmias: Algoritmo de Bradicardia
com Pulso em Pediatria

O algoritmo para bradicardia'* apresentado a seguir
contém as diversas etapas diagnésticas e terapéuticas a serem
seguidas frente ao caso clinico.

Estas etapas encontram-se detalhadas em texto explicativo
que segue o algoritmo.

Fase 1 - Verifique a frequéncia cardiaca comparativamente
ao normal em criangas (vide Tabela 58), e identifique as
seguintes caracteristicas da bradicardia no ECG:

- FC menor que 60 batimentos por minuto.

- Presenca ou auséncia de ondas P

- Duragao normal ou aumenta do complexo QRS.
- Relagao entre as ondas P e os complexos QRS.

- Aonda P e complexo QRS podem nao estar relacionados
(dissociagao atrioventricular).

Fase 2 - Mantenha a perviabilidade das vias aéreas pérvias,
adequada ventilagao (assistida, como, por exemplo, com
bolsa-valvula-mdscara) e oxigenagao em alta concentragao,
instale monitor e desfibrilador. O ECG em 12 é obrigatério.
Providenciar um acesso vascular (IV ou |O) para administracao
de possiveis medicacoes é medida importante, além da coleta
de exames laboratoriais (por exemplo, determinagdo de
potassio, cdlcio ionizado, magnésio, gasimetria sérica, além
de glicemia).

Fase 3 - Deve-se determinar se a bradicardia esta
associada ou ndo ao comprometimento cardiorrespiratério
grave. A bradicardia clinicamente significativa é
caracterizada por FC menor que 60bpm, associada a
evidéncia de perfusao sistémica inadequada: hipotensao,
ma perfusao de orgdos-alvo, dificuldade respiratéria,
alteragbes de consciéncia.

Fase 4 - Se a bradicardia nao estiver associada a evidéncia
de perfusao sistémica inadequada, deve-se reavaliar o paciente
observando e criando condigoes para a perviabilidade das vias
aéreas, ventilagdo e circulagao adequadas. A seguir, devem-se
investigar possiveis causas.
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1. Bradicardia Sinusal
FC < para idade 2. BAV 1°, 2°, 3 Grau ou BAVT

1. Manter vias aéreas pérvias, adequada ventilagdo e oxigenagéo
2. Monitorizagéo eletrocardiogréfica, presséo arterial e oximetria de pulso
3. ECG de 12 derivagdes tao logo seja possivel

|

Comprometimento cardiorrespiratério

Néo Sim
v A 4
Investigar causas

Realizar RCP se FC menor que 60 bpm

> >

7 1

o Atropina em casos de tono vagal

Epinefrina aumentado ou BAV primério
IV/10 0,01 mg/Kg 1° dose: 0,02 mg/Kg (minimo 0,1 mg e
(0,1ml/Kg 1:10000) dose méxima de 0,5 mg)
Repetir a mesma dose a cada 3 a 5 min, Repetir mais 1 vez se necessario
se necessario
\_ S
l

1 -

MP transtoracico / transvenoso
Drogas sintopatomiméticas
(Dopamina/Epineftina/lsoproteronol

!

Se evoluir para Parada
Cardiorrespiratéria, realizar RCP

—

Figura 58 - Algoritmo para bradicardia'**.
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Fase 5 - Sdo apresentadas a seguir as principais condigoes
a serem lembradas na presenca de bradicardia com perfusao
sistémica preservada, e respectivas condutas iniciais. As causas
potencialmente reversiveis podem ser lembradas usando a
regra mnemonica dos Hs, Bs e Ts, como segue (Quadro 15):

Quadro 15 - Causas reversiveis de bradicardia e tratamentos.

Causa reversivel Tratamento

Hipoxia Providencie a adequada oxigenacao do paciente.

Hipotermia Providencie 0 adequado aquecimento do paciente.

Hiperpotassemia  Restaure as concentragdes normais de potassio.

Pode resultar de uma variedade de condigdes congénitas
ou adquiridas. Deve ser considerada a possibilidade

de uso de atropina, juntamente com medicacdes
cronotropicas, além de marca-passo.

Bloqueio
atrioventricular

Pode haver necessidade de antidotos especificos. As
causas toxicolégicas mais importantes de bradiarritmia
incluem:
- inibidores da colinesterase (organofosforados,
Toxinas, carbamatos e agentes neurot6xicos).
venenos, - bloqueadores dos canais de célcio.
farmacos - bloqueadores B-adrenérgicos.
- digoxina e outros glicosideos cardiacos.
- clonidina e outros a2- agonistas de agéo central.
- opioides.
- succinilcolina.

Trauma cranioencefalico:

- se apressdo intracraniana estiver elevada e
houver comprometimento do tronco cerebral,
deve-se providenciar a oxigenagéo e ventilagao;
se estiverem presentes sinais de herniagéo, a
hiperventilagéo leve esta indicada.

Trauma

Outra causa a ser considerada é o transplante
cardiaco. Os receptores tém quase sempre “coragoes
denervados” e, portanto, podem necessitar grandes doses de
simpaticomiméticos ou MP. Os medicamentos anticolinérgicos
podem nao ser efetivos porque coracoes transplantados
carecem de inervagao vagal.

Fase 6 - Se a bradicardia estiver associada com grave
comprometimento cardiorrespiratério, apesar da efetiva
oxigenagdo e ventilagao, deve ser providenciada a massagem
cardfaca externa (100 compressdes/minuto). A hipoxemia
é a principal causa das bradiarritmias. Deve-se, portanto,
providenciar a intubacao traqueal e garantir a ventilagao e
oxigenagdo adequadas.

Se o ritmo bradicardico persistir, apesar da adequada
oxigenagdo e ventilacao, serdo necessarios medicamentos para
aumentar a FC e melhorar a perfusao (ou seja, simpaticomiméticos,
fase 7), ou para inibir a estimulacao vagal (ou seja, anticolinérgicos,
fase 8). Os pacientes que nao respondem a estas intervengoes
podem requerer marca-passo transcutaneo ou transvenoso.

Fase 7 - A administragao da epinefrina estd indicada
se a bradicardia é sintomdtica e persistente, apesar da
oxigenagao e ventilagao efetivas. A acdo das catecolaminas

pode ser reduzida pela acidose e hipoxemia, indicando que
a perviabilidade das vias aéreas, ventilagao, oxigenagdo e
manutengao da massagem cardiaca externa sao essenciais.

A epinefrina deve ser administrada a cada 3 a 5 minutos
se necessario.

Dose: 0,01mg/kg (0,Tml/kg da solugao 1:10.000), IV ou
IO, ou 0,1Tmg/kg (0,1ml/kg da solugdo 1:1000), ET. Repetir
a cada 3 a 5 minutos, se necessario. Diante da bradicardia
persistente, pode-se realizar infusdo continua de epinefrina
(0,1 a 0,3mcg/kg/min) ou dopamina (2 a 20mcg/kg/min),
regulando-se a dose de acordo com a resposta clinica.

Fase 8 - Se houver suspeita de aumento do tonus vagal
ou toxicidade por colinérgicos, ou, ainda, BAV primario,
deve ser administrada a atropina, de preferéncia ap6s o
estabelecimento da oxigenagao e ventilagdo. Embora a
atropina possa ser usada para o tratamento da bradicardia
acompanhada de perfusao inadequada, a epinefrina é mais
efetiva nesta situacao.

O sulfato de atropina é um farmaco parassimpaticolitico
que acelera os batimentos sinusais e atriais e aumenta a
conducao AV.

Dose: 0,02mg/kg (limites em criangas, 0,1 a 0,5mg;
adolescentes, 0,1 a Tmg) por dose, IV ou |O. A administragao
pode ser repetida em 5min, até Tmg em criangas (dose total)
e 2mg em adolescente. A via endotraqueal pode ser usada
(dose de 0,04 a 0,06mg/kg) se o acesso venoso nao estiver
prontamente disponivel. Aqui, a absorgao para a circulagao
pode nao ser confidvel e uma dose maior pode ser requerida
(2 a 3 vezes a dose intravenosa). Observe-se que pequenas
doses de atropina podem produzir bradicardia paradoxal.
Por esta razao, é recomendada uma dose minima de 0,1Tmg
em criangas. Um aumento exagerado da FC pode ocorrer
ap6s administragao de atropina, mas este geralmente é bem-
tolerado no paciente pediatrico.

Fase 9 - Na bradicardia persistente, deve-se realizar infusao
continua de epinefrina (0,1 a 0,2mcg/kg/min) ou dopamina
(2 a 20mcg/kg/min), regulando-se a dose de infusao pela
resposta clinica. O isoproterenol, amina simpaticomimética e
agonista beta-adrenérgico, pode ser também uma alternativa
para a bradicardia persistente na dose de 0,1 a Tmcg/kg/min.

Em casos selecionados de bradicardia causada por
bloqueio cardiaco completo ou funcao anormal do NS,
um MP de emergéncia pode salvar vidas. O marca-passo
transcutaneo nao invasivo tem sido usado para tratar
adultos com bradicardia e assistolia, mas a experiéncia em
criangas ¢ limitada. Esta forma de MP pode ser dolorosa em
pacientes conscientes, seu uso é reservado para criangas
com bradicardia sintomatica profunda e refrataria, mas
deve ser acompanhado de sedagao. Formas alternativas
de estimulagao de MP ndo invasivo (transesofdgico) ou
invasivo (transtoracico, transvenoso), usualmente requerem
supervisao especializada.

Fase 10 - Se ocorrerem outros ritmos ou parada cardiaca
deve-se recorrer as manobras habituais de ressuscitacao.
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11.6.2. Taquiarritmias

As taquicardias sao definidas como frequéncia cardiaca
acima do normal para a idade. Representam uma variedade
de ritmos anormais rapidos que se originam nos &trios ou nos
ventriculos. Podem ser divididas de acordo com a duragao
do complexo QRS em taquicardias de complexo QRS largo
ou estreito.

As taquiarritmias'?>'?% podem causar sinais e sintomas
inespecificos, que diferem conforme a idade do paciente.
Os achados clinicos podem incluir palpitagbes, sensacao
de cabega vazia, tontura, fadiga e sincope. Em lactentes,
a taquiarritmia pode passar sem ser detectada por longos
periodos (por exemplo, por horas, em casa) até que o débito
cardiaco seja significativamente comprometido e o lactente
desenvolva sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, como
alimentacao inadequada, respiragdo rapida e irritabilidade.
Episédios de FC extremamente rapida sdo potencialmente
fatais, caso comprometam significativamente o DC.

* Solicite exames laboratoriais adequados (por exemplo,
determinacao dos niveis de potassio, glicemia, célcio
ionizado, magnésio, gasometria para determinagao do pH
e causas de variagao do pH), conforme indicado (nao adie
as intervengdes de emergéncia para realizar esses exames).

Avalie a condigdo neuroldgica.

Trate a hipotermia.

Verifique a necessidade de medicagbes adequadas,
dependendo do tipo de disttrbio do ritmo (por exemplo,
supraventricular versus ventricular).

Identifique e trate as causas e as condigdes potencialmente
reversiveis, usando os Hs e os Ts citados no quadro 16.
Deve-se dar atencao especial as causas ligadas a eletrélitos
e toxinas/drogas, em casos de taquicardia de complexo
largo.

Quadro 16 - Causas reversiveis de bradicardia e tratamentos.

Toxinas/drogas (principalmente

Hipovolemia ) ; o
P antidepressivos triciclicos)

Hipdxia Tamponamento (cardiaco)

Hidrogénio (acidose) Tens&o no térax

Hiper/hipopotassemia e outros
disturbios metabolicos, inclusive a
hipomagnesemia

Trombose (coronaria ou pulmonar)

Hipoglicemia Trauma (hipovolemia)

Hipotermia

Diante de uma taquicardia, deveremos avaliar se a
perfusdo sistémica encontra-se adequada ou inadequada
antes de iniciarmos o tratamento. Seguem os organogramas
de tratamento das taquicardias'**.

Taquicardias com Perfusdo Adequada

As taquicardias supraventriculares (TSV) sao aquelas
originadas e mantidas por estruturas localizadas acima da
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bifurcagao do feixe de Hiss. Os complexos QRS apresentam
duragdo de 0,10s ou menos, na grande maioria dos casos
(Criangas até 4 anos sao considerados complexos QRS estreitos
duragao menor de 0,09 segundos, criangas maiores de 4
anos, complexos QRS até 0,10 segundos). As TSV podem se
originar: no NS (taquicardia sinusal, por hiperautomatismo ou
reentrada); nos étrios (taquicardia atrial ectépica, taquicardia
atrial multifocal, flutter ou fibrilagao atrial); no NAV (taquicardia
supraventricular paroxistica por reentrada nodal); no tronco do
feixe de Hiss (taquicardia juncional). Podem, ainda, envolver
uma via acessoria (sindrome de Wolff-Parkinson-White).

Durante a avaliagdo, é fundamental identificar alguma
causa alternativa para a FC elevada, como, por exemplo, a
hipertermia. A seguir, apresentamos o algoritmo de orientagao
frente a taquicardias com perfusao adequada, onde as etapas
identificadas no mesmo e no texto sao correspondentes, a
exemplo do algoritmo para bradicardia.

Fase 1 - £ importante manter as vias aéreas pérvias,
adequada ventilagao e oxigenagao, além de um acesso
vascular (IV ou 10). De acordo com a necessidade, utilizar
cateter/mascara de oxigénio ou IOT. Monitor e desfibrilador
devem ser instalados. O ECG deve ser realizado em 12
derivacoes, como detalhado anteriormente.

Fase 2 - Deve-se determinar se a taquicardia esta associada
ou ndo a perfusao adequada. A taquicardia é definida como FC
acima do normal para a idade e condicao clinica (Tabela 58).

Fase 3 - £ importante determinar a duragio do QRS em
relacdo a idade e a FC. O QRS estreito remete a fase 4; e o
QRS alargado para a idade, a fase 9.

Fase 4 - Nesta fase, a alteracao do ritmo deve ser analisada.
Fase 5 - Manobras vagais.

Deve ser obtido um ECG de 12 derivagbes antes e depois
da manobra, registrando-se os batimentos continuamente
durante todo o procedimento. Em lactentes e criangas, a FC
diminui com a estimulagdo do nervo vago. Nos pacientes
com TSV, a estimulagao vagal intensa pode interromper as
taquicardias que utilizam o NAV em seu circuito.

Vdrias manobras estimulam a atividade vagal. As taxas
de sucesso destas manobras na interrupgao da taquiarritmia
variam de acordo com as condicoes da crianca, nivel de
cooperacao e idade. Em criangas pequenas, neonatos e
lactentes a manobra vagal mais efetiva é a aplicagao de gelo na
face. Um método é a colocagao de gelo triturado (misturado
ou nao com dgua) numa bolsa ou luva de plastico e aplicagao
na face e regidao submandibular da crianga, por periodo de
cinco a vinte segundos, sem que haja obstrucao da ventilagao
(cobrindo somente a testa, os olhos e a ponte nasal). Se houver
sucesso com este método, a TSV terminard em segundos.
Se nao houve reversao e o paciente estiver estavel, pode-se
repetir a tentativa. Caso a segunda tentativa falhe, deve ser
selecionado outro método ou terapia farmacolégica.
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Taquicardia com Perfusao Adequada

1. Manter via aérea pérvia, adequada ventilagdo e oxigenagao
2. Monitorizag&o eletrocardiografica, presséo arterial e oximetria de pulso
3. ECG de 12 derivagdes tdo logo seja possivel

v

FC > para a idade com
Perfus@o adequada

Avaliar durag&o do

QRS

K 4

[ Alargado para idade ]

Avaliar i 1. Taquicardia Supraventricular com )
valiar ritmo aberrancia de condugao
2. Taquicardia Ventricular )
e a Taquicardia )
Taquicardia Sinusal :
Supraventricular Obtencéo de acesso vascular
7
Tratar Manobra Vagal Amiodarona 5 mg/Kg em )
causas 20-60 min ou Procainamida
10-20 mg/Kg em 30-60 min
7 ~\ Pode-se tentar adenosina, se ainda
Se nao houver resolugao, obter acesso nao administrada J
vascular v
\ J
+ Se n&o houve resolucéo, realizar Cardioversao
7 3\

6 mg
Se n&o houver resposta, repetir

tdenosina 0,2 mg / Kg Méximo de 12 mg

Adenosina 0,1 mg/ Kg — maximo de

elétrica Sincronizada

0,5 -1 J/Kg, se ineficaz pode ser aumentada para
2 JIKg apos sedagao

V' N

7

Figura 59 - Algoritmo de orientacao frente a taquicardias com perfusao adequada.

As criangas podem realizar uma manobra de Valsalva
soprando através de um canudo obstruido; pode-se ainda
provocar estimulo vagal por reflexo do vémito, mediante
estimulacdo da orofaringe. Outros métodos para induzir
a atividade vagal, tais como a aplicagdo de pressao ocular
externa e massagem carotidea, podem ser efetivos, segundo
dados obtidos em criancas maiores, adolescentes e adultos,
mas podem causar complicagdes, ndo devendo ser usados
indiscriminadamente.

Fase 6 - Nao havendo resolugdo da taquiarritmia com
as medidas descritas, os passos seguintes requerem uma via

vascular para a administragao de drogas. O acesso vascular é
de suma importancia neste estagio, tanto para sedagdo como
para a administracao de drogas antiarritmicas. A sedagao pode
ser realizada com uma das alternativas apresentadas a seguir
(mais usadas nesta prética clinica).

Fase 7 - Adenosina

E o farmaco de escolha para o tratamento da TSV em
criangas.

Dose: com monitorizacdo continua (ECG), administrar
0,1Tmg/kg (dose maxima inicial de 6mg) em bolo IV rapido,
seguido de infusao também em bolo de agua destilada ou
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soro fisiol6gico (3 a 5ml). A adenosina tem uma meia-vida
muito curta, e é rapidamente metabolizada por uma enzima
na superficie das hemécias (adenosina deaminase), devendo,
entdo, ser administrada em segundos. Pode ser necessaria uma
dose mais alta na administracao venosa periférica, em relagao
a administracdo em veia central. Se o farmaco for efetivo,
havera uma conversao imediata do ritmo. Ao contrdrio, se nao
houver efeito, a dose devera ser dobrada (0,2mg/kg, segunda
dose méaxima de 12mg).

A adenosina ndo é efetiva para flutter, fibrilagao, taquicardia
atrial e taquicardia ventricular (TV) que ndo utilizam o NAV em
seu circuito de reentrada. Pode reforgar, porém, o diagnéstico
destes disttrbios, especialmente se o ECG é gravado durante
sua administragao.

Fase 8 - Drogas com agdo no NAV, tecido atrial e vias
acessoOrias

Caso nao haja reversao da taquiarritmia com o uso da
adenosina, outras drogas podem ser utilizadas na tentativa de
se obter o ritmo sinusal. Tais drogas podem ter agao no NAV,
no tecido atrial e nas vias acessorias.

Além disso, nos pacientes com taquiarritmia de dificil
reversao ou com recorréncias apesar do uso de antiarritmicos,
a alternativa é tentar diminuir a resposta ventricular. Para isso,
utilizam-se digitalicos, betabloqueadores ou bloqueadores
de canais de célcio por via oral, ou amiodarona IV, além
da procainamida e propafenona. As drogas podem ser
administradas isoladamente ou em associacao (excecao feita
a amiodarona e procainamida que nao devem ser dadas em
associacgao).

Fase 9 - Diferenciar as taquicardias com QRS largo.

Fase 9.1 - Taquicardia supraventricular com QRS largo.

A TSV com QRS largo, ou seja, com condugao aberrante
(produzindo QRS maior do que 0,08 segundos) é incomum. O
diagnéstico correto e diferenciagdo entre TSV com condugao
aberrante e TV requer a analise cuidadosa de 12 derivagoes.
Ambas, TSV e TV, podem causar instabilidade hemodinamica;
portanto, a evidéncia de estado de choque nao é (til para
diferencia-las. Para simplicidade de abordagem, a taquicardia
com QRS largo ndo diagnosticada previamente em um
lactente ou uma crianga deve ser tratada como TV até que
haja prova em contrdrio.

Fase 9.2 - Taquicardia ventricular (TV):

ATV com perfusdo adequada é menos comum e de menor
gravidade do que a TV com perfusao inadequada. Depois
de se avaliar o ECG de 12 derivagbes, deve-se providenciar
acesso vascular para a administragdo de medicamentos tais
como a lidocaina, amiodarona, procainamida, propafenona
ou verapamil. Neste momento, pode-se também considerar a
cardioversao sincronizada com adequada sedagao e analgesia.
Tenta-se, ainda, identificar e tratar as causas reversiveis
da arritmia: oxigenioterapia nos quadros de hipdxia;
reposicionamento de cateteres intracardfacos, caso estejam
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com a ponta localizada na parede ventricular; corregao de
distarbios hidroeletroliticos, quando existem; suspensao
de drogas que possam ser responsabilizadas como fatores
etiol6gicos da arritmia, como, por exemplo, os digitalicos,
em casos de intoxicacao.

Fase 10 - Drogas antiarritmicas.

Fase 10.1 - Lidocaina

Dose: Tmg/kg, IV, em bolo, que podera ser repetida a cada
cinco minutos caso seja necessario.

Acdo: bloqueia os canais de sédio, diminuindo a
automaticidade e suprimindo as arritmias ventriculares de
complexo largo. A lidocaina é um agente alternativo para
tratamento de TV estdvel e TV com pulso ausente.

As demais drogas, amiodarona, procainamida, propafenona,
sao utilizadas nas mesmas doses da TSV. O uso do verapamil
em TV é restrito a forma denominada TV idiopdtica fascicular
de ventriculo esquerdo, também denominada TV sensivel ao
verapamil, devido a pronta resposta, com reversao ao ritmo
sinusal ap6s sua infusao.

Fase 10.2 - Amiodarona

Dose: ataque de 5mg/kg, IV, durante 20 a 60 minutos;
impregnagao de 10 a 40mg/kg/dia, IV, até cessar a arritmia.

Fase 10.3 - Procainamida

Dose: ataque de 10 a 15mg/kg, IV, durante 30 a 60
minutos, com monitorizacao continua do ECG e monitorizacao
frequente da pressao arterial sistémica.

Fase 10.4 - Propafenona
Dose: 1 a 2mg/kg, IV, infundida em cinco minutos.

Fase 10.5 - Verapamil

Dose: 100 a 150mcg/kg, IV, num periodo de infusdo de
cinco minutos; indicada nos pacientes com TV idiopdtica do
ventriculo esquerdo.

Fase 11 - Cardioversdo elétrica (CVE)

A cardioversao consiste na aplicagdo de uma descarga
elétrica sincronizada com a onda R, na tentativa de se
despolarizar totalmente o coracao e interromper os circuitos
de reentrada. A sincronizagao da energia fornecida com a
onda R do ECG reduz a possibilidade de indugao de FV,
porque evita que a descarga elétrica ocorra durante o “periodo
vulnerdvel” (onda T) do ciclo cardiaco. A cardioversao
sincronizada pode também ser usada eletivamente em
criancas com TV ou TSV estaveis.

No preparo para a CVE, deve ser estabelecido um acesso
vascular e providenciadas sedagdo e analgesia. Se houver
instabilidade do quadro hemodinamico do paciente, ndo
devemos atrasar a cardioversao sincronizada para a obtengao
do acesso vascular.
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A dose inicial de energia para a cardioversao sincronizada
€0,5 a1 joule/kg para TSV. Se a taquiarritmia persiste, depois
da primeira tentativa, devemos duplicar dose para 1 a 2
joules/kg. Se o ritmo nao se converte ao sinusal, é necessaria
reavaliacao do diagndstico de TSV versus TV. Na TV, a dose
para CVE é de 3 a 5 joules/kg.

Pacientes em uso de drogas como betabloqueadores e
inibidores dos canais de calcio podem apresentar bradicardia
acentuada ou mesmo assistolia. Nestes casos, pode ser necessario
o uso de drogas simpaticomiméticas, cronotrépicas positivas,
bem como marca-passo provisério, ou, ainda, a instalagao
de manobras de RCP com massagem cardiaca externa e
oxigenagao. Nos pacientes digitalizados, com fungao ventricular
comprometida e nivel sérico baixo de potéssio, pode ocorrer
FV. Aqui, a desfibrilacao ventricular é imperativa. Na presenga
de lesdes orovalvares (insuficiéncia mitral e/ou trictspide), 4trios
grandes e disfuncao ventricular devem ser pesquisados trombos
intracavitdrios; se presentes, a cardioversao eletiva devera ser
evitada, até que a anticoagulacao plena seja instituida.

Taquicardia com Perfusao Inadequada

O algoritmo para taquicardia em lactentes e criangas com
evidéncia de perfusdo inadequada deve ser prontamente
considerado se a crianga mostra sinais de comprometimento
cardiorrespiratério grave, tais como:

- Choque com hipotensao ou perfusao inadequada dos
6rgaos-alvo.
- Alteracao de consciéncia.

- Perda sdbita de consciéncia com atividade pulsatil
detectavel rapida.

A seguir, apresentaremos o algoritmo para taquicardia
com perfusdo inadequada, onde as fases identificadas sao
correspondentes as do texto.

Fase 1 - A manutencao das vias aéreas pérvias, adequada
ventilagao e oxigenagao e um acesso vascular (intravenoso ou
intradsseo) se fazem necessarios nesta situacao. De acordo

Taquicardia com Perfusdo Inadequada

1. Manter via aérea pérvia, adequada ventilagdo e oxigenagéo
2. Monitorizagdo eletrocardiografica, presséo arterial e oximetria de pulso
3. ECG de 12 derivagdes téo logo seja possivel

Pulso Presente?

Sim Nao

fC > para a idade com alteragéo) ( Iniciar Ressuscitagéo )

na perfusao

Cardiopulmonar

Avaliar duragéo do
QRS

Normal para a
idade

Taquicardia
Supraventricular

Manobra Vagal

Taquicardia
Sinusal

Tratar causas

Se néo houver resolugéo
obter acesso vascular

k2

A 4
( Alargado para idade )

4

1. Taquicardia Supraventricular com aberréancia
de condugao
2. Taquicardia Ventricular

v
( Obteng&o de acesso vascular )

v

Se ndo houver resolucéo, realizar
Cardiovers&o Elétrica Sincronizada (CVE) 0,5
— 1J/Kg se ineficaz pode ser aumentada para

Adenosina 0,1 mg /Kg — maximo de 6 mg

2 JIKg apos sedagao. Pode-se administrar
adenosina, se ndo atrasar a CVE

Se néo houver resposta, repetir adenosina *

0,2 mg /Kg maximo de 12 mg

Amiodarona 5 mg / Kg em
20-60 min ou Procainamida

Figura 60 - Algoritmo para taquicardia com perfusao inadequada.

10-20 mg / Kg em 30-60 min
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com a conveniéncia, deve-se utilizar cateter/mascara de
oxigénio ou |OT. Deve-se ainda instalar monitor e desfibrilador
tao logo seja possivel. A realizagdo de ECG de 12 derivagoes,
se as condigbes cardiorrespiratérias assim o permitirem, é
fundamental.

Fase 2 - A identificagao de auséncia ou presenga de pulso
é necessdria, orientada respectivamente para as fases 3 ou 4.

Fase 3 - Manobras de RCP devem ser iniciadas.

Fase 4 - Frente a FC aumentada para idade, deve-se
considerar a duragao do QRS, caminhando-se para a etapa
5 ou 10, na dependéncia de 0 mesmo estar normal para a
idade ou alargado.

Fase 5 - Seria interessante, nesta fase, um ECG de 12
derivacbes e, se possivel, derivagdo esofagica para auxiliar
na identificagdo do ritmo, presenca e relagao da onda P com
o complexo QRS.

Fase 5.1 - Taquicardia sinusal (TS)

Esse tipo de taquicardia se desenvolve frente as necessidades
organicas de aumentar o DC, como na ICC de varias etiologias,
ou demanda aumentada de oxigénio por diversas causas.

Fase 5.2 - Taquicardia supraventricular (TSV)

A TSV é a taquiarritmia mais comum que produz
comprometimento cardiovascular durante a infancia. Embora
a TSV seja inicialmente bem-tolerada pela maioria dos
lactentes e criancas, ela pode conduzir a insuficiéncia cardiaca
congestiva, colapso cardiovascular e choque, particularmente
se a fungdo miocardica esta prejudicada.

A funcao cardiopulmonar durante episédios de TSV é
influenciada pela idade da crianga, fungao ventricular prévia
e frequéncia ventricular. Criangas maiores sentem tontura,
atordoamento ou desconforto tordcico, ou simplesmente
notam a FC mais rapida. Nos lactentes, entretanto, ritmos
muito rapidos podem nao ser detectados por longos periodos,
até que o DC esteja significativamente prejudicado. Este efeito
sobre a fungao cardiaca resulta da combinagao de demanda
aumentada de oxigénio miocardico e limitagao na oferta deste
durante a fase diastélica encurtada.

Algumas formas incessantes de TSV podem evoluir
com quadro de insuficiéncia cardiaca congestiva e
cardiomegalia, dependendo do tempo de duragao e da FC
(taquicardiomiopatia); as mais frequentes sao a taquicardia
atrial, a taquicardia atrioventricular tipo Coumel, a fibrilagao
e flutter atriais.

Se a funcdo miocardica de base esta prejudicada (por
exemplo, numa crianga com enfermidade cardfaca congénita
ou miocardiopatia), a TSV pode produzir sinais de choque, em
tempo relativamente curto. Pode ser dificil diferenciar a TSV,
como a causa primaria do choque, da TS, como tentativa de
resposta compensatéria frente a hipotensao de outra etiologia.
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Devemos tratar a TSV com perfusao inadequada
(insuficiéncia cardiaca congestiva, trabalho respiratério
aumentado, alteracao de consciéncia, choque) com CVE ou
cardioversao quimica imediata (adenosina).

Fase 6 - Manobra vagal.

Se o paciente estiver instavel, manobras vagais devem
ser tentadas somente enquanto se prepara a CVE ou
farmacolégica. A cardioversao nao deve ser retardada.

Um ECG de 12 derivagbes deve ser obtido, com registro
continuo.

Fase 7 - Uma via para administragdo de drogas deve ser
obtida e a sedacao providenciada. A obtengao de acesso
vascular é importante, porém nao deve atrasar a CVE.

Fase 9 - A administracao de adenosina poderd ser feita
enquanto se aguarda a CVE.

Dose: 0,1Tmg/kg (dose maxima inicial de 6mg), em bolo
intravenoso rapido, seguido de infusao também em bolo
de dgua destilada ou soro fisioldgico (3 a 5ml). Se nao
houver efeito, a dose deve ser dobrada (0,2mg/kg, segunda
dose maxima de 12mg). Deve ser realizada sempre com
monitorizagdo cardiaca continua.

Fase 10 - E importante tentar diferenciar TSV com
aberrancia de condugao daTV.

Fase 10.1 - Taquicardia supraventricular com QRS largo.

Ambas, TSV e TV, podem causar instabilidade
hemodinamica, portanto a evidéncia de estado de choque nao
é til para diferencia-las. Para simplicidade de abordagem, a
taquicardia de QRS largo nao diagnosticada previamente em
um lactente ou uma crianca deve ser tratada como TV.

Fase 10.2 - Taquicardia ventricular.

Na histéria clinica, avalia-se a importancia da arritmia como
causa de sintomas como palpitagoes e tonturas. Antecedente
de sincope deve ser considerado, pois é manifestacao de
comprometimento hemodinamico secundario a taquicardia
ventricular (afastando-se, evidentemente, a possibilidade
de outras causas como neuroldgica, vascular ou enddcrina).

Devemos tentar identificar a taquicardia do tipo “torsades
des pointes” e a TV com pulso ausente, porque estas formas
requerem tratamento especifico (como, por exemplo,
magnésio e desfibrilagao, respectivamente), diferentemente
da TV com pulso presente.

Fase 11 - A lidocaina deve ser administrada enquanto se
aguarda a CVE sincronizada.

Dose: Tmg/kg, IV, em bolo, que podera ser repetida a
cada cinco minutos caso seja necessario. Para tratamento de
TV com pulso ausente, deve-se prosseguir com infusdo de
20 a 50mcg/kg/min. Se houver uma demora de mais de 15
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minutos entre a dose em bolo e o inicio da infusao, deve-se
considerar a administragdo de um segundo bolo de 0,5 a
Tmg/kg para restabelecer as concentragoes terapéuticas. A
toxicidade da lidocaina pode ser observada em pacientes
com altas concentragbes plasmaticas, DC persistentemente
baixo e insuficiéncia renal ou hepdtica.

Fase 12 - A cardioversdo sincronizada é o tratamento de escolha
para pacientes com taquiarritmias (TSV, TV) que tém perfusdo
inadequada, hipotensao, ou insuficiéncia cardiaca. Se a condicao
do paciente é instavel, nao devemos atrasar a cardioversao
sincronizada na tentativa de conseguir acesso vascular.

A energia para a cardioversdo sincronizada € 0,5 a 1 joule/
kg na TSV. Se a taquiarritmia persiste depois da primeira
tentativa, a energia deve ser duplicada para 1 a 2 joules/kg.
Se o ritmo ndo se converte ao sinusal, reavaliar o diagnéstico
de TSV versus TV. A energia preconizada para TV é de 3 a
5 joules/kg.

Fase 13 - No controle da arritmia, é recomendado utilizar
apenas um antiarritmico, e em caso de insucesso, recorrer
novamente a CVE. Devemos evitar a associacdo de outros
farmacos pelo alto risco de indugao de arritmias.

Fase 13.1 - Lidocaina.

Dose: Tmg/kg, IV, em bolo, que podera ser repetida a cada
cinco minutos caso seja necessario. A lidocaina é um agente
alternativo para tratamento de TV instavel ou nao.

Fase 13.2 - Amiodarona.

Dose: ataque de 5mg/kg, IV, durante 20 a 60 minutos;
impregnacao de 10 a 40mg/kg/dia, IV, até cessar a arritmia.

Fase 13.3 - Procainamida.

Dose: infusao inicial de 10 a 15mg/kg, IV, durante 30 a 60
minutos. Em pacientes com disfungao miocardica, a infusao
deve ser feita lentamente a fim de se evitar hipotensao arterial
sistémica.

11.7. Situacoes Especiais em Pediatria

11.7.1. Choque séptico

Iniciar a terapia do choque séptico com solugdo cristaloide
isotdnica (Classe lla, Nivel de Evidéncia C). Nao parece haver
diferenca na sobrevivéncia da crianca tratada com coloide
comparada com a tratada com solucdo salina isoténica no
choque séptico'>”.

A monitorizagdo da saturagao venosa de oxigénio central
em veia cava superior pode ser (til na titulagao da terapia
em lactentes e criangas com choque séptico. Valores acima
de 70% estao relacionados ao melhor prognéstico em sepse
severa (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B).

Ventilagao assistida precoce deve ser considerada como
parte da estratégia de tratamento no choque séptico'>%.

11.7.2. Choque hipovolémico

Usar solucao cristaloide isotonica (Ringer lactato ou
solugdo salina isotnica) no inicio do tratamento do choque
hipovolémico (Classe I, Nivel de Evidéncia A). Nao existe
nenhum beneficio no uso de coloides como a albumina
durante a fase inicial da ressuscitagao volémica.

Tratar sinais de choque com infusao em bolus de 20ml/
kg de solugao cristaloide isotdnica mesmo se a pressao
arterial estiver normal (Classe Il b, Nivel de Evidéncia C).
Os cristaloides tém associado um beneficio maior que os
coloides na sobrevivéncia de criangas com choque secundario
a trauma, injdria cerebral traumdtica e queimados. Nao ha
evidéncia para o uso de uma solugao cristaloide especifica. Se
nao melhorar a perfusdo, administrar mais 20ml/kg. Nao ha
dados suficientes para se recomendar a utilizagao de solugao
salina hiperténica em choque associado a injdria cerebral ou
hipovolemia'299:1300,

Nao ha evidéncias suficientes para se recomendar o melhor
momento, nem o volume necessario na ressuscitacao de
crianga com choque hemorragico apés trauma.

11.7.3. Trauma

Alguns aspectos da ressuscitagdo no trauma requerem
maior atengdo porque quando realizados de modo impréprio
sdo responsaveis pela maior ocorréncia de morte pedidtrica
prevenivel31,

Erros comuns na ressuscitagdo de criangas vitimizadas
de trauma incluem o manuseio e manutengao da via aérea
aberta; falha em prover adequada ressuscitagao da volemia;
e falha em reconhecer e tratar hemorragias internas. Envolve
a necessidade precoce de cirurgido qualificado e o transporte
adequado de crianga com politraumatismo para centro
pediatrico especializado.

A seguir, alguns dos aspectos importantes na ressuscitagao
do trauma:

1) Sesuspeita de lesao cervical: restringir a movimentagao
da coluna cervical e prevenir tragdo ou movimento
da cabega e pescoco. Abrir e manter a via aérea com
uma elevacdo da mandibula, e ndo inclinar a cabecga.

2)  Seaviaaérea ndo puder ser aberta com uma elevagao
da mandibula, estender a cabega e levantar o queixo,
pois é importante estabelecer uma via aérea pérvia.
Devido a desproporgao da cabega, que é maior nas
criangas, o bom posicionamento necessita apoio da
porgao occipital com elevacao do tronco, evitando a
flexao cervical.

3) A hiperventilagdo de rotina ndo deve ser realizada,
mesmo na presenga de injdria cerebral (Classe I11, Nivel
de Evidéncia C). Breve hiperventilagdo intencional
podera ser usada como terapia de resgate se houver
sinais de herniagao cerebral iminente (aumento stbito
de medidas de pressao intracraniana, dilatacao de
uma ou ambas as pupilas com diminuicao da resposta
a luz, bradicardia e hipertensao arterial)'>?2.

4) Lesao toracica deve ser suspeitada em todos os
traumas toracoabdominais, mesmo na auséncia
de lesées externas. Pneumotérax hipertensivo,
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hemotérax ou contusao pulmonar podem dificultar
a ventilacao e oxigenagao.

5)  Setrauma maxilofacial ou suspeita de fratura craniana
basilar, deve-se inserir tubo orogdstrico em vez de
nasogastrico'%.

6) Em crianca com PCR por trauma penetrante com
pouco tempo de transporte deve ser considerada a
realizacao de toracotomia de ressuscitagao (Classe lla,
Nivel de Evidéncia C).

7)  Considerar hemorragia intra-abdominal, pneumotérax
hipertensivo, tamponamento pericardico, lesdo de
medula 6ssea em lactentes e criangas e hemorragia
intracraniana em lactentes, como causas de choque.

11.7.4. Parada cardiaca por afogamento

A Organizacao Mundial de Satde (OMS) estima que
ocorram aproximadamente 450.000 mortes por ano por
afogamento, sendo 97% dos 6bitos em paises de baixa e
média renda’", correspondendo a uma média de 0,56 a
1,2 por 100.000 habitantes™”. E mais comum em adulto
jovem masculino e é a causa principal de morte acidental na
Europa neste grupo. Os fatores associados com afogamento
(suicidio, acidentes de trafego, abuso de drogas e élcool)
variam de pais para pais'*®. Entre as causas, as externas sao
as principais responsaveis por 6bitos em menores que quatro
anos de idade no Brasil.

O ILCOR (International Liaison Committee on Resuscitation)
define afogamento como um processo que resulta em
insuficiéncia respiratéria decorrente de imersao/submersao
em liquido™®. Apés a submersao, a vitima, inicialmente,
segura a respiracao antes de desenvolver laringoespasmo.
Durante este processo, a vitima frequentemente engole grande
quantidade de dgua e pode broncoaspirar também. Como
resultado, evolui para hipéxia e hipercapnia. Sem ajuda e
retorno da ventilacao, a vitima vai apresentar bradicardia antes
de evoluir com PCR'%13%9, Como a PCR decorre da hipéxia,
sua corregdo € critica para obter RCE.

O tratamento de uma vitima de afogamento envolve
quatro fases distintas, mas interrelacionadas entre si: (1)
o resgate na dgua, (2) suporte basico de vida, (3) suporte
avangado de vida, (4) cuidados pds-ressuscitagdo. O resgate
e a ressuscitagdo de uma vitima de afogamento envolvem
uma equipe multiprofissional. O resgate inicial na 4gua pode
ser realizado por um leigo ou por equipes treinadas de salva-
vidas ou por operadores de botes salva-vidas. O suporte
basico de vida é oferecido pelos primeiros socorristas antes
da chegada do servigo médico de emergéncia. A ressuscitagao
frequentemente continua até o ambiente hospitalar, onde
o paciente, se retorna ao ritmo cardiaco espontaneo, sera
transferido para uma unidade de cuidado intensivo.

Resgate na dgua

Certifique-se da sua seguranga e minimize os riscos para
si e para a vitima. Sempre que possivel, salve a vitima de
afogamento sem entrar na dgua (conversando com a vitima,
alcangando-a com um objeto, uma vara ou uma pega de
roupa, arremessando uma corda ou um resgate flutuante). Se
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entrar na dgua for essencial para o resgate da vitima, pegue
um resgate flutuante ou algum objeto flutuante. £ mais seguro
entrar na agua com dois socorristas do que sozinho. Nunca
afunde a cabega primeiro na agua, pois vocé pode perder
contato visual com a vitima e corre o risco de uma lesao
espinhal. A incidéncia de lesdo de coluna cervical em vitimas
de afogamento é muito baixa (aproximadamente 0,5%)""°°.
Imobilizagao da coluna pode ser dificil dentro da agua e pode
retardar a remogao da agua e adequada ressuscitagao da
vitima, além disso, colares cervicais mal posicionados podem
causar obstrucao da via aérea em pacientes inconscientes''*’.
A imobilizacdo da coluna cervical ndo é indicada, exceto
em casos de sinais de injlria severa aparentes ou histéria
é consistente com injiria severa (histéria de mergulho, uso
de escorregador, sinais de trauma ou sinais de intoxicagao
alcodlica). Se a vitima estd em apneia e sem pulso, remova-a
da dgua o mais rapido possivel, enquanto tenta limitar a flexao
e extensao do pescogo.

O acidente por submersao, conhecido como afogamento,
entre as causas externas, € uma das principais responsaveis por
6bitos em menores que quatro anos de idade no pafs'>®. A
RCP imediata € o fator Gnico mais importante que influencia
na sobrevivéncia'®.

Suporte Basico de Vida no Afogamento

Ventilacées de Resgate

O primeiro e mais importante tratamento para a vitima
de afogamento é o alivio da hipoxemia. O pronto inicio
das ventilagbes de resgate ou ventilagdo com pressao
positiva melhora a sobrevida'%'3'°. Se possivel, suplemente
as respiragoes de resgate ou ventilagbes com oxigénio.
Administre cinco ventilagoes/respiragdes de resgate assim
que possivel.

Compressoes Tordcicas

A vitima deve estar em uma superficie plana, pois as
compressdes na agua sao inefetivas. Confirme que a vitima
nao responde e ndo respira normalmente e, entdo, aplique
30 compressoes. Continue a RCP numa relagao de 30
compressoes para duas ventilagdes. A maioria dos pacientes
vitima de afogamento terd parada cardfaca sustentada
secundaria a hipdxia. Nestes pacientes, RCP apenas com
compressdes parece ser menos efetiva e deve ser evitada.

Desfibrilador Externo Automdtico (DEA)

No curso da RCP, se um DEA estiver disponivel, seque o
térax da vitima, fixe as pas do desfibrilador e ligue o DEA,
administre os choques conforme solicitagdo do DEA.

Regurgitagao durante a Ressuscitagao

Esteja preparado para aspiragao devido a alta probabilidade
de vomitos pela dgua engolida; vire o paciente de lado e
descomprima o estémago, de preferéncia com uma sonda
nasogdstrica ou orogdstrica, apds assegurar a via aérea''".
Cuidado especial para a lesao de coluna cervical, mas isto nao
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deve retardar as intervengdes salva-vidas, como a abertura da
via aérea, ventilacoes e compressoes tordcicas''®.

Suporte Avancado de Vida no Afogamento

Via Aérea e Respiracao

Administre oxigénio de alto fluxo, idealmente através de uma
madscara com reservatério, durante o cuidado inicial de uma
vitima de afogamento que estd respirando espontaneamente’'?.
Considere ventilagao nao invasiva ou pressao positiva continua
em vias aéreas na falha de resposta com oxigénio de alto fluxo™*3.
Considere intubagao endotraqueal precoce nos pacientes que
falharam com as medidas iniciais e naqueles com depressao do
nivel de consciéncia. Utilize uma indugdo com sequéncia rapida
com pressao crinoide para reduzir o risco de aspiragao’*'*. Depois
de confirmada a posigao do tubo, titule a FiO, para atingir uma
Sa0, entre 94-98%"'2. Ajuste o PEEP (pressao expiratdria final)
em pelo menos 5-10cm H,0, no entanto PEEP mais elevados (15-
20cm H,O) podem ser necessérios para pacientes severamente
hipoxicos''.

Circulacao e Desfibrilacao

Diferenciar se a vitima estd em parada respiratéria ou parada
cardiaca é particularmente importante no afogamento. Retardo
no inicio das compressdes toracicas, se a vitima esta em parada
cardiaca, pode reduzir a sobrevida. Os “gaspings” pés-parada,
muitas vezes, sao dificeis de distinguir dos esforcos respiratérios
iniciais da recuperagao de uma vitima de afogamento. A palpacao
de pulso como dnico indicador de presenga ou auséncia de
parada cardiaca é incerta'®. Quando disponivel, deve ser
utilizado ECG, ETCO, e ecocardiograma para confirmacdo da
parada cardiaca. Se a vitima esta em parada cardiaca, siga os
protocolos do Suporte Avangado de Vida, se a temperatura
corporal for abaixo de 30°C, limite as tentativas de desfibrilacdo
em trés apenas e limite a administracdo de drogas endovenosas
somente se a temperatura corporal estiver acima de 30°C.

Descontinuagao dos esforcos de ressuscitagao

A decisao de descontinuar os esforcos de ressuscitacao em
uma vitima de afogamento é notoriamente dificil. Nenhum fator
isolado pode predizer com acurécia sobrevida boa ou ruim com
100% de certeza''”. Continue as manobras de RCP, a ndo ser
que vocé tenha claras evidéncias que seus esforgos serdo indteis
(inGmeras lesdes traumadticas, rigor mortis, putrefacao, etc.) ou
o deslocamento para um local com auxilio médico nao seja
possivel. Sobrevida sem dano neurolégico tem sido relatada em
diversas vitimas submersas por mais de 60 minutos, no entanto
esses casos raros quase invariavelmente ocorrem em criangas
submersas em agua gelada'*181319,

Cuidados Pos-Ressuscitacao

Injdria Pulmonar

Vitimas de afogamento sdo de risco para desenvolver a
Sindrome da Anglstia Respiratéria do Adulto (SARA)'*20. A

severidade da lesao pode variar desde leve/autolimitada até
hipoxemia refratdria. Nos casos mais graves, a oxigenacao
extracorpérea por membrana tem sido utilizada com
sucesso'*'"322. Pneumonia é comum apds o afogamento, mas o
uso de antibioticoterapia profilatica ndo tem mostrado beneficios.

Hipotermia apés afogamento

Vitimas de afogamento podem desenvolver hipotermia
primdria (submersao em agua gelada <52 C) ou secundaria
(perda de calor pela evaporacao durante a tentativa de
ressuscitagao). Nao hd evidéncias que guiem o tratamento
deste tipo de paciente, pois os trabalhos atuais mostram
tanto beneficios no reaquecimento'*** quanto na manutengao
da hipotermia'**#1325, Segundo a International Life Saving
Federation, 2003, a abordagem pragmatica desses casos deve
ser reaquecer os pacientes até uma temperatura de 32 a 342
C, tomando cuidado para evitar a hipertermia (>37°C).

11.7.5. Anafilaxia

Anafilaxia é uma reacao de hipersensibilidade sistémica
grave com risco de morte. Caracteriza-se pela rapida faléncia
ventilatéria e/ou respiratéria e/ou cardiocirculatéria, geralmente
associada a alteracoes cutdneo-mucosas. Ha envolvimento
de mediadores inflamatérios liberados pelos mastécitos e/ou
basofilos, desencadeados pela interagio de um alergénio com
imunoglobulinas E (IgE) fixadas as células. Estes mediadores
podem ser também liberados por mecanismos nao imunolégicos
nao dependentes da IgE. A liberacio macica de histamina e
outros mediadores inflamat6rios causam vasodilatacao sistémica,
aumento da permeabilidade capilar e edema extracelular.

Nos casos de anafilaxia devemos utilizar as manobras de
reanimagao cardiopulmonar, além do tratamento especifico.
Deve-se administrar adrenalina a todos os doentes em risco
de morte, por via intramuscular (IM), nas seguintes doses:

* 12 anos e adultos: 500 microgramas.
* 6 al2 anos: 300 microgramas.
* 6 meses a 6 anos: 150 microgramas.
* < 6 meses: 150 microgramas.
Deve-se administrar oxigénio (O,) no inicio, na maior
concentragao disponivel, utilizando méascara com reservatério,

e infundir rapidamente 20ml/kg de fluidos IV na crianca e, se
necessario, repetir.

Outros medicamentos como corticosteroides e anti-
histaminicos sao indicados na continuidade do tratamento
hospitalar e/ou ambulatorial. Se ocorrer PCR, iniciar medidas
de reanimagao cardiopulmonar. Se possivel, deve-se realizar a
dosagem de triptase dos mastdcitos que auxilia na confirmagao
do diagndstico de anafilaxia (trés amostras: a primeira, logo
que a reanimagdo comega, outra, 1 a 2h depois do inicio
dos sintomas, e, a terceira amostra, 24h ap6s, no periodo de
convalescenca). Os doentes com anafilaxia devem ser todos
encaminhados para especialista em alergologia.

Choque anafilatico

O choque anafilatico resulta de uma reacgdo grave a
uma droga, vacina, alimento, toxina, planta, veneno ou
outro antigeno. Esta resposta alérgica aguda multissistémica,
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geralmente, ocorre segundos a minutos apds a exposigao
e se caracteriza por venodilatagdo, vasodilatagao sistémica
e aumento da permeabilidade capilar combinada com
vasoconstricao pulmonar. A vasoconstricdo aumenta de
maneira aguda o esforgo cardiaco direito e pode contribuir
para a hipotensdo arterial, por reducdo na distribuicao de
sangue do ventriculo direito para o ventriculo esquerdo.
O o6bito pode ocorrer imediatamente ou a crianga pode
desenvolver sintomas de fase aguda, que geralmente
comegam a 5 a 10 minutos apos a exposigao.

Os sinais e sintomas podem incluir ansiedade ou agjtagao,
nauseas e vomitos, urticaria (erupgao cutanea), angioedema
(inchago da face, labios e lingua), angustia respiratéria com
estridor ou sibilos, hipotensao, taquicardia.

O angioedema pode resultar em obstrugao total da via
aérea superior. A hipotensao é causada por vasodilatagao; a
hipovolemia é causada por extravasamento capilar e perda
de volume intravascular.

O tratamento do choque anafilatico enfoca o tratamento
de problemas cardiorrespiratérios potencialmente fatais e a
reversao ou bloqueio dos mediadores liberados como parte
da resposta alérgica descontrolada. Como o angioedema
(edema tecidual resultante de um aumento acentuado na
permeabilidade capilar) pode resultar em uma obstrucao
total da via aérea superior, a pronta intervencao na via
aérea € indicada. Fornega ventilacao assistida, se necessario.
O aspecto mais importante da terapia é a administracao
de epinefrina para reverter a hipotensao e a liberagao de
histamina e de outros mediadores da resposta alérgica. A
ressuscitagdo volémica também pode ser Gtil para restaurar
a pressao arterial.

Além da epinefrina, administrar o albuterol, se necessario,
para o tratamento do broncoespasmo, por nebulizagao
intermitente ou nebulizacao continua e/ou anti-histaminicos
como os bloqueadores H, (difenidramina) e H,. A combinacao
de bloqueadores H, e H, pode ser mais eficaz que cada
anti-histamfnico administrado isoladamente. O uso de
corticosteroides, como a metilprednisolona ou equivalente,
muitas vezes se faz necessario.

P

A observacdo é indicada para identificar e tratar os
sintomas de fase tardia, que podem ocorrer vérias horas apds
os sintomas de fase aguda. A probabilidade de sintomas de
fase tardia aumenta na proporgao da gravidade dos sintomas
de fase aguda.

11.7.6. Crise Hipoxémica

A hipoxemia é responsavel por cerca de 10 a
15% dos casos'?"330 nas unidades de emergéncia
pediatrica, sendo dois tergos devidos a queixas do trato
respiratério, como a bronquiolite, as crises de sibilancia
e a pneumonia.

Estas afecgdes podem acompanhar ou mesmo ser a forma
de apresentagao clinica de uma cardiopatia congénita, que
tem incidéncia de aproximadamente 1% na populagdo.
Entre as cardiopatias que apresentam cianose, destacamos:
tetralogia de Fallot (T4F) em 10%, transposigao de grandes
artérias (TGA) em 7%, atresia trictspide (AT) em 2%, tronco

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

arterial comum (TAC) em 1 a 2,5%, drenagem andmala total
de veias pulmonares (DATVP) em 1% e anomalia de Ebstein
em 0/5%133171332.

O estado hipoxémico é uma situagao clinica
caracterizada por um importante decréscimo do contetido
arterial de oxigénio; redugdo do transporte e da oferta
do mesmo aos tecidos, impossibilitando o suprimento
adequado das necessidades metabdlicas do organismo. As
crises hipoxémicas sdo mais frequentes entre os trés meses
e dois anos de vida, devido a redugao e/ou fechamento
do canal arterial, a presenga de anemia fisiologica, o
aumento de massa corpérea, o aumento da atividade
fisica da crianga e hipertrofia infundibular progressiva.
Tem duracao entre 15 a 60 minutos e, clinicamente,
hd o aumento da cianose, com taquipneia e agitacao
com progressdo para flacidez, hipotonia, sonoléncia e
possibilidade de convulsdo, coma e morte.

O tratamento das crises de cianose ou estado
hipoxémico tem por objetivo atuar rapidamente no ciclo
vicioso em que a manutengao da cianose produz acidose
metabdlica grave.

Medidas gerais
* Sedagao e analgesia, quando a crianga estiver agitada.

* Adequacgdo da volemia, mantendo a administragao
endovenosa de fluidos, bem como a correcao de anemia/
poliglobulia.

* Correcao agressiva dos distirbios metabdlicos/
hidroeletroliticos.

* Oferecer oxigénio da forma mais confortavel possivel para
que ndo piore a agitagao do paciente.
* Atuagao precoce em processos infecciosos.

Medidas especificas

a) Clinica: aumentar a RVS, relaxar o infundibulo
ventricular direito e tratar processos infecciosos,
quando presentes. Para aumentar a RVS podemos
colocar o paciente em posicdo genopeitoral ou
usar drogas como fenilefrina e noradrenalina.
No relaxamento infundibular direito, podemos
administrar morfina que atua como sedativo
e diminui a hiperpneia por atuacao direta
no sistema nervoso central. Outra droga que
atua no infundibulo ventricular é o metoprolol
(betabloqueador).

b) Hemodinamica: realizada para criar condigdes,
paliativas ou corretivas, que aumentem o fluxo
pulmonar ou a mistura nas cardiopatias com
circulagoes sanguineas em paralelo.

c) Cirurgia: na emergéncia, sao indicadas quando hd
falha nas condutas anteriores. O objetivo é criar
mecanismos que favorecam a oferta de oxigénio
aos tecidos, seja pelo direcionamento de fluxo
sanguineo aos pulmoes ou pela desobstrucao ao
fluxo pulmonar. Podem ser paliativas ou corretivas.



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

Quadro 17 - Doses dos medicamentos preconizados na crise
hipoxémica

1. Analgesia e sedagdo:
* Morfina 0,1mg/kg/dose - IV ou IM
. Analgesia e sedagéo:
Morfina 0,1mg/kg/dose — IV ou IM
. Aumentar a resisténcia vascular periférica:

Femilefrina 5 a 20mcg/kg/dose a cada 10 a 15min, ou
+ Noradrenalina 0,05 a 2mcg/kg/min — IV continuo

-N

. w

11.7.7. Cardiopatia congénita — ventriculo tnico

Manobras de ressuscitagdo padronizadas devem ser
realizadas em lactentes e criangas com cardiopatia congénita
e anatomia de ventriculo Gnico que sdo submetidas a cirurgia
com shunt sistémico para aumentar o fluxo pulmonar ou
reconstrugdo paliativa estagiada na sindrome de hipoplasia
do coragao esquerdo.

Neonatos com alto fluxo pulmonar-sistémico antes do
primeiro estagio da cirurgia paliativa devem ter ventilagao
mecanica com redugao da ventilagdo por minuto, aumentando
afragdo inspirada de CO, com PaCO, de 50 a 60mmHg ou com
sedacao administrando opioides. O manuseio no pés-operatério
visa manter o delicado equilibrio entre as resisténcias vasculares,
a administracdo de oxigénio deve ser ajustada visando ao
equilibrio do fluxo sistémico e pulmonar, monitorando a
saturagao de oxi-hemoglobina, mantendo-a préximo a 80%.
A pressao parcial de CO, no final da expiracao (PET CO,) no
paciente com ventriculo tnico durante a PCR nao é indicador
confidvel devido a rapida mudanca do fluxo pulmonar e
nao reflete o débito cardiaco real durante a reanimagao’*.
Neonatos em baixo débito cardiaco podem se beneficiar do uso
de vasodilatadores sistémicos como bloqueadores de receptores
alfa-adrenérgicos (phenoxybenzamine) que podem aumentar a
liberagao sistémica de oxigénio (Classe lla, Nivel de Evidéncia
B)'**4, assim como a milrinona ou o nipride'**, que também
reduzem a resisténcia vascular sistémica e melhoram a oferta
sistémica de oxigénio, diminuindo a incidéncia de choque
cardiogénico e melhorando sua sobrevida. A monitorizagao do
consumo de O, na veia cava superior e a espectroscopia apés o
primeiro estagio da cirurgia podem ajudar a detectar mudangas
hemodinamicas evitando a PCR, considerando a indicacao da
instalagao de oxigenagao extracorpérea por membrana (ECMO)
(Classe lla, Nivel de Evidéncia B)'°,

Em neonatos e lactentes portadores de ventriculo Gnico
que necessitam de shunt para aumentar o fluxo pulmonar, a
heparina deve ser utilizada.

Criangas em poés-operatério de cirurgia cavopulmonar
bidirecional ou total (Fontan) devem ter hipoventilagao e
pressao negativa na ventilagao respiratéria que melhoram a
oferta de oxigénio e o débito cardiaco (Classe Il a,C)'**”. Em
faléncia da circulagao de Fontan e na reanimacao, a ECMO
pode beneficiar o paciente (Classe Ila, Nivel de Evidéncia C)'3%.

11.7.8. Hipertensao Pulmonar

Dois estudos pediatricos observacionais'*'** mostraram
que criancas com hipertensdo pulmonar apresentam
maior risco de parada cardiaca. Nao existem estudos que

demonstrem superioridade de alguma terapia especifica no
tratamento da parada cardiaca nestas criangas.

Um estudo retrospectivo em adultos'**' mostrou que a
técnica padronizada de ressuscitagdo nao foi efetiva nestes
pacientes, exceto os que apresentavam alguma causa
reversivel e que receberam iloprosta EV ou éxido nitrico
(NO) inalatério.

Dois estudos'**>'3#* em criangas com cardiopatia congénita
mostraram que tanto o NO inalatério como a prostaciclina
inalatdria ou analogos parecem ter efeito similar em reduzir
a resisténcia vascular pulmonar. Em um estudo realizado em
criancas em pés-operatério de cirurgia cardiaca’** o NO
inalatdrio e a alcalose sdo igualmente efetivos em reduzir a
resisténcia vascular pulmonar.

N&o ha evidéncias sobre maleficios ou beneficios a respeito
de hiperventilagdo em criangas com hipertensao pulmonar
durante a parada cardiaca.

Quatro estudos em adultos e criangas portadoras de
hipertensao pulmonar em descompensacdo ou parada
cardiaca’>**"3* mostraram que o suporte mecanico ventricular
melhora a sobrevida.

Os reanimadores devem seguir as recomendagdes do
suporte de vida avangado em criangas, incluindo oxigenagao
e ventilagdo na parada cardiaca em criangas com hipertensao
pulmonar, enfatizando FiO2 elevada e alcalose/hiperventilagao
para reduzir a resisténcia vascular pulmonar. Se a medicacao
anti-hipertensiva pulmonar de uso continuo, quer seja EV
ou inalatéria, foi interrompida por algum motivo, deve ser
reinstituidas imediatamente.

O NO inalatério ou a prostaciclina inalatéria ou similares
devem ser considerados na tentativa de reduzir a resisténcia
vascular pulmonar. Se indisponivel, considerar o uso de
prostaciclina EV em bolus (ndo disponivel no Brasil até o
momento).

11.7.9. Morte subita

PCR pode ser stbita, mas, geralmente é precedida de
causas como hipovolemia, tamponamento cardiaco, infarto
do miocardio, pneumotérax hipertensivo, arritmias que
deterioram progressivamente a condicdo do paciente, se
detectadas e tratadas precocemente podem ser reversiveis,
melhorando a sobrevida. No pés-operatério de cirurgia
cardiaca também é possivel a reesternotomia em situagoes
de hemorragia ou tamponamento cardfaco.

11.7.10. Canalopatias

Em casos de PCR em crianca ou adolescente, deve-se
fazer uma anamnese com antecedentes pessoais e familiares
adequados (sincope, convulsoes, acidentes, afogamentos
nao explicados ou morte sdbita), além de rever todos os
eletrocardiogramas disponiveis. Todos os lactentes, criancas
e adolescentes com morte stbita devem ser submetidos a
autépsia completa por um patologista experiente. Se possivel,
conservar tecidos para a determinagdo de uma canalopatia.
Os familiares de vitimas de morte sibita de causa nao
esclarecida devem ser referenciados a centros especializados
em disttrbios do ritmo cardfaco.
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11.7.11. Transplante Cardiaco

O transplante cardiaco tem possibilitado sobrevida das
criangas com cardiopatias complexas e refratdrias a terapéutica
convencional'#8:1349,

No seguimento das criangas submetidas ao transplante, é
importante salientar que ha situagdes em que estas criangas podem
evoluir de forma desfavordvel e que necessitam de cuidados
imediatos, incluindo reanimagao cardiopulmonar, que sao:

- rejeicdo aguda que pode levar a quadros de choque
cardiogénico, arritmias ventriculares e parada
cardiocirculatéria;

- doenca vascular do enxerto: por lesdes nas artérias
coronarianas com oclusdo do seu lume e infarto do
miocdrdio, arritmias e morte subita;

- choque séptico: pela prépria condicao da crianca
submetida & imunossupressao.

11.7.12. Disfuncao Miocardica Aguda em P6s-Operatério
- oxigenacao por membrana extracorpérea (ECMO)

A oxigenagao por membrana extracorpérea é o uso de
dispositivos mecanicos como uma forma alternativa de prover
oxigenagcao tecidual, por periodos prolongados de tempo, a
pacientes com faléncia pulmonar e/ou cardiaca'>**'**". Trata-
se de um suporte cardiopulmonar usado enquanto ocorre a
recuperagao desses 6rgaos.

A aplicagdo da ECMO permite a redugdo de outras
opgoes terapéuticas e seus efeitos iatrogénicos, como uso
de altas fragoes inspiradas de oxigénio, altas pressoes de
ventilagdo mecanica e altas doses de agentes inotrépicos e
vasopressores'®',

Basicamente, ocorre a drenagem de sangue da circulagao
venosa, o bombeamento desse sangue para uma membrana
de oxigenagao artificial, capaz também de remover o gas
carbonico e, entdo, o retorno de sangue aquecido para a
circulagao arterial ou venosa do paciente!350-1353,

O conceito de suporte de vida extracorpéreo (ECLS, sigla
em inglés) é simples, mas o procedimento em si é complexo.

Dados de 2011 do International Registry for Extracorporeal
Life Support demonstram que mais de 45.000 pacientes ja
foram submetidos a ECMO.

As taxas de sobrevida sao melhores em patologias respiratdrias,
quando comparadas as etiologias cardiacas. No entanto,
pacientes inclusive com faléncia de mdiltiplos 6rgaos de qualquer
etiologia, choque séptico, queimados, trauma, anormalidades
de vias aéreas necessitando de cirurgias corretivas complexas
e pacientes imunossuprimidos que, antes, eram considerados
contraindicados para ECMO, tém sido submetidos com sucesso
ao suporte de ECMO nos (ltimos anos'*2.

Populacées de pacientes tratados com ECMO

Neonatos

As causas respiratérias sdo as mais frequentes indicagoes de
ECMO nesse grupo de pacientes (Tabela 58). No entanto, o
surgimento da ventilagdo de alta frequéncia e de terapéuticas

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

como o 6xido nitrico e o surfactante reduziram as necessidades
de sua aplicacdo. Da mesma forma, as melhorias no manejo de
pacientes infectados com Streptococcus do grupo B e da faléncia
cardiorrespiratéria por sindrome de aspiracao de meconio também
reduziram o uso de ECMO. Houve expansao de sua utilizagao,
porém, nos neonatos com outros tipos de choque séptico. Os
pacientes com hérnia diafragmatica congénita continuam tendo
a pior taxa de sobrevida na populagao neonatal'*>2.

Tabela 58 - Orientagdo para a realizagdo de ventilagdes.

Gestagdo >34 semanas

Peso maior que 2 quilos

Ventilagdo mecénica por menos de 14 dias

Doenga pulmonar reversivel

indice de oxigenagao >35

Auséncia de doenca congénita cardiaca

Auséncia de anomalia congénita letal

Auséncia de evidéncia de dano cerebral irreversivel®

Criangas

Nesse grupo de pacientes a maior parte das indicagoes de
ECMO sao de etiologia cardiocirculatéria, segundo dados do
International Registry for Extracorporeal Life Support (Tabela 59).
Em relacdo a sobrevida, as criancas mais velhas (10-18 anos)
tém estatisticamente (P<0,01) menor sobrevida (50%) do que
as mais jovens (até 61%)'**>. Ha uma tendéncia ao aumento
de ECMO venovenosa nessa faixa etaria'?>01332,

Tabela 59 - Orientagéo para a realizagdo de ventilagdes.

Insuficiéncia pulmonar de etiologia potencialmente reversivel

indice de oxigenag&o >40 e insuficiéncia respiratoria mesmo com suporte
ventilatério maximo

Hipercarbia e pH<7,1

Relagéo PaO,/Fi0,<100

Ventilagdo mecénica por menos de 14 dias

Nenhuma contraindicagao, tais como dano neurolégico irreversivel, faléncia de
mltiplos 6rgédos, acometendo mais de 3 6rgdos

Paciente com patologias cardiacas

Atualmente este é o grupo que mais esta crescendo como
indicacao de ECMO (Tabelas 60 e 61). Nos neonatos, o mais
frequente é ser colocado em ECMO por disfungao cardfaca
no pés-operatério, mas estdao aumentando os casos em que
a ECMO ¢ instalada para estabilizagao pré-operatéria e
na faléncia miocardica relacionada a sepsis. Nos pacientes
cardiacos pedidtricos, ap6s o periodo neonatal, as doencas
cardiacas congénitas, as miocardites e as cardiomiopatias sdo
as indicagoes basicas de ECMO'332,

Tabela 60 - Indicagoes relativas para suporte extracorporeo cardiaco

Baixo débito apos circulagao extracorpérea (CEC) - Faléncia no desmame ou
evolugao progressiva da disfung@o no pds-operatério.

Cardiomiopatia.

Miocardite.

Parada cardiorrespiratoria.

Hipertensao pulmonar.

Arritmias refratarias.

Ponte para transplante.

Doengas néo cardiacas (choque séptico, sindrome do desconforto respiratério agudo).
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Tabela 61 - Contraindicagoes relativas para suporte extracorpéreo
cardiaco

Doenga inoperavel ou terminal.

Dano neurolégico significativo.

Sindrome de disfungdo multiorganica estabelecida.

Sangramento incontrolavel.

Limitag&o para o acesso vascular devido a anatomia ou tamanho.

Fisiologia da ECMO

Compreender a fisiologia da ECMO depende do
entendimento da fisiologia respiratéria e da interacao entre
as duas. O objetivo final da ECMO é manter adequadamente
a oferta de O, aos tecidos e a remogao do gas carbonico. A
lei de Fick estabelece que isso ocorre por difusdo dos gases
através dos tecidos. Sendo assim, a troca desses gases ocorre
do local de maior concentracao dos mesmos para o de menor.

O O, encontra-se ligado a hemoglobina e, em menor
proporgao, dissolvido no plasma. A oferta de O, aos tecidos,
por sua vez, depende do débito cardiaco e desse contetido
arterial de O,

A melhor medida para avaliacao clinica da oferta adequada
de O, aos tecidos é a saturagao venosa mista de O,, cujo valor
normal estd entre aproximadamente 65-80%, dependendo da
fisiopatologia e assumindo anatomia cardiaca normal.

O outro lado do balango da equagao de O, é o consumo
de O,, o qual é controlado pelo metabolismo tecidual. Ele
aumenta com a sepsis, a hipdxia e os estimulos relacionados
ao stress. Embora nao seja facilmente manipulado, o manejo
cauteloso de temperatura sedagao, nutrigdo, tratamento da
sepsis e doengas subjacentes ajudam a diminui-lo.

Se a oferta de O2 aumenta com um consumo constante,
ou a oferta de O, sistémica é constante com uma redugao no
consumo, a saturacao venosa mista aumenta. Se, no entanto,
a oferta é moderadamente decrescente com um consumo
constante, ou se a oferta é constante com um aumento no
consumo, a saturagao venosa mista diminui.

Mecanismos de homeostase normal podem resultar em
uma mudanca na oferta de oxigénio pelo ajuste de débito
cardiaco, se houver mudanga no consumo de oxigénio. Esse
balanco tenta manter uma taxa constante de oferta: consumo
de aproximadamente 5:1.

Normalmente, a ventilacao alveolar controla os niveis de
CO, no sangue, expresso como pCO, mmHg. Diferentemente
da oferta sistémica de O,, a eliminagao do CO, nao ¢ afetada
pela hemoglobina ou fluxo sanguineo, mas é muito sensivel
as mudangas na ventilacao.

O oxigenador de membrana é um pulmao artificial
incorporado ao circuito da ECMO. E um componente que dirige
o fluxo de sangue através de uma grande superficie de area em
espiral, envelopes de silastic ou membranas de fibra oca, onde
ocorre a troca de gases pelo mesmo principio da difusdo. O
fluxo de gds adicionado ao oxigenador é chamado de sweep gas.

Tipos de suporte com ECMO

E importante ressaltar que ECMO é sempre um bypass
parcial, diferente do bypass total, que é requerido em
algumas cirurgias cardiacas. Enquanto os principios da troca

de gases e do fluxo sanguineo sao os mesmos, ha grandes
e importantes diferencas entre a circulacao extracorpérea
(CEC) usada durante a cirurgia cardiovascular e a ECMO.
Na CEC sempre se usa um bypass venoarterial total. Uma
canula drena o retorno venoso das veias cavas e outra
retorna o fluxo direto na aorta, ficando sangue estagnado
na circulacdo pulmonar. Isso requer anticoagulacao plena
do paciente com altas doses de heparina. O sangramento
decorrente da anticoagulagdo é submetido a aspiragdo e
filtracdo com a autotransfusdo sendo realizada com o auxilio
de um reservatério venoso. Sao toleradas doses mais baixas
de hematdcrito, o que reduz a oferta tecidual de O, e, por
isso, realiza-se hipotermia para redugao do consumo de O,,
minimizando acidose.

Em contraste, na ECMO o bypass pode ocorrer com
canulagoes extratoracicas, em vigéncia de normotermia, fluxo
de sangue normal, hematécrito normal com a intengao de que
a oferta de O, seja adequada as necessidades do organismo.
No circuito venovenoso de ECMO, toda a circulagao é
dependente da existéncia de fungao miocérdica normal’**.

Dispositivos de assisténcia ventricular (VAD)

Dispositivos de assisténcia ventricular aplicam alguns
principios de suporte de vida extracorpérea, mas tém muitas
diferencas se comparados com a ECMO venoarterial. A
fungao pulmonar nativa deve estar preservada e a circulagao
pulmonar é mantida. A anticoagulagdo pode ser reduzida
ou eliminada, devido a diminuicao da superficie de area do
circuito do VAD.

E efetivo para dar suporte a criangas com severa disfungao
cardiaca apéds cirurgia cardiaca ou como ponte para
transplante cardfaco ou implante de outro VAD, por exemplo.

Ha numerosos dispositivos disponiveis comercialmente
(Berlin Heart, Thotatec, etc.) que podem ser trocados por
outros dispositivos considerados terapia final (Heart Mate 11,
Heart Ware). Alguns desses dispositivos podem ser implantados
no lugar de se realizar transplante cardiaco.

Eles podem ser muito caros e requerer canulagao cirtrgica
intracardiaca direta por cardiotomia. Sao frequentemente
usados como possibilidade terapéutica se ndo houver
recuperagao ventricular apés a ECMO venoarterial.

Novas geragdes de bombas centrifugas (Levitronix) tém,
recentemente, sido introduzidas para curto intervalo de
uso (15-30 dias), inclusive como ponte para a decisdo da
terapéutica a ser utilizada a seguir, ja que sao mais baratas
que outros VADs.

Manejo do paciente em ECLS ou ECMO

O manejo de um paciente em ECLS (Extracorporeal
lite support — suporte extracorpéreo de vida) requer uma
equipe especializada que inclui enfermeiro, fisioterapeuta
respiratério e médicos de diferentes especialidades
(intensivista pediatrico, cardiologista, cirurgido cardiaco,
nefrologista, neurologista, etc.). A otimizagdo terapéutica
com o uso de protocolos favorece o seguimento clinico do
caso, no entanto itens individuais poderdo ser modificados
pelo médico.
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Diariamente, a avaliacao clinica do paciente inclui um bom
exame fisico, a revisao de sinais vitais, do balango sanguineo
e hidrico das dltimas 24 horas. E importante observar a
coloragao, perfusdo e temperatura das extremidades, a
qualidade dos pulsos centrais e periféricos e a presenca de
edema periférico e abdominal. Os sitios de canulagao devem
ser examinados para a contengao de perdas sanguineas e
exsudagdo. A ausculta pulmonar e a radiografia de térax
fornecem importantes informagdes a respeito do quadro
pulmonar. Além disso, a radiografia permite verificar a posicao
das canulas arterial e venosa.

Avaliacdo neurolégica

A maioria das complicagbes mais graves em pacientes
em ECLS sao geralmente relacionadas ao sistema nervoso
central. O paciente deve estar confortavel em uso
de medicagdes sedativas e analgésicas que previnam
hipertensdao, minimizem movimentos excessivos e ainda
permitam sua interagdo com o meio para que se consiga
avaliar o “status” neurolégico. Por isso também se evita
o uso de paralisantes neuromusculares. Caso ocorra
crise convulsiva, deve-se providenciar a realizagao
de eletroencefalograma e de exame de imagem,
como ultrassonografia transfontanela ou tomografia
computadorizada. Se nao houver disttrbio eletrolitico que
justifique o quadro, deve-se iniciar o uso de medicagdao
anticonvulsivante. Hemorragia intracraniana ocorre
em aproximadamente 5% dos pacientes em ECLS'**
e esse risco aumenta com a ocorréncia de hipéxia,
hipercarbia, acidose, hipotensao, sepsis, coagulopatia,
trombocitopenia, hipertensao e convulsées'*. Caso
haja hemorragia intracraniana significativa, a assisténcia
circulatéria deve ser reduzida ou mesmo descontinuada.

Fluidos e eletrélitos

O fluido extracelular, o volume de agua corporal total e
0 peso corpéreo aumentam durante a ECLS. Em parte isso
se deve a resposta inflamatéria, bem como ao contato do
sangue com a superficie do circuito da ECLS. O balango
hidrico é dificil de ser calculado devido as perdas pela pele
e a demanda metabdlica.

Em relagao ao suporte eletrolitico, enquanto o sédio
normalmente é bastante ofertado na reposicao volémica e
junto com as medicagdes, o potassio é perdido devido ao uso
de diuréticos e requer reposigao. As necessidades de célcio
aumentam com as transfusoes de hemoderivados conservados
a base de citrato.

Cuidados Respiratorios

E importante evitar as lesdes induzidas pela ventilagio
durante a otimizagao do recrutamento pulmonar. Os
parametros do ventilador sdo reduzidos o suficiente para
manter os pulmdes expandidos. O volume total é mantido
entre 6-8ml/kg, com uma frequéncia de 10-20 respiragdes por
minuto e uma pressao de pico menor do que 30 cmH,O. O
PEEP varia de 8-14cm H,0. Outras modalidades, tais como
a ventilagdo de alta frequéncia (VAF) e APRYV, sigla em inglés
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da modalidade bi-vent, tém sido usadas para melhora o
recrutamento pulmonar.

Para otimizar a oferta de oxigénio para as artérias
coronarias, a fragao de oxigénio inspirada é mantida ao menos
em 0,50, ja que no suporte venoarterial a perfusao coronariana
depende do débito nativo.

No suporte venovenoso, sao mantidos altos parametros
ventilatérios pela dificuldade de alcangar uma boa saturagao
arterial.

Como o paciente esta heparinizado, deve-se evitar
vibragdes tordcicas pelo risco de sangramento.

Na presenca de atelectasias ou consolidagbes na
radiografia, pode ser necessdria broncoscopia com lavado
broncoalveolar.

Dentro das primeiras 24 horas de ECMO, os pulmbes
geralmente ficam completamente opacos na radiografia, o
que se explica pela ativacdo da cascata do complemento,
pela transudagao alveolar e pela alteracao na relagao
ventilagao:perfusao. O uso de circuitos biocompativeis reduz
dramaticamente esse fendbmeno.

Anticoagulacdo e Sangramento

Aanticoagulacdo do circuito de ECMO previne a formagao de
trombos em qualquer dos componentes ou canulas. O controle
da heparinizagao é feito utilizando-se o tempo de coagulacao
ativado (TCA) que deve ser mantido entre 180 e 200 segundos
(valores normais: 90-100 segundos), para uma infusao continua
de heparina entre 20 e 50U/kg/h. Deve-se lembrar que o efeito
da heparinizagao depende de nivel adequado de antitrombina,
a qual deve ser administrada no caso de deficiéncia.

Sangramentos normalmente ocorrem nos sitios de drenos
e incisdes. Essa complicagdo pode ser minimizada com a
manutencgao dos niveis de plaquetas entre 80.000-100.000
céls/mm? e de niveis normais de fibrinogénio e de tempo de
protrombina.

Desmame e decanulacao de ECMO

A duragao do tempo em ECMO pode ser de poucos dias
para pacientes cardiopatas a 6-8 semanas para pacientes com
sindrome do desconforto respiratério agudo.

Com a redugao do fluxo na ECMO, aumenta-se o risco
de formagao de trombos no circuito e embolizacdo para o
paciente. Durante o desmame, o fluxo ofertado pelo paciente
pode ser reduzido, enquanto se mantém alto o fluxo no
circuito através da criacdo de um shunt com o uso de um
“clamp” ajustavel. Independente do tamanho do circuito,
mesmo estando o fluxo do paciente baixo, ndo se deve manter
fluxo menor do que 500ml/min no circuito.

Nos cardiopatas, com a melhora da fungao cardiaca,
o suporte de ECLS é menos necessario para manter niveis
adequados de saturagao arterial e venosa mista. A pressao de
pulso vai aumentando e a contratilidade melhorando. Nesta
fase, inicia-se o uso de baixas doses de inotrépicos.

O ideal é fazer o desmame sem clampear as linhas e sim
evoluir para a decanulagao, reduzindo o fluxo até niveis baixos
de suporte, tais como 5-10mL/kg/min por um curto periodo
de tempo (30-60 minutos).
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A decanulagao é realizada uma vez que o paciente tenha
tolerado com sucesso o processo de desmame'*01353,

11.8. Cuidados Pés-Ressuscitacdo

A abordagem do periodo pés-ressuscitacao deve incluir todas
as opgoes terapéuticas que permitam a recuperagao neuroldgica.
Entre os principais objetivos podemos destacar a reversao da
lesao cerebral, tratamento da disfungao miocardica e da isquemia
sistémica, além do tratamento de todas as condicoes precipitantes
da parada que persistam neste periodo®®.

Controle da Temperatura

A indicacdo de hipotermia terapéutica para os pacientes
pedidtricos que se mantém em coma apos a ressuscitagao
cardiopulmonar foi revisada. Existe evidéncia de beneficio
do emprego da hipotermia em adultos que permanecem
comatosos apés PCR em FV. Na faixa etdria pediatrica, existe
pouca evidéncia de beneficio da hipotermia em lactentes
(acima do periodo neonatal) e em criangas onde a parada
devido a asfixia é mais frequente.

N&o ha estudos pediétricos randomizados com emprego da
hipotermia terapéutica induzida no periodo pés-ressuscitagao.
Ha dois estudos randomizados prospectivos em adultos com
parada em FV*0013% e 2 estudos randomizados prospectivos
em recém-nascidos asfixiados'**”'3*8 que demonstraram que
a hipotermia terapéutica (32 a 34°C), até 72 horas apés a
ressuscitagao, pode estar associada a um melhor prognéstico
neurolégico a longo prazo.

Um estudo observacional'** (Nivel de Evidéncia B) nao
demonstrou efeitos positivos ou negativos da hipotermia apés
ressuscitagao na parada pediatrica. Porém os pacientes deste
estudo nao foram randomizados e os pacientes submetidos a
hipotermia eram mais graves que os pacientes nao resfriados.

A hipotermia terapéutica (32 a 34°C) pode ser benéfica em
adolescentes que permanecem comatosos apds a ressuscitagao
de uma parada stbita presenciada em FV em ambiente pré-
hospitalar. Em lactentes e criangas, a hipotermia pode ser
considerada nos pacientes que permanecem comatosos apds
a ressuscitacao. O tempo de hipotermia deve ser no minimo
de 24 horas e o reaquecimento deve ser lento, 0,25 a 0,50C
por hora. Existem diversos métodos de induzir a hipotermia,
monitorizar e manter a temperatura nos pacientes pediatricos.

Durante a hipotermia terapéutica, podem ocorrer tremores
passiveis de serem controlados através do uso de bloqueadores
neuromusculares. Outras complicagdes, como a ocorréncia de
coagulopatias, infecgoes, instabilidade cardiovascular e distdrbios
eletroliticos, podem ocorrer com o emprego da hipotermia.

A febre deve ser agressivamente tratada, pois esta associada
a um pior prognéstico neurolégico. Os estudos experimentais
utilizando antitérmicos e/ou medidas fisicas de resfriamento
mostraram resultados limitados na reducao da lesao neuronal.

Drogas Vasoativas

Nao hd estudos pediatricos avaliando o papel das drogas
vasoativas ap6s o retorno da circulagdo espontanea. As
evidéncias de 2 estudos em criangas'***"3¢" (Classe lla, Nivel

de Evidéncia B), 2 estudos em adultos®®13? e 2 estudos
em animais'>**"3* demonstram a existéncia de disfungao
miocardica e instabilidade vascular apés a ressuscitacao
cardiopulmonar.

Seis estudos'3®13% realizados em animais evidenciaram
melhora dos pardmetros hemodinamicos apés a introducao
de drogas vasoativas (dobutamina, milrinome, levosimendan),
quando utilizadas no perfodo pés-parada.

Evidéncias de um grande estudo pediatrico’* e de 4
estudos em adultos'>*373 com pacientes apresentando baixo
débito cardiaco ou com risco de desenvolvimento de baixo
débito em pés-operatério de cirurgia cardiaca demonstraram
melhora consistente dos pardmetros hemodinamicos apds o
uso de drogas vasoativas.

Deste modo, o uso de drogas vasoativas no periodo pés-
ressuscitagao pode ser indicado quando houver suspeita ou
confirmagao de disfungao cardiovascular. As drogas vasoativas
devem ser selecionadas e tituladas com o objetivo de corrigir
a disfuncao miocérdica e melhorar a perfusao sistémica, além
de controlar os efeitos adversos das drogas.

Controle Glicémico

As evidéncias sao insuficientes para indicar uma estratégia
de controle glicémico no periodo poés-ressuscitagao. Apesar
da associagao de hipoglicemia e hiperglicemia com pior
prognéstico neurolégico em pacientes com retorno da
circulagao espontanea, ndo ha estudos que demonstrem estes
parametros como causa da parada e nenhum estudo avaliando
melhora do progndstico com o tratamento destas condigoes.

Dois estudos em adultos sobreviventes de parada cardiaca,
incluindo um estudo prospectivo observacional* e um
estudo randomizado controlado'”*, comparando o controle
glicémico rigoroso com moderado, ndo observaram beneficio
através do controle rigoroso da glicemia. Dois estudos
realizados em pacientes cirtrgicos adultos em Unidade de
Terapia Intensiva (UTI) utilizando o controle rigoroso da
glicemia, incluindo um estudo (Classe I, Nivel de Evidéncia A)
prospectivo randomizado controlado'”® e uma metandlise'*””
(Classe lla, Nivel de Evidéncia A), observaram uma reducao
na mortalidade com o controle rigoroso.

Duas metandlises compararam o controle rigoroso com
o controle moderado da glicemia em pacientes adultos
em UTI'¥81379 e um estudo randomizado controlado’®
comparou o controle rigoroso com moderado da glicemia
em pacientes adultos em UTI. Nestes estudos nao foram
observadas diferencas na sobrevida. Trés estudos utilizando
o controle rigoroso da glicemia em pacientes adultos, um
estudo randomizado controlado em pacientes submetidos a
cirurgia cardiaca'®', um estudo multicéntrico, randomizado,
controlado em pacientes clinicos e cirtrgicos de UTI'3%? e um
estudo de coorte controlado em pacientes clinicos e cirtrgicos
de UTI"® demonstraram aumento de mortalidade com o
controle rigoroso da glicemia.

Um estudo randomizado controlado realizado em criancas
de UTI' observou melhora dos marcadores inflamatérios
e reducao do tempo de permanéncia UTI com o controle
rigoroso da glicemia. Outro estudo realizado em recém-
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nascidos, com monitorizagao rigorosa da glicemia, foi
interrompido por ser considerado fitil. Taxas significantes de
hipoglicemias foram amplamente relatadas através do controle
glicémico rigoroso, além da metodologia pouco esclarecida do
controle glicémico rigoroso em recém-nascidos'**, criangas'*%
e adultos'7713781382 criticamente enfermos.

Estudos em animais com isquemia cerebral neonatal1386
e estudos em adultos'**”13% criticamente enfermos sugerem
que a hipoglicemia associada a isquemia e hipoxemia
é maléfica e associada a um aumento na mortalidade.
Evidéncias de 3 estudos em animais'**'3%" sugerem que a
hiperglicemia prolongada no periodo pés-ressuscitacao é
deletéria ao cérebro. Um estudo em animais®*? sugere que a
infusdo de glicose no periodo pés—ressuscitagao, resultando
em hiperglicemia, estd associada a um pior prognéstico.
Entretanto, outro estudo em animais'*? demonstrou que
a moderada hiperglicemia associada ao uso de insulina
melhorou o prognéstico neuroldgico.

Deste modo, é recomendével monitorizar a glicemia para
evitar a hipoglicemia e a hiperglicemia prolongada no periodo
pos-ressuscitagdo. Nao hd evidéncias para recomendar uma
abordagem especifica da hiperglicemia em lactentes e criangas
que evoluem com retorno da circulagao espontanea apés a
parada cardiaca.

Suporte Ventilatorio

Nao ha estudos pediatricos avaliando a ventilagdo no
periodo pés-ressuscitagao, excluindo o periodo neonatal,
comparando diferentes concentragbes de oxigénio durante
e imediatamente apés a ressuscitagdo. Estudos no periodo
neonatal*13% e em animais®''** sugerem que é prudente
titular o oxigénio inspirado apds o retorno da circulagao para
evitar a hiperdéxia'**>139.

12. Ressuscitacao Neonatal

12.1. Introducao

No Brasil, nascem cerca de trés milhoes de criangas ao ano,
das quais 98% em hospitais'>’. Sabe-se que a maioria delas
nasce com boa vitalidade, entretanto manobras de reanimacao
podem ser necessdrias de maneira inesperada, sendo essencial
o conhecimento e a habilidade em reanimacao neonatal para
todos os profissionais que atendem ao recém-nascido em sala
de parto, mesmo quando se espera pacientes higidos sem
hipéxia ou asfixia ao nascer'**%13%°, Deve-se lembrar que, em
nosso pais, em 2005 a 2007, 15 recém-nascidos morreram ao
dia devido a condigdes associadas a asfixia perinatal, sendo
cinco deles a termo (idade gestacional: 37-41 semanas) e sem
malformagdes congénitas'0 140",

Ao nascimento, um em cada 10 recém-nascidos (RN)
necessita de ventilagdio com pressao positiva para iniciar
e/ou manter movimentos respiratérios efetivos; um em
cada 100 neonatos precisa de intubagao e/ou massagem
cardiaca; e um em cada 1.000 requer intubagao, massagem
e medicagoes, desde que a ventilagao seja aplicada
adequadamente'*®2. A necessidade de procedimentos de
reanimagdo é maior quanto menor a idade gestacional e/
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ou peso ao nascer'?%13% O parto cesdrea, entre 37 e 39
semanas de gestacao, mesmo sem fatores de risco antenatais
para asfixia, também eleva o risco de que a ventilagdo ao
nascer seja indicada'*®. Estima-se que, no Brasil, a cada ano,
300.000 criangas necessitem de ajuda para iniciar e manter
a respiragdo ao nascer e cerca de 25.000 prematuros, com
peso de nascimento inferior a 1500g, precisem de assisténcia
ventilatéria na sala de parto.

O texto a seguir foi construido com base nas recomendacgées
da Forga Tarefa Neonatal do International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR) e nas condutas adotadas pelo Neonatal
Resuscitation Program da Academia Americana de Pediatria
e Associagdo Americana de Cardiologia, ambas publicadas
em outubro de 2010"9+1408 além das questoes controversas
a respeito do tema em discussao pela Forca Tarefa Neonatal
do ILCOR divulgadas em 2012, O texto abaixo baseia-se,
também, nas mesmas diretrizes adaptadas a realidade do
atendimento neonatal no Brasil, discutidas e aprovadas pelos
coordenadores das 27 unidades federativas do pafs, em margo
de 2011, divulgadas pelo Programa de Reanimagao Neonatal
da Sociedade Brasileira de Pediatria'*'*'*"" e recomendadas
pelo Ministério da Satde, também em 2011"'2. Tais condutas
estao resumidas no FLUXOGRAMA da reanimagao do recém-
nascido em sala de parto.

12.2. O preparo para a assisténcia do recém-nascido em
sala de parto

O preparo para atender o recém-nascido na sala de parto
consiste inicialmente na realizacao de anamnese materna, na
disponibilizagao do material para atendimento e na presenca
de equipe treinada em reanimagao neonatal.

Todo material necessario para a reanimagao deve ser
preparado, testado e estar disponivel, em local de facil
acesso, antes do nascimento. Esse material é destinado
a manutencdo da temperatura, aspiragao de vias aéreas,
ventilacdo e administragao de medicagdes, de acordo com
as recomendagodes do Programa de Reanimagao Neonatal da
Sociedade Brasileira de Pediatria’'" e do Ministério da Satde,
em 2011'¥12. A temperatura ambiente na sala de parto deve
ser de 26°C para manter a temperatura corpérea normal
do recém-nascido entre 36,5 e 37,0°C (Classe llb, Nivel de
Evidéncia C)'*13.

Considerando-se a frequéncia de RN que precisam de
algum procedimento de reanimacao e a rapidez com que
tais manobras devem ser iniciadas, é fundamental que pelo
menos um profissional capaz de iniciar de forma adequada a
reanimagao neonatal esteja presente em todo parto. Quando
se antecipa o nascimento de um concepto de alto risco,
podem ser necessdrios dois a trés profissionais treinados e
capacitados a reanimar o RN de maneira rapida e efetiva. No
caso do nascimento de gemelares, deve-se dispor de material
e equipe préprios para cada crianga'#0%1410-1412,

Para a recepgao do RN, utilizar as precaugbes-padrao
que compreendem a lavagem/higienizagao correta das maos
e o uso de luvas, aventais, mdscaras ou protecao facial para
evitar o contato do profissional com material biol6gico do
paciente™™.
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12.3. Avaliacao da vitalidade ao nascer

Imediatamente ap6s o nascimento, a necessidade de
reanimagao depende da avaliacdo rapida de quatro situagoes
referentes a vitalidade do concepto, sendo feitas as seguintes
perguntas: - Gestacao a termo? - Auséncia de meconio? -
Respirando ou chorando? - Ténus muscular bom? Se a resposta
é ndo a alguma pergunta, considera-se que o RN precisa dos
passos iniciais da reanimagao'#04-1406.1410-1412,

A aplicacdo de procedimentos de reanimagao depende
da avaliagdo simultanea da frequéncia cardiaca (FC) e da
respiragao. A FC é o principal determinante da deciséo de
indicar as diversas manobras de reanimacao (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia C). Logo ap6s o nascimento, o RN deve respirar
de maneira regular, suficiente para manter a FC acima de
100bpm. A FC deve ser avaliada por meio da ausculta do
precérdio com estetoscépio (Classe Ila, Nivel de Evidéncia
B), podendo eventualmente ser verificada pela palpagao do
pulso na base do corddo umbilical. Tanto a ausculta precordial
quanto a palpagao do cordao podem subestimar a FC (Classe
Ila, Nivel de Evidéncia B)'#151410,

12.4. Assisténcia ao recém-nascido com liquido amniético
meconial

A conduta do pediatra frente a presenca de liquido
tinto de meconio depende da vitalidade ao nascer. Caso o
neonato apresente, logo ap6s o nascimento, movimentos
respiratorios ritmicos e regulares, tonus muscular adequado e
FC >100bpm, levar o paciente a mesa de reanimagao, colocar
sob fonte de calor radiante, posicionar sua cabega com uma
leve extensao do pescogo, aspirar o excesso de secrecoes da
boca e do nariz com sonda de aspiragao traqueal no 10 e,
a seguir, secar e desprezar os campos Gmidos, verificando
novamente a posicao da cabeca e, entdo, avaliar a respiragdo
eaFC. Se a avaliagao resultar normal, o RN recebera cuidados
de rotina na sala de parto'#081410-1412,

Quando o neonato com liquido amniético meconial
fluido ou espesso, logo apds o nascimento, ndo apresentar
ritmo respiratério regular efou o tdnus muscular estiver
flacido e/ou a FC<100bpm, o médico deve realizar a
retirada do meconio residual da hipofaringe e da traqueia sob
visualizacao direta, sob fonte de calor radiante (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia C)'*"”. A aspiragao traqueal propriamente
dita é feita através da canula traqueal conectada a um
dispositivo para aspiragdo de meconio e ao aspirador a
vacuo, com uma pressao maxima de 100mmHg. Aspirar o
excesso de meconio uma Unica vez; se o RN permanecer
com FC<100bpm, respiragdo irregular ou apneia, iniciar a
ventilagdo com pressao positiva (VPP).

12.5. Passos iniciais

Todos os pacientes <37 semanas de gestagdo e aqueles
de qualquer idade gestacional sem vitalidade adequada
(em apneia ou com respiragao irregular ou hipotonicos)
precisam ser conduzidos a mesa de reanimagao, indicando-
se 0s seguintes passos: prover calor, posicionar a cabega em
leve extensdo, aspirar vias aéreas (se necessario) e secar o
paciente. Tais passos devem ser executados em, no méaximo,
30 segundos'041406,

O primeiro passo consiste em manter a temperatura
corporal entre 36,5 e 37,0°C. Para diminuir a perda de calor
nesses pacientes, é importante pré-aquecer a sala de parto e
asala onde serao realizados os procedimentos de reanimacao,
mantendo temperatura ambiente de 26°C (Classe Ilb, Nivel
de Evidéncia C)"".

Apbs o clampeamento do cordao, o recém-nascido é
recepcionado em campos aquecidos e colocado sob calor
radiante. Em pacientes com peso ao nascer inferior a 1500g,
recomenda-se o uso de touca de algoddo para cobrir a regiao
das fontanelas e o do saco plastico transparente de polietileno
de 30x50cm (Classe I, Nivel de Evidéncia A)''®. Todos os
procedimentos da reanimagao sao executados no paciente
dentro do saco plastico. Nos neonatos com peso >1500g,
ap6s a colocacao sob fonte de calor radiante e a realizacao das
medidas para manter as vias aéreas permedveis, € preciso secar
o corpo e a regido da fontanela e desprezar os campos (imidos.
No entanto, cuidado especial deve ser dirigido no sentido de
evitar a hipertermia (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C)'*'?, pois
pode agravar a lesao cerebral em pacientes asfixiados.

A fim de manter a permeabilidade das vias aéreas,
posiciona-se a cabega do RN, com uma leve extensdo do
pescogo 814101412 Na sequéncia, se houver excesso de
secregoes nas vias aéreas, a boca e depois as narinas sao
aspiradas delicadamente com sonda traqueal conectada
ao aspirador a vacuo, sob pressdo maxima aproximada de
100mmHg (Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C)'#?°. Evitar a
introdugdo da sonda de aspiragao de maneira brusca ou na
faringe posterior ou na hipofaringe.

Uma vez feitos os passos iniciais da reanimagao, avalia-se a
FC e arespiracdo. Se a FC é superior a 100bpm e a respiracao
é ritmica e regular, o RN deve receber os cuidados de rotina
na sala de parto. Se o paciente, apés os passos iniciais, nao
apresentar melhora, indica-se a ventilagdo com pressao
positiva.

Ventilacao com pressao positiva (VPP)

O ponto critico para o sucesso da reanimacao neonatal é a
ventilagao pulmonar adequada, fazendo com que os pulmées
do recém-nascido se inflem e, com isso, haja dilatagdo da
vasculatura pulmonar e hematose apropriada. Assim, apds os
cuidados para manter a temperatura e a permeabilidade das vias
aéreas do RN, a presenca de apneia, respiracao irregular e/ou FC
<100bpm indica a VPP Esta precisa ser iniciada nos primeiros
60 segundos de vida (“The Golden Minute”). A ventilagao
pulmonar é o procedimento mais simples, importante e efetivo
na reanimagao do RN em sala de parto'74%,

Para discutir a VPP, é necessdrio entender qual a
concentragdo de oxigénio suplementar a ser utilizada,
como controlar a oferta de oxigénio, quais os equipamentos
disponiveis para sua realizagdo efetiva e qual a técnica
recomendada.

Oxigénio suplementar

Ap6s 0s passos iniciais, se 0 RN =34 semanas apresentar
apneia, respiragao irregular e/ou FC <100bpm, iniciar a
ventilagdo com ar ambiente (Classe I, Nivel de Evidéncia
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A)'#2'. Uma vez iniciada a ventilagdo, recomenda-se o uso
da oximetria de pulso para monitorar a oferta do oxigénio
suplementar (Classe |, Nivel de Evidéncia B)'#22. Aplicar sempre
o sensor neonatal na regido do pulso radial ou na palma
da mao direita e, a seguir, conecta-lo ao cabo do oximetro
(Classe llb, Nivel de Evidéncia C'*?3. A leitura confidavel da
saturacao de oxigénio (SatO,) e da FC demora cerca de 1-2
minutos apds o nascimento, desde que haja débito cardiaco
suficiente, com perfusao periférica. Os valores desejaveis de
SatO, variam de acordo com os minutos de vida e encontram-
se no FLUXOGRAMA (Classe lla, Nivel de Evidéncia B)'#221424,
Quando o RN =34 semanas ndo melhora e/ou ndo atinge
os valores desejdveis de SatO, com a VPP em ar ambiente,
recomenda-se o uso do oxigénio suplementar, ajustando-
se a concentragao de oxigénio desejada por meio de um
blender'*?'. Quando o oxigénio suplementar é indicado,
oferecer inicialmente O, a 40% e ajustar a oferta de acordo
com a SatO, desejavel e a FC, ambas determinadas pela
oximetria de pulso (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia C)"#0-1411,

Em relagdo aos nascidos com idade gestacional <34
semanas, as pesquisas ainda ndo responderam a questao
relativa a concentragao de oxigénio ideal para sua
reanimagao'#%42>1427 Se por um lado, o uso de ar ambiente
na ventilagao de prematuros, durante a reanimagao em sala de
parto, pode nao ser suficiente para que tais pacientes atinjam
uma oxigenagao adequada, o emprego de oxigénio a 100%
pode ser excessivo e deletério, contribuindo para as lesoes
inflamatérias em pulmaes e sistema nervoso central'425-1427,
Uma das opgoes é utilizar a concentragao inicial de 40%
(Classe IlIb, Nivel de Evidéncia B)''%'41" ' qumentando-a ou
reduzindo-a por meio de um blender, de modo a manter a
FC superior a 100bpm nos minutos iniciais de vida e a SatO,
nos limites demonstrados no FLUXOGRAMA (Classe lla, Nivel
de Evidéncia B)"2* 1424,

12.6. Equipamentos para a ventilacao

Os equipamentos empregados para ventilar o RN em sala de
parto compreendem o balao autoinflavel (bolsa-valvula-méscara),
o balao inflado por fluxo e o ventilador mecanico manual em T.

O baldo autoinflavel é de facil manuseio e nao necessita de
fonte gés para funcionar, tratando-se de um equipamento de
baixo custo, que permite a ventilacao efetiva do RN em sala de
parto (Classe lla, Nivel de Evidéncia B)'*%5'%2%. A quantidade de
escape de ar entre face e mdscara e a complacéncia pulmonar
sao pontos criticos na efetividade da ventilagio com balao
autoinfldvel e méscara facial. A pressao inspiratéria maxima a
ser administrada € limitada pela valvula de escape, ativada em
30 a 40cm H,O para evitar o barotrauma'#101411 " balao
autoinflavel fornece concentragao de oxigénio apenas de 21%
(ar ambiente, quando ndo esta conectado ao oxigénio e ao
reservatério) ou de 90-100% (conectado a fonte de oxigénio
a 5L/minuto e ao reservatério). A oferta de concentragoes
intermedidrias de oxigénio varia de acordo com o fluxo de
oxigénio, a pressao exercida no baldo, o tempo de compressao
e afrequéncia aplicada'#**'%3°. O balao autoinflavel deve estar
sempre disponivel, em toda sala de parto.

O balao inflado por fluxo é o menos utilizado na
reanimagao do RN em sala de parto, pois é de manuseio
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dificil e precisa obrigatoriamente de uma fonte de gas
para inflar. Além disso, as pressdes aplicadas podem variar
consideravelmente devido a dificuldade para controlar a saida
do gas e comprimir o balao de forma simultanea, facilitando
a aplicagao inadvertida de picos de pressao inspiratéria e de
PEEP perigosamente elevados. Os profissionais que utilizam o
balao anestésico requerem mais treinamento do que aqueles
que empregam os baldes autoinflaveis'01428,

O ventilador mecanico manual em T tem sido empregado
de maneira crescente na reanimagao neonatal, em especial em
prematuros, mas ndo apresenta efetividade comprovadamente
superior a do balao autoinflavel (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia
B)14091428 ~ Além de seu manuseio ser relativamente facil, o
equipamento permite administrar pressao inspiratéria e PEEP
constantes, ajustaveis de acordo com a resposta clinica do
paciente. Para o funcionamento adequado do ventilador, ha
necessidade de fonte de gas comprimida, fonte de oxigénio
e blender, possibilitando titular a oferta de oxigénio ao
paciente14[)7,1408'

Quanto a interface entre o equipamento para ventilagao
e o paciente, pode-se utilizar a méscara facial ou a canula
traqueal. A mascara facial deve ser constituida de material
maledvel transparente ou semitransparente, borda acolchoada
e planejada para possuir um espago morto inferior a 5ml. As
mascaras faciais estao disponiveis em trés tamanhos: para o
recém-nascido a termo, para o prematuro e para o prematuro
extremo. O emprego de mascara de tamanho adequado, de
tal forma que cubra a ponta do queixo, a boca e o nariz, é
fundamental para obter um ajuste adequado entre face e
mdscara e garantir o sucesso da ventilagao'0% 14101411,

J& as canulas traqueais devem ser de didmetro uniforme
sem baldo, com linha radiopaca e marcador de corda vocal.
Em neonatos com idade gestacional <28 semanas ou peso
<1000g, utiliza-se canula de 2,5mm; entre 28 e 34 semanas
ou peso entre 1000-2000g, opta-se pelo diametro de 3,0mm;
para os de idade gestacional entre 34 e 38 semanas e peso de
2000-3000g, indica-se a canula de 3,5mm; e para os acima
de 38 semanas ou de 3000g, a de 4,0mm. Deixar sempre a
disposicao uma canula de diametro superior e outra inferior
aquela escolhida™08 14101411,

Técnica da ventilacao com baldo e mascara facial

O emprego da VPP com baldao e mascara facial, na
reanimacao neonatal em sala de parto, deve ser feito na
frequéncia de 40 a 60 movimentos/minuto, de acordo com a
regra pratica “aperta/solta/solta/aperta...” (Classe lla, Nivel de
Evidéncia B)™0%'4101411 Quanto a pressao a ser aplicada, esta
deve ser individualizada para que o RN alcance e mantenha
FC >100bpm. De modo geral, iniciar com pressdo inspiratéria
ao redor de 20cm H,O, podendo raramente alcancar 30-
40cm H,O naqueles pacientes com pulmées muito imaturos
ou muito doentes (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia B)'#*'. E
obrigatéria a monitoragao da pressao oferecida pelo balao
por meio de mandémetro.

Durante a VPP, deve-se observar a adaptagdo da
mascara a face do RN, a permeabilidade das vias aéreas
e a expansibilidade pulmonar. A ventilagdo efetiva deve
provocar inicialmente a elevagao da FC, a seguir, a melhora
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do ténus muscular e, depois, o estabelecimento da respiragao
espontdnea’ 4%, Se apés 30 segundos de VPP, o paciente
apresentar FC >100bpm e respiragdo espontanea e regular,
suspender o procedimento. E importante ressaltar que, de
cada 10 recém-nascidos que recebem VPP com baldo e
méscara ao nascer, nove melhoram e nao precisam de outros
procedimentos de reanimagao!#7:1405,

Considera-se como falha se, apds 30 segundos de VPP,
o RN mantém FC <100bpm ou nao retoma a respiracao
espontdnea ritmica e regular. Nesse caso, verificar o ajuste
entre face e mascara, a permeabilidade das vias aéreas
(posicionando a cabega, aspirando secregoes e abrindo a boca
do RN) e a pressao no baldo, corrigindo o que for necessario.
Se o paciente, ap6s a corregao da técnica da ventilagao, nao
melhorar, deve-se aumentar a oferta de oxigénio (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia C)'#?'. Se, mesmo assim, a ventilacao
nao for efetiva, esta indicado o uso da céanula traqueal
como interface para a VPP Recomenda-se, durante
periodos prolongados de ventilacao, a insercao de uma sonda
orogdstrica para diminuir a distensao gastrica'#07'40%,

Técnica da ventilagdo com balao e canula traqueal

As situagoes mais frequentes para a indicagao de ventilagao
através canula traqueal em sala de parto incluem: ventilagao
com mascara facial ndo efetiva, ou seja, se apés a correcao de
possiveis problemas técnicos relacionados ao seu uso, nao ha
melhora clinica do recém-nascido; ventilacio com mascara
facial prolongada; e aplicagdo de massagem cardiaca e/ou de
adrenalina1407,1408,1410,‘1411.

A indicagao da intubagao no processo de reanimagao
depende da habilidade e da experiéncia do profissional
responsavel pelo procedimento’®. Em maos menos
experientes, existe um elevado risco de complicagdes como
hipoxemia, apneia, bradicardia, pneumotérax, laceracao de
tecidos moles, perfuragao de traqueia ou esofago, além de
maior risco de infeccdo. Vale lembrar que cada tentativa de
intubagao deve durar, no méximo, 30 segundos'*®. Em caso
de insucesso, o procedimento é interrompido e a VPP com
baldao e mascara deve ser iniciada, sendo realizada nova
tentativa de intubagao apés a estabilizagdo do paciente.

A confirmacao da posicao da canula é obrigatéria, sendo
prioritdria nos pacientes bradicdrdicos, que nao estao
respondendo as medidas de reanimacao. Na pratica, costuma-
se confirmar a posicao da canula por meio da inspecao do
térax, ausculta das regides axilares e gastrica, visualizagao de
condensagao na canula traqueal e observagdo da FC. Com
essa avaliacao subjetiva, ha demora antes de se concluir que
a canula esta mal posicionada, predispondo o recém-nascido
a lesdo hipodxica. Assim, a deteccao de diéxido de carbono
(CO,) exalado é recomendada, pois, além de objetiva, diminui
o tempo para confirmar a posicao da canula (Classe Ila, Nivel
de Evidéncia B)'**2. O método mais utilizado € o colorimétrico,
no qual o detector pediatrico € posicionado entre o conector
da canula e o balao/ventilador. A tnica situagao em que o
método colorimétrico apresenta resultados falso-negativos
ocorre quando hd ma perfusdo pulmonar'0%1433,

Ap0s a intubagdo, inicia-se a ventilagdo com baldo
autoinflavel (bolsa-valvula-mascara), na mesma frequéncia

e pressao descritas na ventilagio com baldao e mascara. Ha
melhora se o RN apresenta FC >100bpm e movimentos
respiratérios espontaneos e regulares. Nesta situagao, a
ventilagdo é suspensa e o RN extubado. Considera-se como
falha se, apds 30 segundos de VPP com baldo e canula traqueal,
o RN mantém FC <100bpm ou ndo retoma a respiragao
espontanea'#0% 14101411 " Nesse caso, verificar a posigao da
canula, a permeabilidade das vias aéreas e a pressao no
balao, corrigindo o que for necessario. Se o RN mantém a FC
<60bpm, estd indicada a massagem cardiaca'%+'4%%,

Ventilador mecanico manual em T com mdscara facial ou
cdnula traqueal

Para o uso do ventilador mecanico manual em T, fixar o
fluxo gasoso em 10-15 L/minuto, limitar a pressdao maxima do
circuito em 40cm H,O, selecionar a pressao inspiratéria a ser
aplicada em cada ventilagdo, em geral ao redor de 20-25cm
H,O, ajustar a PEEP em 2-5cm H,O e fornecer manualmente
a frequéncia de 40-60 movimentos/minuto (Classe lla,
Nivel de Evidéncia B)'*%'#'. Nao existem evidéncias para
recomendar a monitoragao do volume corrente durante a
ventilagao em sala de parto'®. A concentragdo de oxigénio
inicial depende da idade gestacional: em RN <34 semanas
ajustar em 40% (Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C)'**""" e, em
RN =34 semanas, comegar com ar ambiente (Classe I, Nivel
de Evidéncia A)'*?'. A conduta frente a melhora ou ndo do
paciente esta descrita nos itens 6.3 e 6.4.

12.7. Compressao cardiaca

A asfixia pode desencadear vasoconstrigao periférica,
hipoxemia tecidual, diminuicao da contratilidade miocardica,
bradicardia e, eventualmente, parada cardiaca. A ventilagao
adequada do RN reverte esse quadro, na maioria dos
pacientes'#71408 A massagem cardiaca sé € iniciada se, apds
30 segundos de VPP com oxigénio suplementar por meio
de canula traqueal, o RN apresentar FC <60bpm™"#7:1405,
Deve-se lembrar que, como a massagem cardiaca diminui a
eficdcia da ventilagao, as compressoes s6 devem ser iniciadas
quando a expansdo e a ventilagio pulmonares estiverem
bem-estabelecidas.

A compressao cardiaca é realizada no terco inferior do
esterno, preferencialmente por meio da técnica dos dois
polegares, com os polegares posicionados logo abaixo da
linha intermamilar, poupando-se o apéndice xifoide. As
palmas e os outros dedos devem circundar o térax do RN.
De modo eventual, pode-se aplicar a técnica dos dois dedos,
posicionando-se o dedo indicador e o médio no tergo
inferior do esterno, usando a outra mao como contraforte,
no dorso do paciente. A técnica dos dois polegares é mais
eficiente, pois gera maior pico de pressao sistélica e de
perfusdo coronariana, além de ser menos cansativa (Classe
lla, Nivel de Evidéncia B)'**. Aplica-se a técnica dos dois
dedos quando houver desproporgdo entre o tamanho das
maos do reanimador e do térax do RN e se ha necessidade
de cateterismo umbilical. A profundidade da compressao deve
englobar 1/3 da dimensao anteroposterior do térax (Classe Ilb,
Nivel de Evidéncia B)'*33'%34, de maneira a produzir um pulso
palpavel. E importante permitir a reexpansao plena do térax
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ap6s a compressao para permitir o enchimento das camaras
ventriculares e das corondrias; no entanto, os dedos ndo
devem ser retirados do terco inferior do térax (Classe 11b, Nivel
de Evidéncia C)'081410.1411 “ As complicagdes da compressao
tordcica incluem as fraturas de costelas, com pneumotérax e
hemotérax, e laceracao de figado™081410.1411,

No RN, a ventilagdo e a compressao torécica sao realizadas
de forma sincrénica, mantendo-se uma relagao de 3:1, ou seja,
3 movimentos de compressao toracica para 1T movimento de
ventilagdo, com uma frequéncia de 120 eventos por minuto
(90 movimentos de massagem e 30 ventilagdes) (Classe lla,
Nivel de Evidéncia B)'**>. A compressao toracica deve continuar
enquanto a FC estiver <60bpm™0414%_ A (nica situagao
em que se pode considerar a aplicagdo de 15 compressoes
cardiacas, intercaladas com duas ventilagoes, é a do paciente
internado em unidade neonatal e que esta bradicardico
devido a cardiopatia congénita, arritmias cardiacas ou faléncia
miocérdica (Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C)'#041408,

Deve-se aplicar a compressao tordcica coordenada a
ventilagdo por 45 a 60 segundos, antes de reavaliar a FC,
pois este é o tempo minimo para que a compressao toracica
efetiva possa restabelecer a pressao de perfusao coronariana. A
melhora é considerada quando, apés a VPP acompanhada de
compressao tordcica por 45 a 60 segundos, o RN apresentar
FC >60bpm."? Neste momento, interrompe-se apenas a
compressao tordcica. Caso o paciente apresente respiracoes
espontdneas regulares e a FC atinja valores >100bpm, a
ventilagdo também é suspensa.

Considera-se a falha do procedimento se, apés 45-60
segundos de compressao toracica e VPP com canula traqueal
e oxigénio suplementar, o RN mantém FC <60bpm. Nesse
caso, verificar a posicao da canula, a permeabilidade das vias
aéreas e a pressao de ventilagao, além da técnica da massagem
propriamente dita, corrigindo o que for necessario. Se, apds
a corregao da técnica da VPP e massagem, nao ha melhora,
indica-se a adrenalina'#04140¢,

12.8. Medicacoes

A bradicardia neonatal é, em geral, resultado da insuflagao
pulmonar insuficiente e/ou de hipoxemia profunda. Dessa
maneira, a ventilagdo adequada é o passo mais importante
para corrigir a bradicardia. Quando a FC permanece abaixo
de 60bpm, a despeito de ventilagao efetiva e de massagem
cardiaca adequada, o uso de adrenalina (Classe Ila, Nivel de
Evidéncia B)'#3¢'%7 expansor de volume (Classe IIb, Nivel de
Evidéncia C)1438 ou ambos estd indicado. O bicarbonato
de sédio (Classe lla, Nivel de Evidéncia B)'** e o naloxone
(Classe lla, Nivel de Evidéncia B)' nao sao recomendados
na reanimagao do recém-nascido em sala de parto.

A via preferencial para a infusdo de medicagdes na sala
de parto é a endovenosa (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia
B)1#361441 sendo a veia umbilical de acesso fécil e rapido. A
administragdo de medicagdes por via traqueal sé pode ser
usada para a adrenalina, uma Unica vez, sabendo-se que a
absorcao por via pulmonar é lenta e imprevisivel (Classe llb,
Nivel de Evidéncia C)'**®.

A adrenalina estd indicada quando a ventilagdo adequada
e a compressao torécica efetiva ndo elevaram a FC acima de
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60bpm. Recomenda-se sua administracao por via endovenosa
na dose de 0,01-0,03mg/kg. Lembrar que doses elevadas de
adrenalina (>0,Tmg/kg) ndo devem ser empregadas, pois
levam a hipertensao arterial grave, diminuicao da fungao
miocdrdica e piora do quadro neuroldgico (Classe lla, Nivel
de Evidéncia B)'*71442. A adrenalina deve ser sempre usada
na diluicao de 1:10.000 (diluir Tml da adrenalina milesimal
em 9ml de soro fisiolégico)'*””. Quando nao ha reversao da
bradicardia, repetir 0,03mg/kg da adrenalina endovenosa a
1:10.000 a cada 3-5 minutos e considerar uso de expansores
de volume™?,

Os expansores de volume podem ser necessérios para
reanimar o RN com hipovolemia. A suspeita é feita se ha perda
de sangue ou se existem sinais de choque hipovolémico, como
palidez, ma perfusao e pulsos débeis, e nao houve resposta
adequada da FC as outras medidas de reanimagao'0¢14101411,
A expansdo de volume é feita com solugao cristaloide
isoténica ou sangue total (Classe Ilb, Nivel de Evidéncia
C)'#371443 na dose de 10ml/kg, que pode ser repetida a
critério clinico. Administrar o volume lentamente, em especial
nos prematuros, pois a expansao rapida da volemia pode
se associar a hemorragia intracraniana (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C)"*”. Com o uso do expansor, espera-se 0 aumento
da pressao arterial e a melhora dos pulsos e da palidez. Se
nao houver resposta, deve-se verificar a posicao da canula
traqueal, o uso do oxigénio a 100%, a técnica da ventilagao
e da massagem e a permeabilidade da via de acesso vascular.

Vale lembrar que apenas um RN em cada 1.000 requer
reanimagao avangada (intubacao, massagem e medicagdes)
quando a ventilagdo com pressdo positiva é aplicada de
maneira rapida e efetiva no RN que tem dificuldades na
transicao da vida intra para a extrauterina®0% 1444,

12.9. Aspectos éticos da assisténcia ao recém-nascido na
sala de parto

As questoes relativas as orientagdes para nao iniciar a
reanimagao neonatal e/ou interromper as manobras sao
controversas e dependem do contexto nacional, social,
cultural e religioso, no qual os conceitos de moral e ética
sao discutidos'*#. A possibilidade de reanimacao deve ser
discutida, de preferéncia, antes do parto, mas a decisao final
é feita no momento do nascimento. A conduta de “esperar e
ver” para entdo iniciar a reanimacao deve ser abandonada,
pois retardar o inicio dos cuidados podem aumentar a
morbidade e mortalidade.

12.10. Quando nao iniciar a reanimacao

Quando a idade gestacional, o peso ao nascer ou a presenga
de anomalias congénitas estdao associados ao 6bito quase
certo ou a morbidade inaceitavel nos raros sobreviventes,
a reanimacdo neonatal nio estd indicada'041407.1446  por
outro lado, quando existe uma alta chance de sobrevida e
morbidade aceitavel, a reanimacao é indicada'#+1407.1446_No
entanto, nas condigdes associadas a um prognéstico incerto,
quando ha chance de sobrevida, mas esta é pequena, além
de existir um alto risco de morbidade grave, a decisao quanto
a iniciar a reanimagao deve ser tomada em conjunto com os
pais, antes do nascimento'4041407,1446
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Em relagao aos limites de viabilidade, de modo geral, em
recém-nascidos com idade gestacional <22 semanas, ha
consenso de ndo se oferecer tratamento ativo para a mae e
para o feto, exceto medidas de conforto (Classe Ilb, Nivel de
Evidéncia C)"%'7_ Naqueles com 25 semanas completas
ou mais, ha consenso de que o corticoide antenatal, o parto
cesdrea e a reanimacao em sala de parto devem ser oferecidos
a todos os conceptos sem malformagoes maiores (Classe
IIb, Nivel de Evidéncia C)"%14 Nos neonatos com idade
gestacional de 230/7-246/7 semanas, trata-se de zona cinzenta
em que a discussao da equipe com a familia deve ser levada
em conta para decidir a conduta mais apropriada em sala de
parto (Classe IIb, Nivel de Evidéncia C)'#081447,

12.11. Quando interromper a reanimacao

Nao existem dados que auxiliem os médicos a decidir
quando interromper a reanimagao na vigéncia de bradicardia
(FC <60bpm) prolongada'®- Séries de casos relatadas na
literatura sugerem que a reanimagao superior a 10 minutos
em recém-nascidos sem atividade cardiaca pode nao ser
justificada no presente momento, dada a elevada frequéncia
de morte e, nos raros sobreviventes, de sequelas graves
(Classe Ilb, Nivel de Evidéncia C)'*#®. A interrupgao da
reanimagao, nesses casos, é considerada apds 10 minutos de
FC indetectavel, quando todos os procedimentos indicados na
reanimagao neonatal foram conduzidos de forma apropriada.

E possivel que o uso da hipotermia terapéutica altere essa
conduta™#°. Nos dltimos anos, os estudos com a hipotermia
terapéutica (33-34°C, iniciada na UTI neonatal nas primeiras
6 horas de vida e mantida por 72 horas) vém mostrando que é
possivel utilizar estratégias de neuroprotegao para melhorar o
prognoéstico dos neonatos com idade gestacional acima de 35
semanas, que necessitaram de reanimagao na sala de parto e
evoluiram com encefalopatia hipéxico-isquémica moderada/
grave (Classe lla, Nivel de Evidéncia A)'#.

12.12. Consideracoes finais

A reanimacao ao nascimento é uma das oito intervengbes
estratégicas para diminuir a mortalidade infantil em nivel
mundial. Estima-se que o atendimento ao parto por
profissionais de satide habilitados possa reduzir em 20% a
30% as taxas de mortalidade neonatal, enquanto o emprego
das técnicas de reanimacao resulte em diminuicao adicional
de 5% a 20% nestas taxas, levando a reducao de até 45% das
mortes neonatais por asfixia'.

Tabela 62 - Principais recomendagdes na reanimacédo neonatal,
com classe e nivel de evidéncia.

Classe de N Nivel de
= Indicacdo sn
recomendacgéo evidéncia

Manutengao da temperatura corporal

Atemperatura ambiente na sala de parto
Classe Ilb deve ser de 26°C para manter a temperatura C
corpdrea normal do RN entre 36,5 e 37,0°C.

Em RN <1500g, envolver o corpo com saco
Classe | plastico transparente de polietileno para A
evitar hipotermia

Classe IIb

Evitar a hipertermia do RN apés o
nascimento, pois pode agravar a lesao
cerebral em pacientes asfixiados.

Avaliagéo da vitalidade do RN

Classe lla

AFC ¢ o principal determinante da deciséo
de indicar as diversas manobras de
reanimagéo.

Classe lla

AFC deve ser avaliada por meio da ausculta
do precordio com estetoscopio. Tanto a
ausculta precordial quanto a palpagéo do
cord@o podem subestimar a FC.

Liquido amnidtico meconial

Classe llb

Quando o RN com liquido amniético meconial
nao apresentar respiragéo regular e/ou estiver
flacido efou a FC <100bpm ao nascimento,
retirar o meconio residual da hipofaringe e da
traqueia sob visualizagdo direta.

Ventilagdo com pressao positiva e uso de oxigénio na reanimagao

Classe |

Apos os passos iniciais, se 0 RN 234
semanas apresentar apneia, respiragéo
irregular e/ou FC <100bpm, iniciar a
ventilagdo com ar ambiente.

Classe Ilb

Apos os passos iniciais, se 0 RN<34
semanas apresentar apneia, respiragao
irregular e/ou FC <100bpm, iniciar a
ventilagdo com concentragéo de 40%.

Classe |

Uma vez iniciada a ventilagdo, recomenda-
se 0 uso da oximetria de pulso para
monitorar a oferta do oxigénio suplementar.

Classe lla

Os valores desejaveis de SatO, variam de
acordo com os minutos de vida.

Classe lla

O baldo autoinflavel (bolsa-valvula-
mascara) permite a ventilagéo efetiva do
RN em sala de parto.

Classe lla

A VPP, na reanimagao neonatal em sala de
parto, deve ser feita na frequéncia de 40 a
60 movimentos/minuto.

Classe llb

A pressdo aplicada durante a VPP deve ser
individualizada para que o RN alcance e
mantenha FC >100bpm.

Classe lla

A detecgéo de dioxido de carbono (CO,)
exalado é recomendada para confirmar a
posicéo da canula traqueal.

Compressao toracica

Classe lla

Na MC, a técnica dos dois polegares
é mais eficiente, pois gera maior pico
de presséo sistolica e de perfuséo
coronariana, além de ser menos cansativa.

Classe llb

A profundidade da compresséo, na
MC, deve englobar 1/3 da dimenséo
anteroposterior do torax.

Classe lla

No RN, a ventilagéo e a Compressao
toracica séo realizadas de forma sincronica,
mantendo-se uma relagéo de 3:1, ou seja,
3 movimentos de massagem cardiaca
para 1 movimento de ventilagao, com uma
frequéncia de 120 eventos por minuto.

Medicagoes

Classe lla

Quando a FC permanece abaixo de
60bpm, a despeito de ventilagao efetiva e
de massagem cardiaca adequada, o uso

de adrenalina é indicado.
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Quando a FC permanece abaixo de 60bpm, 13. Suporte Avancado de Vida em
Classe Ilb a despeito de ventilagéo efetiva, compressao c I ficiénci Card P
toracica adequada e adrenalina, pode-se nsuriciencia Lardiaca
administrar o expansor de volume.
O bicarbonato de sédio e o naloxone néo 13.1. Introducéo
Classe lla sa0 recomendadols n; rear:tlmagao doRN B A Insuficiéncia Cardiaca Descompensada (ICD) é a
om sea de part. principal causa de internagao nos paises desenvolvidos, sendo,
A via preferencial para a infus&o de no Brasil, a terceira causa geral de internacdo e a primeira
Classe IIb medicagdes na sala de parto é a C

entre as causas cardiovasculares. Trata-se de uma doencga de

endovenosa. . . P .
alta mortalidade, cujo tratamento nem sempre é fécil e, devido
Administrar o volume lentamente, em a diferentes formas de apresentacao, a sua orientagao pode
especial nos prematuros, pois a expansao PR .
Classe llb i ; o c sofrer atrasos com implicagoes no resultado final.
rapida da volemia pode se associar a
hemorragia intracraniana. Sem duvidas as Diretrizes'#*? nacionais para o tratamento
RN: recém-nascido; FC: frequéncia cardiaca; SatO2: saturag&o de oxigénio; VPP: da ICD apresentam as linhas gerais para a orientacdo dos
ventilagao com pressao positiva; MC: massagem cardiaca. casos, no entanto elas séo amplas e nem sempre definem a
Gestagéo a termo? sim i inai 3 ma
estac ‘ Cuidados de rotina junto @ mae:
NASCIMENTO I?esplrando ou chorand?? - prover calor, manter vias aéreas pérvias, secar
Tonus muscular em flexéo? e avaliar FC e respiragdo de modo continuo
1
1 néao \l/
1
: Prover calor
| Posicionar cabega
1 Aspirar vias aéreas s/n
1 Secar
1
! N2
1 F= === == = == == === - "
1 ; P 1
FC <100bpm, apneia ou respiragao
1 1
30 segundos | irregular? |
1 U U U U g gy F
: sim \I,
60 segundos VPP, considerar
(Golden minute) monitorar a SatO,
F= === == = == == === - "
1 FC <100bpm? 1
L e e e e R -
sim \I/
Assegurar VPP adequada Minutos Sato
. 2
Con3|derar 0, _suplemfzntar de vida pré-ductal
Considerar intubag&o
el oo - *l’ _______ . &5 70-80%
I FC <60bpm? I 5-10 80-90%
et Pl - >10 85-95%
sim \I'
Compressao toracica
coordenada com VPP
P = = === === === === ]
I FC <60bpm? I
L e e e e e B -

Adrenalina endovenosa

Figura 61 - Algoritmo de Reanimacao Neonatal em Sala de Parto™'0'4"".
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conduta imediata que carecem os pacientes em uma unidade
de urgéncia, é neste sentido que uma diretriz focada nos dados
de urgéncia e emergéncia se faz necessaria.

A Insuficiéncia cardiaca na sua fase descompensada é uma
sindrome diferente da Insuficiéncia Cardiaca (IC) Crénica, que
necessita de estratégias e formas de abordagem do diagnéstico
e tratamento adequados, muitas vezes. Esta Diretriz procura
sistematizar o tratamento da ICD de forma que a orientagao
dos pacientes seja agilizada. O foco da abordagem é no
aspecto clinico hospitalar, ou seja, o profissional deve ser capaz
de tomar decisdes que envolvam cardiologia, clinica médica,
emergéncia e terapia intensiva. Esta metodologia baseada na
literatura procura criar sistematizagdo para o atendimento
da ICD, que pode ser atingida em hospitais de diferentes
complexidades, visando alcancar o correto tratamento desta
afeccao tao frequente em estruturas hospitalares de diferentes
niveis. As condutas todas sao fundamentadas nas Diretrizes
de ICD'? da SBC que aqui serdo citadas, atualizadas e
contempladas.

13.2. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada

A'ICD é definida como uma doenga de rapida instalagao
dos sinais e sintomas associados a funcao cardiaca alterada.
Esta disfungdo cardiaca alterada pode estar relacionada a
disfuncao sistélica ou diastélica, anormalidades no ritmo
cardiaco ou alteragoes na pré-carga e pds-carga. Na grande
maioria das vezes é associada com risco de morte eminente
e necessita do estabelecimento do tratamento urgente.

O quadro de ICD tem diferentes formas de apresentagao'>>:

13.2.1. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada Aguda:
de maneira simplificada, a ICD pode ter duas formas de
apresentagao, sendo na primeira o aparecimento dos sinais
e sintomas da doenga de maneira aguda em pacientes que
nao possuiam diagndstico prévio da doenga (“novo”), e na
segunda a descompensagdo que aparece nos pacientes
ja portadores de IC. A causa mais comum do quadro
“novo” é o infarto do miocdrdio. Na sala de emergéncia,
deparamo-nos com maior frequéncia com os quadros
de descompensacdo de portadores de IC. Os sinais e
sintomas desse grupo de pacientes ndo devem preencher
os critérios para Edema Agudo de Pulmao (EAP), choque
cardiogénico ou crise hipertensiva, pois sao outras formas
de apresentagdo.

13.2.2. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada
Hipertensiva: ¢ identificada no paciente com sinais e sintomas
de IC acompanhado de Pressao Arterial (PA) elevada com
fungao sistélica relativamente preservada e com radiografia
de térax nao compativel com EAP

13.2.3. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada por
Edema Agudo de Pulmao: é identificada no paciente que
apresenta aumento abrupto da pressao capilar pulmonar,
ocorrendo aumento do liquido nos espagos intersticial
e alveolar pulmonar, causando dispneia sibita e intensa
ao repouso com saturacdo O, < que 90% a respiragdo

ambiente, quadro este comprovado pela radiografia de térax.
Diagnéstico mais frequente em pacientes idosos, hipertensos,
coronariopatas e diabéticos.

13.2.4. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada por
Choque Cardiogénico: é diagnosticada no paciente com
hipoperfusao tecidual induzida por IC apés correcao da pré-
carga. E caracterizada por uma pressao sistélica <90mmHg ou
queda >30 mHg da PA média e/ou débito urinario <0,5ml/
kg/h, com a Frequéncia Cardiaca (FC) >60bpm, com ou sem
evidéncia de congestao.

13.2.5. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada por Alto
Débito: compde esse grupo os pacientes com alto débito
cardiaco, usualmente com FC aumentada (arritmias, anemia,
tirotoxicoses, doenca de Paget, iatrogénica), com periferia
quente, congestdo pulmonar e, as vezes, com PA reduzida
como no choque séptico.

13.2.6. Insuficiéncia Cardiaca Descompensada Direita: a
faléncia direita é identificada nos pacientes com baixo débito
cardfaco, com aumento da pressao venosa jugular, aumento
hepatico e hipotensao.

13.3. Fisiopatologia

O conhecimento da fisiopatologia da IC e da ICD permite
uma melhor compreensao na abordagem do paciente. Apesar
da gravidade da doenga, conhecendo-se principios basicos de
sua fisiopatologia, pode-se modificar sua evolugao e mudar o
progndstico da doenga.

A causa mais comum de ICD é a reducao da contratilidade
miocardica, geralmente associada a miocardiopatia
isquémica, dilatada idiopética, chagdsica ou hipertensiva.
Outras condigoes que levam a ICD sdo aquelas em que
o coracao é submetido a sobrecarga hemodinamica
(pressao ou volume), distdrbios de FC (bradiarritmias
ou taquiarritmias) ou condicoes que interfiram com o
enchimento ventricular.

Na fase inicial da IC, antes mesmo do estabelecimento
da ICD, ha diminuicao da funcao miocardica, e mecanismos
adaptativos sao estimulados para corrigir a disfungao
ventricular. Apds algum tempo transcorrido com o fator
agressor, existe um limite a partir do qual esses mecanismos
ndo sao mais suficientes, ocorrendo a descompensagao
cardiaca. Essa adaptagao continua causando dilatagao
cardiaca (remodelacdo ventricular) deletéria, sendo que
quanto maior a dilatagao ventricular, pior o prognéstico do
paciente. Simultaneamente a este quadro, ocorre estimulagao
simpatica e neuro-humoral, que pode ter aspecto adaptativo
no inicio, mas a perpetuacao é deletéria ao longo do
desenvolvimento da doenga'+>*.

Na fase inicial da doenga, também, sdo ativados
inicialmente os neuro-hormonios com efeito vasodilatador,
como o fator atrial natriurético, que induz vasodilatagao
arterial e consequente melhora da fungao cardiaca. Tal
mecanismo é similar ao tratamento com vasodilatadores
endovenosos, instituidos para pacientes com ICD com alto
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débito. Em uma fase mais avangada, a maior estimulagcao
neuro-humoral se faz com predominio dos neuro-horménios
com efeito vasoconstritor, estes induzem aumento da
resisténcia periférica e piora da fungao cardiaca, levando o
coragao para um circulo vicioso de agravamento progressivo.
Nesta fase, drogas que modulem a estimulagao neuro-humoral
aumentada sao aquelas que influenciam positivamente a
evolucao da doenca.

Outro fator importante, presente em pacientes com ICD
na fase avangada, é a elevacao de citocinas, com o achado de
maiores niveis do fator de necrose tumoral, de interleucina-6 e
de endotelinas. Estas alteragdes sao responsaveis pela caquexia
nos pacientes graves com [CD.

A maior parte dos pacientes com ICD que chega
a emergéncia encontra-se no grupo de pacientes por
reagudizacao da IC cronica previamente diagnosticada, ou
com primeiro episédio de ICD, ou no grupo de pacientes
que possuem causa hipertensiva de ICD. Podem ser
descritos, na maior parte das vezes, dois perfis clinicos de
pacientes com ICD, de fisiopatologia distinta da fase aguda,
pacientes com a presenga ou com a auséncia de hipertensao
arterial. A fisiopatologia dos pacientes com fungao sist6lica
preservada é diferente da de pacientes com baixa fragao de
ejecdo. Os primeiros apresentam uma alteragao da curva
pressao-volume, de modo que semelhantes aumentos no
volume ventricular se correlacionam a um maior aumento
da pressdo ventricular. Isso significa que uma pequena
sobrecarga de volume pode produzir edema pulmonar com
maior facilidade™".

Outro importante parametro da fisiopatologia da ICD
estd relacionado a sindrome cardiorrenal. Os pacientes
com fungao renal normal sdo mais jovens, frequentemente,
mulheres e, com menor frequéncia, apresentam funcao
sistélica preservada e hipertensao arterial. O desenvolvimento
da insuficiéncia renal nesses pacientes se deve a trés fatores
independentes ou a sua combinagdo: doenga renal cronica
prévia; disfungdo sistélica e baixo volume minuto; disfungao
diastolica, diabetes, doenca vascular ou hipertensdo. Nos
pacientes com ICD, a resposta renal a sobrecarga hidrica se
encontra diminuida, e a funcao renal piora em um elevado
percentual de pacientes ap6s a internagao.

O conhecimento destes aspectos da fisiopatologia da ICD
relacionados aqui permitira uma abordagem mais precisa no
tratamento destes pacientes.

13.4. Classificacao Funcional

Além das definicoes ja estabelecidas anteriormente, a
IC pode ser classificada de diferentes formas. Ainda nao
existe uma classificagdo consensual, havendo vantagens e
desvantagens entre as existentes. As classificagdes tém como
objetivo estabelecer o tratamento mais correto de acordo com
o quadro clinico especifico de cada paciente no momento
do diagnéstico.

Para orientagao pratica do tratamento da ICD no SAVIC
adotamos a Classificagao Clinico/Hemodinamico, que é a
mais atual e é a classificacdo que procura melhor descrever os
aspectos clinicos da gravidade do paciente desde o momento
de chegada na sala de emergéncia, podendo ser utilizada na
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terapia intensiva e em outros locais do hospital. Ela permite
definir melhor o correto tratamento do paciente, tendo ja
sido validada em servigos de IC; portanto, diferente das duas
anteriores, ela pode ser utilizada em pacientes com ICD de
diagnéstico ja conhecido previamente'°.

Nesta classificagao adotada, as diferentes formas de
apresentagao sao facilmente caracterizadas através da
abordagem clinica direta, por meio da observagao da perfusao
periférica do paciente e de seu grau de congestdao pulmonar
através da ausculta pulmonar e estase jugular, ela permite
facil aplicacao em todos os setores hospitalares e até mesmo
fora do ambiente hospitalar. Vamos chama-la de Classificagao
Clinico/Hemodinamico.

Esta classificacdo, além de nos permitir melhor avaliagao
diagnéstica e de tratamento para todos os tipos de pacientes
com ICD, permite também tragar o prognéstico destes
pacientes.

13.5. Abordagem Inicial

Para o bom atendimento do paciente com ICD, o médico
deve ser capaz de, no momento da chegada do paciente
a sala de emergéncia, realizar o diagnéstico e definir sua
abordagem inicial.

Na chegada do paciente com a hipétese diagnéstica de
ICD a sala de emergéncia, devem ser tomadas medidas de
protecao ao paciente. Estas medidas incluem oxigénioterapia,
acesso venoso e monitorizagdo (eletrocardiografica,
pressorica, respiratoria). Varias sdo as abordagem que podem
ser instituidas para estes pacientes (Figura 63). O SAVIC
procura sistematizar a abordagem e propoe uma sequéncia
mnemonica das condutas a serem observadas na avaliagao
do paciente 0o: ABCDEFGH'*” conforme apresentado no
quadro a seguir:

Quadro 18 — Abordagem no SAVIC

A=Avaliagao clinicalhemodinamica

B=Boa Ventilagéo-Respiragéo com “adequada oxigenagéo e ventilagao”
C=Circulagdo com “reposicao volémica” (perfil L e eventualmente C)
D=Diuréticos (perfil B mais frequente)

E=Eletrocardiograma com avaliagao de isquemias, arritmias e bloqueios
F=Frequéncia cardiaca com “controle de bradi e taquiarritmias”
G=Garantir a ndo suspens&o rotineira de drogas

H=Heparina (profilaxia de TVP e TEP)

Com a protecdo e a avaliagao clinica’lhemodinamica
do perfil do paciente em ICD, inicia-se rapidamente
o seu tratamento, procurando-se avaliar os oito itens
sistematizados pelo SAVIC, nao obrigatoriamente na
sequéncia das letras.

Na primeira fase da abordagem, devemos priorizar o
diagnostico classificatério, cabendo ao médico definir em
qual perfil clinico/hemodinamico se encontra o paciente. A
correta avaliagdo clinica do grau de congestdo e da perfusao
do paciente definird se o paciente encontra-se no perfil A,
B, C, ou L.
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Figura 62 - Suporte Avangado de Vida em Insuficiéncia Cardiaca.

13.5.1. A - Avaliacao clinica/hemodinamica

A classificagao do paciente em um dos quatro perfis clinico/
hemodinamicos é realizada através da interpretacao de sinais
e dos sintomas caracteristicos de congestdao e baixo débito
(Tabelas 63 e 64).

Tabela 63 - Principais Sinais e Sintomas indicativos de
Hipoperfusao e Congestao na ICD

Hipoperfusao Congestao

Press&o de pulso reduzida Ortopneia/DPN

Sonoléncia/obnubilagdo Distensao jugular

Extremidades frias Hepatomegalia

Oligaria EdemalEstertores

Tabela 64 - Avaliagédo do Perfil Clinico/Hemodinamico dos
Pacientes com ICD

Sinais/Sintomas de

Hipoperfusdo Sinais/Sintomas de Congestédo

Ausente Presente
Ausent Perfil A Perfil B
usente (quente e seco) (quente e Gmido)
bresent Perfil L Perfil C
resente (frio e seco) (frio e Gmido)

Perfil B (quente e timido)

Em pacientes com ICD, o perfil clinico/hemodinamico
quente e Gmido (B) é a mais comum das apresentagbes,
ocorrendo entre 50 a 70% dos casos que chegam a
sala de emergéncia. Na literatura, poucos protocolos
discutem a sistematizacdo do diagndstico e da conduta.
A morbimortalidade desses pacientes pode ser diminuida
com a implementacao de protocolos com condutas
objetivas, que permitam melhor otimizacao do diagnéstico
e no acompanhamento de pacientes com perfil clinico/
hemodinamico quente e imido (B).

O perfil clinico/hemodinamico quente e Gmido (B)
se caracteriza pela presenca de elevadas pressoes de

Extremidades frias
Hipotenzsdo com inibidor da ECA
Dizfungso renal

enchimento ventricular. Isso, clinicamente, manifesta-se pela
presenca de estase jugular, ortopneia, dispneia de dectbito,
hepatomegalia, edema de membros inferiores, entre outros
sinais de congestdo. Nesse grupo de pacientes, a perfusao
tecidual deve estar adequada, portanto, esses pacientes devem
estar com nivel de consciéncia adequado, pulsos cheios,
extremidades quentes e auséncia de sinais de baixo fluxo.

Os objetivos terapéuticos neste perfil sdo obter uma pressao
venosa jugular normal (diminuir a estase jugular), a resolugao
da ortopneia e do edema periférico e a manutengdo da PA
sistélica acima de, pelo menos, 80mmHg, ou os sinais de
perfusao periférica adequados com manutengao da fungao
renal.

Os diuréticos sao medicagbes de primeira linha no
tratamento da ICD perfil clinico/hemodinamico quente
e tmido (B), pela melhora da congestao pulmonar. De
uso preferencialmente endovenoso, os diuréticos de alga
(furosemida) agem no transportador Na+/K+/Cl- na porcao
espessa da alca de Henle, promovendo grande perda de
agua livre.

Neste perfil, os vasodilatadores sao fundamentais na
reducdo da congestao e na demanda miocardica de oxigénio,
ao promoverem reducao na pré-carga e pds-carga.

Perfil C (frio e amido)

Os pacientes com ICD que apresentam o perfil clinico/
hemodinamico frio e tmido (C) representam cerca de 20%
dos pacientes descompensados, sendo o grupo de maior
mortalidade.

Os pacientes com perfil clinico/hemodinamico frio e mido
(C) apresentam tanto baixo débito cardiaco quanto sinais de
hipervolemia e representam o grupo com maior mortalidade.

O peffil clinico hemodinamico frio e mido (C) caracteriza-
se tanto pela presenca de elevadas pressdes de enchimento
ventricular quanto pelo baixo indice cardiaco. No quadro
clinico, portanto, os sintomas sao de um individuo congesto
com dispneia, ortopneia, dispneia paroxistica noturna,
aumento do volume abdominal e inchagco em membros
inferiores, com sinais também de congestao, associados a
sintomas e sinais de baixo débito, como também descritos
anteriormente (nivel de consciéncia inadequado, pulsos
finos, pulso alternante, temperatura fria de antebrago de
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pernas, relacao entre a pressao de pulso (sistlica-diastdlica)
e a pressao menor que 25%, sugerindo IC <2,2L/min/m?,
diminuigdo da diurese, pressao arterial diminuida). Conquanto
a PA seja um dos mais importantes sinais de baixo débito, ela
é um dos componentes da sindrome. PA sistélica menor que
90mmHg ndo necessariamente precisa estar presente para
caracterizacdo de baixo débito.

No perfil clinico/hemodinamico frio e Gdmido (C), ha
congestao evidente e, portanto, hipervolemia. Segue-se
para a etapa seguinte de reducao da pré-carga com uso de
diuréticos. Caso nao haja melhora, deve-se passar a prescrigao
de medicacoes para melhora do baixo débito.

Quando a pressao arterial sistélica encontra-se em niveis
iguais ou acima de 90mmHg e os sinais de perfusdo estao
melhores, a escolha de drogas inotrépicas e vasodilatadoras
é a melhor opgao. Quando os niveis de pressao sistdlica estao
abaixo de 90mmHg e a perfusao esta diminuida, apesar da
tentativa de melhora da pré-carga com diuréticos, as drogas
inotropica e vasoconstritoras sao a opgao ideal.

Portanto, nos pacientes em que a pressao sistélica
encontra-se, em média, igual ou acima de 90mmHg, mas
ainda sem melhora evidente, a melhor opgao é administrar
drogas como levosimendana, na dose de 0,Tmcg/kg/min
(pode ser diminuida para 0,05 ou aumentada para 0,2mcg/
kg/min) ou milrinona na dose de 0,375 a 0,750mcg/
kg/min, principalmente naqueles pacientes em uso de
betabloqueadores, por sua auséncia de agdo direta nos
receptores bea-1, ou dobutamina, na dose 2-20mcg/kg/
min, por possuirem efeito inotrépico e vasodilatador. Outra
opgao para esses pacientes, que ainda permanecem com a
pressao sistdlica igual ou maior a 90mmHg, é a utilizagao
de vasodilatadores para melhora da pds-carga, sejam eles
de forma oral, na qual sdo permitidos uma titulagao e
controle ideal, como os IECAs, BRAs, hidralazina e nitrato,
ou endovenosos (nitroglicerina, nitroprussiato e nesiritida),
que devem ser acompanhados, na maioria das vezes, de
uma monitorizagao continua cuidadosa desses pacientes
para controles adequados da resisténcia vascular periférica e
pressao capilar pulmonar'#2.

Nos pacientes em que a perfusdo ainda persiste baixa,
as drogas com efeito constritor, como dopamina, na dose
3-5mcg/kg/min com efeito B+ >5mcg/kg/min com efeito o+,
ou, noradrenalina, na dose de 0,2-1Tmcg/kg/min, devem ser
usadas antes de drogas com efeito inotrépico isolado maior
(dobutamina e levosimendana)

Perfil L (frio e seco)

Entre os pacientes admitidos em servigos médicos por
quadro de descompensagao aguda da IC, o perfil frio e seco
(L), esta presente em cerca de 5% das apresentagbes, contra
cerca de 20% dos pacientes com perfil frio e Gmido (C) e
cerca de 70% com perfil quente e Gmido (B). Este perfil é
muitas vezes decorrente da prépria terapia da ICD como, por
exemplo, a hipovolemia causada por diuréticos.

O “C” da circulagao é o aspecto mais importante neste
perfil. Observando a tabela 63 podemos notar que os
pacientes incluidos nesse perfil sdo aqueles com baixo
débito cardiaco e sem evidéncias clinicas de uma pressao de
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enchimento elevada. Comumente, esse subgrupo é constituido
de pacientes estaveis e pouco sintomaticos. Esses pacientes
se apresentam com quadro de congestdo desprezivel. Nesta
fase, um teste de volume controlado através de avaliagoes
clinicas, a fim de se melhorar a volemia, pode ser (til com
250ml de soro fisiolégico ou mais. Apés o teste de volemia,
é importante medir novamente a PA desses pacientes, para
se poder definir qual a melhor opgdo terapéutica.

13.5.2. B - Boa ventilagao e adequada oxigenacao

Dispositivos ndo invasivos devem ser utilizados para
aumentar o aporte de oxigénio para os tecidos. Existem
diversos dispositivos para manejo do aporte de oxigénio de
acordo com a necessidade individual.

Inicialmente, dividem-se os dispositivos de baixo e alto
fluxo (Tabela 65). O cateter e mascara sem reservatorio sdo
dispositivos de baixo fluxo. O primeiro consegue ofertar, no
maximo, 44% de FiO, com fluxo de 6L/min, e a mascara até
60% de FiO, com fluxo de 6 - 10L/min. A méscara de Venturi
e a mascara com reservatério de O, fornecem até 50 e 100%
de FiO,, respectivamente.

Quando a oferta de O,, o aporte ventilatério ou a
necessidade de protegao de vias aéreas nao forem adequados
pelos dispositivos apresentados, deve ser considerada a
ventilagdo mecanica, opgao esta que nao deve ser postergada
na vigéncia do quadro agudo. Podem ser consideradas, se
possivel, a Ventilacdo Mecanica Nao Invasiva (VMNI) e, ainda,
a Ventilagao Mecdnica Invasiva (VMI)!'#58,

Periodos de VMNI intermitente com pressao positiva
devem ser considerados em pacientes com EAP de origem
cardiogénica. Sua agdo primordial deve-se principalmente a
diminuigao do retorno venoso e, com isso, redugao da pré-
carga. A VMNI na forma de CPAP (pressdo positiva continua
nas vias aéreas) demonstrou reduzir a necessidade de VMI e
reduziu a mortalidade neste grupo de pacientes.

Ao se comparar CPAP com BIPAP (dois niveis de pressao
positiva nas vias aéreas), as duas modalidades ventilatérias
foram superiores ao tratamento convencional em relagdo as
taxas de intubacao orotraqueal, mas nao diferiram entre si.
Outros autores também ja mostraram eficacia semelhante
entre CPAP e BiPAP no tratamento do EAP eventualmente
com melhora mais rapida da hipercapnia, quando presente,
com o BiPAP.

Assim, do ponto de vista pratico, CPAP e BiPAP tém
eficdcias muito préximas no tratamento do EAP. Ainda
sem evidéncia cientifica sélida, a preferéncia recai sobre o
BiPAP em pacientes com hipercapnia e naqueles que nao
melhoraram com o CPAP. Caso se opte pelo BiPAP, deve-se ter
em mente que a pressao expiratoria (EPAP) deve ser ajustada
em torno de 10cmH,O; e a inspiratéria (IPAP, em valores
tolerados pelo paciente e que garantam bom volume corrente
e reducao da Frequéncia Respiratéria (FR).

A VMI é reservada para casos refratdrios a terapéutica
empregada até entdo. Ela é utilizada em pacientes com franca
insuficiéncia respiratdria (hipoxémica e ou hipercépica).

Ha varias maneiras de obtengao de via aérea permedvel para
utilizarmos a VMI. A mais empregada e difundida é a IOT com



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

canula orotraqueal sob laringoscopia direta, procedimento que
devera ser realizado unicamente por profissional médico. Outra
maneira também eficaz para obtengao de uma via aérea avancada
é insercao da mascara laringea ou do Combitubo, dispositivos de
via aérea invasiva que podem ser manuseados por profissionais
ndo médicos treinados e habilitados.

Tabela 65 — Oxigenoterapia e Suporte Respiratorio Mecanico',

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Indicagao
recomendagéo

0, suplementar aos pacientes com
desconforto respiratorio (visando SO,
>95% ou >90% para pneumopatas com
hipercapnia.

Classe |

Suporte mecanico respiratorio ndo invasivo
(CPAP ou BiPAP) para pacientes com
edema agudo de pulm&o sem hipotenséo e B
na persisténcia de desconforto respiratério
a despeito da utilizagao de outras formas
ndo invasivas de ventilagao.

Classe |

Suporte mecanico respiratério invasivo
para pacientes sintomaticos e/ou
hipoxémicos a despeito de suporte C
n&o invasivo ou que apresentam
contraindicagéo a suporte ndo invasivo.

Classe |

13.5.3. C- Circulacao e reposicao volémica

Deve ser considerada a prova de volume de forma cuidadosa
e monitorada nos casos em que nao hé evidéncias de congestao
pulmonar ou sistémica. O volume aumenta a pré-carga e melhora
a forga contratil e o volume sistélico. Os pacientes com perfil
hemodinamico C (frio-seco) ou A (quente e seco) possuem maior
beneficio. Quando da decorréncia de ddvida no grau de perfusao
do paciente, ou pela real baixa perfusao, a infusao de 250ml de
soro fisiologico 0,9% se faz necessaria, seguida de uma reavaliagao
imediata. A utilizacdo de acesso venoso central com monitorizagao
de pressao venosa central podera ser utilizada em casos especificos.

Tabela 66 — Recomendagéo para reposi¢ao volémica na IC
descompensada’2,

Classe de - Nivel de
= Indicacdo sa
recomendagao evidéncia
Classe | Reposi¢éo voIer[uca nos pamentgs com c
comprovagao de hipovolemia.
Valores baixos de PVC e ou POAP
Classe | (<5mmHg), associados a hipofluxo C
tecidual, indicam infus&o hidrica imediata.
Uso de medidas dindmicas para avaliagéo
Classe lla " . C
da responsividade cardiovascular e volume.
Prova de volume com infuséo rapida
Classe lla de 250ml de cristaloide na suspeita de C
hipovolemia.
Aavaliagdo do DC para orientagdo da
Classe lib RV esta |nd|candalquando ha suspe|t~a de c
sobrecarga volémica e/ou manutengéo da
hipoperfusa@o apds ressuscitagao inicial.
Classe Il Utilizagao de valores médios da PVC para B

guiar a ressuscitagdo volémica.

13.5.4. D- Diuréticos

Todas as classes de diuréticos podem ser empregadas no
manejo inicial da ICD. Os diuréticos de alca (furosemida)
sao os medicamentos de primeira escolha, em decorréncia
do seu efeito venodilatador, que ja tem inicio nos primeiros
minutos da administragdo endovenosa. Ja tem uso consagrado,
sem trabalhos que demonstrem redugao na mortalidade,
com grandes efeitos na hipervolemia e congestao'*°. Em
decorréncia dessa acao inicial, diminuem a pré-carga; além
disso, sao drogas que promovem grande eliminagdo de dgua
livre, efeito este, mais tardio. E o diurético de escolha nas
descompensages agudas dos pacientes congestos. A dose
recomendada é de Tmg/Kg como dose de ataque. Devem-
se monitorizar de forma cuidadosa os niveis de potassio e,
possivelmente, os de magnésio devido a espoliagao que se
promove desses eletrolitos.

Os diuréticos tiazidicos (tiazida, hidroclorotiazida,
indapamida) agem na bomba Na+/Cl- no tibulo contorcido
distal e ganham espago na ICD, principalmente no controle da
Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) e como potencializadores
dos diuréticos de alga. Os efeitos colaterais se traduzem
em hiponatremia, particularmente, em idosos, aumento da
resisténcia a glicose e nos niveis séricos dos triglicerideos e
do acido Urico.

A espironolactona, pertencente a classe dos diuréticos
poupadores de potassio, exerce seu efeito antagonizando — o
efeito mineralocorticoide da aldosterona. Sua prescrigao na
fase cronica, quando usado em dose Unica diaria, promoveu
reducao de 30% das internagdes por causa cardiaca, além de
reducdo de 30% no risco de morte. Por ser um diurético com
mecanismo “hormonal”, seu inicio de agao pode levar horas
a dias, e seu efeito natriurético pode persistir, mesmo apés
sua suspensao, por longos periodos. O beneficio do blogueio
da aldosterona nos quadros agudos foi documentado com a
eplerenona, um andlogo da espironolactona, que foi investigada
em pacientes pés-infarto do miocardio. Foi prescrita durante
a fase hospitalar de pacientes com disfungao ventricular,
reduzindo a mortalidade e as taxas de reinternagoes nesse grupo
de pacientes. Assim, esses medicamentos tiveram sua eficacia
comprovada tanto na fase crénica como na aguda. Deve ser
usada para amenizar o efeito caliurético dos outros diuréticos,
tendo também um efeito diurético sinérgico, quando associada
a furosemida e aos tiazidicos.

Tabela 67 — Tipos de diuréticos dose inicial e dose maxima na IC
descompensada’®?,

Diuréticos Dose Inicial (mg) Dose Maxima

(mg)

Diuréticos de alga:

Furosemida 20 240

Bumetanida 05-2 10

Tiazidicos 100

Hidroclorotiazida 25 50

Clortalidona 12,5 5

Indapamida 2,5

Diuréticos Poupadores de Potassio

Espironolactona 25 50

Amilorida 25 20

Triantereno 25 100
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13.5.5. E - Eletrocardiograma

A obtencao de ECG de 12 derivagdes para diagnéstico de
IAM ou quadro de isquemia aguda se faz necessaria nesta
fase. O ECG na fase inicial é, também, de utilidade para o
diagnéstico das arritmias e bloqueios avangados ainda nao
diagnosticados pela monitorizacao; deverd ser realizado
nos primeiros minutos da chegada do paciente a sala de
emergéncia. Na identificagao destas alteragoes, o tratamento
apropriado deve ser realizado.

13.5.6. F - Frequéncia cardiaca e controle de arritmias

Taquiarritmias ou bradiarritmias, que reduzem o débito
cardiaco, devem ser corrigidas. O flutter e fibrilagao atrial (FA)
aguda sao importantes causas de descompensao nos pacientes
com IC, estes pacientes possuem o risco destas arritmias até
3,5 vezes maior que pacientes sem IC"%°. A incidéncia de
arritmias ventriculares na IC é alta e estes pacientes sdao um
grupo de alto risco para morte sibita'*"#2, Os distdrbios
metabdlicos devem ser investigados e corrigidos no paciente
com arritmia. Drogas antiarritmicas com propriedades
inotropicas negativas ou vasodilatadoras devem ser evitadas ou
utilizadas com cautela. Apesar dos efeitos betabloqueadores
da amiodarona, é o farmaco de escolha para pacientes com
arritmia ventricular sustentada estavel. Pode ser necessario
cardioversao elétrica ou marca-passo nos pacientes instaveis.

13.5.7. G — Garantir a nao suspensao de drogas

Aspecto importante a ser considerado é a ndo suspensao dos
betabloqueadores nos pacientes que fazem uso deles, devendo a
dose ser ajustada e a suspensdo somente ser realizada em casos de
instabilidade hemodinamica grave, bloqueios atrioventriculares
avangados ou efeito colateral comprovadamente relacionado
ao medicamento. Ha vdrias evidéncias indicando que a
suspensao dos betabloqueadores pode promover aumento da
mortalidade, assim, deve-se evitar a suspensao sistemadtica dos
betabloqueadores. Quando se suspeitar que eles sao responsaveis
pela instabilidade hemodinamica dos pacientes, sua dose deve
ser revista e eles podem ser suspensos.

Tabela 68 — Recomendagéo do uso do Betabloqueador na IC
descompensada'?

Classe de - Nivel de
x Indicagao ca
recomendagao evidéncia
Iniciar BB, sempre que possivel, naqueles
que néo estavam em uso prévio, apos
Classe | compensacao clinica/melhora da A
congestdo pulmonar e sistémica, ainda
durante a internacéo.
Manter a dose BB em pacientes que ja
estejam em uso cronico e que, sob nova
Classe | x C
descompensagéo, apresentam-se sem
sinais de baixo débito.
Suspender o BB naqueles pacientes que
Classe | ja estejam em uso cronico e apresentam C

choque cardiogénico.
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Classe de — Nivel de
= Indicagao L
recomendagao evidéncia
Apds estabilizagdo do quadro, manter BB
Classe | com redugao de 50% da dose naqueles C
pacientes que estavam em uso cronico e
apresentavam sinais de baixo débito.
Iniciar BB precocemente naqueles
pacientes que n&o estejam em uso prévio
e apresentam choque cardiogénico,
Classe Il P 9 9 B

instabilidade hemodin&mica grave ou ainda
na persisténcia da congestao, apesar do
tratamento cléssico.

Os inibidores da ECA, assim como os betabloqueadores,
sdo as principais drogas que melhoram a sobrevida de
pacientes com [C'#6314¢4 Os inibidores da ECA também
deverdo ser mantidos na maior parte das vezes, e as doses
deverdo ser ajustadas de acordo com estado de perfusao do
paciente e dos sinais de insuficiéncia renal ou da presenga
de hiperpotassemia. Os vasodilatadores sao indispensaveis
no tratamento da ICD, portanto sua suspensdo sistematica
somente prolongara o tempo de internacao para que eles
possam novamente ser prescritos.

13.5.8. H - Heparina (profilaxia de TVP e TEP)

Trombose Venosa Profunda (TVP) e Tromboembolismo
Pulmonar (TEP) contribuem significativamente para
aumentar a morbimortalidade de pacientes com ICD de
qualquer perfil. A ICD isoladamente ja e considerada um
fator de alto risco para TVP e TEP, com risco de evento que
pode chegar a 15% em pacientes internados'*®. O quadro
de ICD associado a outros fatores que podem existir nesses
pacientes, como broncopneumonia, obesidade, uso de
cateteres venosos centrais, idade avancada, necessidade
de ventilagao invasiva e imobilizacdo, pode aumentar
ainda mais o risco.

O TEP deve ser considerado como complicagao de uma
trombose venosa originada, na maioria dos casos, no sistema
venoso profundo dos membros inferiores, piorando o quadro
do paciente e, muitas vezes, sendo a causa da morte. Pela
baixa acuracia do exame fisico, ndo é raro que a TVP possa
estar presente mesmo antes da descompensagdo desses
pacientes.

A maioria dos estudos de profilaxia, em pacientes
clinicos, utilizou as chamadas doses profildticas altas
de heparina, ou seja, heparina nao fracionada (HNF)
5.000Ul SC 3 vezes ao dia, ou heparina de baixo peso
molecular (HBPM) SC 1 vez ao dia — enoxaparina 40mg,
dalteparina 5.000Ul e nadroparina 3.800Ul ou 5.700UlI,
respectivamente, para peso menor ou maior do que
70kg'*®. Sdo raros os estudos com as doses profilaticas
baixas destas medicagdes — 5.000Ul 2 vezes ao dia de
HNF, 20mg de enoxaparina, 2.500Ul de dalteparina ou
1.900-2.850UI de nadroparina.
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Contraindicagoes para profilaxia de TEP/TVP devem ser
consideradas: sangramento interno ativo; hipotensao arterial
nao controlada >180 x 110mmHg; hipersensibilidade da
heparina; plaquetopenia induzida por heparina; insuficiéncia
renal (clearence <30ml/min); cirurgia intracraniana ou ocular
recente; coleta de liquor nas Gltimas 24 horas. O uso de
compressao pneumadtica intermitente deve ser discutido
nesses casos.

O AAS nao deve ser utilizado como método Unico
em nenhuma situagdo. Considerar ajuste de dose para
fungao renal, especialmente para HBPM, e outros que
tenham eliminacdo renal, principalmente em idosos e
pacientes com alto risco de sangramento. A seguir, a
orientagao-padrao que deve ser prescrita com o objetivo
de promover a profilaxia de TVP e TEP em pacientes
internados com 1CD.

13.6. Padrao de abordagem e drogas vasoativas

Uma vez avaliado o paciente e tomadas as medidas de
suporte, é importante que estejamos conscientes da selegao
clinica em que melhor se encaixa o paciente avaliado para

A - Avaliacao clinica/
hemodinamica

Cateter /méscara/
CPAP BIPAP/VMI

B - Boa oxigenagdo/
ventilagao

SF 0,9% —250 mL
e reavaliar sinais de
congestao

C-Circulagao/
volemia

Furosemida1mg/kg

D - Diuréticos
em bolo

Diagnéstico SCA

E - Eletrocardiograma o :
g Arritmias e bloqueios

Controle de bradi/
taquicardia, arritmias e
bloqueios (CV) (MP)

F —Frequéncia cardiaca

Nao suspender
betabloqueadores,
IECA e BRA

G - Garantia da nao
suspensao de drogas

Profilaxia de TVP/TEV

H —Heparina

Figura 63 - Algoritmo Manejo Inicial da Insuficiéncia Cardiaca Descompensada.

Definir perfil (B/

Perfil B

Perfil L

Volemia
adequada

a classificagdo do perfil clinico hemodinamico (Figura 63).
Logo apds, é fundamental o seguimento da abordagem
especifica de cada perfil clinico hemodinamico, segundo as
drogas vasoativas que sao, muitas vezes, necessarias (Figuras
63,64 e 65).

Vasodilatadores e Vasoconstritores

Os nitratos constituem uma classe de medicamentos de
grande utilidade na fase aguda da ICD, bem como na fase
cronica, empregados em associagdo aos vasodilatadores
diretos, especialmente, em pacientes intolerantes aos
IECAs. O dinitrato de isossorbida é usado em casos ICD
aguda, principalmente de etiologia hipertensiva e/ou
isquémica, possui pico de acdo em 3 a 5mim, promove
diminuicdo da pré-carga, vasodilatagdo coronariana e
da artéria pulmonar. A nitroglicerina pode também ser
utilizada na sua forma endovenosa, sob infusao continua,
com intuito de melhorar o desempenho miocardico'’.
Ela promove redugao da pré e da pés-carga, bem como
das pressoes de enchimento ventricular esquerdo, melhora
a perfusao das areas isquémicas devido a vasodilatacao

Diuréticos/

Algoritmo
perfil B

nitratos
vasodilatador

Diuréticos/
inotrépicos
vasodilatador
Algoritmo
perfil C

Diuréticos/
inotrépicos
vasoconstritor

<90 mmHg

Inotrépicos

=90 mmH
9 J vasodilatador

Inotrépicos
vasoconstritor

AT Algoritmo

perfil L

Reposicao

volémica
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Perfil B
(quente e dmido)

Diurético — furosemida1 mg/kg, EV, em bolo
Nitrato SL
Repetir ambos de 2 a3 vezes

Nao suspender medicacoes Profilaxia TEP e TVP

Sem melhora

Aumentar dose de furosemida + tiazidico
ou infusdo continua (10 a 40 mg/hora)

v

Sem melhora

A

Melhora

Adicionar inotrépico ou
vasodilatador
Aumentar ou adicionar I[ECA, BRA,
HDZ, isossorbida

Nao usa
betabloqueador

Dobutamina
Levosimendana

Manter conduta Milrinona

até melhora ou
COMPpensagao

Nitroglicerina
Nitroprussiato

Figura 64 - Algoritmo Perfil B (Quente e Umido).
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Usa
betabloqueador

Levosimendana
Milrinona

Nitroglicerina
Nitroprussiato
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Perfil C

(frio e dmido)

Diurético - furosemida1 mg/kg, EV, em bolo

Profilaxia TEP e TVP

Avaliar suspensao de medicagoes

Sem melhora do baixo

Melhora do baixo
débito

débito

Adicionar inotrépico ou vasodilatador
Avaliar aumento da dose de diuréticos

PAS <90 mmHg PAS > 90 mmHg

Nao usa
betabloqueador

Usa ou nao Usa
betabloqueador betabloqueador

Inotrépico
adrenérgico:

Inotrépico nao
adrenérgico.
Dopa Levosimendana

Dobutamina
Levosimendana

Milrinona

Dobutamina Milrinona

Vasodilatadores EV:
nitroglicerina ou nesiritida
Manter diurético e
monitorar sinais do

baixo débito

Figura 65 - Algoritmo Perfil C (Frio e Umido)

coronariana. O nitroprussiato de sédio pode também ser
empregado no controle da fase aguda de pacientes com
ICD. Seu efeito é dado pela conversao em éxido nitrico e
6xido de cianeto, tornando-se um potente vasodilatador,
principalmente arterial, capaz de reduzir rapidamente a
pos-carga, de forma titulavel, permitindo-se atingir o efeito
hemodinamico desejado.

Tabela 69 - Indicagéo de vasodilatadores endovenosos na IC
descompensada.

Classe de - Nivel de
= Indicagao o
recomendacgéo evidéncia
Nitroglicerina para o tratamento da IC
Classe | descompensada em pacientes sem B
hipotensao.
Nitroprussiato para o tratamento da IC
descompensada associada a emergéncia
Classe | . . S . : B
hipertensiva sem evidéncia de isquemia
miocérdica aguda.
Nitroprussiato em pacientes em uso de
monitorizagdo hemodin&mica invasiva e
Classe | B

resisténcia vascular periférica aumentada,
associada ou ndo a inotrépicos.

Tratar causas reversiveis, avaliar e tratar isquemia

Profilaxia TEP e TVP

Prova de volume

Sem melhora do baixo débito

PAS <90 mmHg PAS =90 mmHg

Usa ou nao Usa Nao usa
betabloqueador betabloqueador betabloqueador

Inotrépico
adrenérgico:
Dopa Levosimendana

Inotrépico nao

: Dobutamina
adrenérgico:

Levosimendana

Milrinona

Dobutamina Milrinona

Se refratario,
avaliar:
noradrenalina,
BIA, tratar
complicagao
mecanica

Manter volume EV e
monitorar sinais do
baixo débito

Figura 66 - Algoritmo Perfil L (Frio e Seco).

Tabela 70 - Dose de vasodilatadores endovenosos da IC
desompensada.

Vasodilatadores Dose inicial Dose maxima
L . Titular até melhora ou

Nitroglicerina 0,2ug/kg/min PAS <90mmHg
Nitroprussiato de Sdio 0,3ug/kg/min Titular até melhora ou

PAS <90mmHg

Para atingir estabilizagdo hemodindmica naqueles
pacientes que evoluem sem cabega de pressdo, com
hipotensao importante, principalmente no perfil C (frio e
amido) e L (frio e seco), a epinefrina (agonista dos receptores
B1, B2 e a), nas doses de 0,05-0,5ug/kg/min e, especialmente,
a norepinefrina (predominantemente agonista de receptores
a), nas doses de 0,2-1,0 ug/kg/min, tém papel fundamental
na tentativa de uma rapida elevacao na PA. A associacao de
norepinefrina e dobutamina é bastante eficaz nestes pacientes

A utilizacdo de vasopressores leva a necessidade de
utilizacao de um acesso arterial para mensuragao da PA média
e de um acesso central a fim de evitar os riscos de necrose
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tecidual e/ou oferta erratica da droga, o que ocorre quando
é utilizado acesso periférico.

Inotrépicos

Os inotrépicos nao digitélicos sao medicamentos que
melhoram o desempenho ventricular, sendo utilizados
para estabilizagao de pacientes com ICD e podendo ser
necessarios ja na fase inicial da abordagem, conforme
o perfil clinico/hemodinamico em que o paciente se
encontra. Neste item, abordaremos somente alguns
aspectos dessa orientagao terapéutica, os quais serdao,
entretanto, mais bem-discutidos em capitulos especificos.
Os inotrépicos podem ser classificados da seguinte
forma, na dependéncia de seu mecanismo de acdo:
agonistas beta-adrenérgicos, inibidores da fosfodiesterase,
sensibilizadores da troponina C aos fons Ca++,que
sdo, respectivamente, a dobutamina, a milrinona e a
levosimendana.

A dobutamina é uma amina simpatomimética, potente
inotrépica positiva, habitualmente utilizada nas doses de 2,5
a 15mcg/kg/min. Devemos lembrar que, em pacientes que
utilizam betabloqueadores, a dose deve ser mais elevada'*®®.
A dopamina é uma catecolamina precursora imediata
da noradrenalina, possui efeito hemodinamico dose-
dependente. Os inibidores da fosfodiesterase, a milrinona,
promovem maior disponibilidade de Adenosina Monofosfato
Ciclico (AMPc), exercendo com isso efeito cardiotdnico'#®?,
Os farmacos célcio-sensibilizantes, representados no Brasil
pela levosimendana, possuem mecanismo de acdo dupla:
primeiro inibem parcialmente a fosfodiesterase cardiaca
e, depois, agem como sensibilizadores da troponina C
aos fons de calcio disponiveis'®. Essa agdo promove
efeito cardiotonico sem aumentar a demanda de O, pelo
miocardio. Ao lado do seu efeito inotrépico, alteram também
o0s canais de potéssio periféricos, promovendo um efeito
vasodilatador arterial. O efeito hemodinamico traduz-se
em melhora do desempenho miocardio, redugao da pré e
pos-carga e melhora do fluxo coronariano, sem aumento da
demanda miocardica de oxigénio.

Tabela 71 - Dose de vasodilatadores endovenosos da IC
desompensada.

- - Dose méxima
Inotrépicos Dose inicial X
ug/kg/min
Agonistas Ataque: sem dose de ataque
beta-adrenérgicos: 2,5ug/kg/min. - ajuste a cada 20
Dobutamina 10min.
Ataque: 50pug/Kg
Inibidores da em 10 minutos
fosfodiesterase: (risco de hipotens&o). 0,75
Milrinone Manutengao:0,375ug/Kg/min.

(corregéo pela fungéo renal).

Ataque: ndo usada de rotina
Manutencéo: 0,05 - pg/Kg/ 0,2
min por 24h.

Sensibilizadores de
calcio: Levosimendana
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Os digitélicos tém seu efeito inotrépico através da inibigao
da bomba Na/K- ATPase, promovendo maior concentragao
de célcio intracelular. Na fase aguda da descompensacao,
tém indicacdo no controle da FC, principalmente quando da
presenca de taquiarritmias supraventriculares de alta resposta
(Ex: FA de alta resposta), em que ha contraindicagao de outros
antiarritmicos.

No momento da escolha dos inotrépicos, devemos
considerar a PA do paciente e se esta em uso de betabloqueador
ou ndo. Em pacientes com PA abaixo de 85mmHg, devemos
prescrever inotrépicos vasopressores como a dopamina,
noradrenalina e a dobutamina. Nos casos em que o paciente
estd em uso de um betabloqueador, devemos preferir
inotropicos nao betaestimulantes, como a milrinona e a
levosimendana.

Tabela 72 - Recomendagdes do uso de inotrépicos em IC
descompensada’*?

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Indicagao
recomendagéo

Dobutamina para pacientes em choque
cardiogénico, para suporte hemodinamico,
independentemente da etiologia da
cardiomiopatia.

Classe |

Levosimendana para pacientes com sinais
de baixo débito, sem choque cardiogénico, B
em uso de betabloqueador.

Classe lla

Milrinone para pacientes com sinais de
baixo débito, sem choque cardiogénico,
etiologia ndo isquémica, em uso de
betabloqueador.

Classe lla

Dobutamina e/ou milrinone para suporte
hemodinamico para pacientes em baixo
débito e em fila de espera para transplante
cardiaco em situagao de prioridade.

Classe lla

Dobutamina, milrinone ou levosimendana
para melhora dos sintomas de pacientes B
em baixo débito sem hipotenséo arterial.

Classe IIb

Associagao de levosimendana na tentativa

Classe lib de retirada de dobutamina.

Dobutamina, Milrinone ou Levosimendana

Classe [l para pacientes sem sinais de baixo débito.

Dobutamina, milrinone ou levosimendana
em infusdo intermitente ambulatorial
Classe Il . B
para pacientes com frequentes

descompensagdes.

Levosimendana ou milrinone para

Classe Il ) SN
pacientes em choque cardiogénico.

13.7. Conclusao

A inclusao na Diretriz de Emergéncia Cardiovascular
do capitulo de Insuficiéncia Cardiaca Aguda na Sala de
Emergéncia é fundamental por ser doenga de altissima taxa de
internagcao, morbidade e mortalidade. Esta diretriz, baseada
também na Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Aguda,
tem a intencao de facilitar a leitura de profissionais de satide
que queiram otimizar o tratamento da ICD e utilizar melhor
as estratégias de tratamento no ambiente.
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14. Times de Resposta Rapida e Registro
de Parada Cardiorrespiratoria

14.1. Time de Resposta Rapida

Nos dltimos anos, houve diversos avangos nas estratégias
para o atendimento das emergéncias cardiovasculares, dentre
as quais destaca-se a criagao dos Times de Resposta Rapida
(TRR). Esses times comegaram a ser implantados a partir do
resultado de alguns estudos que evidenciaram que a parada
cardiorrespiratéria (PCR) era precedida de deterioracao
clinica, em média de 6 a 8 horas antes do evento'''%7¢, Em
2005, foi iniciada a campanha de 100.000 vidas do Institute for
Healthcare Improvement, cujo objetivo foi prevenir as mortes
hospitalares e, entre as seis intervengoes recomendadas, a
primeira foi a implantagao dos TRR'7. Atualmente, os TRR
vém sendo implementados em vérias partes do mundo, como
Austrdlia, Europa, Estados Unidos e Brasil#7314781479,

Os TRR sao compostos por equipe multiprofissional (médicos,
enfermeiros, fisioterapeutas)'#7%14731480141 e t&m como objetivo
identificar e tratar precocemente os pacientes (adultos e
pediatricos) que apresentam deterioragao clinica ou estao em
risco de morte, fora do ambiente de unidades criticas'#731462-1467
Diversos sao os fatores que podem ser considerados
como preditivos da PCR em adultos, a saber, as alteracoes
significativas da frequéncia cardiaca'®"4%-14% da pressao
arterial'#81148514%0 da frequéncia respiratdria'4t!14621489.14%0 do
débito cardiaco'®, da saturagao de oxigénio!4®1 148214691490,
da temperatura corporal (de forma inexplicada)!#8!1462148914%0,
do estado mental'#81.14821488149 |3 caracteristica da fala'®®,
da diurese nas Gltimas 4 horas'®', bem como a presenca de
dor'¥8, sangramento agudo significante'*', arritmias'*', relato
do paciente de que ndo esta se sentindo bem e/ou quando
o médico ou enfermeiro relatam estar preocupados com a
situagdo clinica do paciente'#>1468.14%9  Ressalta-se que esses
parametros devem ser contextualizados de acordo com a
populagao atendida'#®.

A implantagdo dos TRR tem mostrado efetividade na
prevencao de PCR, bem como na diminuicao das taxas
de mortalidade hospitalar e nas admissées em unidade
de terapia intensiva, tanto para pacientes adultos como
pedidtricos'#711473,1489,1491-1499 " Em revisdo sistemadtica da
literatura, publicada recentemente, evidenciou-se que com a
implantacdo dos TRR houve reducao de 33,8% das PCR em
adultos internados fora da unidade de terapia intensiva, porém
nao houve reducao da mortalidade hospitalar. No atendimento
dos TRR a criancas, verificou-se reducao de 37,7% da incidéncia
de PCR e diminuicdo de 21,4% das taxas de mortalidade
hospitalar e extra-hospitalar. A diferenca observada nas taxas de
mortalidade pode ter ocorrido por dois motivos: 1) a principal
causa de PCR em criangas é a parada respiratoria e 2) em
geral, as criangas ndo apresentam tantas comorbidades quando
comparadas com adultos??. Em contrapartida, sao necessarios
outros estudos para avaliar os resultados de eficacia e eficiéncia
na implementagao dos TRR'468.1495,

Para a implantagao dos TRR sao necessarios: adequagao
da infraestrutura hospitalar; desenvolvimento de instrumentos
de deteccao dos sinais preditivos da PCR; estratégias de
acionamento da equipe; equipe de resposta prontamente

disponivel e instrumentos de avaliagdo da qualidade dos
atendimentos.

Além disso, o treinamento da equipe, tanto para a atuagao
nos TRR quanto para o trabalho conjunto com a equipe
local, é imperioso. Recomenda-se que o treinamento seja
iniciado antes da implantacao dos TRR e ocorra de forma
continuada"149%,

A educagao permanente tem mostrado impacto positivo sobre
o conhecimento, habilidade e atitudes da equipe multiprofissional,
principalmente no aumento da frequéncia de ativagao dos TRR e
na performance de atendimento da equipe’#721473:14%,

14.1.1. Cédigo Azul

Codigo Azul é um modelo de acionamento de TRR para
atendimento da PCR fora de unidades criticas (unidade de
terapia intensiva, pronto-socorro ou centro cirdrgico).

Objetivos'715

- Sistematizar o atendimento de pacientes com suspeita de
PCR, de forma a abreviar, ao méaximo, o acesso ao suporte
bésico e avancado de vida;

- Aumentar a taxa de sobrevida em pacientes com PCR;

- Verificar a incidéncia e analisar a forma como sdo
atendidas as PCR e

- Diminuir os custos hospitalares e sociais das PCR.

Implantacao

E desejavel que a instituicio de satide realize o diagnéstico
situacional da incidéncia e da forma de atendimento da PCR
antes da implantagdo do TRR/cédigo azul. Isso fornecerd
subsidios para o direcionamento das agOes estratégicas de
implantacao do cédigo azul e, consequentemente, a redugao
de custos nesse processo. Para tanto, os seguintes passos sao
recomendados:

- Estruturar uma comissao com representantes dos
profissionais que atuardo diretamente no atendimento
das PCR e com os gestores da instituigao.

- Estabelecer protocolo de atendimento com base em
diretrizes nacional e/ou internacional, que deverd
prever a composicao da equipe; fluxos de atendimento,
considerando se este sera realizado apenas pelo TRR/
c6digo azul ou em conjunto com a equipe local;
recursos materiais e de infraestrutura, incluindo um
sistema eficiente de acionamento do TRR e um sistema
de deslocamento rapido da equipe para o local de
atendimento da PCR.

- Realizar a padronizagao do carro de emergéncia de todas
as unidades.

- Encaminhar o protocolo para aprovagao pelas instancias
pertinentes, como diretoria clinica.

- Realizar treinamento das equipes do TRR/c6digo azul e
das equipes assistenciais locais.

- Adotar uma forma de registro do atendimento da PCR,
como o modelo Utstein'>0010",
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Acionamento Classe de Indicacio Nivel de

Existem diferentes métodos para o acionamento do cédigo recomendagao ¢ evidéncia
azul, como beeper, palm ou sistema por telefonia mével. Realizar o registro de todas as paradas
Cada instituicdo de satde poderd escolher o método de Classe | cardiorrespiratorias (PCR) das instituiges A
acionamento mais apropriado de acordo com sua realidade. de salde.

Treinar as equipes de TRR para realizar o

Tabela 73 - Implantago do Time de Resposta Rapida Classe | registro das paradas cardiorrespiratorias A

Classe de N Nivel de
= Indicagao L
recomendagao evidéncia
Estruturar uma comiss&o com
Classe | rep[esentantes dos proﬂsspnals que A
atuardo diretamente no atendimento das
PCR e com os gestores da instituicdo.
Estabelecer protocolo de atendimento
Classe | com base em diretrizes nacional e/ou A
internacional.
Classe | Implantar Tlme t_je‘Rf)sposta R’aplda (TRR) A
em instituicdes de salde.
Acionar o Cddigo Azul em situagdes
de suspeita ou confirmagéo de parada
Classe | cardiorrespiratoria (PCR) nas unidades ndo A
criticas das instituicdes de saude.
Classe | Realizar treinamento das equipes de TRR. A

14.2. Registro da parada cardiorrespiratéria intra-
hospitalar

14.2.1. Importancia

Reconhecidamente os registros sdao fundamentais, sob
0s aspectos ético e legal, como instrumentos de avaliagao
das intervengoes realizadas e indicadores de qualidade do
atendimento prestado durante e apds o atendimento da PCR'2.

No contexto do atendimento da PCR, o modelo Utstein
é utilizado para padronizar os registros de atendimento a
pacientes em PCR, possibilitando a comparagao adequada,
de forma sistemadtica, dos resultados obtidos na ressuscitacao
cardiorrespiratéria (RCP)'5%3,

Inicialmente, o modelo Utstein foi criado para registrar
a PCR no ambiente pré-hospitalar. Posteriormente, outros
consensos internacionais foram publicados, ampliando a
utilizagdo deste modelo para o ambiente intra-hospitalar'>®.

A utilizagdo do modelo Utstein propicia anotagoes
sequenciais dos acontecimentos referentes a PCR e do
atendimento prestado, evitando que as condutas tomadas
sejam esquecidas ou perdidas no momento do registro no
prontudrio do paciente. Além disso, permite a avaliagao da
atuagao das equipes que prestam assisténcia nas situagoes
de emergéncia, a manutengao de um programa de educagao
permanente para esses profissionais'**>'*% e a realizagao de
estudos de sobrevida e prognéstico de RCP.

Tabela 74 - Estruturagédo do Time de Resposta Rapida

Classe de . Nivel de
= Indicagao Ca
recomendagao evidéncia
Estabelecer um modelo para registro das
Classe | paradas cardiorrespiratérias (PCR) das A

instituicdes de saude.
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(PCR) das instituicdes de salde.

14.2.2. Aplicacao do Modelo

Estudos evidenciam que a ndo utilizacio de um modelo
sistematizado para registro da PCR resulta em informagdes
incompletas e de qualidade questionavel'®. A despeito
da importancia do adequado registro das variaveis de uma
PCR, profissionais da salide apresentam aparente resisténcia
a documentacao nos prontudrios dos pacientes'®. Estudo
demonstrou que ha fatores extrinsecos e intrinsecos que
interferem na atitude dos profissionais frente ao registro’”. Os
fatores extrinsecos merecem especial atengao no contexto do
registro do atendimento da PCR e podem ser exemplificados
pela inflexibilidade do sistema de registro e pela falta de tempo.
Vale ressaltar que uma agao ndo registrada, legalmente, pode ser
interpretada como nao tendo sido realizada. Nesse contexto, a
utilizagdo de modelos sistematizados e padronizados pode ser dtil.

Alguns fatores podem ser destacados como dificultadores
para a disseminagao do modelo Utstein como metodologia
para o registro do atendimento da PCR, dentre os quais a
falta de entendimento das definicdes das variaveis que devem
ser coletadas. Estudo'™ realizado por pesquisadores da
Universidade de Toronto (Canada) desenvolveu um diciondrio
compreensivo com as defini¢oes das varidveis contidas
no modelo Utstein. Vale destacar que, no Brasil, desde as
diretrizes publicadas em 2003, as varidveis que compdem
o modelo Utstein sao apresentadas com suas respectivas
definigbes e instrugdes ou comentdrios, que auxiliam na
execugao do registro'+7.

Muitos esforgos tém sido empreendidos para a utilizagao
desse modelo. Estudo de revisdo de literatura mostrou
que cerca de 60% das pesquisas sobre atendimento da
PCR publicadas entre 1992 e 1997 utilizavam o modelo
Utstein'>*. Recentemente, enfermeiros e profissionais da drea
de informatica publicaram estudo no qual discorreram sobre
o desenvolvimento e implantagao de sistema informatizado
baseado no modelo Utstein para registro do atendimento da
PCR, utilizando-se um sistema informatizado especifico''.
Na literatura também ha relatos sobre o desenvolvimento de
sistema de coleta de dados baseado na web'>%.

14.2.3. Variaveis do Modelo Utstein

Para melhorar os registros de RCP intra-hospitalar, a forga
tarefa de Utstein e o comité de padronizagao da Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC) identificaram quatro grupos de
variaveis: do hospital, do paciente, do evento e dos resultados
(acompanhamento)'**'5%. O quadro a seguir descreve os itens
que compdem os quatro grupos de varidveis, suas definigoes,
a prioridade de registro e as instrugbes ou comentarios
necessarios para a correta utilizagdo do modelo (Quadro 19).



I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

Quadro 19 — Dados que devem ser coletados na Planilha de Registro de Ressuscitagdo Cardiorrespiratéria Intra-Hospitalar'’.

Definigdo

Prioridade
(essencial ou desejavel)

Instrugdes ou Comentarios

Variaveis do paciente

Nome do paciente (coletar para os

Alguém que ocupa uma cama de hospital.

Tabule separadamente pacientes ambulatoriais
que tiveram eventos dentro do hospital; pacientes

registros médicos, ndo para informe Nao requer uma durag&o de ocupagdo Essencial com eventos dentro do hospital, mas cuja parada
de dados) (exemplo: >24 horas) ocorreu originalmente fora do hospital. Deve-se
respeitar sigilo sobre os dados dos pacientes.
Um registro Unico para permitir o seguimento . - ,
Identificador dos pacientes de todos os registros do hospital e auditorias Essencial Namero do %?;Egggeou niimero de
posteriores )
Data de nascimento Autoexplicativo Essencial Registre como dia/més/ano.
Data de admisséo Autoexplicativo Essencial Registre como dia/més/ano.
Idade Autoexplicativo Essencial Registre como anos.
Sexo Autoexplicativo Essencial Registre como masculino, feminino.
Estatura Essencial para lactantes e criangas Essencial Registre em escala métrica.
Peso Essencial para lactantes e criangas Essencial Registre em Kg.
. . . Registre como "sim", "ndo", "desconhecido".
Evento Presenciado/ Monitorado Indique se preszngrl;); eés ; éjitaou ou monitorou Essencial Para "sim", indique se foi monitorado ou ndo
g monitorado.
Registre como departamento de emergéncia
. (DE), centro cirdrgico, unidade de cuidados
Local do Evento Area do hospital Essencial intensivos, unidade coronariana, recuperagdo pos-
anestésica, unidades de diagnéstico e tratamento,
ambulatérios, outras areas dentro do hospital.
Intervengdes de Suporte de Vida Registre intubagao endotraqueal, ventilagao
. . - . mecanica, acesso |V, cateterizagao intra-
Avancgado (S\(/:/;\)rdr}gggcal do evento Indique as intervengdes no local Essencial arterial: medicamentos IV: desfibrilador
cardioversor implantavel.
Local e niumero de qualquer evento cardiaco pzsgthZS ::g;TJier:?eg?:Sateevgjeor:tigz-cpargj\;s)c?osr a
completo prévio que requereu tentativas de R A "
Eventos cardiopulmonares prévios ressuscitagdo; os eventos prévios devem Desejavel gz 23?%';2'5 g)r,e(\j’;33'2?%%;?;??%:2;?:
ter ocorido porer\rll:rl]e; odaetﬁgl horas antes do admissdo, mas somente se >24 horas antes
do evento atual).
Registre como cardiaco (inclui médico e
Os detalhes e diagnésticos clinicos cirtrgico); ndo cardiaco, médico; cirrgico,
Causas da admissao completos podem n&o estar disponiveis Desejavel de procedimento (programado/eletivo;
imediatamente para a equipe do Codigo Azul programado/nao eletivo; ndo programado/
emergente); trauma, multiplas razées.
Use o sistema de pontuagéo de
Funcionamento Cerebral (CPC), baseado s .
Capacidade funcional pré-evento na revis@o das tabelas, entrevistas a familia Desejavel Ver deﬂmgaz:&t:lgidggg sistema de
e em informagao registrada no momento da P 4 )
admissao
Variaveis do evento
Registre como arritmia letal, isquemia/
infarto do miocérdio, edema agudo dos
I - - I . pulmdes, alteragdes eletroliticas/metabolicas,
Causa imediata precipitante Evento precipitante imediato de uma PCR Essencial hipotenséio, insuficiéncia respiratéria aguda,
obstrugdo de vias aéreas desconhecida. A
causa precipitante pode ser incerta.
Indique sim ou ndo. Se sim, liste todas as
. — Intervengdes sobre a via aérea, . possibilidades usadas: somente via aérea,
Tentativa de ressuscitagéo compressdes toracicas, desfibrilagdo. Essencial somente desfibrilagdo, somente compressdes
toracicas.
..... o Condig&o do paciente no momento da . Registre "sim/nd0" em caso de presenca de
Condigéo inicial da ressuscitagio chegada do primeiro profissional médico Essencial apneia, sem pulso e inconsciéncia.
Ritmo inicial O primeiro ritmo cardiaco monitorado Essencial Registre como taquicardia/FV, assistolia,

registrado depois do chamado de ajuda

atividade elétrica sem pulso, bradicardia.
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Definigao

Prioridade
(essencial ou desejavel)

Instrugdes ou Comentarios

Método para cronometrar eventos
e intervalos

Os formularios de auditoria devem usar

um reldgio de 24 horas. Os "intervalos"

sdo a duragdo do tempo entre eventos
cronometrados

Essencial

Estabelecer uma sincronizag&o dos rel6gios
no hospital.

Anotar a hora do colapso

Isto deve representar a hora em que o
colapso foi presenciado

Essencial

Para pacientes com telemetria, pode ser
evidente por meio do monitor de telemetria,
embora a ressuscitagéo ndo possa comegar
até que o paciente colapsado seja localizado

fisicamente; portanto, esta é a hora que deve
ser registrada para propésitos de auditoria.

Hora em que foi chamada a
equipe de RCP

Hora de chamada da equipe de evento
cardiaco

Essencial

Devem ser atualizados mensalmente, a
medida que cheguem os formulérios de
informe de eventos cardiacos.

Hora de chegada da
equipe de RCP

Hora de chegada do pessoal
especificamente responsavel pela condugéo
da ressuscitagdo

Essencial

Nao se aplica aos lugares onde néo se
necessita da equipe do Codigo Azul. Por
exemplo, nos Departamentos de Emergéncia,
a equipe esta constantemente presente.

Hora de confirmag&o da parada

A melhor estimativa da hora é quando o
profissional confirma a auséncia do pulso
central

Essencial

Isto sera confirmado, geralmente, pelo primeiro
profissional médico no cenario do evento
cardiaco.

Hora de comeco da RCP

Hora das primeiras compressoes toracicas

Essencial

Registre a primeira pessoa que realizou
RCP, para proposito de auditoria. Registre
como enfermeira, assistente clinico, médico,
terapeuta respiratorio, outro.

Hora de detengéo da PCR

Hora em que a compress&o do térax se
interrompe e ndo é reiniciada. Representa a
hora do 6bito ou a hora de RCE

Essencial

Para os propositos Utstein, os comegos e
interrupcdes multiplas séo desnecessarios;
informe somente o evento final.

Hora do primeiro choque de
desfibrilago

Hora do primeiro choque e das desfibrilagdes
subsequentes devem ser registradas

Essencial

Novos desfibriladores, especialmente com
dispositivos que recomendam o choque,
possuem capacidade de documentagao
de eventos que facilitam o registro desta

informagé&o.

Hora da 10T

Hora em que se obteve via area avangada
(ou quando se realiza o primeiro intento)

Essencial

O manuseio avancado da via aérea inclui
a intubagéo endotraqueal ou estratégias
alternativas para a via aérea (mascara laringea
ou obtura do resofagico).

Hora do primeiro medicamento via
intravenosa

Hora do término da administragdo da
primeira dose de adrenalina ou outro
medicamento

Essencial

Ahora, doses, via de administragao de todos
os farmacos devem ser registrados.

Hora do RCE

Retorno de qualquer pulso central palpavel
na auséncia de compressdes toracicas.
Quando o registro da PA intra-arterial esta
presente, uma PA 60mmHg é equivalente a
um pulso central palpavel

Essencial

Registro da hora em que se obteve o RCE.
Registre como sim; nunca obtido, obtido, mas
n&o sustentado.

Hora do fim do RCE

Aplicavel aos pacientes que tém um RCE
néo sustentado ou que morrem no hospital

Essencial

Categorize como nunca obtido, <20min;
>20min; <24h; ou >24h.

Variaveis dos resultados

Data e hora da morte
intra-hospitalar

Aplicavel aos pacientes com RCE >24h.

Essencial

Permite o calculo da estada hospitalar e da
sobrevida hospitalar depois do RCE.

Data e hora da alta hospitalar ou
transferéncia

Autoexplicativo

Essencial

Permite calculos de estadas para pacientes
com ressuscitagéo com éxito.

Escala de coma de Glasgow

Autoexplicativo

Essencial

Registre cada 24h depois do RCE, no
momento da alta até que se estabilize, aos
6 meses e em um ano. Para pacientes que

falecem no hospital, registre a melhor escala
obtida. Registre pontuacdo separada para
abertura ocular, resposta verbal e resposta
motora.
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Definigao

Prioridade

. » Instrugdes ou Comentarios
(essencial ou desejavel)

CpPC

(categoria de performance cerebral)

Autoexplicativo

Registre, separadamente, a pontuacéo para os
5 componentes. Registre na data de alta, aos
6 meses e em um ano. Para os pacientes que
falecem no hospital, registre o melhor CPC
atingido:

0 - morte hospitalar.
1 - bom desempenho cerebral, consciente,
alerta, capaz de trabalhar e levar uma
vida normal. Pode ter déficits psicoldgicos
ou neurolégicos menores (disfagia leve,
hemiparesia ou anormalidades do SNC
menores).
2 - incapacidade cerebral moderada:
consciente, fungéo cerebral suficiente para
trabalhar em meio periodo, num ambiente
protegido ou em atividades independentes da
vida diéria (por exemplo, vestir-se, viajar em
Essencial transporte publico, preparar alimentos). Pode
ter hemiplegia, convulsdes, ataxia, disartria,
disfagia ou mudangas mentais ou da memoéria
permanentes.
3 - incapacidade cerebral grave: consciente,
dependente de outros para sua vida diaria,
devido a incapacidades da fungao cerebral
(por exemplo: vive numa instituigdo ou em
casa com esforgo familiar excepcional).
Tem, pelo menos, uma cognigao limitada;
inclui uma ampla gama de anormalidades
cerebrais, desde paralisias a incapacidade de
comunicar-se.
4 - Comatoso, estado vegetativo: ndo
consciente; inconsciente de seu meio
ambiente, sem interagéo cognitiva, verbal ou
sociabilidade.
5 - morte cerebral/candidato a doagdo de
6rgaos.

Pacientes considerados conscientes, sem
responder apropriadamente a ordens, com
frases verbais espontaneas, fazendo contato

Registre com intervalos, em horas, desde a
parada ao despertar. Um intervalo de 6-24h

Hora de acordar h Essencial

apropriado com os olhos, respostas motoras pode ser usado, quando o evento de acordar

apropriadas ou que se apresenta consciente & impreciso.

e orientado.
. - . Registre como sim (somente sim é confirmado
Vivi m 1an Autoexplicative Essencial A i = )
0 205 6 meses, 1 ano utoexplicativo ssencia por um meio confiavel), ndo ou desconhecido.
. . Aplicavel aos enfermos que morrem depois : Registre, quando possivel. Indique a fonte de
Data da morte apés alta hospitalar P g P Essencial gistre. P 4

de internados

informagéo.

Causa principal de morte

Aplica-se a todos os pacientes que
faleceram depois da alta

Registre como cardiaca, outras causas
Essencial médicas, traumas ou outros. Agregue 0s
codigos ICD-10-CM, quando for possivel.

Mecanismo imediato de morte

Aplica-se a todos os pacientes que morreram
depois da alta

Indique a fonte de informagao da causa de
morte (registro médico, certificado de autopsia
ou outros). Registre as mortes cardiacas
subitas, infarto do miocardio agudo, ICC,
AVC, traumas, outras causas médicas ou
desconhecidas.

Essencial

SVA: suporte de vida avangado; PA: press&o arterial; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva; SNC: sistema nervoso central; CPC: categoria de performance cerebral; RCP: ressuscitagdo
cardiopulmonar; ACV: acidente vascular cerebral; ICD-10-CM: classificagao intemacional de doengas, 10 ed; IV: intravenoso; RCE: retomo a circulagéo espontanea.

14.2.4. Padronizacao do Carro de Emergéncia

E fundamental a padronizacao dos carros de emergéncia nas
diferentes unidades hospitalares com o objetivo de uniformizar
o contelido, a quantidade de materiais e medicamentos,
disponibilizando os itens necessérios para o atendimento da
emergéncia de forma a agilizar o atendimento.

A padronizagdo deve considerar a idade da vitima
(adulto e/ou pediatrico) e o local de atendimento
(unidade de internagdo, pronto-socorro, unidade
de terapia intensiva, centro cirtGrgico, unidade
ambulatorial, laboratério de hemodinamica, entre
outros)'479,1500,
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Baseado no The Code Cart Statement da American Heart
Association, o carro de emergéncia deve ser dividido de
acordo com quatro finalidades: avaliagao diagnéstica; controle
das vias aéreas; acesso vascular e controle circulatério e, por
Gltimo, medicamentos™'". E o contetido deve ser classificado
em niveis de prioridades, a saber'#791500:

* Nivel 1: itens essenciais, que devem estar disponiveis
imediatamente.

* Nivel 2: itens altamente recomendados, que devem estar
disponiveis em, no maximo, 15 minutos.

* Nivel 3: itens recomendados, mas opcionais.

* Caso os farmacos e equipamentos classificados como nivel
2 ndo possam estar disponiveis na unidade para acesso
em até 15 minutos, devem permanecer nos carros de
emergéncia.
A quantidade de medicamentos e materiais deve ser
padronizada conforme necessidade da unidade e de acordo
com os protocolos institucionais.

As portarias GM/MS n? 3432, de 12 de agosto de
1998,"°121513 ¢ SAS/MS n? 123, de 28 de fevereiro de
2005,15121513 determinam a necessidade de carro de
emergéncia com desfibrilador/cardioversor, contendo material
de entubagao, medicamentos e material para atendimento
de emergéncia na proporgao de 1 carro para cada 10 leitos.

Todas as unidades de atendimento de pacientes devem ter
carro de emergéncia disponivel, em local de facil acesso, de
modo que possa ser deslocado rapidamente até o paciente
em situacao de emergéncia.

Todos os profissionais de satide que atuam no atendimento
de emergéncias devem conhecer o carro de emergéncia e ter
habilidade em seu manuseio.

A seguir, serdo apresentadas as recomendagbes de
padronizacao dos carros de emergéncia para atendimento
em diferentes setores.

Quadro 20 - Padronizagao dos Carros de Emergéncia para
Pacientes Adultos'7®150
Local: Unidade de Internagdo

Finalidade Pacientes Adultos N.IV?I de
Prioridade
Desfibrilador externo automatico (DEA) 1
Material de protegéo individual 1
(luvas, méscaras e oculos)
: Monitor/desfibrilador com marcapasso

Ayahagég e externo, com monitorizag&o nas pas, 1

Diagnostico minimo 3 derivagdes, onda bifasica
Oximetro de pulso 2
Glicosimetro capilar 3
Gerador de marcapasso 3
Canula orofaringea (n°3 e 4) 1
Controle de Vias Bolsa-valva-méascara com 1

Aéreas reservatorio de O,

Tubo endotraqueal (n° 6,0 a 9,0) 1

Finalidade

Pacientes Adultos

Nivel de
Prioridade

Controle de Vias
Aéreas

Céanula para traqueostomia (n° 6,0 a 9,0)

1

Laringoscopio com l&mina curvan® 3 e 4

1

Mascara de oxigénio com reservatério

1

Céanula nasal tipo 6culos

Umidificador

Nebulizador

Extensao para nebulizador

Extensédo de PVC para oxigénio

Céanula de aspiragéo flexivel n° 12 ou 10

Fixador de canula orotraqueal

Sonda nasogastrica n° 16 ou 18

Mascara laringea adulto

Capnografo

W W N

Acesso Vascular
e Controle
Circulatorio

Cateter intravenoso periférico
n° 14, 16, 18, 20, 22

Torneirinhas

Conjunto de perfusdo

Agulha de cateter intravenoso central (para
caso de tamponamento e/ou pneumotorax
hipertensivo)

SF 1000ml, Ringer Lactato 1000ml,
SG 5% 500ml

Equipo macrogotas

Equipo para hemoderivados

Bureta

Seringa de 3ml, 5ml, 10ml, 20ml

Agulha 36X12 ou 36X10

Frasco a vacuo

Gases

Micropore

Medicamentos

Agua destilada 10ml

Agua destilada 250ml

Agua destilada 500ml (para nitroglicerina)

Aspirina 300mg

Atropina 1mg

Adrenalina 1mg

Amiodarona

Lidocaina

Adenosina

Betabloqueador

Nitroglicerina

Nitroprussiato de sodio

Cloreto de calcio

Gluconato de célcio

Sulfato de magnésio

Bicarbonato de sodio
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Finalidade Pacientes Adultos N.M?I de Finalidade Pacientes Adultos N.M?I de
Prioridade Prioridade
Glicose 50% 1 Cateter intravenoso periférico 1
: n°14,16, 18,20 e 22
Furosemida 1
- Torneirinha 1
Broncodilatador 1
o Conjunto de perfuséo 1
Aminofilina 2 -
- Agulha de cateter intravenoso central (para
Diazepan 2 caso de tamponamento e/ou pneumotoérax 1
Midazolan/Fentanil (sedag&o em geral) 2 hipertensivo)
. Morfina 2 SF 1000ml, Rln%er Lactato 1000ml, SG 1
Medicamentos - Acesso Vascular 5% 500ml
Dobutamina 2 ;
e Controle Equipo macrogotas 1
Dopamina 2 i ori
s Circulatério Equipo para hemoderivados 1
Naloxone 3
Bureta 1
Diltiazem 3
. Seringa de 3ml, 5ml, 10ml, 20ml 1
Verapamil 3
Manitol 3 Agulha 36X12 ou 36X10 1
Isoproterenol 3 Frasco a vacuo 1

Nota: 1: maior prioridade; 2: média prioridade; 3: menor prioridade

Quadro 21 - Local: Unidade de Terapia Intensiva e Pronto-Socorro 15

Gase

Micropore

Finalidade

Pacientes Adultos

Nivel de
Prioridade

Avaliagéo e
Diagndstico

Desfibrilador externo automatico

1

Material de protegéo individual
(luvas, mascaras e 6culos)

1

Monitor/desfibrilador com marcapasso
externo, com monitorizagéo nas pas,
minimo 3 derivages, onda bifésica

Oximetro de pulso

Glicosimetro capilar

Gerador de marcapasso

Controle de Vias
Aéreas

Cénula orofaringea (n° 3 e 4)

S lw N =~

Bolsa valva-mascara com
reservatorio de O,

-

Mascara facial tamanho adulto

Tubo endotraqueal (n° 6,0 a 9,0)

Céanula para traqueostomia (n° 6,0 a 9,0)

Laringoscdpio com lamina curvan® 3 e 4

Mascara de oxigénio com reservatério

Canula nasal tipo 6culos

Umidificador

Nebulizador

Extenséo para nebulizador

Extenséo de PVC para oxigénio

Canula de aspiragéo flexivel n° 12, n° 10

Fixador de canula orotraqueal

Sonda nasogastrica n° 16, n° 18

Mascara laringea adulto

WIiN| alalalalalalalalalalala

Via aérea alternativa (um ou mais
dos seguintes itens: agulha para
cricotireostomia, conjunto para
traqueostomia percutanea)

Capnografo

Medicamentos

Agua destilada 10ml

Agua destilada 250ml

Agua destilada 500ml (para nitroglicerina)

Aspirina 300mg

Atropina 1mg

Adrenalina 1mg

Amiodarona

Lidocaina

Adenosina

Betabloqueador

Nitroglicerina

Nitroprussiato de sodio

Cloreto de célcio

Gluconato de célcio

Sulfato de magnésio

Bicarbonato de sédio

Glicose 50%

Furosemida

Broncodilatador

Aminofilina

Diazepan

Midazolan/Fentanil (sedagdo em geral)

Morfina

Dobutamina

Dopamina

Norepinefrina

Naloxone

Diltiazem

Verapamil

Manitol

Isoproterenol

W W W W w DD NN NN
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Quadro 22 - Padronizagéo dos Carros de Emergéncia para

S . Nivel de
Pediatriae 50 Finalidade Pacientes Adultos Prioridade
Local: Unidade de Internagao, Terapia Intensiva e Pronto-Socorro Agua destiada 10m 1
Finalidade Pacientes Adultos Nivel de (o estaca o 1
Prioridade Agua destilada SOOTI 1
Desfibrilador externo automético 1 Aspirina 300mg 1
Material de protecéo individual .
(luvas, méascaras e 6culos) ! Afropina 1mg !
Avaliagéo e Monitor/desfibrilador com marcapasso Adrenalina 1mg 1
Diagnostico externo infantil, com monitorizagéo nas 1 .
pas, minimo 3 derivagdes, onda bifasica Amiodarona !
Oximetro de pulso 2 Lidocaina 1
Glicosimetro capilar 2 Adenosina 1
Canula orofaringea (n° 00, 0, 1, 2) 1 Betabloqueador 1
Bolsa-valva-mascara com 1 Nitroglicerina 1
reservatorio de 02
. : Nitroprussiato de sodio 1
Mascara facial tamanho neonato, 1
lactente, crianga Cloreto de célcio 1
Tubo endotraqueal (n°2,5a7,0) 1 Gluconato de calcio 1
Laringoscopio com lamina reta 1 .
(n°00,0,1,2) Sulfato de magnésio 1
Mascara de oxigénio com reservatdrio 1 Medicamentos Furosemida 1
Cénula nasal tipo oculos 1 Bicarbonato de sdio 1
Umidificador 1 Glicose 50% 1
Contro!e de Vias Nebulizador 1 .
Aéreas - Broncodilatador 1
Extensao para nebulizador 1
Extens&o de PVC para oxigénio 1 Aminofiina 2
Cénula de aspiragéo flexivel n° 6, 8 1 Diazepan 2
Fixador de canula orotraqueal 2 Midazolan/Fentanil (sedag&o em geral) 2
Sonda nasogatrica n° 6, 8 3 Morfina 2
Via aérea alternativa (um ou mais ;
dos seguintes itens: agulha para 3 Dobutamina 2
cricotireostomia, conjunto para Dopamina 2
traqueostomia percutanea)
Méscara laringea 3 Noradrenalina 2
Capnégrafo 3 Naloxone 3
Cateter intravenoso periférico n° 22, 24 1 Diltiazem 3
Agulha de pungéo intraéssea 1 Verapamil 3
Torneirinha 1 Manitol 3
Conjunto de perfuséo 1 Isoproterenol 3
Agulha de caéeter intravenoso ce/ntral 1 Conforme diretriz atual de Suporte Avangado de Vida em Cardiologia (ACLS), a
(para caso ﬁ tamr?on?tmepto elou vasopressina pode ser utilizada em substituicdo a primeira ou segunda dose de
pneum(') drax hipertensivo) epinefrina na PCR e em hipotens&o resistente a catecolamina;'®'" assim, deve-se
SF 1000mI, Rln%er Lactato 1000ml, SG 1 considerar a permanéncia da vasopressina nos carros de emergéncia. Ressalta-
Acesso Vascular 5% 500ml se que a procainamida n3o é mais fabricada no Brasil.
e Controle Equipo macrogotas 1
Circulatorio . :
Equipo para hemoderivados ! Tabela 74 - Estruturagio do Time de Resposta Rapida
Bureta 1
Classe de Indicacio Nivel de
Seringa de 3ml, 5ml, 10ml, 20ml 1 recomendagao s evidéncia
Agulha 36X12 ou 36X10 1 Realizar a padronizagéo do carro de
- Classe | emergéncia de todas as unidades das A
Frasco a vacuo 1 instituicbes de saude
Gazes 1 Classe | Treinar a equipe multiprofissional para o A
Micropore 1 manuseio dos carros de emergéncia.
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15. Atendimento Pré-Hospitalar
e Transporte

15.1. Introducao

O atendimento pré-hospitalar e o transporte sanitario no
Brasil devem fundamentar-se na Portaria GM/MS n2 2048,
de 5 de novembro de 2005"", que normatiza a equipe de
atendimento de urgéncia e emergéncia, os veiculos de Suporte
Basico e Avancado de Vida e as Centrais de Regulagdo Médica,
modelo este influenciado pelos sistemas francés e norte-
americano, que utilizam profissionais técnicos de emergéncia
(EMT-Paramedics), conhecidos como “paramédicos” '*'°.

Segundo a legislacao brasileira, a regulagdo médica e
intervengdes como intubagao orotraqueal, desfibrilagao
convencional, procedimentos cirdrgicos e prescrigdo de
medicamentos s6 podem ser realizados por médicos''*. Esta
diretriz baseia-se nas legislagbes nacionais, as quais diferem
das diretrizes internacionais para o atendimento pré-hospitalar
e de transporte de pacientes. Portanto, recorremos a algumas
adaptagdes para definir tais procedimentos considerados
como sendo médicos, no Brasil.

15.2. Regulacao Médica das Urgéncias e Emergéncias

A Portaria GM/MS n2 2048""* define que a Central de
Regulagao Médica é o elemento ordenador e orientador dos
Sistemas Regionais e Estaduais de Urgéncia e Emergéncia,
organizando a relagdo entre os varios servigos, qualificando o
fluxo dos pacientes no Sistema de Sadde e garantindo acesso
aos pedidos de socorro. Dessa forma, todas as instituicdes que
realizam Atendimento Pré-Hospitalar (APH) devem pautar-se
na portaria citada. Todos os agravos a satide de causa clinica,
traumdtica, psiquidtrica, entre outros devem ter acesso por
meio do telefone 192 a Central de Regulagao Médica, a qual
tem de acolher a pessoa que solicita por ajuda, assistindo-a em
sua necessidade e redirecionando-a para os locais adequados
a continuidade do tratamento.

O Médico Regulador'>'*

A Regulagao Médica é de responsabilidade do profissional
médico, que necessita ser capacitado para exercer essa fungao
com qualidade, julgando e discernindo o grau presumido de
urgéncia e prioridade de cada caso segundo as informagdes
disponiveis. A seguir, descreveremos sobre as fungoes
realizadas pelo médico regulador:

- julgar e decidir sobre a gravidade de um caso que lhe esta
sendo comunicado via radio ou telefone, estabelecendo
uma gravidade presumida;

- enviar os recursos necessarios ao atendimento,
considerando as necessidades e ofertas disponiveis;

- monitorar e orientar o atendimento feito por outro
profissional de satide habilitado (médico intervencionista,
enfermeiro, técnico ou auxiliar de enfermagem), por
profissional da area de seguranga ou bombeiro militar (no
limite das competéncias desses profissionais) ou, ainda,
por leigo que encontra-se no local da situagao de urgéncia;

- definir e acionar o servico de destino do paciente,
informando-o sobre suas condigoes e previsao de chegada,
sugerindo os meios necessarios ao seu acolhimento;

- avaliar a necessidade ou nao do envio de meios méveis
de atengao. Em caso negativo, o médico explica o porqué
de sua decisao ao demandante do socorro quanto a outras
medidas a serem adotadas, por meio do aconselhamento
médico;

- reconhecer que, como a atividade do médico regulador
envolve o exercicio da telemedicina, expoe-se a gravacao
continua das comunicagbes, o correto preenchimento das
fichas médicas de regulagdo, das fichas de atendimento
médico, e o seguimento de protocolos institucionais
consensuados e normatizados que definam os passos e
as bases para a decisao do regulador;

- estabelecer claramente, em protocolo de regulagdo, os
limites do técnico auxiliar de regulagdo médica (TARM),
o qual ndo pode, em hipdtese alguma, substituir a
prerrogativa de decisao médica e seus desdobramentos,
sob pena de responsabilizacao posterior do médico
regulador'*'s;

- definir e pactuar a implantagdo de protocolos de
intervengdo médica pré-hospitalar, garantindo
perfeito entendimento entre o médico regulador e o
intervencionista quanto aos elementos de decisao e
intervencao, objetividade nas comunicagoes e precisao
nos encaminhamentos decorrentes;

- monitorar os atendimentos e as demandas pendentes,
registrar sistematicamente os dados das regulacdes,
pois frequentemente o médico regulador ird orientar
o atendimento por radiotelefonia (sobretudo para
os profissionais de enfermagem); os protocolos
correspondentes deverdo estar claramente constituidos e
a autorizagao devera estar assinada na ficha de regulacao
médica e na ficha de atendimento pré-hospitalar;

- saber com exatiddo as capacidades/habilidades da
sua equipe de forma a dominar as possibilidades de
prescrigdo/orientagao/intervengao e a fornecer dados que
permitam viabilizar programas de capacitagao/revisao que
qualifiquem/habilitem os intervencionistas;

- submeter-se a capacitagdo especifica e habilitacao
formal para a fungao de regulador e acumular, também,
capacidade e experiéncia na assisténcia médica em
urgéncia, inclusive na intervengao do pré-hospitalar
moével;

- participar de programa de educagao permanente;

- velar para que todos os envolvidos na atengao pré-
hospitalar observem, rigorosamente, a ética e o sigilo
profissional, mesmo nas comunicacbes radiotelefonicas;

- manter-se nos limites do sigilo e da ética médica ao atuar
como porta-voz em situagdes de interesse publico.

Ao médico regulador também compete tomar decisoes
de gestao sobre os recursos de satide disponiveis, possuindo
delegacao direta dos gestores municipais e estaduais para
acionar tais recursos, de acordo com seu julgamento. Assim,
o médico regulador deve:

- decidir sobre qual recurso devera ser mobilizado frente
a cada caso, procurando, entre as disponibilidades, a
resposta mais adequada a cada situacao, advogando assim
pela melhor resposta necessaria a cada paciente, em cada
situagao sob o seu julgamento;
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- decidir sobre o destino hospitalar ou ambulatorial dos
pacientes atendidos no pré-hospitalar, nao aceitando
a inexisténcia de leitos vagos como argumento para
ndo direcionar os pacientes para a melhor hierarquia
disponivel em termos de servigos de atencao de urgéncias,
ou seja, garantir o cuidado, mesmo nas situagbes em que
inexistam leitos vagos para a internagao de pacientes (a
chamada “vaga zero”);

- devera decidir o destino do paciente baseado na
planilha de hierarquias pactuada e disponivel para a
regido e nas informagbes periodicamente atualizadas
sobre as condicoes de atendimento nos servicos de
urgéncia, exercendo as prerrogativas de sua autoridade
para alocar os pacientes dentro do sistema regional,
comunicando sua decisdo aos médicos assistentes das
portas de urgéncia;

- 0 médico regulador de urgéncias deve regular as portas
de urgéncia, considerando o acesso a leitos como
uma segunda etapa que envolve a regulagdo médica
das transferéncias inter-hospitalares, bem como das
internacoes;

- acionar planos de atengdo a desastres que estejam
pactuados com os outros, frente a situacoes excepcionais,
coordenando o conjunto da atencao médica de urgéncia;

- requisitar recursos publicos e privados em situagoes
excepcionais, com pagamento ou contrapartida a
posteriori, conforme pactuacao a ser realizada com as
autoridades competentes;

- exercer a autoridade de regulagao publica das urgéncias
sobre a atengao pré-hospitalar mével privada sempre que
esta necessitar conduzir pacientes ao setor piblico, sendo
o pré-hospitalar privado responsabilizado pelo transporte
e atengao do paciente até o seu destino definitivo no
sistema;

- contar com acesso as demais centrais do Complexo
Regulador, de forma que possa ter as informagoes
necessarias e o poder de dirigir os pacientes para os locais
mais adequados, em relagdo as suas necessidades.

O médico assistencialista que trabalha em Pronto-
Socorro (PS) ou outro Servico de Satde, classificados
como Unidades Fixas de APH, precisa conhecer o papel
do médico regulador. O bom relacionamento do médico
regulador com os médicos das portas de emergéncia
ajudard na qualidade da assisténcia, mesmo que seja
necessaria a regulacdo com o critério de “vaga zero”, a
qual ndo pode ser vista como medida punitiva, mas como
medida necessaria e mais adequada aquele paciente. O
regulador deve fazer contatos no inicio do seu plantao
com o coordenador de equipe dos hospitais referenciados
e, quando possivel ou necessdrio, realizar visitas aos
PS e salas de emergéncia para melhor compreensao
e relacionamento. Lembramos que em situagoes
esporddicas, como catastrofes ou falta de recurso médico
disponivel, este profissional pode dirigir-se ao local da
ocorréncia prestando atendimento e fazendo a regulacao
médica do local, sendo que na sua auséncia todos os
atendimentos devem ser gravados por uma central.
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15.3. Classificacao da Ambuléancia e Tripulacao
Necessaria para atendimento pré-hospitalar e transporte
de pacientes®s

A Portaria GM/MS n? 2048, além de definir a atencao as
urgéncias e emergéncias, com a implantagao das Centrais de
Regulagao Médica como medida para organizagao do fluxo
na Rede de Atengdo a Saidde, também classifica os tipos de
viaturas conforme os profissionais que as tripulam.

Classificagao da Ambulancia e Tripulagdo Necesséria para
atendimento pré-hospitalar e transporte de pacientes''*:

* Viatura tipo A - Ambulancia de Transporte: veiculo
destinado ao transporte em dectbito horizontal de
pacientes que nao apresentam risco de morte, para
remogdes simples e de carater eletivo, como realizagao
de exames complementares, transporte de pacientes com
dificuldade de locomogao ou casos sociais.

Tripulada apenas por motorista capacitado.

Viatura tipo B — Ambulancia de Suporte Basico: veiculo
destinado ao transporte inter-hospitalar de pacientes sem
risco de morte, mas que necessitam de acompanhamento
do profissional de sadde, por estarem com vendclise,
oxigenoterapia, entre outros, e ao atendimento pré-
hospitalar de pacientes com risco desconhecido, nao
classificado com potencial de necessitar de intervengao de
um profissional de satide no local e/ou durante transporte
até o servigo de destino.

Tripulada por motorista e um técnico ou auxiliar de
enfermagem capacitado.

Viatura tipo C - Ambulancia de Resgate: veiculo de
atendimento de urgéncias pré-hospitalares de pacientes
vitimas de acidentes ou pacientes clinicos em locais
de dificil acesso, que necessitem de equipamentos de
salvamento (terrestre, aquatico e em alturas).

Tripulada por um motorista e dois profissionais treinados
em salvamento.

Viatura tipo D — Ambulancia de Suporte Avancado:
veiculo destinado ao atendimento e transporte de
pacientes com risco de morte conhecido em emergéncias
pré-hospitalares e/ou de transporte inter-hospitalar que
necessitam de cuidados médicos intensivos. Deve contar
com os equipamentos médicos necessarios para esta
fungcdo, como respirador, desfibrilador convencional
e as medicagbes para utilizagdo no atendimento de
emergéncia no local ou durante o transporte.

Tripulada por motorista, um médico e um enfermeiro.

Viatura tipo E — Aeronave de Transporte Médico: aeronave
de asa fixa ou rotativa utilizada para transporte inter-
hospitalar de pacientes e aeronave de asa rotativa para
agoes de resgate, dotada de equipamentos médicos
homologados pela Agéncia Nacional de Aviagao Civil
(ANAQ).

Atripulagdo da satde deve ter treinamento especifico para
a fungdo e estar certificada pela ANAC como tripulante
operador de equipamento especial. No Brasil, somente
as aeronaves militares tém autorizacao para fazer resgate
de vitimas com pouso em locais ndo homologados. Ja
as transferéncias inter-hospitalares devem ser de locais
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homologados para outro local homologado, conforme
normas estabelecidas pela ANAC.

Tripulada por piloto, um médico e um enfermeiro.

Viatura tipo F — Embarcacao de Transporte Médico: veiculo
motorizado aquaviario, destinado ao transporte por via
maritima ou fluvial. Precisa possuir os equipamentos
médicos necessarios a assisténcia de pacientes conforme
sua gravidade.

Tripulada de acordo com sua classificagdo de viatura Basica
ou Avancada.

Veiculos de Intervengao Rapida - Estes veiculos, também
chamados de veiculos leves, veiculos rapidos ou veiculos de
ligacao médica, sao utilizados para transporte de médicos e
enfermeiros com equipamentos que possibilitem oferecer
suporte avangado de vida nas ambulancias dos tipos A, B,
C e F. Tripulados por médico e um enfermeiro. Tem como
finalidade melhorar o tempo-resposta em situagdes com
risco de morte, tanto no atendimento primario como no
apoio as demais viaturas de suporte bdsico. Estas viaturas
nao se destinam ao embarque e transporte de pacientes.
Portanto, o embarque da vitima é feito em uma viatura
de suporte bésico de vida, sendo o paciente atendido por
médico e enfermeiro.

Tripulados por motorista, um médico e um enfermeiro.

15.4. Etapas do Atendimento Pré-Hospitalarts4

* Pedido de ajuda e acionamento — por meio de um
chamado, na maioria das vezes, por telefone, a vitima
de um agravo a satide ou um solicitante pede ajuda por
meio do telefone 192. A pessoa é atendida pelo TARM e
regulada por um médico.

No Brasil, o telefone 192 é o nlimero de emergéncia
nacional para agravos de satide, mas vdrios locais ainda
ndo contam com o Servico de Atendimento Mével de
Urgéncia (SAMU), sendo importante saber previamente
o niimero de emergéncia local, que pode ser do Corpo
de Bombeiros, por meio do ndmero 193.

Lembramos que o chamado de ajuda é o primeiro elo da
corrente de sobrevida. Precisa ser amplamente divulgado
e facil de memorizar pela populagdo. Os cidadaos
necessitam ter conhecimento prévio sobre o servico de
emergéncia, compreendendo que responder as perguntas
do TARM e do médico regulador se faz necessario para o
envio do recurso adequado.

* Regulacdo e aconselhamento médico — o TARM colhe
informagoes bésicas para o atendimento por meio de um
questionario breve que dura por volta de 30 segundos a
1 minuto, apés, o médico recebe a ligagao avaliando e
presumindo a gravidade de cada caso, para o envio de
recursos necessarios. Caso o médico regulador decida
que ndo se trata de um caso de urgéncia ou emergéncia,
ele realizara o aconselhamento médico. A seguir, breves
consideracoes sobre este recurso:

- O médico regulador poderé orientar e aconselhar o
paciente se nao julgar necessario o envio de viaturas,
podendo utilizar o aconselhamento médico como

atendimento, acolhendo e transmitindo seguranga ao
solicitante nos casos que nao caracterizar urgéncia ou
emergéncia, direcionando o paciente a rede basica de
satde ou outras unidades, se julgar necessario.

- O médico regulador deve transmitir tranquilidade e
seguranga, orientando o solicitante ou o paciente que
se encontra consciente a manter a calma e se manter
na posicao em que se sentir mais confortavel, definindo
as queixas e enviando os recursos necessdrios com as
hipdteses do agravo a satde.

15.5. Reconhecimento e acoes do médico regulador em
casos de vitimas com dor toracica

Solicitagbes de pedido de ajuda para pacientes com dor
toracica sugestiva de sindrome coronaria aguda devem ter
prioridade no envio da viatura, objetivando a chegada, o
mais breve possivel, de um desfibrilador no local, sendo
o desfibrilador externo automatico (DEA) para o suporte
basico, ou a chegada da equipe do suporte avangado com o
desfibrilador convencional.

O médico regulador deve valorizar a queixa do paciente
com dor toracica de inicio stbito agudo ou recente, sendo
a dor mais comum em aperto ou queimacao de forte
intensidade, acompanhada, muitas vezes, de palidez, nauseas
e sensagao de desmaio, podendo haver irradiagdo para o
dorso, mandibula e regiao epigastrica.

A recomendacao é do envio do recurso com prioridade,
pois nao temos como afastar a possibilidade de sindrome
coronariana aguda pelo atendimento telefénico e 51% dos
pacientes apresentam parada cardiaca por arritmia antes da
chegada ao hospital. Além das queixas, o médico regulador
deve perguntar sobre os antecedentes do paciente para
avaliacao do risco. O médico regulador pode orientar o paciente
a tomar 2 comprimidos de 100mg de acido acetilsalicilico nao
tamponado antes da chegada da equipe no local, exceto em
pacientes alérgicos ou com sangramento gastrintestinal ativo ou
recente'>'*1517 (Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

O servigo de emergéncia local avalia o risco e beneficio
da espera da chegada da ambulancia, pois em varios locais,
como as metrépoles e dreas rurais, o tempo-resposta é muito
alto e o transporte por meio de recursos proprios para um
pronto-socorro mais préximo que possua um desfibrilador
pode ser o melhor recurso. O transporte de um paciente
com dor tordcica em um veiculo particular é considerado
uma alternativa aceitdvel, em um local onde um veiculo de
emergéncia demora mais do que 20 a 30 minutos''®.

15.6. Reconhecimento e acoes do médico regulador em
casos de vitimas com parada cardiorrespiratéria®?

Nos casos de solicitagdo para vitimas inconscientes, o
questionario deve ser rapido e objetivo para o reconhecimento
de pessoas em parada cardiaca; as medidas iniciais de
ressuscitacao devem ser orientadas e o envio do recurso
adequado deve ocorrer o mais rapido possivel.

Pergunte: A vitima estd acordada? A vitima respira de forma
normal, como se estivesse dormindo? Ou respira de forma
estranha, agonica (gasping)?
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Para vitimas inconscientes, que nao respiram de forma
normal, o solicitante deve ser orientado a iniciar as
compressOes tordcicas forte e rapido sem interrupgoes (hands-
only) (Classe lla, Nivel de Evidéncia B)"'°, deve ocorrer a
instalagao de um DEA, assim que disponivel no local, e o envio
de uma equipe, de preferéncia de suporte avangado ou outra
viatura equipada com o DEA, que estiver mais proxima '
(Classe lla, Nivel de Evidéncia C).

O médico regulador ndo deve pedir para o leigo checar
pulso, pois este procedimento requer treinamento adicional e
o indice de erros é alto, dessa forma, o médico regulador deve
orientar o inicio das compressoes tordcicas por telefone se a
vitima estiver inconsciente, sem respirar ou com respiragao
agonica. Pedir calma e informar que ambulancia com o
recurso necessario ja estd a caminho e que as manobras de
ressuscitacdo ndo devem ser interrompidas até a chegada
da ambulancia no local. Se possivel, mantenha o solicitante
na linha para orientagdes e informagdes complementares?.

Nos casos clinicos em que a vitima esta inconsciente,
mas respira de forma normal como se estivesse dormindo, o
médico regulador deve enviar a equipe de suporte avangado
e orientar a abertura das vias aéreas por meio da elevagao da
mandibula com inclinagdo da cabega para trés. A posigao de
recuperagao em decibito lateral pode ser considerada até a
chegada da equipe no local'".

* Despacho - o médico regulador envia os recursos
necessarios, respeitando a gravidade de cada caso, e,
avaliando a necessidade de apoio de outros 6rgaos, como
Corpo de Bombeiros, para situagbes onde o salvamento
e o combate a incéndio sao necessdrios, policia, para a
seguranga da equipe quando a ocorréncia exigir, entre
outros.

Caso haja necessidade, o médico regulador pode pedir
apoio a outras instituigbes, como servigos de resgate
privados ou publicos, considerando a gravidade da
ocorréncia e se o nimero de vitimas ultrapassa a
capacidade do servigo acionado primariamente'>'.

* Atendimento no local - agbes necessarias para estabilizagao
da vitima no local do atendimento devem demorar o menor
tempo possivel, seguindo os principios do SME; o tempo
passa rapido e os minutos perdidos com agoes desnecessérias
sao preciosos e podem piorar as chances do paciente.

Regulagao do Hospital de Referéncia — o médico regulador,
apos interpretagao dos dados da vitima, transmitidos pela
equipe que o atendeu no local, por meio da comunicagao
com a central via radio ou telefonia mével, verifica o
melhor recurso e a disponibilidade de vaga, determinando
o0 servico a ser encaminhado, comunicando as condicoes
da vitima com tempo estimado da chegada ao hospital
determinado. Dessa forma, preferencialmente o contato
deve ser feito de médico a médico por telefone ou radio,
Nos casos graves e nos casos que avaliar ser preciso.

Nao é necessério o contato prévio dos casos considerados
rotineiros, em que a pactuagao prévia da rede ja determina
a unidade de satide como referéncia.

Nesta fase do atendimento, o conhecimento da Rede
Hospitalar de referéncia é de extrema importancia, assim
como a disponibilidade de vagas e recursos. O médico
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regulador deve encaminhar o paciente certo para o
hospital certo quando possivel.

Transporte — o tempo gasto durante o transporte entre
o local e o hospital de referéncia deve ser o menor
possivel, respeitando a seguranga no deslocamento. O
Cédigo Nacional de Transito e, inclusive, o limite de
velocidade da via devem ser respeitados por ambulancias.
Todos os tripulantes da viatura devem utilizar o cinto de
seguranga, inclusive, no bal de atendimento durante
todo o deslocamento. A maca deve estar fixa em trava
apropriada e o paciente deve estar preso pelos cintos de
seguranca da mesma.

* Entrega — consta na passagem do caso pela equipe de
APH para a equipe de emergéncia. Sendo uma das fases
mais importantes, em que o bom inter-relacionamento das
equipes favorece o atendimento do paciente, passando
informagoes relevantes do atendimento, as quais muitas
vezes podem influenciar o prognéstico da vitima e ndo
podem ser negligenciadas neste momento.

Recuperacdo de materiais e limpeza da viatura - ap6s a
entrega do paciente, a equipe de APH necessita se colocar
a disposicao, o mais rapido possivel, podendo depender
de liberagdo da maca e outros materiais, para deixar o
hospital em condigbes de realizar outro atendimento.

15.7. Inter-relacionamento do Pronto-Socorro e o APH

E importante o inter-relacionamento das equipes APH e
PS em todas as suas fases do atendimento. Ja no inicio de
cada jornada de plantdo, ao receber a ligagdo da Central
de Regulagdo, o médico coordenador da equipe de PS
deverd informar a situacao do hospital e possiveis restricoes
determinadas por falta de recurso humano, materiais,
equipamentos ou restrigoes de vagas. Dessa forma, o médico
regulador poderd evitar o transporte inadequado com prejuizos
a vitima e desgaste das equipes envolvidas. Ressaltamos que o
socorro adequado é o da “vitima certa para o hospital certo”.

Na primeira fase do atendimento, ou seja, no acionamento,
a Central de Regulagao podera fazer contato de ALERTA ao ser
confirmada a presenga de uma ou mais vitimas potencialmente
graves, com intuito de que a equipe inicie os preparativos para
arecepgao desses pacientes. Um exemplo a ser dado é o caso
em que ha miltiplas vitimas. Este preparo € vital, pois otimiza
o atendimento, sendo fundamental no prognéstico das vitimas.
O contato pode ser realizado por meio de telefone ou radio,
sendo este Gltimo mais rapido e eficaz.

15.8. 0 Atendimento Pré-hospitalar

Diferente da equipe de atendimento dos servigos de
resgate, como o SAMU, que tem treinamento especifico
para atuar fora do hospital em condigoes adversas, qualquer
médico, independente da especialidade, pode deparar-se com
uma situacao de emergéncia. Salientamos que o treinamento
de Suporte Basico de Vida (SBV) deve ser de conhecimento
de todos os profissionais de sadGde, principalmente, do
profissional médico, que também necessita ter conhecimentos
de suporte avangado de vida, considerando a ética profissional
e independentemente da sua especialidade, ja que faz parte
da formacao basica do médico.
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Neste capitulo, ndo temos como objetivo discutir
protocolos de SBV ou de suporte avangado de vida, os
quais estdo descritos em capitulos especificos, entretanto
ressaltaremos as diferencas do atendimento pré-hospitalar
enfatizando a seguranca e as agdes médicas necessdrias na
cena até a chegada da vitima ao hospital.

Passo a Passo de Acées ao se deparar com um acidente ou
atendimento fora do hospital

O atendimento a emergéncias em diversas situagoes pode
ocorrer em diferentes locais, assim, o profissional médico, ao
deparar-se com tais emergéncias fora do hospital, necessita ser
capaz de avaliar sua seguranca, de sua equipe e, se possivel,
tornar a cena segura para o atendimento da vitima. Para tanto,
avalie os 3 “S"1520:

* Seguranga
* Situacao

* Scene (cena)

Neste momento, preocupe-se com os seguintes fatos:

- Sinalize o local, jamais entre em uma rodovia sem
estar sinalizada, vocé pode ser a segunda vitima. Em muitas
ocorréncias, a melhor ajuda é a sinalizagao adequada,
considerando que, frequentemente, a sinalizagao pode salvar
mais vidas. Durante o dia, utilize bandeiras, camisas, toalhas
de cores fortes a 100m da ocorréncia, sem entrar na faixa de
rolamento, e, durante a noite, use lanternas. Nunca pare seu
veiculo sobre a faixa para sinalizar, pois sdo comuns outras
colisoes.

- S6 entre na faixa de rolamento quando vocé estiver certo
de que a cena estd segura.

- Peca ajuda pelo sistema de emergéncia local, informe
sobre a cena, niimero de vitimas, a localizacao exata da
ocorréncia e recursos necessdrios (incéndio, queda em
ribanceiras, entre outros).

- Cuidado com cabos elétricos; quando houver colisoes em
postes, a empresa responsavel pela eletricidade da regiao
deve ser acionada o mais rapido possivel. Nao toque
nos cabos e ndo tenha contato com areas que possam
conduzir eletricidade.

- Cuidado com locais de violéncia urbana, com vitimas
de arma de fogo ou outras agressoes. Nesse caso, o
atendimento sé podera ser realizado quando os agressores
nao estiverem no local e de preferéncia com a chegada
das forgas de seguranca.

- Lembre-se sempre de identificar-se como médico,
assumindo a lideranca até a chegada de ajuda.

- Nao retire as vitimas do local sem imobilizagao, a ndo ser
que exista risco iminente de incéndio ou outras agressoes.

- Entenda a cinemdtica do trauma, as deformidades dos
vefculos, tipos de colisdao, auséncia de equipamentos
de seguranca, pois esses fatores ajudam na suspeita e
diagnéstico das lesoes associadas.

- Utilize equipamentos de protecao individual, como luvas
cirtirgicas, 6culos de protecao, coletes refletivos. Caso vocé

nao tenha equipamentos de protegdo, é necessario avaliar
o risco. Considere a cena nao segura em caso de risco
pessoal, aguardando a chegada dos recursos necessarios.

Atendimento de Pacientes Clinicos apos Reconhecer a Cena
como Segura

Em pacientes inconscientes, estabeleca os elos da corrente
da sobrevivéncia, solicite ajuda com DEA e por meio do
telefone 192 ou 193, pega o envio de uma equipe de primeira
resposta, tenha certeza de que a ajuda esta a caminho com o
desfibrilador, cheque o pulso carotideo (ndo gaste mais que 10
segundos) e, se ausente, inicie as compressoes toracicas, de
forma rapida e forte, com os bragos esticados com frequéncia
de pelo menos 100 compressoes por minuto, comprimindo o
térax em 5cm, no minimo, até a chegada de um desfibrilador
ou DEA e da equipe de suporte avangado (Classe I, Nivel de
Evidéncia C)'*"?

Se vocé nao dispée de dispositivo para ventilagao ou
ndo é treinado, mantenha apenas as compressoes toracicas
(Hands-only) (Classe lla, Nivel de Evidéncia C)''°. Entretanto,
se possuir dispositivo para ventilagdo ou optar por fazer
ventilagdo boca a boca e é treinado, vocé deve intercalar
30 compressdes toracicas com 2 ventilagoes artificiais, até a
chegada do DEA. Compressoes, vias aéreas e ventilacao - CAB
(Classe 1, Nivel de Evidéncia B)'.

Os atendimentos de parada cardiaca sem trauma tém
maiores chances de reversao no local, ja o transporte nao
deve acontecer se a vitima nao tiver retorno da circulacdo
espontdnea (RCE), exceto em caso de risco para a equipe
por questdes de seguranca ou nas situagbes em que recursos
necessdrios para o Suporte Avangado de Vida ndo estejam
disponiveis. Em nosso pais, somente médicos podem constatar
morte, exceto em casos de morte evidente (rigidez cadavérica
com livores de hipéstase, decaptacdo, carbonizagdo ou
despostejamento), nas quais nao devem ser iniciadas as
manobras de ressuscitacao.

Portanto, as equipes de suporte basico que iniciaram
manobras de RCP ndo podem interromper até a chegada do
médico no local ou até a chegada da equipe em um Servigo
de Satide com assisténcia médica.

Com a chegada do DEA

Com a chegada do DEA, as compressoes toracicas nao
devem ser interrompidas, a ndo ser que tenha apenas um
socorrista treinado, que deve dar prioridade para instalagao
do DEA, assim que o aparelho estiver disponivel. O DEA deve
ser ligado e as pds adesivas coladas na posicao indicada. A
pele deve estar seca, sem excesso de pelos (deve ser realizada
tricotomia), e, se houver medicamentos transcutaneos colados
na pele, devem ser retirados.

Ap6s a conexao das pas adesivas, o DEA devera comandar:
“Afaste-se, analisando”. Neste momento, as compressoes
toracicas devem ser interrompidas e ninguém pode tocar
o paciente. Se o choque for indicado por meio de uma
mensagem sonora, o botdo de choque deve ser acionado;
ao entregar o choque, certifique-se de que vocé e todas as
pessoas estao afastadas e aplique o choque. Logo apés, inicie
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as compressoes tordcicas, sem retirar as pas adesivas, até
novo comando do DEA, o qual acontecerd em 2 minutos.
Se o choque nao for indicado, o pulso carotideo devera ser
checado por profissionais treinados nao mais do que por
10 segundos e, se presente, significa RCE, se ausente, as
compressoes toracicas devem ser reiniciadas por um socorrista
descansado, pois o paciente esta parado em AESP ou assistolia;
neste instante, se o choque for indicado, todo o procedimento
devera ser repetido.

O suporte avangado deve ser aguardado no local, porém,
nos casos em que ndo existe ou ndo estd disponivel, o
médico regulador ou diretor do servico de atendimento
deve determinar o transporte, considerando que o suporte
basico nao pode interromper as manobras de ressuscitagao
ou constatar morte. O DEA nao pode ser utilizado durante o
transporte, pois os movimentos da viatura podem interferir
na andlise do ritmo, podendo causar erros no tratamento.
Ressaltamos que o ideal e recomendado é que o suporte
avangado chegue no local em apoio a equipe de suporte
basico com tempo inferior a 20 minutos, de acordo com a
Portaria GM/MS n2 20484,

Com a chegada da Equipe de Suporte Avancado

Com a chegada da Equipe de Suporte Avangado, o
médico'*%1%2! assume a lideranga e certifica-se do tempo da
PCR, se foi assistida ou nao e se foram indicados choques
do DEA.

As compressoes tordcicas ndo devem ser interrompidas,
o ritmo cardiaco deve ser avaliado por meio do monitor
cardiaco, com as pés convencionais ou acoplamento das pés
adesivas no desfibrilador convencional, sendo que apenas
neste instante as compressdes devam ser interrompidas, para
a analise. Se o ritmo for fibrilagao ventricular ou taquicardia
ventricular sem pulso, o choque devera ser disparado, sendo
carga de 360 joules para os desfibriladores monofdsicos e 200
joules ou energia equivalente para os desfibriladores bifésicos.

A ventilagdo com bolsa-vélvula-méscara deve ser feita,
se possivel, a quatro maos e enquanto estiver sendo eficaz,
ou seja, com elevacao do térax em cada ventilagio deve
ser mantida na proporgao de 2 ventilagbes para cada 30
compressdes toracicas (Classe 1lb, Nivel de Evidéncia C). A
partir do momento em que a ventilagao nao for eficaz, ou
se o médico for experiente no procedimento de intubagao
orotraqueal, ou a equipe dispor de acessérios supragléticos
para via aérea, o procedimento devera ser realizado sem
interromper as compressoes toracicas ou apds o RCE (Classe
[Ib, Nivel de Evidéncia C). A checagem da posicao do tubo
é por meio da ausculta e realizada em 5 pontos (estdmago,
base e apices dos dois hemitdrax). Se possivel, faz-se uso da
capnografia (Classe |, Nivel de Evidéncia A). Apés a intubagao
ou passagem do acessério supraglético com adequada
ventilacdao, as compressoes passam a ser de forma assincronica,
sendo pelo menos 100 compressoes por minuto e 8 a 10
ventilagées por minuto, com enriquecimento de oxigénio
assim que possivel.

A desfibrilacao deve ser aplicada a cada dois minutos
se o choque estiver indicado. Se o ritmo for organizado, o
pulso carotideo deve ser checado sem gastar mais do que 10
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segundos e, se ausente, o protocolo de atividade elétrica sem
pulso deve ser iniciado cogitando e agindo nos 5 “Hs” (hipoxia,
hipovolemia, hiper e hipocalemia, hipotermia e hidrogénio
elevado/acidose) e 5 “Ts” (tensdo térax — pneumotdrax
-, tamponamento cardiaco, téxicos, trombose corondria,
tromboembolismo pulmonar)'>®.

A assistolia é confirmada por meio do protocolo da linha
reta, com a verificagao das conexoes dos eletrodos ou pas. Este
protocolo é de grande relevancia no APH e no transporte, pois
a perda de conexao do monitor e as interferéncias durante o
transporte podem provocar erros de interpretacao, causando
prejuizo ao paciente em PCR. Se confirmada a assistolia, como
em AESP, inicia-se o protocolo fundamentando-se nos 5 “Hs”
e 5 “Ts”, dando prioridade ao tratamento da hipoxemia e da
hipovolemia, que sao as causas mais comuns, as quais podem
ser tratadas no ambiente pré-hospitalar'®.

Acesso venoso

O acesso venoso esta indicado para o atendimento de
pacientes durante a parada cardiaca, apés a determinagao
do ritmo e a rapida desfibrilagdo, quando indicada, sem
interromper as compressoes tordcicas de alta qualidade.
Este procedimento tem importancia secunddria em relagao
as compressoes tordcicas de alta qualidade e a desfibrilagao
imediata, considerando que ndo ha aumento da sobrevida
com alta hospitalar devido a esta intervengao'*.

Caracteriza-se pelo implante e manutencao de um
cateter em uma veia periférica para a infusao de solugbes
hidroeletroliticas e medicamentos. E um procedimento
considerado nao invasivo, o qual exige conhecimento
anatomico, habilidade técnica e necessariamente deve ser
realizado por profissional de satde do suporte bésico ou
avangado.

Se o acesso venoso periférico nao for obtido rapida e
eficazmente, é possivel langar mao de outras alternativas como
via intraéssea e puncao da veia jugular externa ou interna, sem
prejuizo das manobras de ressuscitagao e da administracao de
medicacbes pela canula traqueal. A recomendagao em ordem
de prioridade durante situagoes extremas como a parada
cardiaca € cateter venoso periférico, acesso intradsseo (Classe
Ila, Nivel de Evidéncia C), acesso venoso central (Classe IIb,
Nivel de Evidéncia C) e via endotraqueal (Classe 1lb, Nivel
de Evidéncia B).

Puncdo Venosa Periférica

A puncao de vasos pode ser realizada com uso de
agulhas metalicas ou cateteres de plastico introduzidos
sobre agulhas metalicas. A assepsia prévia é recomendada,
e os medicamentos a serem infundidos no cateter venoso
periférico devem ser seguidos de infusdao de 20ml de agua
destilada ou soro fisiol6gico em bolus e elevagao do membro
para facilitar o fluxo do vaso periférico para a circulagao
central, sendo que os locais de puncao mais indicados
para acesso venoso na urgéncia sao as veias superficiais dos
membros superiores.

Na grande maioria dos casos, essas veias periféricas sao
veias calibrosas, de fécil visualizacao, canulagao e fixacao;
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possuem poucas valvulas, tém um trajeto relativamente
retilineo e sao de localizacao anatdmica bastante constante.
Por isso, sao indicadas como primeira opgao na obtencao do
acesso periférico na emergéncia.

Na regido cervical lateral, interessa-nos a veia jugular
externa. Ela é uma veia de médio a grosso calibre e superficial,
sendo, em determinadas situagdes, a Ginica opgao de acesso
vascular para pungao.

Fistulas arteriovenosas e cateteres de longa permanéncia
podem ser usados como acesso em situacoes de urgéncia
pré-hospitalar, mas devem ser evitados, pois ha grande
possibilidade de infecgdo, podendo resultar na perda destes
acessos.

Acesso Intraosseo

O acesso intradsseo deve ser realizado caso um acesso
venoso periférico ndo esteja disponivel. Pode ser utilizado em
qualquer faixa etaria e deve ser preferivel a via endotraqueal
devido a sua alta taxa de sucesso, facilidade em sua
insercao (quando realizado um treinamento adequado) e,
principalmente, por alcangar niveis plasmaticos adequados
de medicacao.

A insercdao pode ser feita em 3 locais: esternal,
tibia proximal (tuberosidade) e tibia distal (acima do
tornozelo). A puncao esternal nao pode ser realizada
em criangas abaixo dos trés anos de idade considerando
o risco de lesbes cardiacas e de grandes vasos. Os dois
dispositivos projetados mais conhecidos sao o Bone
Injection Gun - o BIG e o EZ - 10. Esta técnica estd
sendo cada vez mais usada no ambiente pré-hospitalar.
Esta via é indicada inclusive em pacientes em choque
e parada cardiorespiratéria, tendo a (inica excecao nos
recém-nascidos, quando o acesso pela veia umbilical
deve ser preferencial. De acordo com o Guidelines
2000 Cardiopulmonary Ressucitation and Emergency
Cardiovascular Care e o Internacional Concensus on
Science recomenda-se que o uso do acesso intradsseo
seja estendido para todas as idades.

As complicagdes da infusdo intradssea ocorrem em cerca
de 1% dos casos, entre elas estao a fratura, a sindrome de
compartimento e a osteomielite.

Suas contraindicagdes sdo osteogénese imperfeita,
osteoporose, fratura do membro, celulites e queimaduras
infectadas. Lembrar que areas queimadas nao contraindicam
pungdes venosas.

Acesso Endotraqueal

O acesso endotraqueal é realizado por meio de tubo
orotraqueal. O uso de dispositivos como a mascara laringea
e o tubo traqueal ndo permitem que fagamos medicagbes
endotraqueais.

Os medicamentos que podem ser administrados por via
endotraqueal comumente usados em emergéncias sao a
vasopressina, atropina, naloxone, epinefrina (adrenalina),
lidocaina. Uma regra mnemonica que pode ser utilizada com
as iniciais desses medicamentos: “VANEL".

Medicamentos a serem administrados durante a parada
cardiaca'®

No atendimento de uma parada cardfaca, nao se conseguiu
provar que o uso de farmacos aumentou a sobrevida e a alta
hospitalar, sendo que o uso de vasopressores e antiarritmicos
devem ser utilizados sem comprometer as compressoes
tordcicas de alta qualidade, sem retardar a analise do ritmo e
a desfibrilacao imediata quando indicada.

Devemos considerar que, no ambiente pré-hospitalar
e durante o transporte, as dificuldades para obter uma
via de administragdo podem ser maiores, por contarmos
com equipe reduzida para as agoes que tém prioridade,
existindo dificuldades do préprio local de atendimento, como
luminosidade, espagos confinados e a necessidade de iniciar
o transporte.

Sendo assim, a prioridade das agdes continua sendo as
compressoes tordcicas de alta qualidade e a desfibrilagao
imediata quando indicada. Mas precisamos considerar a
disponibilidade e a administragdo destes medicamentos no
atendimento pré-hospitalar e no transporte, divididos em dois
grupos: farmacos vasopressores — epinefrina e vasopressina
— e farmacos antiarritmicos — amiodarona, lidocaina e sulfato
de magnésio.

Epinefrina

Dose de Tmg, via endovenosa ou intradssea, ou 2 a 2,5mg,
por via endotraqueal (tubo) se outras vias nao estiverem
disponiveis.

A primeira dose deve ser administrada por volta de 2
minutos de RCP, ap6s a entrega do primeiro choque, quando
indicado, ou seja, imediatamente apds a segunda analise do
ritmo sem retardar a entrega do segundo choque, se indicado,
pois os efeitos beta-adrenérgicos em pacientes com sindrome
corondria aguda sao controversos e podem ser deletérios,
pois aumentam o trabalho cardiaco e reduzem a perfusao
subendocardica.

Nos casos de assistolia e atividade elétrica sem pulso
também deve ser administrada apés 2 minutos de RCP, ou
seja, ap6s a segunda andlise de ritmo, devendo ser repetido
1mg a cada 3 a 5 minutos, com a preocupacao continua
de nao atrasar as analises e os choques, quando indicados,
e sem interferir nas manobras de compressoes toracicas de
alta qualidade.

Se a epinefrina for utilizada por acesso venoso periférico
em bolus de agua destilada ou soro fisiol6gico de 20ml, deve
ser feito com elevagdo do membro para a medicacao chegar
até a circulagao central (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia A).

Vasopressina

A vasopressina € um farmaco vasoconstrictor nao
adrenérgico, mas que pode causar vasoconstricgdo corondria
e renal. Estudos demonstraram que seu efeito nao aumentou
a sobrevida e a alta hospitalar comparado com a epinefrina.

A dose da vasopressina é de 40 unidades, por via
endovenosa ou intradssea, no tratamento de todas as formas
de parada cardiaca substituindo a primeira ou a segunda dose

Arq Bras Cardiol: 2013; 101, (2 Supl. 3): 1-221

153



154

I Diretriz de Ressuscitacao Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Diretrizes

da epinefrina, pois nao demonstrou beneficios em ser repetida
(Classe lIb, Nivel de Evidéncia A).

Farmacos antiarritmicos

N&o existem evidéncias de que os farmacos antiarritmicos
administrados de forma rotineira aumentaram a sobrevida com
alta hospitalar em parada cardiaca. A amiodarona demonstrou
pequeno beneficio na admissao no hospital comparada com
a lidocaina.

Amiodarona

Deve ser administrada na dose de 300mg em bolus, por via
endovenosa ou intradssea, se a fibrilacao ventricular ou taquicardia
ventricular sem pulso for refratdria a compressoes tordcicas,
desfibrilacdes (primeira e segunda) e ap6s terem sido administrados
farmacos vasopressores, ou seja, por volta da terceira analise do
ritmo logo apds o terceiro choque entregue ser indicado, podendo
ser repetido 150mg se a fibrilagao ventricular ou taquicardia
ventricular sem pulso for refratéria, depois de 10 a 15 minutos da
primeira dose de amiodarona (Classe b, Nivel de Evidéncia B).

Lidocaina

Nao demonstrou beneficio comparada a amiodarona e
ndo aumentou a alta hospitalar e a sobrevida, devendo ser
utilizada nos casos de fibrilacao ventricular e taquicardia
ventricular sem pulso persistente, quando a amiodarona nao
estiver disponivel.

Adose dalidocaina é de 1a 1,5mg/kg, podendo-se considerar
uma dose adicional de 0,5 a 0,75mg/kg se a arritmia for persistente
ao primeiro bolus, e pode ser repetida dose de 5 a 10 minutos
apds a primeira dose se a arritmia for persistente, respeitando a
dose maxima de 3mg/kg por via endovenosa e intradssea; pode
ser administrada por via endotraqueal (tubo), considerando 2 a
2,5 vezes a dose endovenosa (Classe 1Ib, Nivel de Evidéncia B).

Sulfato de Magnésio

Deve ser administrado para pacientes com fibrilagdo
ventricular e taquicardia ventricular associada a torsades de
pointes (taquicardia ventricular polimérfica) ou suspeita de
hipomagnesemia, por via endovenosa ou intradssea na dose
de 1 a 2g (2 a 4ml de sulfato de magnésio a 50%), diluido em
10ml em solucao glicosada 5%.

15.9. Cuidados Poés-parada cardiaca no APH e
Transporte®°*

Apbs o RCE detectado pela presenga de pulso carotideo,
devemos preparar o paciente para o transporte adequado e
para o hospital correto, o qual tenha capacidade de realizar
intervengdes em pacientes com sindrome coronaria aguda,
com servico de hemodinamica de urgéncia em condigbes
de realizar angioplastia corondria, se indicada, cuidados
neuroldgicos e terapéutica com hipotermia.

Apbs o RCE, devemos:

- tentar identificar e tratar as causas que levaram a parada
cardiaca e prevenir recorréncia;
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- monitorizar de forma continua o ritmo cardiaco, estando
preparados para intervir prontamente em caso de
fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso,
com desfibrilagao imediata;

- aferira pressao arterial do paciente e avaliar a necessidade
de infusao de volume, se nao houver sinais de hipervolemia
e/ou farmacos vasoativos para manter a pressao arterial
acima de 90mmHg;

- verificar a posigao e fixagao do tubo orotraqueal;

- monitorizar a saturagao de oxigénio, mantendo-a por volta
de 94%, evitando a hiperoxia;

- otimizar o mecanismo de ventilagdo, evitando a injtria
pulmonar, e monitorizar a capnografia, mantendo a
PeTCO, de 35 a 40mmHg ou PaCO, de 40 a 45mmHg,
evitando hipocapnia causada, na maioria das vezes, por
“Overbagging”;

- identificar sindrome coronaria aguda por meio de
eletrocardiograma de 12 derivagoes;

- controlar a temperatura do corpo iniciando resfriamento
no local, com soro fisiol6gico 20ml/kg a 4°C e bolsas de
gelo, em todos os pacientes clinicos inconscientes que
retornaram a circulagao espontanea, com o objetivo de
manter a temperatura de 32 a 34°C;

- manter farmacos antiarritmicos se a causa da parada
cardiaca for fibrilagdo ventricular ou taquicardia
ventricular sem pulso para evitar recorréncia;

- transportar o paciente de forma rdpida e segura com
destino certo orientado pela central de regulagdo médica.

15.10. Quando interromper os esforcos e declarar
morte356,501

No Brasil, somente médicos podem interromper as
manobras de ressuscitacdo e declarar 6bito, exceto em
situagbes em que existam sinais de morte evidente como
rigidez cadavérica, livores de hipdstase, decaptagdo ou
carbonizagao. Portanto, equipes de suporte basico devem
manter as manobras de RCP até a chegada da equipe de
suporte avangado no local ou transportar o paciente para o
pronto-socorro, mantendo as manobras de RCP até avaliagao
de um médico; apesar de nao ser recomendado o transporte
de pacientes sem pulso, nesta situacao, faz-se necessario, por
conta da legislagao brasileira.

A equipe de suporte avancado deve interromper as
manobras de ressuscitacao se o paciente apresentar ritmo de
assistolia refrataria a todas as intervengdes que foram descritas
acima. Nao existe regra de por quanto tempo devem ser
mantidas as manobras de RCP, e a equipe de suporte avangado
deve considerar:

- O tempo de parada cardiaca e o tempo-resposta da
primeira equipe.
- Se a parada cardiaca foi assistida ou nao pelo solicitante.

- Se foram iniciadas manobras de RCP antes da chegada
da equipe de primeira resposta.

- O ritmo inicial da parada cardiaca e se houve choque
indicado.
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- A existéncia de farmacos prévios e outros dados que
podem orientar a equipe em relagdo ao progndstico e a
continuidade ou ndo das manobras de RCP.

15.11. Atendimento de vitimas de trauma fora do
hospital*52°

Conceitos Basicos

Salientamos que a seguranga, a situagao e a cena precisam
ser analisadas com rigor, e apenas se o local estiver seguro é
que o atendimento podera ser iniciado, assim:

- Imobilize a cabeca e mantenha a coluna cervical em
posicao neutra.

- Abra as vias aéreas por meio de manobras manuais (tragao
da mandibula).

- Avalie se a vitima respira e adote o protocolo de Suporte
Basico de Vida. Siga a sequéncia ABCDE, ndo perca tempo
no local com vitimas com sinais de choque e trauma
cranioencefalico grave, pois podemos fazer muito pouco
fora do hospital.

N

- Garanta acesso a via aérea (intubacao, acessério
supraglético ou cricotireoidostomia), ventile, descomprima
0 pneumotoérax, se necessario, através de pungdao com
agulha de grosso calibre, no 22 espago intercostal na
linha hemiclavicular. Lembre que estes procedimentos
s6 devem ser realizados por médicos treinados e com
equipamento adequado.

- Nao atrase o transporte se houver dificuldade no acesso
venoso ou com imobilizacoes de extremidades.

- Avalie a pelve, pois fraturas instaveis de bacia podem
ser causa de choque grave e a imobilizagdo com técnica
adequada ameniza o sangramento que pode agravar-se
durante o transporte.

- Faga o acesso venoso durante o transporte, se for possivel.

- Avise o hospital de referéncia das condigoes das vitimas
(siga o protocolo do Servigo de Emergéncia local).

Lembre-se de que a primeira hora é chamada de “Hora
de Ouro”; considerando que pouco pode ser feito no local
a vitimas graves, a equipe nao deve demorar mais que 10
minutos no local. A vitima necessita ser levada, o mais breve
possivel, para o hospital mais préximo e adequado. “Vitima
certa para o hospital certo”, segundo as orientagoes da
regulacao médica.

Atendimento de Muiltiplas Vitimas'>*°

Lembre-se de que em caso de mdltiplas vitimas nao
devemos iniciar a RCP nas vitimas sem pulso; de acordo com
os protocolos de triagem como o START (Simples Triagem
e Tratamento Rapido), é preciso conhecer e usar estes
protocolos para salvar o maior niimero de vitimas possivel,
dando prioridade a vitimas graves, porém com chance de
sobrevida. Esta triagem deve ser sempre realizada quando
a ocorréncia ultrapassar a capacidade de atendimento da
equipe. Sao utilizados cartoes que facilitam a identificagao e
a triagem das vitimas de acordo com a gravidade, definindo

a prioridade do atendimento e transporte. Este protocolo é
dividido em cores, sendo:

- Codigo Vermelho para vitimas graves (prioridade I);
- Cédigo Amarelo para vitimas intermedidrias (prioridade I1);
- Cadigo Verde para vitimas leves (sem prioridade);
- Cddigo Cinza para vitimas invidveis.
Ainda, se a capacidade no local superar a capacidade de
atendimento e transporte, lonas com as cores do “START”

deverao definir as dreas de atendimento, com os recursos
médicos concentrados na area vermelha e drea amarela.?

Critérios de Ressuscitacdo Cardiopulmonar (RCP) no
Trauma35(),152(],'1522

Critérios de RCP, de acordo com o protocolo de
atendimento de PCR do Pre Hospital Trauma Life Suport
(PHTLS)"*, o qual esta baseado nos Guidelines da National
Association of EMS Physicians (NAEMSP) Standards and Clinical
Practice Committee and the American College of Surgeons
Committee on Trauma publicados em 2003'%2% diferem do
paciente clinico, mesmo quando se trata de vitima Gnica. A
justificativa é o prognéstico, que é muito mais desfavoravel
no trauma do que no paciente clinico, quando atendido nos
primeiros minutos. Na maioria das vezes, a PCR ocorre em
pacientes clinicos por arritmias cardiacas e causas respiratorias,
as quais podem ser resolvidas ainda no local de ocorréncia, ja
os pacientes em PCR por trauma apresentam, frequentemente,
les6es incompativeis com a vida, com morte imediata no local.
Nestes casos, quando a morte é evidente por decaptagao,
carbonizagdo, dentre outras, torna-se importante preservar
a cena, pois legalmente este local é classificado como “cena
de crime” e necessita ser periciado, e somente a autoridade
policial pode liberar o corpo quando a morte é evidente.

Ainda diferente do paciente clinico, a taxa de sobrevida
no trauma é muito baixa, por volta de 0 a 2,6%, sendo as
tentativas de reanimacao consideradas f(teis na maioria dos
estudos, colocando em risco as equipes, desviando os recursos
e diminuindo as chances de outras vitimas vidveis'>2>1523,

As tentativas de RCP podem ser suspensas ou nao iniciadas em:

* Pacientes sem pulso em apneia na chegada da equipe ao
local em traumas fechados.

* Sem pulso e sem sinais de vida, mesmo com ritmo cardfaco
organizado, se a frequéncia cardiaca for menor de 40
batimentos por minuto (AESP), em traumas penetrantes.

* Em morte evidente.
* Em midiltiplas vitimas.

As manobras podem ser suspensas e o 6bito declarado nos
casos em que a equipe presenciou a parada cardiorrespiratoria
e foi iniciada RCP no local e nao houver sucesso, ou seja,
retorno a circulagao espontanea apés 15 minutos de tentativas
ou quando o recurso necessdrio (hospital) esteja a mais de 15
minutos do local da ocorréncia'>*'52,

Lembramos que, se o transporte for indicado, as manobras
de ressuscitagao ndo devem ser interrompidas durante todo
o transporte, pois muitas agdes s6 poderao ser realizadas no
hospital, na sala cirdrgica e com reposigao de sangue.
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Salientamos que estas recomendagoes estdo no PHTLS'2
e podem diferir de outros protocolos, e as decisdes de iniciar
ou ndo a RCP podem ser consideradas caso a caso com
profissionais médicos experientes e, ocorrendo ddvida, deve
ser iniciada.

No Brasil, o suporte basico s6 pode decidir por nao
iniciar RCP nos casos de morte evidente e somente médicos
podem decidir por ndo iniciar ou interromper as manobras de
ressuscitagdo nas demais situagoes. Ainda devemos ressaltar
que uma vez iniciada a RCP pela equipe do suporte bésico s6
é possivel interromper com a presenga de um médico'*2>1523,

16. Primeiros Socorros: emergéncias
clinicas, traumaticas e ambientais

16.1. Introducao

Define-se Primeiros Socorros como avaliacbes e
intervengdes que podem ser realizadas por um leigo (ou
pela prépria vitima) com ou sem equipamentos médicos.
As intervencdes de primeiros socorros nao devem adiar o
acionamento do servigo de emergéncia ou de outro servigo
de assisténcia médica, quando necessario'>.

Todas as vitimas que se encontram em uma situacao de
perigo devem idealmente ser atendidas de forma rapida e
eficaz. Para que isso acontega, normatizagoes de condutas
devem ser feitas e estimuladas para serem realizadas pelo
maior nimero de pessoas possivel. Infelizmente, a maior
parte das pessoas que apresenta alguma emergéncia nao
tem disponivel assisténcia médica para o atendimento inicial
nas condigoes ideais. Dessa forma, é fundamental que todos
estejam preparados para lidar com situagoes que colocam em
risco a vida de seus préximos.

Esta diretriz tem como objetivo abordar o que ha de atual
no atendimento daqueles que se encontram nas situacbes que
usualmente demandam auxilio precoce, ou seja, condigoes
prevalentes e de alta morbimortalidade: atendimento ao
paciente inconsciente, sindrome coronariana aguda, acidente
vascular encefdlico, asfixia, trauma, controle de sangramentos,
queimaduras, envenenamentos e mordidas de animais
pegonhentos.

Estudos recentes demonstram que a familia e/ou
uma pessoa leiga sdo os primeiros a chegarem a cena de
emergéncia e prestar os primeiros socorros a vitima. Nesta
diretriz, titularemos leigo (ndo profissional de satde) de
“socorrista”, por ser, muitas vezes, a primeira pessoa que
atende uma vitima em situagdo de emergéncia no ambiente
pré-hospitalar, e, adaptando o atendimento a realidade
brasileira, entende-se por Servico Médico de Emergéncia
(SME) os servigos pré-hospitalares presentes em diversas
regioes do pais, por exemplo: Servigo de Atendimento Mével
de Urgéncia (SAMU-192), Bombeiros (193), Servigos de
Ambulancias, etc. Ressalta-se a importancia de disseminar o
telefone do servico de emergéncia pré-hospitalar presente na
regido para toda a comunidade.

A primeira preocupacao ao se aproximar de qualquer
cena € a seguranga da equipe de atendimento e da vitima.
Assim, o socorrista deve avaliar a cena, observando familiares
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e circunstantes, pesquisando as consequéncias do incidente
e obtendo uma impressao geral da situagdo (o que realmente
aconteceu, quantas pessoas estao envolvidas e qual a idade
dessas pessoas). O socorrista deve ter em mente que toda
vitima encontrada em ambiente perigoso deve ser retirada
para uma area segura antes que sejam iniciados a avaliagao
e o tratamento necessario'*%°.

16.2. Atendimento ao paciente consciente

Durante a realizagao da avaliagao inicial, caso o paciente
esteja consciente, o socorrista devera apresentar-se dizendo
seu nome, identificando-se como pessoa tecnicamente
capacitada e perguntando a vitima se podera ajudé-lo (pedido
formal de consentimento para prestar o socorro).

Uma pessoa gravemente doente ou lesada tem o direito
de recusar o atendimento. Se a vitima estiver responsiva,
identifique-se antes de toca-la e, entdo, pergunte se poderia
ajudar. Se a vitima consentir, o socorrista deve iniciar o
atendimento até a equipe de emergéncia especializada
chegar ao local, caso contrdrio, ou seja, se a vitima recusar
o atendimento, o socorrista deve acionar o servico de
emergéncia e permanecer no local até a chegada do mesmo.
Se a vitima estiver confusa ou nao puder responder, deve-se
assumir que ela deseja atendimento de primeiros socorros'>?>.

Ap6s identificagdo e aceitagao do atendimento pela vitima,
a primeira meta do socorrista é determinar o estado geral da
mesma, identificando se existe algo que pode colocar a vitima
em risco de morte imediato, procurando por sinais e sintomas
que se relacionem a oxigenagao, circulagao, hemorragias ou
deformidades visiveis. A medida que o socorrista aborda a
vitima ele pode verificar a respiragao efetiva, se a vitima esta
acordada (consciente) ou sem resposta.

Enquanto o socorrista observa os sinais e sintomas da
vitima e inicia uma coleta de informagbes, em que a vitima
responde com coeréncia e por meio de frases completas, ele
podera avaliar a permeabilidade das vias aéreas e nivel de
consciéncia'®®.

Mais recentemente, os programas de treinamento em
primeiros socorros estao adotando um modelo de entrevista
simplificada, com a finalidade de direcionar o socorrista as
emergéncias potencialmente graves, por meio de um recurso
mnemonico, denominado SAMPLE'*°. Cada letra da palavra
representa uma avaliagdo ou pergunta que devera ser feita
ao paciente:

V Sinais e sintomas: pergunte a vitima o que ela esta
sentindo e observe sinais de confusdo mental, dispneia,
sangramentos, palidez cutanea, etc.

Vv Alergias: pergunte a vitima se ela é alérgica a medicamentos
ou alimentos.

vV Medicacbes: pergunte se ela faz uso de algum
medicamento.

V Passado médico: questione a vitima se ela possui alguma
doenga prévia.

V Liquidos e alimentos: pergunte se ela ingeriu algo
recentemente.
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V Eventos relacionados (com o trauma ou doenca): observe
acena e a relacione com a ocorréncia, com as queixas da
vitima e pergunte como aconteceu o incidente.

Desta forma, o socorrista conseguira identificar se a vitima
é grave — e deverd, portanto, acionar o SME — ou, por meio
de condutas simples, o socorrista conseguira realizar um
tratamento efetivo, melhorando a situacao inicial da vitima.

16.3. Atendimento ao Paciente Inconsciente

Ao encontrar uma vitima inconsciente, o socorrista devera
primeiro reconhecer se esta em Parada Cardiorrespiratéria
(PCR), considerando a avaliagao da responsividade (a vitima
nao responde). Apds o reconhecimento, o socorrista deve,
imediatamente, acionar o SME, solicitar um Desfibrilador
Externo Automético (DEA), checar a auséncia de respiracao
(ou respiragao anormal — gasping) e iniciar a RCP?3328,

Para detalhes sobre o atendimento a PCR, consulte a sessao
desta diretriz referente ao Suporte Bésico de Vida no adulto.

O treinamento em Suporte Basico de Vida deve ser
estimulado e disponibilizado ao maior nimero de pessoas,
possibilitando maior chance de um individuo com PCR ser
reanimado com sucesso'’.

Tabela 76 - Orientag6es quanto a abordagem inicial da vitima em
situacdo de emergéncia

Classe de — Nivel de
= Indicagao i
recomendagao evidéncia
Acionar o Servigo de Emergéncia e iniciar
Classe | Ressuscitagdo Cardiopulmonar em vitimas A
inconscientes
Avaliar de forma rapida o nivel de
Classe | consciéncia da vitima, a fim de estabelecer A

se estd na eminéncia de condigéo grave

Avalie a seguranca do local e

responsividade da vitima

.
.
N
A Vitima responde de
(esta consciente?)
J

Verifique se
esta respirando
adequadamente

Avitima n&o responde (esta
inconsciente?)

Acione o0 Servigo Médico de
Emergéncia

Sinais e sintomas
Alergias
Medicacdes:
Passado médico
Liquidos

Eventos relacionados

Figura 67 - Algoritmo de Abordagem a vitima em situacao de emergéncia

-
Respiragao adequada ] [ Respiracao inadequada ] Se ela nio respirar, inicie

\ RCP

4 N\ K

Procure por hemorragias ou Procure por hemorragias ou

deformidades visiveis deformidades visiveis

7 3\

Inicie a coleta de informagdes
\ J
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16.4. Dor Toracica Sugestiva de Isquemia Miocardica

A doenca coronariana é muito prevalente e tem alta
morbimortalidade. A identificagdo precoce dos sintomas
é fundamental para o inicio do tratamento efetivo e bom
progndstico da vitima'®?’.

O sintoma cldssico da Sindrome Coronariana Aguda (SCA) é
dor tordcica, geralmente intensa, em aperto ou queimagao na
regido retroesternal, com frequente irradiagdo para membros
superiores, pescoco e regiao da mandibula, mas outros
sintomas também podem estar presentes, como: dispneia,
sudorese, nauseas, vomitos e tonturas'>2%'53°, Sintomas atipicos
sdo mais comuns em mulheres, idosos e diabéticos’01531.1532,
Campanhas de orientagdo contribuem para aumentar o
conhecimento da populagdo no reconhecimento precoce de
sinais e sintomas da SCA7041531,

Os médicos devem discutir com os pacientes (e seus
familiares) que possuem risco de SCA sobre os sinais e
sintomas de um Infarto Agudo do Miocardio, uso adequado
de Acido Acetilsalicilico (AAS), ativacio do SME ao invés
de ligar para um médico da familia ou ir a um hospital.
Os pacientes com diagnéstico prévio de doenca arterial
coronariana devem ser orientados a ativar o SME se os
sintomas ndo melhorarem em cinco minutos ap6s terem
feito uso de nitroglicerina (sob prescricio médica)*”°. Os
pacientes que nao possuem doenga coronariana prévia e
que apresentem dor tordcica com as caracteristicas acima
descritas devem acionar o SME.

O uso de AAS precoce, na fase pré-hospitalar, reduz a
mortalidade de pacientes com SCA'*3. No entanto, pacientes
com maior risco de doenca coronaria devem ser instruidos por
seus médicos a tomar o AAS na presenca de sinais e sintomas
de Infarto Agudo do Miocardio, na dose de 200mg via oral
mastigavel. Isso s6 ndo pode ser realizado quando houver
certeza de contraindicagdo a0 mesmo'53#1535,

Tabela 77 - Orientagdes para reconhecimento e atendimento a
vitima com suspeita de SCA

Classe de — Nivel de
= Indicagao i
recomendagao evidéncia
Fazer uso de 200mg de AAS mastigavel,
apos o reconhecimento de sinais e
Classe | sintomas de Infarto Agudo do Miocérdio, A
sob orientagdo médica prévia, no
pré-hospitalar
Classe | Acionar o SME na vigéncia de dor toracica A

sugestiva de SCA

16.5. Acidente Vascular Encefalico (AVE)
O Acidente Vascular Encefélico (AVE) ou Doenca

Cerebrovascular (DCV) é uma das principais causas de
morbimortalidade em todo o mundo, constituindo também
a segunda causa mais comum de deméncia, a causa mais
frequente de epilepsia no idoso e uma causa frequente de

depressao.

No Brasil, as doengas cerebrovasculares representam a
principal causa de ébito e ocupam o terceiro lugar em paises
desenvolvidos. Em 2010, houve 99.732 6bitos por doengas
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Vitima apresenta dor toracica com irradiagdo para membros
superiores, pescogo e mandibula

[ Anote o inicio dos sinais e sintomas ]

Acione 0 SME e pega para alguém buscar o
DEA (se disponivel)

Se houver orientagdo médica previa,
administre 200 mg de AAS, via oral
mastigavel

Figura 68 - Algoritmo para atendimento a vitima com suspeita de SCA.

cerebrovasculares no pais'**°. Estima-se que cerca de 85%
dos AVE sejam de origem isquémica e 15%, hemorragicas.

Orientar a populagdo na identificagdo de sinais
clinicos de um possivel AVE é importante, uma vez
que mais da metade dos AVE ocorrem em domicilio e
poucas vitimas acionam o SME para encaminhamento ao
hospital7¢>1537-1340_ Este fato é importante, pois a terapia
de fibrindlise deve ser fornecida dentro das primeiras
horas do inicio dos sintomas’®7:87980 Em 2008, o estudo
ECASS-3 evidenciou beneficio da trombdlise com Ateplase
(rt-PA) na janela terapéutica entre 3 e 4h30m, mostrando
uma reducao na disfungao neuroldgica de 34% em trés
meses'>*!,

Uma maneira fécil de identificagio de uma vitima com
possivel AVE é a aplicacdo da Escala Pré-hospitalar de
Cincinnatti’”’. Esta escala baseia-se somente no exame fisico.
O socorrista procura pela presenca de trés achados: desvio
de rima labial, fraqueza em um dos membros superiores e
anormalidades na fala (Figura 70). Se qualquer um destes
trés sinais estiverem presentes, a probabilidade de a vitima
apresentar um AVE é de 72%'%7.

Dessa forma, o reconhecimento dos sinais e sintomas
do AVE por socorristas (por meio de uma escala simples de
identificacao — Escala de Cincinnatti) e a ativacao do SME por
socorristas ou pela vitima sao fortemente enfatizados, pois o
tratamento é tempo-dependente.
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Quadro 23 - Escala de AVE Pré-hospitalar de Cincinnatti

Sinais/
) Como Testar Normal Anormal
Sintomas
Pede-se para a Um lado da face
o Ambos os lados =
. vitima mostrar néo se move
Queda facial da face movem- ~
os dentes ou ) tao bem quanto
: se igualmente.
sorrir. o outro.
Avitima fecha Ambos os
os olhos bragos movem- Observa-se a
Forga motora nos A ’
bragos e mantém se igualmente queda de um
0s bragos ou nao se dos bragos.
estendidos. movem.
Pronuncia
Pede-se paraa palavras
vitima falaruma ~ Usa as palavras inteligiveis,
Fala anormal frase: “o rato corretas, com usa palavras
roeuaroupado  prondncia clara. incorretas ou
rei de Roma”. ¢é incapaz de
falar.
ESCALA DE CONCINNATI

12 DESVIO DE RIMA - Peda-se para a vitTma serrlr — case um dos |ados da face & boca ndo se
maova, & um sThal pesTtive de AVC.

/.‘\/ ...\_

29 QUEDA DE UM DOS MEMBROS - Fega pama que a vitima estique as dols brages pama frenta
paralelamante lguals & sallelte que & mesme feche os olhes — case um dos brages esticadas cala,
& mals um sTnhal posTtive de AVMC.

oo

39 FALA — Fega pama que avitima fale uma frase com um grau de dificuldade come: *0 rato roeu
aroupa do rel de Roma®, casoelaa articule da forma pastosa a anmolada, é mals um sinal
positive da AVC.

Figura 69 - Escala de Cincinnatti.

Tabela 78 - Orientagdes para reconhecimento e atendimento de
vitimas com suspeita de Acidente Vascular Encefalico

Classe de - Nivel de
= Indicagoes e
recomendagao evidéncia
Classe | Ativagéo do SME por socorristas ou pela B
vitima
O SME deve priorizar o atendimento de
Classe | vitimas que apresentam sinais e sintomas B
de AVE
Recomenda-se programas educacionais
Classe | para conscientizacdo da populagéo sobre B
0s sinais e sintomas do AVE
0 uso de uma escala de identificagao,
Classe | tal como a Escala Pré-hospitalar de B

Cincinnatti, deve ser encorajado

Realize a Escala de Cincinnatti*

4 N

Avitima apresenta algum sintoma
avaliado

Sim Néao

Anote o inicio dos Sinais
e Sintomas

Acione 0 SME e pega para alguém
buscar e DEA
(se disponivel)

Figura 70 - Algoritmo para atendimento a vitima com suspeita de Acidente
Vascular Encefalico.

16.6. Desmaio ou Sincope

A sincope é uma perda transitéria da consciéncia, muitas
vezes ndo testemunhada e acompanhada por perda do
tonus postural, com rapido inicio e recuperagcao completa.
O mecanismo fisiopatolégico bésico envolvido € a redugao
abrupta e breve ou a cessagao do fluxo sanguineo cerebral
global. A sincope é conhecida por afetar a qualidade de vida,
causar lesoes fisicas (devido a queda) e pode ser um prendincio
de morte stbita'**2,

O episédio de sincope pode ser originado por varias
Causas1543r1547:

V Reflexo vasovagal: situacional (por exemplo, tosse,
degluticao ou esforgo ao urinar ou evacuar, calor
excessivo, dor, posicao prolongada, esforgo, pungao
venosa e medo de lesdo corporal).

V Sindrome de hipersensibilidade do seio carotideo.

V Sincope ortostética e distdrbios autonémicos associados.

V Sindromes de insuficiéncia autonémica.

V' Alteracoes do sistema autbnomo (uso de alcool, diabetes,
amiloidose, hipovolemia).

vV Medicamentos (antidepressivos, fenotiazinas, diuréticos,
betabloqueadores, alfa-adrenérgicos, vasodilatadores e
nitroglicerina).
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V Sincope de origem cardiaca (arritmias, disfuncdo de
marcapasso ou cardioversor desfibrilador implantavel,
doencas cardiacas estruturais).

V Induzida por farmacos pré-arritmias (antiarritmicos,
antipsicoticos, antidepressivos, anti-histaminicos, anti-
infecciosos, agentes gastrintestinais).

V Sincope cerebrovascular (enxaqueca, ataques isquémicos
transitérios, epilepsias, distirbios metabélicos,
intoxicacgoes).

O tratamento da sincope estd relacionado a sua causa.
Sabe-se que a sincope vasovagal é a mais frequente,
correspondendo a 50% dos diagnésticos'**. Neste caso, as
medidas ndao farmacolégicas sao suficientes, por exemplo:
hidratagao vigorosa, evitar locais quentes e abafados, uso de
meia eldstica, treinamento postural passivo, dentre outras.

Portanto, diante de uma vitima com episédio de sincope
(a vitima perde a consciéncia momentaneamente e volta a
responder), o socorrista deve:

1. Arejar o ambiente, certificando-se de que o local é
seguro.
Ajudar a vitima a se deitar no chéo.
Nao oferecer nada para a vitima beber ou comer
para evitar aspiracao, até que haja recuperagao do
estado geral.

4. Caso avitima ndo se recupere ou se apresenta confusa
e/ou desorientada, acione o SME.

Tabela 79 - Orientagdes para reconhecimento e atendimento em
casos de Sincope

Classe de - Nivel de
= Indicagdes A
recomendagao evidéncia
Ajudar a vitima a deitar-se no chédo e
Classe | esperar que se recupere. Se ela ndo se B

recuperar, acionar 0 SME

16.7. Obstrucao de Vias Aéreas por Corpo Estranho (OVACE)

Entende-se por obstrugdo de vias aéreas toda situagao
que impeca total ou parcialmente o transito de ar ambiente
até os alvéolos pulmonares. A restauracdo e manutencao da
permeabilidade das vias aéreas nas vitimas de trauma sao essenciais
e devem ser feitas de maneira rapida e prioritdria, podendo resultar
em morte dentro de minutos se ndo tratadas'>''>*.

Uma vitima pode desenvolver obstrucao de vias aéreas
devido a causas intrinsecas (obstrugdo das vias aéreas por
relaxamento da lingua) ou extrinsecas (aspiragao de corpo
estranho).

No primeiro caso, o relaxamento da lingua associado ao
rebaixamento do nivel de consciéncia provoca a queda da
Iingua, ocluindo a hipofaringe. Essa obstrugao frequentemente
se apresenta como roncos durante a respiragao'*. No
segundo caso, a causa mais comum estd associada a aspiragao
de alimentos e ocorre quando a vitima esta se alimentando,
sendo a carne o alimento mais comum. Outras causas de
obstrugao extrinseca sdo préteses dentdrias deslocadas,
fragmentos dentarios, chicletes e balas'''>4,
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Avitima perde a consciéncia momentaneamente e voltar a
responder

Ajudar a vitima a se deitar no chdo

Houve melhora?

Ajude-a sentar-se e depois

Acione 0 SME
levantar-se

Figura 71 - Algoritmo de atendimento em caso de Desmaio.

Em criangas e lactentes, a aspiracao de corpo estranho
(ACE) é a causa mais frequente de acidentes nesta faixa etaria.
Estatisticas americanas demonstram que 5% dos 6bitos por
acidentes em menores de 4 anos se devem a ACE e esta
aparece como a principal causa de morte acidental domiciliar
em menores de 6 anos'?°. No Brasil, a ACE é a terceira maior
causa de acidentes, nesta faixa etdria, com morte.

Nos casos em que existe bloqueio da passagem de ar,
por obstrugao por corpo estranho, a intervengdo precoce
é fundamental para que o atendimento seja o mais eficaz
possivel.

Classifica-se a Obstrugao de Vias Aéreas por Corpo Estranho
(OVACE) em leve (parcial) ou grave (total). Na obstrucao leve,
a vitima pode ser capaz de manter boa troca gasosa, caso
em que poderd tossir fortemente, apesar dos sibilos entre as
tossidas. Enquanto permanecer uma troca gasosa satisfatoria,
o profissional de satide deve encorajar a vitima a persistir na
tosse espontanea e nos esforgos respiratorios, sem interferir
nas tentativas para expelir o corpo estranho''.

Os sinais de obstrugao grave das vias aéreas, como sinais
de trocas gasosas insuficientes e de aumento na dificuldade
respiratéria, incluem incapacidade de tossir, cianose e
incapacidade de falar ou respirar e indicam que o movimento
de ar pode estar ausente ou nao ser detectével. A pronta agao
do socorrista é urgente, preferencialmente enquanto a vitima
ainda esta consciente''%154%,
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Em caso de obstrucdo grave das vias aéreas em vitima
consciente, deve-se utilizar a Manobra de Heimlich (Figura
72). A manobra de Heimlich (impulso abdominal) eleva o
diafragma e aumenta a pressao na via aérea, forgando o ar dos
pulmaes. Isso pode ser suficiente para criar uma tosse artificial
e expelir um corpo estranho da via aérea'*". O sucesso da
manobra de Heimlich em vitimas com obstrucao grave das
vias aéreas tem sido relatado na imprensa leiga e em estudos
de casos médicos. Relatos de complicagdes da manobra de
Heimlich incluem danos aos 6rgaos internos, como a ruptura
ou laceragao de érgaos abdominais da regido toracica'>".

Se a vitima estiver gravida ou for obesa, aplique
compressoes tordcicas, ao invés de compressdes abdominais
(Figura 73). Se a vitima for menor que o socorrista, 0 mesmo
deve posicionar-se de joelhos atrds da vitima e realizar a
manobra de Heimlich.

Se a vitima adulta com OVACE tornar-se inconsciente,
o socorrista deve apoia-la cuidadosamente no chao e
imediatamente ativar (ou solicitar que alguém ative) o SME
e, em seguida, iniciar a RCP. Se nao houver outro socorrista
para ativar o SME, deverao ser realizados dois minutos de
RCP antes de fazé-lo. Cada vez que o socorrista abrir as vias
aéreas para realizar as ventilagoes, o mesmo devera olhar
para o interior da cavidade oral da vitima, a procura do corpo
estranho (ndo deve ser realizado varredura digital as cegas),
ressaltando que as ventilagdes e compressoes toracicas nao
devem ser retardadas devido a este procedimento’".

Tabela 80 - Orientagoes para reconhecimento e atendimento em
casos de OVACE

Classe de - Nivel de
= Indicagoes S
recomendagéo evidéncia
Realizag&o da manobra de Heimlich nas
Classe | vitimas de obstrugao de vias aéreas acima B
de 1 ano de idade que estéo conscientes
Realizagao de ressuscitagdo
Classe | cardiopulmonar nas vitimas de obstrugao C
de vias aéreas que perdem a consciéncia
Varredura digital & busca de objeto que
Classe Il 9 Jetoq C

causou obstrugéo

Figura 72 - Manobra de Heimlich.

Figura 73 - Compressoes tordcicas em vitimas de engasgo gravidas ou
obesas.

16.8. Crise de Asma

A asma é uma doenca inflamatéria cronica, caracterizada
por hiper-responsividade das vias aéreas inferiores e por
limitagao varidvel ao fluxo aéreo, reversivel espontaneamente
ou com tratamento, manifestando-se clinicamente por
episédios recorrentes de sibilancia, dispneia, aperto no peito
e tosse, particularmente a noite e pela manha, ao despertar.
Resulta de uma interagao entre genética, exposicao ambiental
a alérgenos irritantes e outros fatores especificos que levam ao
desenvolvimento e manutencao dos sintomas!*215%3,

A causa da morte por asma € asfixia na quase totalidade
dos casos, por isso, é preciso identificar os seguintes aspectos
que indicam maior risco para os pacientes que tenham tido
crise grave prévia: necessidade de ventilacio mecanica ou
internacao em unidade de terapia intensiva devido a asma
(constitui o fator de risco mais fortemente associado as crises
fatais ou quase-fatais); trés ou mais visitas a emergéncia
ou duas ou mais hospitalizagdes por asma nos udltimos
doze meses; uso frequente de corticosteroide sistémico;
uso de dois ou mais frascos de broncodilatador por més;
problemas psicossociais (por exemplo, depressao, baixo nivel
socioecondmico, dificuldade de acesso a assisténcia, falta de
aderéncia a tratamentos prévios); presenca de comorbidades
(doenga cardiovascular ou psiquidtrica).

O objetivo primordial do manejo da asma é a obtengao do
controle da doenca. A classificagdo da gravidade tem como
principal fungao a determinacao da dose de medicamentos
suficiente para que o paciente atinja o controle no menor
prazo possivel. Estima-se que 60% dos casos de asma sejam
intermitentes ou preexistentes leves, 25% a 30% moderados
e 5% a 10% graves. Ressalta-se que, embora a proporgao de
asmaticos graves represente a minoria dos asmaticos, a asma
concorre com a maior parcela na utilizagao dos recursos de
satide™?.

Pessoas asmaticas podem apresentar eventualmente crises
de broncoespasmo. Muitas vitimas possuem uma medicagao
broncodilatadora (sob orientagao médica) e podem se
autoadministrar'®**'%%*_ Socorristas ndo sdo preparados para
realizar um diagnéstico de asma, mas podem ajudar a vitima,
em crise asmdtica, a utilizar a medicacao broncodilatadora
sob as seguintes condigbes:
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Se achar que uma pessoa
esta engasgada, pergunte:
“Vocé esta engasgado?”

A vitima responde ou
tosse

— \.

responde e ndo
consegue emitir
nenhum som  J

e -

Incentivar a tosse

—_—

Realizar a manobra de

~

Heimlich

Vocé conseguiu
remover o Corpo
estranho?

Observar a vitima

S —

Néo
(perdeu a consciéncia)

Acione o SME

SRR

Comece a RCP, iniciando pelas compressdes toracicas

Verifique se encontrardo objeto
na boca, a cada série de 30
compressdes

Figura 74 - Algoritmo atendimento em caso de OVACE (Obstrucao de Vias Aéreas por Corpo Estranho).

Quadro 24 - Recomendagdes para utilizagao dos dispositivos
inalatérios™?

Tabela 81 - Orientagdes para atendimento em casos de Asma

Classe de Nivel de

Aerossol dosimetrado - spray

. Retirar a tampa.

. Agitar o dispositivo.

. Posicionar a saida do bocal verticalmente 2 a 3cm da boca.

. Manter a boca aberta.

. Expirar normalmente.

. Coordenar o acionamento do dispositivo no inicio da inspiragéo lenta e
profunda.

. Fazer pausa pos-inspiratéria de no minimo 10 segundos.

8. Nova aplicagdo pode ser repetida apos 15 a 30 segundos.

oA WN =S

—

Inaladores de p6
1. Retirar a tampa do inalador de pé e colocar uma capsula. Em seguida,
perfura-la, comprimindo as garras laterais.
2. Expirar normalmente e colocar o dispositivo na boca.
3. Inspirar o mais rapido e profundo possivel (fluxo minimo de 30L/min).
4. Fazer pausa pos-inspiratoria de 10 segundos.

= Indicagoes Ca
recomendagao evidéncia

Socorrista pode ajudar a vitima em
Classe lla crise asmatica a utilizar a medicagdo B
broncodilatadora

16.9. Anafilaxia

Anafilaxia grave é uma doenca aguda e com risco de
morte, geralmente mediada pelo mecanismo imunoldgico,
imunoglobulina IgE, que resulta em uma liberagao sistémica
de mediadores quimicos, mastdcitos e baséfilos, tais como a
histamina>*®.

As principais causas relacionadas a anafilaxia sao: picadas
de insetos, alergia alimentar, medicamentos e contato com
plantas venenosas.
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A vitima esta com sinais e sintomas
de crise asmatica

A vitima possui inalador
(bombinha)?

=

Pergunte se a quantidade de puffs que deve
ser administrados Se a vitima n&o conseguir se
medicar ajude-a Acione 0 SME
|

Houve melhora dos sinais e sintomas?

Sim Néo

( Observe a vitima ) ( Acione 0 SME )

Figura 75 - Algoritmo de atendimento em caso de Crise Asmatica.

=/

—/

A anafilaxia tem muitas apresentagoes clinicas, mas o
comprometimento respiratdrio e colapso cardiovascular podem
causar a maior preocupacao, devido a alta mortalidade. Para
caracterizacao da anafilaxia sdo considerados trés critérios
clinicos, baseados nos sinais e sintomas, conforme o Quadro 25:

Quadro 25 - Critérios clinicos para anafilaxia (apenas um critério
indica a probabilidade de anafilaxia)'*

Inicio agudo da doenga (minutos a varias horas), com
envolvimento da pele e/ou mucosa (por exemplo, urticaria
generalizada, prurido ou rubor, labios/lingua/vula
edemaciados) e pelo menos uma das seguintes opgdes:
A. Comprometimento respiratério (por exemplo, dispneia,
sibilos, broncoespasmo, estridor, hipoxemia).

B. Hipotensao ou sintomas associados a disfungao

de 6rgéos-alvo (por exemplo, hipotonia, sincope,
incontinéncia).

Critério 1

Dois ou mais dos seguintes itens podem ocorrer
rapidamente apds a exposi¢do a um alérgeno (podem
ocorrer em minutos a varias horas):

A. Envolvimento da pele/mucosa (por exemplo, urticaria
generalizada, prurido ou rubor, labios/lingua/tivula
edemaciados).

B. Comprometimento respiratrio (por exemplo, dispneia,
sibilos, broncoespasmo, estridor, hipoxemia).

C. Hipotens&o ou sintomas associados (por exemplo,
hipotonia, sincope, incontinéncia).

D. Sintomas gastrintestinais persistentes (por exemplo,
colica, dor abdominal, vomitos).

Critério 2

Hipotensao apos a exposi¢ao ao conhecido do alérgeno

Critério 3 (minutos a varias horas).

N&o ha dados brasileiros, porém estudos epidemiolégicos
europeus demonstraram que mais de um tergo das reagoes
alérgicas graves foi inicialmente tratada por um médico
de emergéncia (34,5%); 37,6% por outros médicos e 10%
receberam tratamento em primeiros socorros por meio de nao
profissionais (socorristas leigos). No entanto, na Suiga, houve
relato de menor atendimento no departamento de emergéncia
(14,7%) e elevado atendimento por socorristas leigos (por meio
de administracao de medicamentos — uso de caneta injetora
de epinefrina) (12,5%). Criangas e adolescentes também foram
mais propensos a receber tratamento de primeiros socorros
por leigos (18,7 versus 1,9% em adultos), especialmente em
idade pré-escolar (33,2%)'>%%.

A administragao precoce de epinefrina para reagoes
alérgicas graves pode salvar vidas e retardar a progressao de
uma reacao anafilatica'>>,

Com orientagao adequada, os pais podem ser ensinados a
usar corretamente uma caneta injetora de epinefrina em seu
filho com reagdo alérgica grave. Socorristas também devem
saber como administrar a caneta injetora de epinefrina se
a vitima for incapaz de autoaplicar, desde que tenha sido
prescrito por um médico'**%2 (Figura 76).

Socorristas leigos devem ser orientados a perceber os sinais
e sintomas de uma reagao alérgica grave e, se a vitima nao
possuir uma caneta injetora de epinefrina (sob prescricao
médica), devem, imediatamente, ativar o SME, informando
os sinais e sintomas apresentados pela vitima'>*®.

Tabela 82 - Orientagdes para atendimento em casos de Anafilaxia

Nivel de
evidéncia

Classe de

~ Indicagdes
recomendagao

Administracdo de epinefrina, por meio
da caneta injetora de epinefrina por
socorristas, se a vitima for incapaz de
autoaplicar, desde que tenha sido prescrito
por um médico e que o socorrista saiba
utilizar o dispositivo

Classe |

S Segure a caneta firmemente e retire a trava
de seguranca

e TR

C-

L

Sente a vitima em um local seguro e trace uma

- linha lateral entre o joelho e o quadril. No meio

: : * | |desta linha, empurre a extremidade da caneta que
possui a agulha no ponto encontrado e aguarde
por 10 segundos. N&o é necessario refirar a roupa
da vitima. Retire a

Se néo houver melhora, ative o Servigo
Médico de Emergéncia.

Figura 76 - Uso da caneta injetora de epinefrina
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A Vitima apresenta sinais de reagéo alérgica grave. Pergunte se
ela possui uma caneta injetora de Epinefrina

Acione 0 SME

Sim

Pegue a caneta injetora de Epinefrina, Se a vitima
nao conseguir se medicar, ajuda-a

Houve melhora?

Fique com a vitima no local. Se ela se tornar
inconciente, inicie a RCP

Observe a vitima

Fique com a vitima no local. Se ela se

tornar inconsciente, inicie a RCP

Figura 77 - Algoritmo de atendimento em caso de Anafilaxia.

16.10. Convulsoes

Um ataque epiléptico € uma ocorréncia transitéria de sinais
e/ou sintomas devido a atividade excessiva neuronal anormal
cerebral. J a epilepsia é um disttrbio cerebral caracterizado
por uma predisposicao persistente em gerar crises epilépticas e
pelas consequéncias neurobiolégicas, cognitivas, psicolégicas
e sociais desta condicdo. A definicao da epilepsia requer a
ocorréncia de pelo menos uma crise epiléptica’®.

A epilepsia afeta aproximadamente 2% da populagao
mundial e hd pouca divulgagao piblica de informagdes sobre
o tema, tornando-se importante a apresentacao do assunto
as comunidades, especialmente no ambito escolar, onde as
criangas permanecem boa parte do seu tempo'©*.

Além da epilepsia, hd outras causas de convulsao, como:
hipoglicemia, lesao relacionada ao calor e intoxicagoes.

O primeiro atendimento as vitimas que apresentam
convulsoes (principalmente as tonico-clonicas generalizadas)
visa proteger o individuo de danos durante a convulsao,'*® e
nao se deve abrir a boca da vitima ou tentar colocar qualquer
objeto entre seus dentes ou na boca, nem mesmo restringir a
vitima durante a convulsao’*.

Ap6s o episddio, o socorrista deve avaliar a respiragao da
vitima e, se necessario, manter a via aérea pérvia (por meio
da manobra de inclinacdo da cabega — elevacao do queixo).
Colocar a vitima em posigao de recuperagao, evitando, assim,
broncoaspiragao.
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Tabela 83 - Orientagdes para atendimento em casos de
Convulsoes

Classe de - Nivel de
= Indicagoes A
recomendagéo evidéncia
Durante a convuls&o, deve-se proteger a
Classe | vitima de possiveis objetos que possam C
causar lesées
Néo abrir a boca da vitima ou tentar
Classe Il colocar qualquer objeto entre seus dentes C
ou na boca
Apos a convulsao, manter a via aérea
Classe lla pérvia e colocar a vitima em posigao de C
recuperagao

16.11. Hipoglicemia

A hipoglicemia é o evento adverso mais comum em
paciente com diabetes tipo 1 e tipo 2. Pode ocorrer
subitamente e é caracterizada por sintomas variados,
tais como tremores, sudorese, sonoléncia, nduseas, ma
coordenacdo motora, confusao mental, irritabilidade e
inconsciéncia. Alguns autores apontam a dificuldade em
distinguir entre os sintomas de hipoglicemia e os sintomas
de ansiedade, o que pode retardar o atendimento
incial®°®,
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Avitima apresenta convulsao generalizada

Tabela 84 — Orientagdes para atendimento em casos de
Hipoglicemia

Classe de - Nivel de
= Indicagdes i
recomendagao evidéncia
Se a vitima estiver alerta, o socorrista pode
Classe lla administrar glicose por via oral A
(20g de agucar em meio copo d'agua)
Acione o SME Se néo houver melhora da vitima apés 15
Classe lla B

Projeta a vitima, retirando méveis ou objetos,
do local, que possam machuca-la

esta consciente e respira?

|
l Sim l Néo

Coloque a vitima em posigao
de recuperagdo

[ Ap6s melhora da convulséo, a vitima

Inicie a RCP

Figura 78 - Algoritmo de atendimento em caso de Convulsao.

Manifestagao de hipoglicemia pode ocorrer em pessoas
diabéticas em jejum prolongado, com ingestao inadequada
de alimento para determinada atividade fisica que estao
realizando, ou, ainda, administragdo de uma dose excessiva
de insulina ndo programada.

Se a vitima estiver alerta, o socorrista pode administrar
glicose por via oral (qualquer liquido contendo glicose).

Houve um estudo que comparou sete hidratos de
carbono diferentes (comprimido de glicose, torrées de
agtcar, comprimido de glicose dissolvida em 150ml de
agua, torrbes de actcar dissolvidos em 150ml de agua,
dextrose gel, amido de milho e suco de laranja). Todos
com equivaléncia de 15g de glicose. Dextrose gel e suco
de laranja foram os menos eficazes para se alcancar um
aumento rapido da glicose nos primeiros 10 minutos, um
resultado que foi estatisticamente significativo. Torrées de
agtcar aumentaram o nivel de glicose em 15 a 20 minutos,
de forma estatisticamente superior aos comprimidos de
glicose dissolvidos em agua. Uma dose de 20g corrigiu
hipoglicemia sem causar hiperglicemia de rebote, levando
os autores a sugerir 20g como uma dose eficaz. Em criangas,
0,5 a 1g de glicose/Kg'*%".

minutos, acionar o SME

[ Avitima apresenta sinais de hipoglicemia ]

Avitima apresenta sinais de hipoglicemia ]

]
' Sim ' Néo

[ Acione 0 SME )

Administre 20 gr (2 colheres de sobremesa)
se aglicar em meio copo d’ agua, via oral

Se n&o houver melhora da vitima
apos 15 min, acione o SME

Figura 79 - Algoritmo de atendimento em caso de Hipoglicemia.

16.12. Envenenamento

O manejo do atendimento de uma vitima de intoxicagao
depende do tipo de toxina ingerida e apresentagao clinica da
vitima. Clinicamente, o prognéstico depende da chegada da
vitima até o Servigo de Emergéncia, identificagao da substancia
utilizada e conhecimento da histéria prévia do paciente.

Um grande néimero de substancias venenosas é encontrado
em casas e locais de trabalho. E importante compreender
a natureza toxica da substancia quimica no ambiente e
do equipamento adequado de protecdo, assim como
procedimentos de emergéncia, em caso de exposi¢ao a
substancias toxicas. Na maioria das vezes, a intoxicagcao
acontece por meio da ingestao do material venenoso.

A maioria dos estados possui um Centro de Controle de
Intoxicagoes (CCl), que funciona como excelente recurso para
orientagdo quanto ao tratamento da ingestao ou exposigao a
um veneno potencial. E importante informar ao CCl a natureza
e o tempo da exposicao, nome do produto ou a substancia
toxica, instrugdes fornecidas na embalagem do produto, e
todas as instrugdes fornecidas pelo CCl devem ser seguidas'>®®.

Quando o socorrista for atender uma vitima sob exposicao
a qualquer produto toxico ou envenamento, deve utilizar os
Equipamentos de Protegao Individual e ndo realizar ventilacao
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boca a boca na presenca de algumas toxinas, como cianeto,
sulfeto de hidrogénio, corrosivos ou organofosforados's®®.

Exposicao a produtos alcalinos e acidos em ambos os
olhos e sobre a pele tem apresentado melhoria quando lava-
se a regido com 4gua abundante logo ap6s a exposigao. Em
um estudo de uma série de casos analisados, a incidéncia
e tamanho da queimadura foram reduzidos em 50% com
irrigacdo imediata sobre o local, ou seja, quando esta
irrigagdo é realizada imediatamente a exposicao (primeiros
socorros)'*%.

Atengao deve ser dada ao pé de cal virgem (6xido
de calcio), que reage com o suor da vitima e com agua,
produzindo queimaduras, pois em contato com a dgua este
p6 gera calor e seca excessivamente, de modo que as lesoes
apresentam-se como queimaduras horas depois do contato.
Assim, em exposicao ao cal virgem e a qualquer pé téxico, a
vitima deve ser orientada a retirar o p6 com um pano limpo
e seco'.

Nao existem estudos sobre o efeito do tratamento da
exposigao caustica oral com a terapia de diluigdo em dgua
ou leite e também nao foram encontradas evidéncias para
sugerir que o carvao ativado é eficaz quando usado como
uma medida de primeiros socorros (embora o uso seja
seguro). Os dados publicados sobre experiéncia com carvao
ativado administrado por prestadores de primeiros socorros
a vitimas com suspeita de envenenamento sao limitados.
E importante ressaltar que um estudo demonstrou que a
maioria das criangas nao ingere a dose recomendada de
carvao ativado'*7*1572,

No caso de inalagao de um gés téxico, a vitima deve ser
removida da drea, mas isso s6 deve ser feito mantendo a
seguranga do socorrista'*®®.

Tabela 85 - Orientagdes para atendimento em casos de
Envenenamento

Nivel de
evidéncia

Classe de

N Indicagoes
recomendagao

Equipamento de protegao individual
(luvas, dculos) deve ser usado pelo
socorrista durante a remogéo do produto
quimico (toxina)

Classe |

Contato precoce com o CCl bem como
transporte da vitima para servigo médico
de emergéncia mais proximo devem ser

providenciados

Classe lla

Exposicéo ao cal virgem e a qualquer p6
toxico: a vitima deve ser orientada a retirar B
0 pé com um pano limpo e seco

Classe lIb

Né&o administrar carvao ativado para uma
vitima que ingeriu uma substancia toxica, a
menos que tenha sido orientado pelo CCI
ou pelo SME
Realizar ventilagéo boca a boca na
presenca de toxinas como cianeto,
sulfeto de hidrogénio, corrosivos ou
organofosforados

Classe IIb

Classe Il

Para as vitimas que ingeriram uma
substancia caustica, a administragéo
de uma diluigéo (leite ou agua) por um
socorrista n&o é recomendada

Classe Il
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Em caso se intoxicagédo ou exposicdo da
vitima & produtos téxicos

Coloque os Equipamentos de
Protecéo individual necesséarios

A vitima esta consciente
e respira?

5

Acione 0 SME e inicie RCP * ndo
realizar ventilagao
boca-boca

Acione o SME e CCl para
orientagdes

Figura 80 - Algoritmo de atendimento em caso de Envenenamento.

16.13. Abordagem a Vitima em Situacao de Trauma

A vitima traumatizada possui lesdes que afetam mais de
um sistema do organismo. O atendimento na avaliagao de
sinais que colocam em risco a vida da vitima faz-se necessario.

Assim, para uma abordagem em Primeiros Socorros, o
socorrista deve ser orientado a realizar avaliacoes dos sinais
e sintomas de gravidade, acionar o SME e realizar condutas
simples e seguras que salvam vidas (por exemplo, avaliagdo das
vias aéreas, controle de sangramentos, estabilizagdo manual
da coluna cervical, atuagdo nas queimaduras e controle de
hipotermia).

Mais de 90% dos traumatizados tém somente ferimentos
simples que envolvem apenas um sistema do organismo (por
exemplo, fratura isolada de um membro)'>?*. Para estas vitimas
o socorrista deve permanecer no local, garantir a seguranca
da cena e ativar o SME.

Em vitimas com traumatismos graves, o socorrista deve
assegurar a seguranga da cena, ativar o SME e realizar uma
avaliacdo rapida das vias aéreas e circulacao (controle de
sangramento).

A base das lesbes com risco de morte mais frequente
¢ a falta de oxigenagdo adequada do tecido, levando ao
metabolismo anaerébio (produgao de energia sem oxigénio).

Avaliacdo das vias aéreas

A medida que o socorrista aborda a vitima ele pode ver
se ela esta respirando efetivamente ou com dificuldades, se
estd acordada ou sem resposta.
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Quando o socorrista pergunta a vitima “o que aconteceu?”
e obtém uma explicagdo coerente, ele pode concluir que
ela estd com as vias aéreas liberadas, apresenta fungoes
respiratérias suficientes que permitem a fala, fungao
neurolégica razodvel, ou seja, ndo ha risco de morte
imediato’*%.

Estas informagdes sao de suma importancia para o SME e
decisao quanto ao despacho das unidades de atendimento.

Se o socorrista se deparar com uma vitima que nao reponde
(ao avaliar sua responsividade) e ndo respira ou respira
anormalmente, deve acionar o SME e imediatamente realizar
as manobras de RCP, de acordo com a sessdao de Suporte
Basico de Vida no Adulto desta diretriz®*.

Imobilizacao da Coluna Cervical

Traumatismo craniano leve e contusdes sao comuns em
criangas, jovens e adultos. Perda de consciéncia é incomum
na maioria dos ferimentos na cabeca e, se hd duracao de mais
de 30 segundos, isso pode indicar um traumatismo craniano.
Embora a evidéncia é questionavel quanto a capacidade de
um socorrista identificar uma lesao na coluna vertebral, ele
deve ter um alto indice de suspeita, baseado na avaliagao da
cena e na descrigao do evento (atropelamento, queda brusca,
acidente automobilistico), e tratar como se houvesse uma lesao
na coluna vertebral'*731574,

Os dados publicados indicam que uma pequena proporgao
de criangas com traumatismo craniano leve terd lesdo
intracraniana significativa. A presenca de qualquer perda de
consciéncia ou amnésia indica probabilidade de que uma
lesdo esta presente em muitos, mas nao todos, casos. Estudos
evidenciam que aproximadamente 2% dos adultos, vitimas de
trauma contuso, avaliados no servigo de emergéncia, sofrem
uma lesao na coluna; este risco é triplicado em pacientes com
traumatismo craniofacial'>731574,

Nao existem relatos na literatura que demonstram que os
prestadores de primeiros socorros podem reconhecer uma
lesao na coluna vertebral, nem mesmo usar corretamente
dispositivos de imobilizacao da coluna cervical (colar
cervical)>7.

Assim, ao detectar uma emergéncia traumatica que possa
comprometer a coluna vertebral, a primeira providéncia do
socorrista deve ser a estabilizacao manual da coluna da vitima,
sendo que o colar cervical deve ser utilizado somente por
profissionais treinados'?.

Controle de sangramento

Praticamente ndo existem estudos que relatem a situagao
de um socorrista diante de um caso de sangramento
importante, sendo que a maior parte dos estudos se detém na
situacdo de controle de sangramento apés cateterismo arterial
cardiaco ou procedimentos vasculares. Nessas situagbes, foi

observado que o controle de sangramento é conseguido
eficazmente com a compressao local da artéria'>761577.

O controle imediato de hemorragias pode salvar vidas. A
aplicacao da pressao direta controla a maioria das hemorragias
até que o SME chegue ao local ou a vitima seja transportada
para um Servico de Emergéncia (em hemorragias menos

graves). A avaliagdo da coloragao da pele, temperatura e
umidade, contribui para saber a gravidade e quantidade de
sangue perdido.

Para controle da hemorragia, o socorrista deve aplicar
pressao direta no local do sangramento. O socorrista consegue
fazer isso aplicando gaze ou compressa diretamente sobre
a lesao e aplicando pressao manual. A gaze ou compressa
nao deve ser retirada do local. Se estiver encharcada,
deve-se colocar mais gaze ou compressa sobre a mesma.
Ap6s controlar a hemorragia, o socorrista deve realizar uma
bandagem eldstica'>*.

O uso de torniquetes, das mais diversas formas, é outro
método razoavelmente difundido e praticado por profissionais
que ndo possuem a experiéncia necessdria. Nao existem
estudos que avaliem o uso de torniquetes por socorristas no
cenario extra-hospitalar. A Gnica evidéncia a respeito do seu
uso esta no contexto das zonas de batalhas e guerras, nas
quais os torniquetes podem ter algum beneficio no controle
de sangramento de extremidades'78-158,

Como existem estudos que mostram potenciais riscos para
o uso rotineiro de torniquetes em cirurgias ortopédicas'®®'1983,
0 seu uso por socorristas nao é aconselhado rotineiramente.
Alguns poucos estudos testaram a eficdcia de torniquetes
em voluntdrios, mostrando-se seguros, especialmente
os torniquetes especiais (ndo improvisados)'*#+15%_ Caso
o socorrista seja treinado e ndo exista possibilidade de
compressao direta do local de sangramento, o torniquete
pode ser considerado.

A manipulagdo de membro com fratura exposta na
tentativa de realizar redugédo da fratura para controle da dor
é uma pratica aceitavel na sociedade, mas cuja aplicagao
pode ser danosa se feita por socorristas sem experiéncia.
A manipulagdo do membro fraturado bem como sua
estabilizacao ou imobilizagdo ndo devem ser praticadas por
socorristas ndo treinados, uma vez que podem até aumentar
o risco de lesoes e sindrome compartimental'8%159,

2

A hemorragia é a causa mais comum de choque em
vitimas traumatizadas; a abordagem do socorrista deve
considerar todos os casos de choque como hemorragicos,
procurando primeiro por hemorragias visiveis, a fim de
controla-las (aplicagdo de curativo compressivo). Caso nao
haja evidéncias de hemorragia externa, deve-se suspeitar
de hemorragias internas (pesquisar lesdao no térax, abdome,
pelve)**. Embora a hemorragia interna ndo seja tratada no
ambiente pré-hospitalar, a identificagao facilita o processo de
acionamento do SME para rapido transporte.

Em principio, as vitimas em choque devem ser transportadas
em decubito dorsal horizontal. Posi¢bes especiais, como a
de Trendeleburg e posicao de choque (membros inferiores
elevados), ndo sao recomendadas’?°.

A posigao de Trendeleburg e a de choque podem piorar
a funcao respiratéria, ja alterada, por colocar o peso dos
6rgaos abdominais sobre o diafragma e aumentar a pressao
intracraniana em pacientes com lesdo cerebral traumatica.
Além disso, vitimas com choque hipovolémico grave
geralmente apresentam vasoconstrigdo maxima, nao causando
desvio significativo de sangue dos membros inferiores para
6rgao vitais'11592,
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Tabela 86 - Orientagdes para atendimento da vitima em situagdes
de trauma

Tabela 87 - Orientagdes para atendimento da vitima em situagdes
de queimaduras

Classe de — Nivel de Classe de - Nivel de
= Indicagdes A x Indicagdes i
recomendagéo evidéncia recomendagao evidéncia
As vias aéreas devem ser rapidamente Aplicagdo de agua corrente na temperatura
Classe | verificadas para assegurar que estao A Classe lla ambiente no local de lesdo idealmente B
pérvias e desobstruidas. dentro dos primeiros 30 minutos.
A primeira providéncia do socorrista deve Em caso de formag&o de bolhas, as mesmas
ilizaca vem permanecer intact It na
Classe b sera estabilizagdo manual da_ooluna do c Classe lla devel permanece tactas para que néo B
paciente, sendo que o colar cervical deve ser ocorra piora do processo de cicatrizagdo e a
utilizado somente por profissionais treinados. dor seja amenizada.
rrista leigos ndo devem usar Aaplicacao direta de gelo ou 4gua muito
Classe Il ISocol . stale g0s nao de~ em usa C Classe Il plcag >1a 06 ge 9 B
dispositivos de imobilizagao cervical. gelada na lesdo ndo é recomendada.
Controlar hemorragia externa por meio da Aplicagdo de outras substéancias, como
Classe | aplicagéo de pressao direta sobre o local, A Classe Il pastas, cremes e produtos medicinais, ndo C
até a chegada do SME. é recomendada.
Caso o socorrista seja treinado e ndo . .
Classe b exista possibilidade de compressao direta c 16.15. Hipotermia
do local de sangramento, o torniquete pode Hipotermia pode ocorrer se todo o corpo é exposto ao frio,
ser considerado. . - .. .
e é definida como uma condicao em que a temperatura cai
o , abaixo da necesséria para o metabolismo normal e fungbes
Classe I Uso rotineiro e indiscriminado do torniquete c do corpo. isto & 35°C
para controle de sangramento. S po, ' :
E importante manter a temperatura corpérea da vitima
Vitimas em chogue devem ser dentro dos valores normais, pois a hipotermia provoca
Classe lla transportadas em decbito dorsal B disfungio cardfaca, coagulopatia, hipercalemia, vasoconstricao

horizontal.

16.14. Queimaduras

Queimaduras sao lesdes que se originam por elevagao
da temperatura local, de qualquer area exposta do corpo.
Podem ter consequéncias drésticas ou ndo, a depender
da area queimada, extensdo da queimadura e gravidade
da lesao.

Toda vitima de queimadura, por mais simples que esta
seja, deve receber atendimento médico o quanto antes.
A pele, ao ser lesionada, nao faz seu papel de barreira
efetivamente, sendo um risco para perda de liquido e
para infecgoes, podendo existir risco de morte se a lesao
for extensa.

No atendimento as queimaduras locais, o resfriamento
da lesdo deve ser feito com dgua em temperatura ambiente
(15 a 25°C) nos primeiros 30 minutos do contato com o
agente causador da queimadura. Esse procedimento tem
por objetivo minimizar a dor, a profundidade da queimadura
e ainda diminuir a necessidade de procedimentos para
aplicagao de enxertos'*1*%. O uso de agua muito gelada
ou mesmo gelo esta relacionado a piora da extensao e
profundidade da lesao’*.

Se houver formagao de bolhas na drea da queimadura,
certifique-se de que elas permanecam intactas. Dessa forma,
o processo de cicatrizagdo ocorre mais rapidamente e ha
reducdo da dor'.

Em caso de lesbes extensas, mesmo que de primeiro grau,
o recomendado é que se acione o SME, ja que existe grande
risco de morte e o resfriamento de uma grande drea queimada
nao seria eficaz.
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e uma série de outras disfungdes que afetam negativamente
a possibilidade de sobrevida da vitima.

No pré-hospitalar, pode ser muito dificil aumentar a
temperatura central, uma vez instalada a hipotermia. Por isso,
deve-se realizar todas as medidas possiveis, ja no local, para
preservar a normotermia. Assim, é indicado retirar roupas
molhadas ou encharcadas de sangue (pois aumentam a perda
de calor) e cobrir a vitima com manta térmica ou cobertor'>?>.

Tabela 88 - Orientagdes para atendimento da vitima em hipotermia

Classe de s Nivel de
= Indicagoes A
recomendagéo evidéncia
Deve-se retirar roupas molhadas ou
Classe lla encharcadas de sangue da vitima e cobri- A
la com manta térmica ou cobertor.
Vitimas traumaticas em choque
Classe lla hipovolémico devem ser aquecidas, B

colocando manta térmica ou cobertor

16.16. Acidentes por Animais Peconhentos

Os animais podem causar problemas de satide miltiplos,
de acordo com aspectos epidemioldgicos da area local.
A presteza e a capacidade de tratamento sdo fatores
importantes para que se evitem sequelas graves capazes
de incapacitar trabalhadores e evitar a morte de muitos
acidentados.

Sao considerados animais pegonhentos de importancia
médica que podem determinar diferentes tipos de
envenenamento, conforme Quadro 26 %7:
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Figura 81 - Algoritmo de Abordagem a Vitima em situacao de trauma.

Quadro 26 - Animais Pegonhentos, segundo grupo e tipo de

[ Avalie a seguranca do local e

responsividade da vitima

)

( Acione 0 SME

A vitima responde
(esta consciente?)

)

|
I |
Respiragao (.
adequada Respiragao inadequada

N
Acione
—

N
Imobilize manualmente

a coluna cervical até a
chegada do SME

7

\

manualmente a coluna

N
Aguarde orientagdes
do SME e imobilize

cervical

S

Procure por
hemorragias ou
deformidades visiveis

Inicie a coleta de
informacdes

Sinais e sintomas
Alergias
Medicagdes
Passado médico
Liquidos
Eventos relacionados

Em 2010, foram notificados 124.714 acidentes por animais

RCP

o SME l

Se ela ndo respirar inicie

envenamento pegonhentos, cuja distribuigdo indica a predomindncia dos
i envenenamentos escorpionicos e ofidicos (Tabela 88).
Grupo Tipo de envenenamento
Botropico
Laquético Tabela 89 - Total de Acidentes por Animais pegonhentos no Brasil, 2010
Serpentes —
Crotélico Animal N° notificagdes %
Elapidico Serpentes 30210 242
EscorpiGes Escorpidnico Escorpides 51.449 43
Loxoscelismo Aranhas 24,622 197
Aranhas Foneutrismo Lagartas 3.352 27
Latrodectismo Abelhas 7.120 57
Sindrome hemorragica por Lonomia Outros 7.961 6.4
Lagartas '
Outras lagartas Total 124.714 100,0
Insetos Picadas por abelhas e vespas

Fonte: Sinan-Animais Pegonhentos/SVS/MS. Capturado 29/07/2011'%%
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Frequentemente, o agente causador do acidente nao é
levado para identificacdo e muitas vezes nem ¢é visto pelo
paciente. Dessa forma, algumas caracteristicas clinicas e
epidemioldgicas podem auxiliar o raciocinio em direcao ao
diagnéstico provavel. Para isso, é preciso buscar respostas para
algumas perguntas-chave:

1. O que estava fazendo o paciente no momento do
acidente?

Sdo circunstancias comuns associadas a acidentes por:

dos acidentes ofidicos, para os casos tratados, tem-se mantido
em menos de 0,5% nos ultimos anos'*.

Mesmo com histéria de picada, o acidente pode evoluir
sem sinais e sintomas clinicos ou alteracoes laboratoriais
compativeis com envenenamento (“picada seca”). Embora
nao haja consenso na literatura, recomenda-se que o paciente
assintomatico e com exames laboratoriais iniciais normais
permanega em observagdo por 12-24h (apés o acidente)
para avaliar a necessidade de antiveneno. Seguem os tipos
de acidentes ofidicos':

Serpentes Escorpides Aranhas Lagartas Abelhas Quadro 27 - Tipos de Acidentes Ofidicos
Loxoscelismo: Frequéncia
Mexendo vsstmc}o(;se; er?:e:f Género Nomes Distribuicdo dos
em pedras e ormindo. enamento causador populares geografica acidentes*
material de . Mexendo ) (%)
Rogando e . Foneutrismo: Sem cir-
construgao; com - Ampla
andando no calgando cunstancia o
Manuseando . plantas e . Jararaca, distribuigao
mato. sapato; . especifica. .
frutas e arvores. jararacugu, em todo o
. manuseando , . s
verduras; Botrépico Bothrops urutu, territorio, 854
) bananas e :
Dormindo. ) cruzeira, desde
verduras; )
jardinagem comboia florestas a
J éreas abertas
Floresta
2. Em que tipo de ambiente se encontrava o paciente . Surucucu amazonica e
quando se acidentou? Laquético  Lachesis 0 o jaca remgne'\:ctzntes 4.1
e Ma
Sao ambientes comuns associados a acidentes por: Atiéntica
Serpentes Escorpides Aranhas Lagartas Abelhas Cerrado,
- regioes aridas
Loxoscelismo: Crotalico Crotalus Cascavel e semidridas, 9,6
Local com roupas e campos
Rogado; material de lengdis. abertos
mata; construgao
chéacaras e pedras; Foneutrismo: Jardim Sem Distribuigao
e sitios; Frutas e Frutas e mata ambiente s Mi Coral em todo o 09
terreno verduras; (banana) e nativa. especifico. Elapidico icrurus verdadeira territorio '
baldio de Trilhos verduras; nacional
periferias. de trens; Jardim; - - - — -
Cemitérios. Calgados e exclumgo 0s aqdeptes por serpentes n&o pegonhentas g |gnorad'fzs. -
roupas. Fonte: Sinan-Animais Pegonhentos/SVS/MS (dados atualizados até 29/07/2011)

3. Quanto tempo decorreu entre o acidente e o inicio
dos sintomas?

Entre o acidente e o inicio do quadro clinico em geral
decorrem:

Serpentes Escorpides Aranhas Lagartas Abelhas
Loxoscelismo:
) horas
Minutos
Poucos Poucos Poucos
a poucas ) . . )
minutos Foneutrismo: minutos minutos
horas
poucos
minutos
Acidente Ofidico

Sao de importancia médica no Brasil quatro géneros
de serpentes, responsdveis por 25.618 acidentes ofidicos
notificados em 2010, com incidéncia de 13,5 casos/100.000
habitantes. Desse total, cerca de 85,4% (Quadro 27) sdo
causados por serpentes do género Bothrops. A letalidade geral
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Na maioria dos casos, o reconhecimento das manifestacoes
clinicas e a histéria epidemiolégica do acidente permitem
o diagnéstico do tipo de envenenamento. O diagnéstico
por meio da identificagdo do animal é pouco frequente. A
gravidade depende da quantidade de veneno inoculado,
regido atingida e espécie envolvida. Nao existe imunidade
adquirida contra o veneno das serpentes.

O tratamento especifico baseia-se nas evidéncias de
envenenamento, e a vitima deve receber o antiveneno
especifico, sendo o niimero de ampolas proporcional a gravidade
presumida'®. No atendimento pré-hospitalar, recomenda-se'®":

V Lavar o local da picada, de preferéncia com dgua e sabao.

V Manter a vitima deitada. Evitar que ela se movimente,
para nao favorecer a absorcao do veneno.

V Nao realizar torniquete.
vV Nao furar, cortar, queimar, espremer, realizar sucgdo
local ou aplicar folhas, pé de café ou terra sobre a lesao.

Nenhum remédio caseiro substitui a aplicacao do soro
antiofidico.
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Quadro 28 - Quadro clinico da vitima de acordo com o tipo de envenamento?6%.160!
Quadro Clinico Ac. Botrépico Ac. Laquético Ac. Crotalico Ac. Elapidico
edema, dor, equimose, edema, dor, equimose, . )
Local bolha bolha edema e dor discretos parestesia
equimose, gengivorragia,
Manifestagdes eqmmosg, lgeng|.vorrag|a, hematune_x, ep|sta>_(e; Pode ocorrer equimose,
L hematuria, epistaxe, hemorragia digestiva, X ) Ausente
hemorragicas R ) gengivorragia
hemorragia digestiva, etc. pulmonar, em sistema
nervoso
Sistémico . - - .
turvagéo visual, diplopia, turvagéo visual, diplopia,
Manifestagdes .ptosel palpel?ra!, = _ptosel palpet_)ral_, ~
P Ausente Ausente anisocoria, diminuicdo anisocoria, diminuicdo
Neurologicas
da forga muscular, da forga muscular,
insuficiéncia respiratoria insuficiéncia respiratoria
infecgdo, necrose, infecgdo, necrose, ) . - .
Local . - . : infecgdo € muito rara nédo descrita
- sindrome compartimental sindrome compartimental
Complicagao
Sistémica Insuficiéncia renal aguda Insuficiéncia renal aguda Insuficiéncia renal aguda -

V Retirar adornos e vestimentas apertadas do local lesionado.
V Acionar o SME.

Acidentes por serpentes nao peconhentas

A maioria das picadas causa apenas traumatismo local. Nos
acidentes por Phylodrias (cobra-verde, cobra-cip6) e Clelia
(mugurana, cobra-preta) podem haver manifestagoes locais,
como edema, dor e equimose na regido da picada, porém
sem gravidade.

Acidente Escorpiénico

Os escorpides tém ampla distribuicao no pais. Nos Gltimos
anos, os registros de acidentes tém apresentado aumento
significativo. Somente o género Tityus é considerado de
importancia em salde, e a espécie T. serrulatus (escorpiao-
amarelo) esta associada a casos graves em criangas.

O veneno escorpionico ativa canais de s6dio, promovendo
despolarizacao das terminagdes nervosas sensitivas, motoras
e do sistema nervoso autbnomo, com liberagdo macica de
neurotransmissores adrenérgicos e colinérgicos'®".

Os envenenamentos escorpionicos sao classificados como
leves quando hd apenas sintomatologia local e moderados
ou graves quando hd presenga de manifestagbes sistémicas
associadas ao quadro local.

Quadro 29 - Classificagao da gravidade de acordo com as
manifestagodes clinicas

Classificagao Manifestagdes clinicas

Leve Dor, eritema, sudorese, piloeregao.

Quadro local e uma ou mais manifestagdes

Moderado como: nauseas, vomitos, sudorese, sialorreia
discreta, agitagéo, taquipneia e taquicardia.
Além das manifestagdes acima, ha presenca
de vomitos, sudorese, sialorreia intensa,
Grave prostragao, convulsdo, coma, bradicardia,

insuficiéncia cardiaca, edema agudo de
pulmao, choque.

Além dos sintomas descritos no Quadro 5, a dor é a
principal manifestagao e ocorre imediatamente ap6s a picada.
Sua intensidade é variavel, sendo, as vezes, insuportavel.
Em geral, a dor no local da picada é intensa e o tratamento
especifico é o controle da dor e a aplicacao do antiveneno
(indicado para os casos com manifestacoes sistémicas). Casos
moderados e graves devem receber soro antiaracnidico
ou soro antiescorpiénico. No atendimento pré-hospitalar,
recomenda-se'*":

V Lavar o local da picada, de preferéncia com dgua e sabao.

vV Manter a vitima deitada. Evitar que ela se movimente,
para nao favorecer a absorg¢ao do veneno.

V Nao realizar torniquete.

V' Nao furar, cortar, queimar, espremer, realizar succao
local ou aplicar folhas, p6 de café ou terra sobre a
lesdo. Nenhum remédio caseiro substitui a aplicacao do
antiveneno.

V Realizar compressas frias.
V Acionar o SME.

16.17. Acidentes Causados por Aranhas

As aranhas consideradas de importancia médica no Brasil
pertencem a trés géneros:

1. Phoneutria (mais comum): também chamada de
aranha marrom. Nao agressiva, encontrada sob
telhas, tijolos, madeiras; no interior de domicilios,
é encontrada em poroes, atras de méveis e cantos
escuros. Seu veneno é neurotéxico, provoca a
liberagcao de acetilcolina e catecolaminas. As
manifestagoes clinicas principais sao: dor que irradia
para raiz do membro, eritema, edema, parestesia,
sudorese, taquicardia, agitacao, hipertensao, sudorese
discreta, vomitos, sialorreia, priaprismo, hipotensao
arterial, choque e edema agudo de pulmao''.

2. loxosceles: nome popular — aranha armadeira. Tem
habitos noturnos, sendo encontrada em cachos de
banana, palmeiras, debaixo de troncos caidos, pilhas
de madeira e entulhos, e se esconde dentro dos
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calcados. O veneno tem acao litica sobre a membrana
celular das hemécias e do endotélio vascular,
provocando intensa reagdo inflamatéria com necrose.

3. latrodectus: também chamada de vitva-negra. O
veneno atua sobre as terminagdes nervosas sensitivas
e sobre o sistema nervoso autbnomo por meio da
liberacao de neurotransmissores. As manifestagoes
locais sao de dor, papula, eritema, sudorese localizada,
hiperestesia com infartamento ganglionar regional. As
manifestagdes sistémicas sao tremores, ansiedade,
excitacdo, cefaleia, insdnia, prurido, alteragdes do
comportamento, choque, contraturas musculares,
hiper-reflexia, dor abdominal, contraturas dos
masseteres, retengdo urinaria; ocorre dor precordial
e sensagao de morte'0",

O tratamento baseia-se na administragdo de soroterapia em
casos de sintomatologia grave. Nos acidentes por Phoneutria,
quando indicada a soroterapia, deve ser precoce, pois o
quadro sistémico evolui rapidamente. O prognéstico em geral
é bom nos acidentes araneidicos. Obitos sdo raros. Acidentes
por Loxosceles podem causar lesoes cutaneas profundas e
extensas com cicatrizes desfigurantes. Em atendimento pré-
hospitalar, recomenda-se'®":

V Lavar o local da picada.
V Realizar compressas frias.
Vv Acionar o SME.

V Se possivel, levar o animal para identificacao™”.

16.18. Acidente por Lagartas do Género Lonomia Sp

Vérias familias e géneros de lagartas denominadas
urticantes podem causar acidentes benignos com repercussao
limitada ao local de contato das cerdas com a pele. Apenas o
género Lonomia é responsavel por quadro sistémico que pode
levar a complicagoes e ébito decorrente de sangramentos'®".
Houve acidentes particularmente importantes na regiao
Sul, algumas localidades da Amazonia (Ilha do Maraj6 e
adjacéncias) e outros estados, como Sao Paulo, Minas Cerais,
Goids e Maranhao, sendo registrados em todo o pais cerca de
400 casos anualmente. Os sinais e sintomas sao:

Vv Dor em queimagao, de inicio imediato, muitas vezes
intensa e irradiada para o membro e eventualmente
acompanhada por prurido discreto.

V Edema e eritema, muitas vezes com lesdes puntiformes
decorrentes da compressao das cerdas na pele.

V Infartamento ganglionar regional, quando presente, é
caracterfstico.

V Vesiculacio e, mais raramente, bolhas e necrose na area
do contato na evolugao durante as primeiras 24 horas.

V Manifestacdes inespecificas: cefaleia, mal-estar, nduseas e
dor abdominal, muitas vezes associada ou antecedendo
o aparecimento de sangramentos.

V Manifestacdes hemorragicas: gengivorragia, equimoses de
aparecimento espontaneo ou provocado por traumatismo/
venopuncao, epistaxe e hemorragias de maior gravidade
como hematdria, hematémese, hemoptise e hemorragia
intracraniana.
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O tratamento especifico é a administragao do soro
antilonémico (Salon). Em atendimento pré-hospitalar,
recomenda-se'*":

V Lavar a regido com agua fria.
V Realizar compressas frias.
V Elevar o membro acometido.

V Por causa da possibilidade de se tratar de acidente
hemorragico por Lonomia sp, toda vitima que
ndo trouxer a lagarta para identificagdo deve ser
orientada a retornar no Servigo de Emergéncia, no
caso de apresentar sangramentos até 48 horas apés
o contato'®",

16.19. Acidente por Himenopteros

Na ordem himendptera estdo incluidas as abelhas, vespas e
formigas que tém no ferrao o aparelho inoculador de veneno.
Podem causar quadro alérgico, decorrente de poucas picadas,
em pessoa previamente sensibilizada, ou quadro toéxico,
devido a ataque por miiltiplas abelhas ou vespas. Poucas
informagoes sdo disponiveis sobre ataques causados por
himenépteros, cuja ocorréncia aumentou a partir da década
de 1950, quando foram introduzidas acidentalmente abelhas
africanas no Brasil, ocorrendo rdpida expansao das mesmas
pelo continente.

Entre os componentes do veneno das abelhas, destacam-se
fosfolipases e melitina, que atuam de forma sinérgica, levando
a lise de membranas celulares.

O peptidio degranulador de mastécitos (PDM) é
responsavel pela liberagdo de mediadores de mastécitos
e baséfilos, como a histamina, serotonina e derivados do
acido araquidonico. Ha também aminas biogénicas como
histamina, serotonina, dopamina e noradrenalina, que podem
levar a vasodilatagao, aumento da permeabilidade capilar e
intoxicagdo adrenérgica.

Os acidentes por himenépteros podem causar reagoes
alérgicas que podem ser locais ou sistémicas (anafilaticas)
e reagOes toxicas sistémicas decorrentes de miultiplas
picadas.

A reacao toxica sistémica causada por multiplas picadas
inicia-se com uma intoxicagao histaminica (sensacdo de
prurido, rubor e calor generalizados, podendo surgir
papulas e placas urticariformes disseminadas), hipotensao,
taquicardia, cefaleia, nauseas e/ou vémitos, célicas
abdominais e broncoespasmo. Convulsées e arritmias
cardiacas sdao menos frequentes. Complicacdes como
insuficiéncia respiratéria aguda, insuficiéncia renal aguda
e coagulacdo intravascular disseminada (CIVD) podem
ocorrer.

O tratamento consiste na retirada do ferrdao imediatamente
apos o acidente e de forma cuidadosa, para ndo comprimir a
glandula presente no aguilhao, lavar o local com agua e sabao
e realizar compressas frias locais'"”.

Se a vitima tiver reacao alérgica grave a reagao toxica
ao veneno e estiver em posse de uma caneta injetora de
epinefrina, o socorrista deve acionar o SME e auxilia-lo no
manuseio deste dispositivo'>601561,
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Tabela 90 - Orientagdes para atendimento em Acidentes por
Animais Pegonhentos

Classe de — Nivel de
= Indicagoes s
recomendagéo evidéncia
Acionar 0 SME em caso de acidentes por
Classe | . A
animais pegonhentos.
Em acidentes por picadas de abelhas,
Classe | porp ~ A
deve-se retirar o ferrao.
Se possivel, levar o animal para
Classe | P A P A
identificagdo.
Classe lla Realizar compressas frias no local. B
Classe lla Lavagem da regido com agua e sabao. B
Realizar torniquete, furar, cortar, queimar,
espremer, fazer sucgdo local, aplicar
Classe Il P ¢ P c

folhas, p6 de café ou terra sobre a leséo
ndo sdo recomendados.

17. Principios Eticos na Ressuscitacao
Cardiopulmonar

17.1. Introducao

N ~

A ressuscitacdo cardiopulmonar visa a preservagao da
vida, recuperagao das fungoes organicas e melhora de
prognéstico de uma parada cardiorrespiratéria inesperada.
As bases para a pratica atual de ressuscitagao cardiopulmonar
(RCP) foram iniciadas na década de 1950, durante o avango
da medicina perioperatéria, em um contexto em que a
instabilidade hemodinamica era desencadeada por eventos
como sangramento, estresse cirlirgico e agentes anestésicos.
Estudos iniciais'®®? propuseram protocolos simples de
reanimagdo que se disseminaram nos ambientes intra e
extra-hospitalar.

A difusao tecnolégica e a ampliagao de conhecimentos
de medicina de ressuscitagao definiram o papel primordial
de profissionais e servigos de satide em promover um
rapido atendimento em resposta a uma morte sibita.
Associado a esses fatos, politicas pablicas de instalagao
de desfibriladores em locais publicos promoveram um
conceito de necessidade de intervengao imediata e
protegao universal da vida. A partir da década de 1970,
este otimismo tecnolégico foi desafiado por uma corrente
que questionou a utilidade da aplicagao universal de RCP,
especialmente, em pacientes no estagio final de vida, e,
também, levantou questoes éticas acerca de intervengoes
no fim de vida. Alguns autores comegaram a sugerir que
ordens de nao ressuscitacao pudessem constituir uma opgao
para nortear estas decisdes'%.

A tomada de decisoes sobre RCP é o centro de debates
complexos na pratica médica. E pode sofrer influéncia
de fatores individuais, culturais, legais e religiosas e pode
também variar internacionalmente conforme o grau de
desenvolvimento regional da medicina intensiva'®®. O
grande desafio da préatica médica atual consiste na busca
de equilibrio entre a aplicagdo racional dos avangos
terapéuticos recentes, garantia de qualidade de vida e
determinacdo de condigbes em que a morte seja um
evento natural'®®.

17.2. Principios Eticos

Alguns principios éticos constituem a base para fundamentar
decisdes de fim de vida e ressuscitacdo. Muitas vezes, a
aplicagao destes principios pode entrar em conflito com a
legislagao vigente e, nestas situagoes, deve-se buscar a melhor
solugdo ética e ndo ultrapassar as barreiras da legalidade.

O principio da autonomia representa a capacidade de
um individuo governar a si préprio. E um principio universal
na pratica médica e implica que o paciente encontra-se
informado e apto a tomar decisdes consistentes baseado
em suas crengas e valores. Esta capacidade pode ser
comprometida por alguns fatores como inconsciéncia, atraso
mental ou aquisigao de informacbes equivocadas.

A nado maleficéncia consiste na obrigacdo do médico de
nao causar dano ao paciente. As intervengoes médicas sempre
sao acompanhadas por algum grau de risco e cabe a equipe
assistencial minimiza-lo e encontrar a opgdo terapéutica
menos deletéria. Este principio fornece embasamento para
situagbes que envolvam limitagao de suporte terapéutico.

O principio da beneficéncia constitui a aplicagao de agoes
que fornecam beneficios ao paciente ap6s contrabalangar os
seus riscos. A aplicabilidade deste principio encontra-se na
realizagao de RCP em situagdes onde se preveja melhora do
prognostico e da qualidade de vida.

O principio da justica implica em distribuir recursos
limitados de uma sociedade igualmente entre os seus
membros. No contexto da ressuscitagao, significa realizar RCP
em todos aqueles que possam se beneficiar dela, considerando
os recursos disponiveis.

17.3. 0 Conceito de Futilidade

O conceito de futilidade ganhou importancia com a
instituicao de diretrizes de ressuscitacdo cardiopulmonar
durante a década de 1990 e a consequente preocupagao
com decisoes de fim de vida. A busca de um consenso para
a sua definicao surgiu da necessidade de resolver impasses
entre médicos e familiares acerca de conflitos relacionados
ao fim de vida.

Schneiderman e cols.'® definem uma acao fatil como
aquela que nao pode atingir os objetivos, ndo importando
a frequéncia com que é repetida. No entanto, algumas
consideragbes sdo necessdrias para sua compreensao. A
definicao de futilidade pode variar conforme os objetivos - por
exemplo, uma acao pode ser fiitil para a cura de uma doenca,
mas eficaz para realizar cuidados paliativos. Além disso, é
necessario diferenciar futilidade de dano, que é uma agao
cujas desvantagens superam os beneficios e existe o respaldo
do principio da ndao maleficéncia para nao administrar o
tratamento proposto. Ja um tratamento futil é aquele que
nao funciona, com probabilidade de sucesso préxima a zero.

Alguns autores'®” classificam a futilidade em fisioldgica
e normativa. Na futilidade fisiol6gica, o tratamento tem
pouca chance de atingir um determinado objetivo e o seu
estabelecimento envolve um julgamento médico que leva
em conta o objetivo terapéutico proposto e a probabilidade
de sucesso de um tratamento. Alguns sistemas de pontuagao
de risco como o pre-arrest morbidity (morbidade pré-parada)
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e prognosis after resuscitation (prognostivo pés-ressuscitagao)
podem auxiliar nesta definigdo, mas seus limites mostram-se
muitas vezes arbitrdrios para determinar com exatidao a linha
que divide o sucesso improvavel da futilidade. Na futilidade
normativa, as decisdes levam em conta a qualidade de vida
que o paciente teria se sobrevivesse a uma PCR. Nesta
modalidade, alguns fatores subjetivos de qualidade de vida
tornam-se relevantes e devem se basear nas preferéncias e
crengas individuais do paciente. Dessa forma, uma ordem
de nao ressuscitar baseada na futilidade normativa nao é
uma decisdo médica pura, mas deve considerar os valores
do paciente e de seus familiares.

17.4. Ordens de nao ressuscitar (ONR)

Nos EUA, a Constituigdo Federal assegura aos cidadaos o
direito de recusar um tratamento médico, incluindo RCP¢08,
Além disso, garante que familiares tomem esta decisao para
pacientes incompetentes que ndo possuem uma diretiva
avancada.

A ONR é um documento legal que declara que a
ressuscitagao cardiopulmonar nao deve ser realizada no
evento de uma parada cardiorrespiratéria. Foi a partir da
introdugao deste documento que a equipe médica pode
iniciar a abordagem com o paciente e seus familiares
das ordens de nao ressuscitacao antes da ocorréncia do
evento fatal. A Associagdo Médica Americana foi a primeira
organizagao a propor uma documentagao formal da ONR e
a comunicagao da decisao a todos os membros da equipe.

No entanto, alguns desafios persistem mesmo em
sociedades com legislacao avancada em decisoes de fim de
vida. Ocorre grande variabilidade na prevaléncia dos pacientes
que sao questionados a respeito de ONR, com estudos
relatando uma taxa entre 18 a 28%. A prevaléncia das ONR
aumenta com a gravidade da doenga e idade e pode variar
conforme o sexo e tipo de doenga de base'*'¢1°. Além disso,
essa disparidade pode refletir falta de homogeneidade dos
valores de fim de vida dos pacientes e da tomada de decisao
dos médicos.

17.5. Comunicacao com Pacientes e Familiares

A comunicagao com o paciente a respeito de mudanga
do foco do tratamento curativo para paliativo e sobre ONR
é um fator de desconforto entre os profissionais de satde.
Alguns médicos temem iniciar esta discussao pelo receio
de causar estresse ao paciente. Via de regra, médicos nao
devem fornecer uma terapéutica que considera fatil ou
potencialmente danosa, todavia hd uma obrigagao de
esclarecimento das razoes pela ndo realizagao de tratamento
e discussao com o paciente, familiares e demais profissionais.
Quando a discussao ndo gerar consenso, é necessario
agregar uma segunda opinido ou consultar o comité de ética
hospitalar'®'1612,

Existe uma necessidade crescente de trabalho conjunto
entre médicos e familiares na tomada de decisées de fim de
vida. Trabalhos recentes mostram que a satisfagao da familia
é maior, quanto maior o suporte e o grau de recomendagbes
explicitas aos membros da familia'®*'®'s. Familiares de
pacientes criticos podem sofrer alguns eventos adversos, como
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ansiedade, depressao e transtorno de estresse pds-traumatico,
relacionados ao seu envolvimento na tomada de decisoes.

E fundamental um relacionamento préximo entre a
equipe assistencial e os familiares a fim de fornecer todas as
informacoes relevantes do curso clinico da doenca, bem como
os riscos e beneficios dos varios tipos de tratamento. Uma
comunicagao de alta qualidade permite distinguir diferentes
perfis de reagdes de familiares frente a necessidade de tomada
de decisao: desde aqueles que desejam assumir plenamente
a responsabilidade pela decisao até aqueles que aceitam a
opinido médica sem questionamento.

17.6. Aspectos Juridicos

Na medicina moderna, o avango tecnoldgico e a falsa
perspectiva de cura levam a um cendrio cada vez mais
frequente de instituicio maxima de recursos e prolongamento
do sofrimento humano. Sob a alegagao de pratica de medicina
defensiva e pelo receio de julgamento ético e criminal,
adotam-se procedimentos fiteis com o intuito de defesa
médica num processo juridico.

No Brasil, a adaptagao da legislagao a realidade médica
percorreu varios projetos de lei na Camara e no Senado,
porém a discordancia de conceitos na fase inicial dificultou,
por muitos anos, o estabelecimento de uma solugao ética
definitiva. Diante deste impasse, o Conselho Federal de
Medicina (CFM) editou, em 2006, a Resolugao CFM n21.805,
que regulamenta a questao em seu artigo 12: “é permitido ao
médico limitar ou suspender procedimentos e tratamentos
que prolonguem a vida do doente, em fase terminal, de
enfermidade grave e incurdvel, respeitada a vontade da pessoa
ou de seu representante legal” '°'°.

A Resolucdo do CFM suscitou reagdes contrérias nas esferas
médica e juridica, e, assim, uma agao civil pablica publicada
em maio de 2007. Neste documento, exigiu-se uma definicao
de critérios objetivos e subjetivos para considerar a ortotanasia
e orientou que cada caso fosse avaliado por uma equipe
multidisciplinar. Apés estas etapas, os pedidos deveriam ser
encaminhados ao Ministério Publico e ao Judicidrio com
antecedéncia.

Em outubro de 2007, a Justica Federal suspendeu
liminarmente os efeitos da Resolugao do CFM, sob a alegacao
de que a resolugao ndo versa sobre o direito penal, mas
sobre a ética médica e suas consequéncias. Foram trés anos
de disputa para que Justica Federal julgasse improcedente a
acao civil pablica e a resolugao voltou a entrar em vigor em
dezembro de 2010.
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Siglas Utilizadas no Texto e nas Tabelas CK-MB Creatinofosfoquinase isoforma MB
CPI Compressé@o Pneumatica Intermitente
- CT Combitubo
S Acido Acetisaliciico CTAl Compress&o Toracica e Abdominal Intercalada
ACCEPT Registro da Pratica Clinica em Sindrome Coronaria Aguda CURE Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Events
ACCF American College of Cardiology Foundation OVE Cardioversio Elétrica
ACE Aspira?éo de Corpo E?trénho CVPs Complexos Ventriculares Prematuros
ACM .Afrterla Cérelbral Media DAA Drogas Antiarritmicas
AESP Atividade Elétrica sem Pulso DAC Doenca Arterial Coronariana
AHA American Heart Assodiation DATVP Drenagem Andmala Total de Veias Pulmonares
Al Angina Instavel DC Débito Cardiaco
AINEs Anti-Inflamatérios n&o Esteroides eV Doenga Cerebrovascular
AT Acidente Isquémico Transitorio DEA Desfibrilador Externo Automatico
AMPc Adenosina Monofosfato Ciclico oM Diabetes Melito
ANAC Agéncia Nacional de Aviagao Civil oTC Doppler Transcraniano
ANVISA Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria Wi Técnica de Difuséio (Diffusion-Weighted Imaging)
APH Atendimento Pré-Hospitalar EAP Edema Agudo de Pulmao
ARIC Atheroscierosis Risk in Communites Study ECASS Il European Cooperative Acute Stroke Study Il
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