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Resumo A parada cardiorrespiratéria (PCR) pode ser definida como a
cessacdo da atividade mecénica cardiaca, confirmada pela auséncia de
sinais de circulacdo. Se ndo for tratada, a morte € inevitavel. As taxas gerais
de sobrevivéncia p6s-PCR permanecem baixas, com a maioria dos estudos
indicando que cerca de 1 em cada 10 pacientes sobrevivera por 30
dias. Nota-se, no entanto, uma variacdo significativa nas proporcdes de
sobrevivéncia entre regides e paises. O desempenho da equipe de
emergéncia e do sistema médico é relevante para o aumento nos indices de
sobrevivéncia, assim como o perfil do paciente. Ritmo cardiaco, idade e
causa da PCR séo associadas a uma maior chance de sobrevivéncia. Atrasos
entre a PCR e o tratamento sdo outros aspectos cruciais, sendo o evento
testemunhado, o tempo de resposta da equipe de emergéncia e para
desfibrilagdo também relacionados a uma maior sobrevida. Nesse caso, a
sobrevivéncia depende de uma resposta rapida ndo apenas dos socorristas,
mas também dos cidaddos. Isso é resumido no conceito de cadeia de
sobrevivéncia, criado pela American Heart Association (AHA), que consiste
em reconhecimento dos sintomas e chamada de alarme, ressuscitacdo e
desfibrilagdo precoces e cuidados pés-ressuscitacdo, essenciais para o
manejo correto dos pacientes, prevencdo ou identificacdo de eventuais
lesdes no cérebro.

Palavras-chave: Parada cardiorrespiratoria. Ressuscitacé@o
cardiorrespiratoria. Compressao toracica. Desfibrilacdo. Les&o cerebral.

1. Introducéo

Considerada uma das principais causas de morte pré e intra-
hospitalar, a parada cardiorrespiratéria (PCR) € uma condicdo que ainda
preocupa o campo da saude, devido aos esfor¢os de ressuscitagdo dos
pacientes, fato que, na maioria das vezes, ndo é bem-sucedido’?. Dados
revelam que as taxas de sobrevida geral ap6és uma PCR ndo traumatica
variam de 1 a <20% fora do hospital e superiores a 40% no ambiente
hospitalar. Porém, 10 a 50% desses apresentam funcdo neuroldgica
comprometida®*. Isso indica que os principios fisioldgicos que fundamentam
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0 processo de ressuscitacao cardiorrespiratdria (RPC), no intuito de salvar
vidas, permanecem pouco compreendidos e controversos*®.

Alguns acreditam que as abordagens atuais para PCR séo falhas e,
por esse motivo, as taxas de sobrevida global ndo sofrem alteracdes
significativas. giraram em torno de 7% para parada cardiaca fora do hospital
e <30% para parada cardiaca intra-hospitalar em todo o pais por meio século®.
Avancos significativos na compreensdo da fisiologia da ressuscitacdo, no
entanto, foram registrados nas dltimas duas décadas, com novos insights
sobre os mecanismos que regulam o fluxo sanguineo para os érgaos vitais,
os erros comuns na aplicagdo da RPC que muitas vezes reduzem sua eficacia,
as formas de melhorar a circulagdo durante a RPC e 0s meios para reduzir
as lesbes associadas a reperfusios.

Quando a causa da PCR é reversivel, o principal objetivo do
tratamento é restaurar completamente a funcdo cardiaca e cerebral. Suas
principais causas — como arritmia primaria ou induzida por isquemia, embolia
pulmonar, hemorragia, trauma ou overdose de medicamento/droga — exigem
esforcos urgentes para aumentar a circulacdo cardiocerebral. O primeiro
passo critico para uma ressuscitacdo bem-sucedida é restaurar o fluxo
sanguineo com pressdo aortica suficiente. Compreender a complexa
fisiologia da perfuséo cardiocerebral durante a RPC, portanto, é crucial para
reduzir a morbidade e a mortalidade apds a RPC. O aumento do fluxo de
Orgaos vitais é critico, mas, muitas vezes, insuficiente por si sé, para restaurar
totalmente a vida pos evento®®.

Existem vérias areas no campo da ressuscitacdo em que lacunas
significativas de conhecimento e necessidades ndo atendidas limitam a
capacidade de restaurar a vida plena de forma consistente. A principio, é
preciso obter um fluxo sanguineo maior do que a quantidade minima
produzida pela massagem cardiaca convencional de térax fechado — o
método de RPC mais usado permanece o mesmo por mais de meio século®.

Também sdo necessarias ferramentas que auxiliem a aplicar uma
RPC de melhor qualidade™®, assim como reduzir o potencial de lesdo cerebral
associada as ondas de compressao de pressao arterial e venosa simultaneas,
focadas no cérebro cada vez que o térax é comprimido®. Prevenir lesGes de
reperfusdo nos primeiros segundos e minutos, especialmente apos periodos
prolongados sem fluxo, e aprimorar os cuidados pds-ressuscitacéo séo outros
aspectos que exigem mais conhecimento e desenvolvimento de novas
técnicas de atendimento e tratamento, contribuindo, dessa forma, com a
reducéo das taxas de mortalidade e melhor sobrevida dos pacientes tanto no
ambiente pré guanto intra-hospitalar®-12,

2. Parada cardiorrespiratoria (PCR) intra-hospitalar
Definida no Protocolo de Registro Utstein como a aplicacdo de
compressdes toracicas e/ou desfibrilagdo em pacientes internados em leitos
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de internacgdo, a PCR intra-hospitalar é associada a um alto risco de morte,
sendo cada vez mais reconhecida como fundamentalmente diferente da PCR
extra-hospitalar'®'4, Sua incidéncia varia entre instituicbes e paises ao redor
do mundo, indicando taxas de 1,2 a cada 1.000 admissdes'®. No Japéo, a
incidéncia mais recentemente relatada correspondeu a 5,1 a cada 1.000
internacdes hospitalares, entre 2011 e 2017, enquanto nos Estados Unidos a
9,7 por 1.000 admiss@es e no Reino Unido entre 1 e 1,6 por 1.000 internacdes
registradas de 2011 a 2021517,

No Brasil, mais 190 mil pessoas foram vitimas de PCR, somente em
2022. Durante a pandemia da COVID-19, o nimero de mortes registrou um
aumento de 132%, elevando ainda mais a estatistica. Segundo a Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC), estima-se que até 2040 havera um aumento
de até 250% de mortes causadas por PCR no pais!®. Normalmente, a
populacdo atendida em ambiente intra-hospitalar difere da fora do hospital,
no que se refere a dados demograficos, comorbidades e ritmo cardiaco inicial.
Porém, em uma andlise recente desses dados, Hgybye et al*® ndo
encontraram diferencgas significativas entre os dois grupos, formados, em sua
maioria, por homens, com comorbidades semelhantes — houve
predominancia de cardiopatia isquémica no grupo intra-hospitalar.

Um estudo retrospectivo com pacientes admitidos na unidade de
terapia intensiva (UTI) pés-PCR, no entanto, identificou uma predominancia
de homens com taxas mais altas da maioria das comorbidades, incluindo
diabetes, doenca cardiaca e doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC). Os
grupos também diferiram em nimero de eventos testemunhados, ambiente
clinico, pessoal disponivel e disponibilidade de tratamento. Em comparacédo
com pacientes atendidos fora do ambiente hospitalar, os pacientes intra-
hospitalares apresentaram maior sobrevida em 30 dias (24% vs. 17%), além
de melhor sobrevida funcional a longo prazo.

No atendimento intra-hospitalar, as chances de sobrevivéncia sem
lesédo cerebral hipdxica-isquémica ou necessidade de cuidados continuos
apos 1 ano aumentam de acordo com a idade (mais jovem), ritmo cardiaco
passivel de choque, menor tempo para desfibrilagdo e menor incidéncia de
doencga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC). Essas chances aumentam com
uma taxa mais alta de doenca cardiaca, possivelmente em decorréncia da
predominancia de ritmos passiveis de choque associados a doencas
cardiacas. Entre os sobreviventes de 30 dias, a taxa de sobrevivéncia em 1
ano sem les&o cerebral isquémica hipdxica € tdo alta quanto (79,8%)°.

De forma geral, a sobrevida de 1 ano parece estar melhorando ao
longo do tempo. Dados observacionais do Get With The Guidelines®-
Resuscitation (GWTG-R)!3, de 2000 a 2011, sugerem um aumento na
sobrevida em 1 ano de 4,7 para 10,2% para PCR intra-hospitalar e uma meta-
andlise de 40 estudos identificou uma sobrevida de 1 ano de 13,4% apds PCR
intra-hospitalar?®. Nesse mesmo estudo, 17,6% dos pacientes sobreviveram

Cardiologia em Foco: prevencgdao, diagnoéstico e tratamentos atuais
Editora Epitaya | ISBN: 978-65-87809-80-9 | Rio de Janeiro | 2023 | pag. 109



até a alta hospitalar, indicando que 76% dos individuos que sobrevivem a
internagéo terdo uma sobrevida de pelo menos 1 ano®. Em recente revisdo
sistematica e meta-andlise, que incluiu 27.102 pacientes, Allencherril et al?*
observaram que as documentou que as causas mais prevalentes de PCR
intra-hospitalar s@o hipoxia, sindrome coronariana aguda, hipovolemia,
arritmias, infeccéo e insuficiéncia cardiaca.

3. Registros de PCR intra-hospitalar

A primeira diretriz do Protocolo de Registro Utstein para ambiente
intra-hospitalar foi publicada em 1997%2, oferecendo uma comparagdo
confiavel das caracteristicas, tendéncias em intervencdes e resultados de
PCR intra-hospitalar entre hospitais, regides e paises, com mais 20 anos de
dados padronizados e resultados disponiveis desde entdo. Esses registros
podem ser considerados um recurso de grande relevancia que, por meio de
estudos observacionais, auxiliam a avaliar e aplicar estratégias e diretrizes
de ressuscitagdo??4,

Varios bancos de dados mundiais usando as diretrizes do estilo
Utstein foram estabelecidos, sendo recentemente langado primeiro registro
nacional de PCR intra-hospitalar da China, conhecido como BASeline
Investigation of Cardiac Parada (BASIC)—IHCA?, que incluiu 40 hospitais em
29 das 31 provincias chinesas e documentou 19.443 PCR intra-hospitalar
apos 18 meses de coleta de dados. Os dados se alinham com as diretrizes
do Protocolo de Registro Utstein, permitindo realizar comparacdes
internacionais com a estratégia de PCR. Registros internacionais existentes,
como 0 GWTG-R, dos Estados Unidos, e o National Cardiac Arrest Audit, do
Reino Unido, fornecem dados que informam e apoiam as diretrizes de PCR,
além de permitirem compreender como a incidéncia de PCR ¢é influenciada
por diretrizes e avancos médicos?.

4. Equipes de emergéncia

Com o tempo, a resposta intra-hospitalar a PCR se desenvolveu e
agora varia entre as instituicdes. Comumente, a PCR intra-hospitalar exige a
presenca de uma equipe de socorristas dedicada somente ao cuidado de
pacientes em PCR ou em estado critico ou peri-parada. Equipes de
emergéncia médica (EEM) ou equipes de resposta rapida (ERR) também
podem ser acionadas. Porém, elas ndo sdo universais, fazendo com que
pacientes com PCR sejam tratados por equipes especificas do local®>?’,

Apesar da padronizacdo da pratica em muitos paises, as taxas de
sobrevivéncia apdés PCR intra-hospitalar variam internacionalmente. A
abordagem algoritmica da ressuscitacdo pode oferecer resultados
semelhantes entre os centros de atendimento apds o ajuste para os fatores
do paciente. Porém, uma variacdo significativa permanece. Uma razéo
proposta para a variagdo no resultado é a implementacéo de diretrizes de
ressuscitacao. A formacao das equipes de PCR foi relatada como um fator
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chave no desempenho da ocorréncia®®. Equipes dedicadas — em que um
unico membro era responsavel por responder pela equipe ou onde as tarefas
clinicas permitiam um rapido redirecionamento do foco da equipe — sdo
responsaveis pelos maiores indices de sobrevida de PCR intra-hospitalar®.

Outras caracteristicas dos hospitais de alto desempenho incluem pré-
alocacdo de funcdes especificas, inclusdo de pessoal treinado e/ou
experiente e boa comunicacdo entre os membros da equipe. O treinamento
€ um fator importante, especificamente a fidelidade da ressuscitacao
simulada. Simulacdes multidisciplinares in situ ndo planejadas também
parecem melhorar o desempenho®®. Ao avaliarem o0s processos
recomendados pelas diretrizes, Andersson et al** verificaram que cada
aumento de 10% no desempenho do processo hospitalar estava associado a
uma chance de sobrevivéncia ajustada de 22%. Esse desempenho foi
avaliado por meio da adeséo as medidas do processo de diretriz; confirmacao
do dispositivo de posicionamento correto do tubo traqueal, PCR monitorada
ou testemunhada, tempo até a primeira compressao toracica < 1 min, tempo
até a primeira desfibrilagdo administrada < 2 min para VF/VT e administragao
de adrenalina ou vasopressina para eventos sem pulso em 5 min'4,

Quando avaliados, os hospitais de maior desempenho demonstram
maior adesdo as medidas de diretrizes individuais para PCR intra-hospitalar.
Os dados do GWTG-R mostram que a adesdo com a confirmacdo do
posicionamento do tubo traqueal foi de 70,8% no quarti 1 (menor
desempenho) para 94,3% no quartil 4 (maior desempenho). A primeira
desfibrilacdo em <2 min também apresentou pontuacdes mais altas (49,4%
no quartil 1 a 66,5% no quartil 4). Esses dados destacam a importancia de
determinados processos durante atendimento da PCR intra-hospitalar4.

Os hospitais que rastreiam as interrupcbes nas compressoes
toracicas, por sua vez, tém duas vezes mais chances de fazer parte de um
centro de quintil de sobrevida mais alto em comparacdo aos que nao
rastreiam. Hospitais de alto desempenho revisam seus dados de PCR com
mais frequéncia, com todos pertencentes ao quintil superior revisando seus
dados pelo menos a cada 3 meses. A percepc¢éo de treinamento adequado
pelos membros da equipe de ressuscitacdo melhora as chances de um
hospital ser o centro de sobrevivéncia superior®.

5. PCR fora do ambiente hospitalar

A PCR fora do hospital é uma das principais causas de morte nos
paises ocidentais. Estima-se que 275.000 pessoas ha Europa e 180.000 nos
Estados Unidos enfrentam essa condicdo anualmente, sendo tratadas com
tentativas de ressuscitac@o pelos servicos médicos de emergéncia. Porém,
€ dificil avaliar o nimero exato dessa condi¢cdo na sociedade e seu impacto
na saude publica, pois as incidéncias variam consideravelmente entre regifes
e paises. Isso € atribuido, principalmente, a diferengas nas definicbes, nos
relatérios e na organizacdo dos sistemas emergéncia, assim como nhos

Cardiologia em Foco: prevencgdao, diagnoéstico e tratamentos atuais
Editora Epitaya | ISBN: 978-65-87809-80-9 | Rio de Janeiro | 2023 | pag. 111



fatores de risco da populacao. A taxa de sobrevida global é baixa, variando
entre 7 e 10%°%3. No relatério EuReCa ONE-27, sobre PCR em 27 paises
europeus durante um més, houve uma incidéncia geral de PCR fora do
hospital avaliada pelos servigos de emergéncia de 81/100.000 e PCR fora do
hospital tratada pelos servicos de emergéncia de 47/100.000 (variando de 19
a 104), com sobrevida global até a alta hospitalar de 10,3%3*.

6. A histéria da ressuscitacao

A ventilagdo boca a boca foi descrita pela primeira vez em 1744, por
William Tossach, um cirurgido escocés. Ele verificou o potencial dessa
técnica apos soprar na boca de um mineiro que inalou fumaca téxica e parou
de respirar. Porém, outras técnicas na época consideradas auxiliares da
ventilacdo, como compressdes toracicas ou manobras de inclinagéo corporal,
ganharam mais atencédo, fazendo com que a técnica boca-a-boca (ou boca-
a-nariz) se tornasse quase esquecida. Seu renascimento ocorreu quando o
Dr. James Elam, em 1946, descreveu sua realizacdo bem-sucedida de
respiracdo boca-a-nariz em um menino com poliomielite bulbar, provando,
mais tarde, que o ar expirado poderia ser suficiente para fornecer oxigenacao
adequada ao soprar no tubo traqueal de pacientes cirlrgicos®.

Em parceria com o Dr. Peter Safar, o Dr. Elam promoveu uma série
de experimentos em voluntérios anestesiados e paralisados, conseguindo
demonstrar que ao inclinar a cabeca para tras € possivel criar uma via aérea
aberta e que as compressdes toracicas externas nao fornecem ventilacdo
suficiente, em contraste a respiracéo boca a boca. Isso os levaram a concluir
gue a respiracio boca-a-boca poderia ser usada na ressuscitacdo®?. Em 1958,
o0 método foi endossado pela American Medical Association. O relato inicial
de compressfes toracicas para manutencéo da circulacéo, por sua vez, foi
publicado pelo Dr. Friedrich Maas, em 1892, ap0ds aplicagédo da técnica em
um menino de 9 anos, vitima de PCR devido a inalagdo de cloroférmio,
enquanto a primeira massagem cardiaca de peito aberto foi realizada em
1901, na Noruega®.

Durante estudos experimentais sobre desfibrilacdo em cées
anestesiados, o Dr. Kouwenhoven, o Dr. Knickerbocker e o Dr. Jude fizeram,
em 1958, uma descoberta acidental. A aplicacdo de eletrodos de
desfibrilagéo no térax é capaz de produzir um pulso femoral. Eles provaram
gue as compressdes manuais sobre o esterno podem induzir a circulacédo e
gue essa circulacdo pode estender a janela de tempo para o sucesso da
desfibrilagdo. Dois anos depois, eles relataram 20 casos de PCR tratadas
com massagem toracica fechada, realizadas no Hospital John Hopkins, em
gue 14 pacientes sobreviveram3*3°, Em reunido da Maryland Medical Society,
0s pesquisadores apresentaram seus achados, correlacionando, com isso,
as compressoes toracicas com a respiracado boca a boca, que criou o conceito
de ressuscitacéo cardiopulmonar conhecido até hoje®.
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7. Fisiologia da ressuscitacéo cardiorrespiratdria (RCR)

O principal objetivo da RCR é gerar fluxo sanguineo suficiente para
0s oOrgaos vitais, principalmente cérebro e coracgédo, até que a restauracao da
circulacéo espontanea (RCE) seja alcangada. Em modelos animais, cerca de
25% da presséo de perfusao sistémica e 12 a 27% do débito cardiaco normal
em repouso podem ser alcancados durante a RCR ideal®" 8, Duas teorias
sobre a geracdo de fluxo sanguineo pelas compressdes toracicas foram
sugeridas. Na teoria da bomba cardiaca, os ventriculos cardiacos séo
comprimidos entre o esterno e as vértebras toracicas, criando pressdes mais
altas nos ventriculos do que nos compartimentos circundantes e causando,
consequentemente, o fechamento das vélvulas mitral e da tricispide e a
abertura das valvulas aértica e pulmonar34°,

Na teoria da bomba toracica, a compressdo toracica gera uma
pressdo maior em todos 0os compartimentos intratoracicos, em comparacao
aos vasos extratoracicos, promovendo o fluxo sanguineo anterior“®4t, O fluxo
venoso retrégrado é impedido por valvulas nas veias jugulares e veias
colapsadas na saida toracica. Como o aumento da pressao se aplica a todos
0s compartimentos intratoracicos, as valvulas aortica e mitral permanecem
abertas durante a compressao. Segundo essa teoria, 0 coracdo estd apenas
agindo como um canal passivo. Durante a descompressao, 0 recuo passivo
da parede torécica cria uma pressao intratoracica mais baixa, permitindo o
retorno venoso das veias extratoracicas*!42.

7.1 Pressédo de perfusdo coronaria

Devido ao aumento da pressao intratoracica durante a RCR, existem
diferencas importantes entre o fluxo sanguineo sistémico e cardiaco. A
pressdo de perfusdo coronariana (PPC) pode ser definida como a diferenca
de pressdo entre a aorta ascendente e o &trio direito durante a fase de
descompresséo das compressdes toracicas. A PPC mostrou boa correlagdo
com o fluxo sanguineo coronariano em modelos experimentais*®4*. Apos o
inicio da fibrilagdo ventricular (FV), ocorre queda da pressdo adrtica e
aumento gradual da pressdo atrial direita até que a PPC se aproxime de
zero*s. Steen et al*® constataram que eram necessarios até dois minutos de
compressao mecanica do térax para estabelecer uma PPC adequada, que
era perdida quando as compressfes paravam.

Portanto, as interrup¢cdes nas compressdes toracicas podem ter um
impacto maior no fluxo sanguineo coronariano em comparacdo com a
pressao sistémica. Além disso, o PPC maximo obtido durante a RCR mostrou
estar associado ao RCE em estudos experimentais e em
humanos*”*8, Dados de um estudo observacional de 100 vitimas de PCR, por
exemplo, revelaram que nenhum paciente exigiu RCR quando a PPC se
manteve abaixo de 15 mmHg*®. Uma vez que o fluxo sanguineo pelos vasos
coronarios é maior durante a descompressao, o recuo toracico completo entre
as compressoes toracicas € importante para permitir a perfusdo®+4°. A taxa
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mais efetiva de compressoes toracicas aparentemente se mantém entre 100
e 120 por minuto, sendo a profundidade de compress&o ideal de 4 a 5,5 cm®°.

7.2 Ventilacéo

A ventilacdo na RCR é fornecida por ventilagdo com pressao positiva
(VPP), boca a boca ou uma mascara de bolso. Para unidades médicas
capazes de realizar suporte cardiaco avancgado, a VPP é obtida por ventilagcao
com bolsa-mascara, intubacdo ou dispositivos de vias aéreas
supragléticas. A PPV durante a RCR pode manter a oxigenacéo do sangue e
permitir a eliminagdo do dioxido de carbono, além de prevenir a atelectasia
pulmonar que comumente se desenvolve durante a RCR 5152,

A PPV, no entanto, também pode afetar a circulacdo. O aumento da
pressao intratoracica espreme o sangue dos capilares pulmonares para o
lado esquerdo do coragdo, aumentando momentaneamente as pressdes de
enchimento do ventriculo esquerdo e o volume sistélico. Porém, o aumento
da pressao intratoracica reduz o retorno venoso para o lado direito do coracao
e as altas pressOes intratordcicas durante a RCR correlacionam-se
inversamente com a PPC e o fluxo sanguineo cerebral®®%4, Portanto, a
hipoventilacdo durante a RCR pode causar hipéxia e hipercarbia, enquanto a
hiperventilacdo pode afetar adversamente a circulacdo, ocorrendo,
indiscutivelmente, um equilibrio entre ventilacdo excessiva e insuficiente
durante a RCR 5455,

7.3 Fases da RCR convencional
7.3.1 Fase de compresséao

A RCR convencional ou padrao é realizada com as méos. Em cada
compressdo toracica, a pressdo intratoracica aumenta e o coracdo é
comprimido entre o esterno e a coluna vertebral. Tanto a presséo aodrtica
guanto a atrial direita aumentam, com a presséo atrial direita semelhante ou,
as vezes, maior que a pressao do lado esquerdo. O sangue é impelido para
frente do coragdo parado em direcdo ao cérebro, as artérias coronérias e ao
resto do corpo, devido a presenca das valvulas unidirecionais no interior do
coracdo e as diferencas de pressdo entre o térax e as regides nao
toracicas®®’,

Nas ultimas décadas, tem havido um interesse crescente no efeito do
aumento da pressao intratoracica na pressao intracraniana (PIC) durante a
fase de compressdo. Observa-se que a PIC se eleva, aumentando a
resisténcia a perfusdo cerebral. Possivelmente, 0 aumento e a diminui¢do da
PIC durante a RCR sejam secundarios a alteracdes na presséo intratoracica
transduzida pelo plexo venoso paravertebral/peridural e liquido espinhal para
0 compartimento intracraniano. A PIC aumenta a cada ventilagdo com
pressédo positiva®®°,
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As pressodes do atrio direito, do ventriculo direito e da artéria pulmonar
aumentam paralelamente a cada compresséo. Durante a RCR, a pressédo de
perfusdo da artéria coronaria é calculada como a diferenca entre as pressées
aortica e do lado direito. Assim, altas pressées do lado direito também limitam
as pressdes de perfusdo coronaria. Os autores acreditam que uma das
razdes pelas quais os resultados dos pacientes com alguns métodos de RCR
sejam tdo insatisfatorios esteja relacionada a falta de compreensédo das
interacBes entre as mudancas nas pressodes cardiacas do lado direito, PIC e
o resultado das pressées de perfusio cerebral e coronariana®.

Estudos pré-clinicos e clinicos apoiam a recomendacéo da American
Heart Association (AHA) de que as compress@es toracicas devem ter 5 cm
de profundidade. Quando o térax é comprimido muito lentamente, muito
rapidamente, muito ou pouco, os resultados clinicos sdo prejudicados.
Interrupgbes nas compressdes toracicas também sio prejudiciais®:. Sem
compressdes toracicas ndo ha fluxo sanguineo para frente. Com muita
frequéncia, as equipes de resgate interrompem as compressodes toracicas por
mais de um minuto para intubar, sentir os pulsos, auscultar o térax e/ou
verificar o ritmo subjacente. No calor do momento, os socorristas geralmente
se esquecem de realizar uma RCR de alta qualidade®?.

Erros comuns afetam significativa e adversamente os resultados.
Uma analise sobre a qualidade da RCR demonstrou que esses erros eram
comuns e prejudiciais. Quase metade do tempo, as compressdes foram
realizadas em frequéncias e profundidades fora do intervalo recomendado
pelas diretrizes da AHA. Pelo menos um terco dos individuos tiveram taxas
de compresséo superiores a 120 por minuto, resultando em piores indices de
sobrevivéncia. Em taxas mais altas de compressdo, os tempos de
enchimento diastélico podem ser muito curtos e a profundidade da
compressao e o recuo total ndo serem alcangados. A falta de conformidade
com os protocolos de desempenho e as diretrizes da AHA foi associada a
piores resultados®?.

7.3.2 Fase de descompressao toracica

A fisiologia de descompressdo, ou recuo do térax, € complexa.
Durante essa fase, o coracgédo é recarregado apos esvaziado pela compressao
toracica anterior. Este processo de reenchimento é ineficiente durante a RCR,
guando o recuo passivo da parede toracica fornece a Unica forga capaz de
atrair o sangue de volta para o lado direito do coracdo. Esse efeito pode ser
ainda maior nos individuos com recuo toracico prejudicado, incluindo costelas
guebradas. Além de aumentar o retorno venoso ao coracao, a PIC é reduzida
durante a fase de descompressdo®®. Cada vez que a parede toracica recua,
a PIC diminui com base nos mesmos mecanismos de transferéncia de
pressdo que a aumentam durante a fase de compresséo. As alteragdes na
PIC que ocorrem durante as fases de compressao e descompressao ajudam
a determinar o nivel de perfusdo cerebral durante a RCR 6364,
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O leve vacuo gerado no interior do térax durante seu recuo passivo
atrai um pouco de sangue de volta para o coracdo e de ar para os pulmdes.
Este, por sua vez, extrai sangue do espaco extratoracico para o espago
intratoracico e reenche parcialmente o coragéo antes da préxima compresséo.
Se a equipe de resgate inadvertidamente se apoiar no térax, impedindo-o de
recuar totalmente apOs cada compressdo, a pressdo intratoracica
permanecera maior que a pressao atmosférica. Esse erro comum diminui o
reabastecimento do coracéo e a redugéo da PIC que ocorre com o recuo total
da parede toracica®>¢.

Estudos em animais demonstraram que o recuo incompleto do torax
ou apoiar-se no térax apos a conclusdo do movimento de compresséo
toracica reduz acentuadamente as pressfes de perfusdo no cérebro e no
miocardio®®. Da mesma forma, comprimir e descomprimir o térax muito
rapidamente (>120/minuto) diminui o tempo de retorno venoso abaixo do
necessario para reabastecer o coracdo. Esses erros na técnica afetam
adversamente as taxas de sobrevivéncia®.

7.3.3 Ventilagdo com presséao positiva

Durante a RCR, cada respiracdo com pressao positiva infla os
pulmdes, facilita o fornecimento de oxigénio e abre a vasculatura venosa e
arterial pulmonar, permitindo a respiracéo e circulacdo transpulmonar. Cada
uma dessas fungdes € critica. Pouca pressdo positiva (frequéncias e/ou
volume corrente baixos) ndo fornecera oxigenacéo sanguinea adequada e a
pressao positiva em excesso (frequéncias e/ou volumes correntes excessivos)
pode aumentar a resisténcia vascular pulmonar. As interacées entre coracao,
pulmBes e cérebro durante a ventilagdo com pressdo positiva (VPP) sdo
complexas®”. Uma respiragdo com pressdo positiva aumenta a pressio
intratoracica, diminuindo o retorno venoso para o lado direito do coragéo?®.

O aumento da pressdo intratoracica eleva momentaneamente a pos-
carga ventricular direita. O resultado € a diminuicdo na pré-carga do
ventriculo direito e um aparente aumento na pés-carga. Ao mesmo tempo, a
respiracdo com pressao positiva espreme o sangue venoso pulmonar no lado
esquerdo do coracdo. Assim, cada respiracdo com pressao positiva resulta
em um aumento temporario no volume sistélico do ventriculo esquerdo por
meio do mecanismo de Starling durante a funcao cardiaca normal. Além disso,
a ventilacdo com pressao positiva afeta a PIC e a perfusdo cerebral calculada
(CerPP). Cada respiragdo de pressao positiva eleva instantaneamente a PIC,
gerando assim maior resisténcia ao fluxo cerebral para frente. Um segundo e
menos compreendido impacto da ventilacdo com pressao positiva é o efeito
na troca de CO26869,

Acredita-se que os valores de ETC02 (mensuracdo do CO2 exalado)
durante a RCR reflitam a circulagdo. A hipoventilagao resulta em diminui¢cao
da depuracdo de CO2. Estudos em animais sugerem que altos niveis de
pCO2 (presséo parcial de CO2) durante a RCR sao prejudiciais. Na auséncia
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de autorregulacdo, menos se sabe sobre o papel da pCO2 na regulacédo
cerebral perfusdo durante a RCR. O efeito liquido dessas alteracdes apods
PCR é menos bem caracterizado, sendo o equilibrio entre circulagao e
respiracéo durante a RCR obviamente critico™ 2.

Capaz de fornecer O2 e remover CO2, a ventilagdo com pressao
positiva tem se mostrado importante, mas ndo tdo essencial quanto a
compressdo tordcica, durante a RCR 8. Alguns socorristas tém realizado
apenas compressfes toracicas, sem ventilagBes, durante os primeiros
minutos de RCR. Somente compressfes, em vez de compressdes e
respiracdo de resgate boca a boca, sdo mais faceis para um atendente do
911 ensinar e um socorrista leigo executar com eficacia’®. Porém, n&o
existem estudos prospectivos randomizados em apoio a abordagem apenas
de compressao toracica, que foi, em parte, uma reacao as taxas excessivas
de ventilagdo observadas clinicamentes.

Com base nos dados de animais e no consenso de especialistas, a
AHA recomenda uma relacdo compressao-ventilacdo de 30:2 para suporte
basico de vida e compressfes toracicas continuas a uma taxa de 100 com
ventilacdes assincronas a cada 10 compressdes para suporte avancado de
vida. O volume corrente da ventilacdo deve ser de aproximadamente 600 mL,
0 que, para a maioria dos adultos, é de aproximadamente 8 mL/kg, de modo
a minimizar a incompatibilidade ventilagdo-perfuséo induzida por RCR 4,

Tanto a ventilagdo excessiva quanto a hipoventilacdo podem ser
prejudiciais durante a RCR. Depois de observar que pacientes em PCR fora
do hospital foram ventilados em média 37 vezes por minuto em um ensaio
clinico de dispositivo de RCR, estudos em animais foram realizados,
demonstrando gque as taxas excessivas de ventilacdo foram associadas a
uma diminuicdo acentuada nas pressfes de perfusé@o cerebral e miocardica
e aumento acentuado da mortalidade®. Da mesma forma, apds os primeiros
minutos de RCR, a auséncia de ventilagdo com presséo positiva periodica
reduz o fluxo sanguineo pelos pulmbes secundario ao colapso dos
bronquiolos e da vasculatura pulmonar. Isso pode causar uma diminui¢cao
profunda na oxigenacdo e perfusédo cerebral®. Um equilibrio correto entre
muito pouca e muita ventilagdo é critico para uma sobrevivéncia
neurologicamente favoravel apdés PCRS.

8. Desfibriladores Externos Automaticos (DEA)

O desenvolvimento dos desfibriladores externos autométicos (DEA)
revolucionou a ressuscitacdo fora do hospital. O equipamento monitora o
eletrocardiograma (ECG) por meio de eletrodos autoadesivos aplicados no
térax do paciente. O ritmo é analisado por um microprocessador no
desfibrilador e se o algoritmo detecta fibrilacdo ventricular, os dispositivos
soam um alarme de que um choque é recomendado ou, em versdes
totalmente automaticas, um choque de desfibrilacdo € aplicado apds um aviso
sonoro para ficar longe™ .
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As taxas de especificidade do algoritmo de deteccéo de fibrilacdo
ventricular se aproximam de 100%. A equipe de emergéncia equipada com
DEAs atinge taxas de ressuscitacdo e sobrevivéncia mais altas do que
aquelas equipadas com desfibriladores manuais ou sem desfibriladores. Isso
provavelmente se deve ao tempo reduzido para aplicacdo do primeiro
choque. Sua ampla disponibilidade provou ser benéfica para melhorar a
sobrevida da PCR fora do ambiente hospitalar. Em um grande estudo sobre
desfibrilagcdo, houve significativamente mais sobreviventes a alta hospitalar
em cenarios onde voluntarios leigos foram treinados no uso de DEA e RCR
(23%) em oposicdo a RCR apenas (14%)°. Beneficios semelhantes foram
demonstrados para DEAs usados em escolas e também pela policia. Porém,
os DEAs de acesso publico estdo envolvidos em apenas uma fracdo modesta
de todas as paradas cardiacas e o uso precoce generalizado continua sendo
um desafio’®77,

9. Limita¢cB8es da RCR convencional

Sob as melhores condi¢8es clinicas fora do hospital e intra-hospitalar,
a taxa de sobrevivéncia com funcdo neurolégica favoravel apés uma parada
cardiaca é < 20% e <40%, respectivamente. A taxa média de sobrevivéncia
com boa funcdo cerebral é de apenas cerca de 6% nas cidades norte-
americanas que estudam resultados. A complexa fisiologia da RCR
convencional, portanto, pode ser dificil de implementar, mas sem compressao
correta, profundidade de compresséo, recuo toracico completo, falta de
interrupcBes na RCR e técnica de ventilacdo adequada, os resultados sao
ainda mais prejudiciais®>>%.

Alguns desses desafios podem ser superados com o uso de DEAs
gue, conforme mencionado, promove uma RCR de alta qualidade. Nas
Ultimas décadas, o estudo do a fisiologia da RCR revelou uma série de
limitages inerentes, mesmo quando é realizada corretamente®®. Pesquisas
recentes tém focado em maneiras de aumentar o reabastecimento do
coracdo apos cada compressao, pois a RCR em si fornece somente 15% a
25% do débito cardiaco normal quando realizada perfeitamente. A
compreensdo de algumas limitacdes resultou em vérias descobertas que
prometem melhorar significativamente a circulagédo cardiocerebral durante a
PCR3’55’65.

10. Gerenciamento de cuidados intensivos no retorno da circulagcéo
espontanea (RCE)

Diretrizes mencionam 3 fases de tratamento apés o RCE, sendo eles:
tratamento imediato; diagnostico; e otimiza¢édo da recuperacao. O tratamento
imediato segue uma abordagem de circulagdo respiratéria, com foco
especifico na manutencdo de uma temperatura corporal entre 32 e 36°C. Um
exame clinico completo deve ser realizado, incluindo histérico colateral e
avaliacdo de comorbidades. A causa precipitante da PCR deve ser elucidada
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e tratada. Na admissdo para terapia intensiva, varios tratamentos para
otimizar a recuperagéo € iniciado’®7°,

A ressuscitacdo e o0s cuidados poOs-ressuscitacdo sao
frequentemente realizados quando ha informacdes limitadas sobre o paciente.
Caso se torne evidente que o tratamento € intil, isso deve ser discutido com
os familiares e o suporte a vida deve ser interrompido. Durante as primeiras
72 horas na unidade de terapia intensiva (UTI), é necessario se concentrar
em detalhes clinicos além do estado neurolégico do paciente. A gravidade da
ocorréncia, a reserva cardiopulmonar preexistente e a reversibilidade da
patologia no contexto das comorbidades do paciente devem ser consideradas.
Varios casos demonstram que o progndéstico neurolégico se torna mais
preciso com o avango da internagdo na UTI78:0,

Normalmente ocorre um periodo de atordoamento cardiaco. Isso
geralmente tem algum grau de reversibilidade. A reperfusdo sistémica inicia
uma resposta inflamatéria, que pode levar a faléncia de miltiplos 6rgéos e a
necessidade de varias modalidades de suporte, que também pode ser
reversivel. Existe um subconjunto de pacientes em que a sobrevivéncia é
improvavel, devido a uma doenca terminal pré-existente, baixa reserva
cardiopulmonar ou irreversibilidade da causa da PCR. Nesse caso, é
inapropriado estender o cuidado a um ponto em que 0 progndstico
neurolégico possa ocorrer8®8l,

10.1 Progndéstico neuroldgico

A lesdo cerebral hipéxico-isquémica € uma sequela comum da PCR,
sendo a causa de morte em dois ter¢os dos pacientes que sofrem uma parada
cardiaca fora do hospital. Essas mortes ocorrem em grande parte quando o
tratamento de suporte a vida é retirado, com base na previsdo de um mau
resultado neurolégico. Os estudos de prognéstico neuroldgico apés uma PCR
se concentraram na previsdo de desfechos ruins, com poucos conduzidos
para prever bons resultados. A identificagdo precoce de pacientes com
prognostico neurolégico ruim evita tratamentos desnecessarios e permite
uma morte digna. A medida que novas investigacdes sio adotadas na préatica
clinica, a identificacdo de pacientes com progndéstico neuroldgico ruim esti
se tornando cada vez mais possivel’®82,

A febre é prejudicial para pacientes com leséo cerebral hipéxico-
isquémica. Muitas investigacdes sobre o tema sugeriram que o resfriamento
pode oferecer protecdo neuroldgica. Estudos amplos demonstraram que a
hipotermia terapéutica oferece beneficios clinicos significativos a esse grupo
de pacientes’®®2, Pesquisas mais recentes mostraram que a temperatura alvo
de 36°C ndo é inferior a uma temperatura mais baixa de 33°C83. Muitas
unidades optaram por atingir a temperatura mais alta, pois isso €
tecnicamente mais facil de alcancar. Este novo alvo é muitas vezes
interpretado como nao fazer nada e, subsequentemente, ha evidéncias de
gue este alvo nao foi alcancado e os resultados dos pacientes foram afetados.
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O controle da temperatura interfere no prognostico baseado no exame clinico.
Por esse motivo, 0 prognostico é adiado até que ocorra um periodo de
reaquecimento®,

10.2 Medic¢ao dos resultados

O resultado ap6s a ressuscitacao cardiopulmonar é relatado tanto em
termos de sobrevida absoluta quanto em funcao neurolégica. Muitos estudos,
no entanto, apresentam falhas metodoldgicas, incluindo baixo nimero de
pacientes. O modo mais comum de morte neste grupo de pacientes é a
retirada do tratamento de suporte a vida, devido ao mau progndstico
neuroldgico previsto. Portanto, no cenario do estudo, a mortalidade é melhor
pensada como um marcador de prognostico clinico’®84.

Para os sobreviventes, o desempenho cerebral e a incapacidade séo
mais comumente medidos em escalas, como a escala de Categorias de
Desempenho Cerebral (CPC) e a Escala de Rankin modificada (ERm).
Embora as pontuacdes sejam semelhantes, a CPC expressa 0s resultados
neurologicos e 0 ERm se concentra na incapacidade e considera a funcéo
neuroldgica pré-existente. Os estudos entdo agrupam as varias pontuacées
em 'bom’' (niveis 1 e 2 do CPC) e 'ruim' (niveis 4 e 5). Considerado bom em
estudos mais antigos, o grau 3 agora € ruim nos mais recentes®.

Ao agrupar pontuacdes semelhantes, € possivel realizar estudos de
maior poténcia com menos pacientes. Porém, se um paciente em particular
tiver um bom resultado, isso ndo corresponderd necessariamente ao
desempenho de todo o grupo selecionado para o estudo. Embora cerca de
70 a 80% dos sobreviventes sejam definidos como CPC 1 ou 2, metade tera
comprometimento cognitivo detectavel por testes mais sofisticados do que
aqueles comumente usados em testes de ressuscitacdo®.

10.3 Dados de prognéstico integrados

Nas recentes diretrizes de ressuscitacdo, um algoritmo de
prognéstico é fornecido para ajudar na integracdo de investigacBes
multimodais, indicando a importancia do exame clinico, dos estudos
neurofisiolégicos, marcadores bioquimicos e das investigacdes radioldgicas.
O objetivo é auxiliar na combinac&o de varios achados para a melhor tomada
de decisdes. Nesse caso, o0 algoritmo usa um intervalo de confianc¢a estreito
e de baixa taxa de falsos positivos como um corte para um resultado
neurolégico ruim?,

10.4 Avaliacdo clinica

O exame clinico é barato e facil de realizar, mas nenhum achado
clinico Unico prediz de forma confidvel um resultado ruim de forma
independente. Os resultados da avaliacdo clinica sdo influenciados pelo
momento da observacdo do REC inicial, temperatura corporal central e
estado metabdlico e farmacolégico, além da experiéncia profissional durante
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avaliagdo do paciente. Antes da andlise neuroldgica, a sedagdo residual,
agentes bloqueadores neuromusculares, hipotermia e distdrbios metabolicos
devem ser corrigidos®.

A combinacéo da perda bilateral do reflexo pupilar a luz e da cérnea,
guando avaliada em 72 h, prediz com seguranca um desfecho ruim. O uso
isolado dos reflexos da cérnea é menos util devido a potencial influéncia do
blogueio neuromuscular residual. Uma resposta motora extensora ou ausente
a dor é mais sensivel que os sinais oculares, mas menos especifica. Por esse
motivo, € usado como uma ferramenta de triagem durante a avaliacao.
Quando os reflexos centrais estdo ausentes, o escore motor € 1 e ha apneia,
deve-se considerar o teste de morte do tronco encefalico®.

Crises Unicas ndo sao Uteis para prever o resultado no longo prazo.
ConvulsBes prolongadas ou crises repetidas (status epilepticus) estéo
associadas a um mau resultado clinico, embora casos de recuperacao
neuroldgica tenham sido descritos. A mioclonia — espasmos involuntarios
breves causados pela contracdo muscular — estd associada a resultados ruins,
mas tem uma taxa de falsos positivos de 9%. A sindrome de Lance-Adams é
um diferencial importante, mas raro, caracterizado por mioclonia generalizada
ou repetitiva provocada por acdo voluntaria ou estimulo sensorial. Ela persiste
com o retorno da consciéncia, mas nao prediz mau resultado®.

10.5 Tomografia computadorizada

A maioria dos pacientes deve ser submetida a uma tomografia
computadorizada (TC) do cérebro apds o REC e antes da admisséo na UTI.
A varredura € til quando h& suspeita de infarto isquémico agudo ou
hemorragia, embora um infarto isquémico agudo possa nado ser inicialmente
aparente. A lesdo cerebral hipéxica-isquémica € vista principalmente como
uma perda de diferenciacéo cinza-branco. Devido a natureza subjetiva desse
achado, ele deve ser usado em combinagdo com outros para fazer previsdes
sobre o resultado neurologico®.

10.6 Ressonancia magnética

O uso da ressonéancia magnética (RM) no terceiro dia apos a parada
cardiaca é mais sensivel do que a TC na deteccao de leséo cerebral hipdxica-
isquémica global. Ndo deve ser interpretado isoladamente, mas em
combinacdo com outras avaliagdes da funcdo neuroldgica. A RM em um
paciente gravemente doente pode apresentar dificuldades praticas®*.

10.7 Eletroencefalograma

O eletroencefalograma (ECG) € uma investigacdo ndo invasiva,
usada para registrar a atividade elétrica do cérebro. A reatividade elétrica a
um estimulo nocivo, a presenca de estado epiléptico e a presenca de
supressdo de explosdo sdo usadas para prever o resultado neuroldgico.
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Auséncia de reatividade ECG prediz mau resultado com uma baixa taxa de
falsos positivos, mas um alto intervalo de confianga®“.

O estado de mal epiléptico pode ser confirmado no ECG, sendo
relacionado a um mau resultado. Sua uma taxa de falsos positivos € de 0 a
6%. Supresséo de rajada refere-se as caracteristicas de um ECG em que >50%
do traco consiste em complexos de baixa voltagem com rajadas alternadas.
O achado de supressao de surto em >72 h p6s-REC esta associado a um
desfecho ruim®.

10.8 Potenciais evocados somatossensoriais (PESS) de curta laténcia

Os potenciais evocados somatossensoriais (PESS) de curta laténcia
sdo provavelmente o teste eletrofisiolégico individual mais confiavel da funcao
neuroldgica intacta. Em um nivel basico, o teste PESS examina a integridade
das vias neurolégicas que transitam pelo tronco cerebral e registra a resposta
do cortex somatossensorial priméario a estimulagdo. A estimulagdo do nervo
mediano levara a um sinal N20 no eletrodo receptor no cortex
somatossensorial primario quando todas as vias estiverem intactas. N20
refere-se aos 20 ms que levam desde a inducdo do sinal no nervo até sua
recepcéo no cortex somatossensorial primario®.

A perda bilateral deste sinal tem uma taxa de falsos positivos de 0%
apos 24h de REC. A perda de sinal s6 pode ser confirmada de forma confiavel
guando o teste da funcdo do nervo na parte superior da medula espinhal
cervical (N13) e do plexo braquial (N9/10) é realizado. Isso ocorre porgue uma
lesdo ou dano nesses niveis ndo refletird o funcionamento neurolégico no
nivel do coértex ou do tronco cerebral. Os PESS podem ser interpretados com
seguranca com medicamentos sedativos e opioides e ndo sédo afetados por
agentes bloqueadores neuromusculares. Seu uso é limitado devido a sua
disponibilidade e a exigéncia de interpretacdo especializada®.

10.9 Biomarcadores

Biomarcadores de proteinas séo liberados em resposta ao dano do
tecido neuronal que ocorre apds a PCR. Quanto maior a lesdo andxica-
isquémica, maiores os niveis de biomarcadores presentes no soro. Enolase
neurdnio-especifica (NSE) e S-100B sédo liberados de neurbnios e células
gliais, respectivamente. A NSE é cada vez mais utilizada na prética clinica.
Preocupag®es iniciais sobre a concentracdo limiar ideal para identificar um
mau prognostico foram mencionadas, assim como a variabilidade dos niveis
medidos entre o uso de diferentes analisadores, producédo extraneuronal de
biomarcadores, cinética e tempo de medi¢ao.
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