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Abreviaturas 7

Abreviaturas utilizadas na versao portuguesa das
recomendac¢oes 2010 para a reanimagao do European Resuscitation Council

AAS — 4acido acetilsalicilico
AEsP — actividade eléctrica sem pulso
AINES - anti-inflamatérios ndo esterdides

AutoPulse - cinta de reanimacao por dispersao de pressdo

AVC — acidente vascular cerebral

BRA — bloqueadores dos receptores da angiotensina

BRE — bloqueio de ramo esquerdo

BRL - onda bifasica rectilinea

BTE - onda bifasica truncada exponencial

CDC — categorias de desempenho cerebral

CO2 — dioxido de carbono

CO2TE - CO2 tele-expiratério

CoSTR - International Consensus on CPR Science with
Treatment Recommendations

DAE — desfibrilhagdo automatica externa

DCI — desfibrilhadores cardioversores implantaveis

DNR — decisdes de nao reanimar

DNTR - decisdes de n&o tentar reanimar

ECG — electrocardiograma

ECG 12D - electrocardiograma de 12 derivagbes

ECIE — equipas de cuidados intensivos externas
EEM — equipas de emergéncia médica
EMcomSST - enfarte do miocardio com supra-desnive-

lamento do ST
EMsem SST - enfarte do miocardio sem supra-desnivela-
mento do ST

ERC — European Resuscitation Council

ERR — equipas de resposta rapida

ev — endovenoso

Fio2 — fracgao de O2 no ar inspirado

FV — Fibrilhag&o ventricular

FVITV - Fibrilhag&o ventricular / taquicardia ventricular
Gp lIb/llla - glicoproteina lib/llla

HBPM - heparinas de baixo peso molecular

HNF — heparina néo fraccionada

ICP — intervencao corondria percutanea

ICPP — intervencao coronaria percutanea primaria
[ECAS  —inibidores do enzima conversor da angiotensina
ILCOR - International Liaison Committee on Resuscitation

i0 — intra-Gssea

IRA — inibidores dos receptores da angiotensina

LCR — liquido cefalo-raquidiano

LUCAS - sistema de reanimagéo por PCR da Universida-
de de Lund

ML - mascara laringea

MLcl — mascara laringea classica

PCR — paragem cardio-respiratoria

PCR-PH - paragem cardio-respiratoria - pré hospitalar

PLS - posicao lateral de seguranca

PESS - potenciais evocados somato-sensoriais

po — por via oral

pds-PCR - pos paragem cardio-respiratéria

RCE — retorno da circulagdo espontanea

RCP — reanimagao cardio-pulmonar

Sa02 - saturagdo da hemoglobina no sangue arterial
SAV — suporte avangado de vida

SBV — suporte basico de vida

SCA — sindrome coronaria aguda

SCA - EM sem SST - sindrome coronaria aguda/enfarte do
miocardio sem supra-desnivelamento
do ST

SEAR - comunicagdo estruturada: Situagdo — Enqua-
dramento — Avaliagdo — Recomendacdes

SEM — sistema de emergéncia medica

SF - soro fisiologico

Sp02 - saturacdo da hemoglobina medida por oxime-
tria de pulso

SuU — servico de urgéncia

SVP — suporte de vida pediatrico

TEM — técnicos de emergéncia médica

TL — tubo laringeo

TMCO2 - taxa metabdlica cerebral do oxigénio

TV — taquicardia ventricular

TVsP — taquicardia ventricular sem pulso

ucCl — unidade de cuidados intensivos

udT — unidades de dor toracica
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Introducao

A publicagdo destas recomendagdes do European Resus-
citation Council (ERC) para a reanimagao cardio-pulmonar
(RCP) actualizam as que foram publicadas em 2005 e man-
tém o ciclo de cinco anos para a sua alteragéo.! Tal como
as anteriores, as recomendagdes 2010 baseiam-se no mais
recente International Consensus on CPR Science with Tre-
atment Recommendations (CoSTR)?, que incorpora resul-
tados da revisdo sistematica de um vasto leque de topicos
relacionados com a RCP. A ciéncia da reanimagao continua
a evoluir e as recomendagdes clinicas devem ser actualiza-
das regularmente para reflectirem esse desenvolvimento e
para aconselhar os operacionais clinicos na execucdo das
melhores praticas. No intervalo de cinco anos entre actuali-
zagbes das recomendacdes, os profissionais de saude serao
informados sobre novos tratamentos que possam influenciar
significativamente os resultados®.

O Sumario das Recomendagdes fornece os algoritmos de
tratamento essenciais para a reanimagao de criangas e adul-
tos e salienta as principais alteragdes as recomendacgdes de
2005. Em cada uma das restantes nove secgdes, publica-
das como artigos individuais neste nimero do Resuscitation,
fornecem-se orientagdes pormenorizadas

1. Sumario das Recomendacgdes
2. Suporte Basico de Vida do Adulto e utilizacdo de
desfibrilhadores automaticos externos*

3. Electroterapias: desfibrilhadores automaticos exter-
nos desfibrilhacao, cardioverséo e pacing®
Suporte Avangado de Vida do Adulto®
Abordagem inicial das sindromes coronarias’
Suporte de vida pediatrico®
Suporte de vida neo-natal ®
Paragem cardiaca em situagles especiais: altera-
cOes electroliticas, envenenamentos, afogamento,
hipotermia acidental, hipertermia, asma, anafilaxia,
cirurgia cardiaca, trauma, gravidez, electrocusséo™
Principios da formagao em reanimagao'

. A ética da reanimacgéo e as decisdes de fim-de-
-vida'

© N O

As recomendacdes que se seguem nao pretendem estabe-
lecer a unica forma possivel de reanimar; limitam-se a re-
flectir uma perspectiva largamente aceite da forma como a
reanimacgao deve ser praticada com seguranca e eficacia. A
publicacdo de recomendagdes novas e revistas néo significa
que as actuais sejam ineficazes ou inseguras.

(@)
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1. Sumario das Recomendagoes
Suporte Basico de Vida do Adulto e utilizagao de
desfibrilhadores automaticos externos*
3. Electroterapias: desfibrilhadores automaticos ex-
ternos: desfibrilhagéo, cardioverséo e pacing®
Suporte Avancado de Vida do Adulto®
Abordagem inicial das sindromes coronarias’
Suporte de vida pediatrico?
Suporte de Vida neo-natal °
Paragem cardiaca em situagdes especiais: alte-
ragbes electroliticas, envenenamentos, afoga-
mento, hipotermia acidental, hipertermia, asma,
anafilaxia, cirurgia cardiaca, trauma, gravidez,
electrocussao™
9. Principios da formagdo em reanimagéo™
10. A ética da reanimagéo e as decisdes de fim-de-
-vida'

©® N o gk

Sumario das principais alteragoées
as recomendacoes de 2005

Suporte Basico de Vida

Alteragdes as recomendagdes de 2005 no suporte basico de
vida (SBV) incluem*®

* Os operadores dos centros de orientagéo devem ser treina-
dos para colher informagédo, com protocolos especificos, a
quem pede ajuda. As questdes formuladas para obter infor-
magao devem esclarecer se a vitima responde e como esta
a respiragao. Na auséncia de respiragao ou se a respiragéo
esta alterada e a vitima n&o responde deve ser activado o
pedido de ajuda por suspeita de paragem cardiaca. Refor-
ca-se 0 conceito de que a respiragdo agonica (“gasping’)
deve ser considerada sinal de paragem cardiaca.

* Todos os socorristas, treinados ou ndo, devem fazer sempre
compressdes toracicas as vitimas de paragem cardiaca. As
compressdes toracicas devem ser de elevada qualidade, o
que significa que devem deprimir o esterno 5¢m, ao ritmo
de pelo menos 100 compressées min™!, permitir a expan-
sao do térax e minimizar a interrup¢do das compressdes
toracicas. Os reanimadores treinados também devem fazer
ventilagdes com uma relagéo de compressdes — ventilagdes
de 30:2. Encoraja-se a orientagéo telefonica dos socorristas
sem treino para fazerem reanimagéo s6 com compressoes
toracicas.

* Encoraja-se 0 uso de equipamentos com capacidade para
fazer registos e mostrar, de imediato, ao reanimador a quali-

dade da reanimagéo. Os dados recolhidos podem ser utiliza-
dos para monitorar e melhorar a qualidade da reanimagéo e
o desempenho dos operacionais em sessdes de avaliagéo.

Electroterapias: desfibrilhadores au-
tomaticos externos, desfibrilhacao,
cardioversao e pacing® '

As alteragfes mais importantes das recomendagdes ERC 2010
sobre electroterapia, incluem:

* Reforga-se a importancia das compressdes toracicas preco-
ces e ininterruptas.

* Da-se muito maior énfase a redugéo das pausas pré e pos
choque e recomenda-se que as compressdes se mante-
nham durante o tempo de carga do desfibrilhador.

* Reforga-se a importancia de retomar compressdes logo a
seguir a desfibrilhagdo, manter compressdes durante o tem-
po de carga do desfibrilhador e ndo exceder 5 segundos na
pausa para desfibrilhar.

* A seguranca do reanimador é de primordial importéncia,
mas nestas recomendacdes reconhece-se que o risco de
lesar o reanimador com a desfibrilhagdo € muito pequeno
em particular quando se utilizam luvas. A énfase centra-se
agora na necessidade de fazer a avaliagdo rapida e segura
para minimizar o tempo de pausa pré-choque.

+ Na paragem cardiaca pré-hospitalar, 0s operacionais do sis-
tema de emergéncia médica (SEM) devem fazer SBV com a
melhor técnica possivel enquanto se prepara, aplica e des-
carrega o desfibrilhador. Ndo se recomenda, por rotina, a
manutencdo do SBV (ex. 2 a 3 minutos) antes de analisar
o ritmo e aplicar o choque. Contudo, dada a auséncia de
dados definitivos e convincentes que suportem ou refutem
essa pratica, € legitimo que os SEM que integraram nos
seus algoritmos um periodo de SBV antes da desfibrilhagao,
mantenham essa pratica.

* Quando durante o cateterismos cardiaco ou no pés-ope-
ratério imediato da cirurgia cardiaca surge FV/TV pode-se
considerar a aplicagdo de trés choques em sequéncia. Pela
mesma razao quando a FV/TV é presenciada e o doente
ja esta monitorizado por um desfibrilhador manual, pode-se
considerar a desfibrilhag&o inicial com trés choques em se-
quéncia.

* Encoraja-se o desenvolvimento de programas de DAE, por-
que ha necessidade de aumentar a implementagéo de DAE
em lugares publicos e areas residenciais

Y (@)
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Suporte Avancado de Vida no Adulto

As alteragdes mais importantes nas recomendagdes ERC 2010
para 0 Suporte Avangado de Vida (SAV) incluem:® 1

* Acentua-se a importancia das compressdes toracicas de
elevada qualidade, com o minimo de interrupgdes durante
qualquer das intervencdes de SAV: as compressdes s de-
vem ser interrompidas, para permitir intervengdes especifi-
cas e pelo minimo tempo possivel

* Incentiva-se 0 uso de “sistemas de detec¢éo e alerta de do-
entes em deterioragdo” nos hospitais, para permitir o trata-
mento atempado e que previna a PCR

* Aumenta-se a atencdo aos sinais de alarme associados a
risco potencial de morte subita pré-hospitalar

* Retira-se a recomendagao para fazer um periodo pré defi-
nido de SBV, antes de desfibrilhar, nas PCR em ambiente
pré-hospitalar e néo testemunhadas pelos operacionais do
SEM

* Recomenda-se a manutengéo das compressdes toracicas
enquanto se carrega o desfibrilhador — para minimizar o
tempo de pausa pré-choque

* Desvaloriza-se o papel do murro précordial

* Defende-se a aplicagéo de trés choques seguidos em caso
de fibrilhagdo ventricular (FV) / taquicardia ventricular sem
pulso (TVsP) que ocorre durante a cateterizagdo cardiaca
ou ho pos-operatodrio imediato de cirurgia cardiaca

+ Nao se recomenda a administragao de farmacos por via tra-
queal — se ndo se consegue acesso ev os farmacos devem
ser administrados por via O (intra-6ssea)

*No tratamento das FV/TVsP deve-se administrar 1mg de
adrenalina depois do 3° choque, logo que as compressdes
toracicas tenham sido retomadas e repeti-la a intervalos de
3-5 min (ciclos alternados). A amiodarona, 300mg ev, tam-
bém se administra depois do 3° choque

+ Ja ndo se recomenda o uso, por rotina, de atropina na assis-
tolia ou actividade eléctrica sem pulso (EAsP)

* Reduz-se a énfase na entubagao traqueal a menos que possa
ser efectuada por operacional altamente qualificado e com o
minimo de interrupcéo das compressoes toracicas

*Aumenta-se a énfase na utilizagdo de capnografia para
confirmar a posi¢do do tubo traqueal, avaliar a qualidade
do SBV e como indicador precoce do retorno da circulagao
espontanea (RCE)

* Reconhece-se a potencial utilidade da ecografia durante o
SAV.

Reconhece-se que a hiperdxia depois do RCE pode ser prejudi-
cial: depois de estabelecido o RCE a saturagao da hemoglobina
no sangue periférico (Sa0,) pode ser adequadamente monito-
rizada por oximetria de pulso ou gasometria do sangue arterial,
ajustando a fracgéo de O, no ar inspirado para ter a Sa0, entre
94 - 98%.

CPI

)
- (@)

+ Da-se muito maior énfase ao tratamento da sindrome pos-
-paragem cardiaca.

* Reconhece-se que a implementacdo de um protocolo de
tratamento pormenorizado e estruturado pode aumentar a
sobrevida das vitimas de paragem cardiaca depois do RCE.

* Aumenta-se a énfase na utilizagao de intervengao coronaria
percutanea primaria em doentes com indicag&o (incluindo
0s que estdo em coma) com RCE estabilizado depois de
paragem cardiaca.

* Revéem-se as recomendagdes para controlo da glicemia:
no adulto com RCE estavel depois de PCR e recomenda-se
o tratamento da glicemia>10 mmol L (>180 mg dI'") evitan-
do hipoglicemias

* Utilizag&o de hipotermia terapéutica em sobreviventes de PCR
de ritmos iniciais ndo desfibrilhaveis ou desfibrilhaveis, em
coma. Reconhece-se o baixo nivel de evidéncia disponivel,
quando estdo em causa ritmos néo desfibrilhaveis.

* Reconhece-se que muitos dos indicadores de mau prognds-
tico nos sobreviventes de paragem cardiaca em coma nédo
séo fiaveis, em particular nos doentes tratados com hipoter-
mia terapéutica.

Abordagem inicial das sindromes
coronarias agudas

As alteracdes das recomendagdes de 2005, na abordagem das
sindromes coronarias agudas incluem:’ ¢

* Introduziu-se a designagao sindrome coronaria aguda - en-
farte do miocardio sem supra-desnivelamento do ST (SCA
- EM sem SST) para incluir EM sem SST e a angina instavel
porque o diagnostico diferencial depende de biomarcadores
que podem sé ser detectados horas mais tarde, enquanto
a decisdo de tratamento depende da apresentagdo e das
manifestagdes clinicas.

+ Anamnese, exame clinico, biomarcadores, critérios ECG e
indices de risco ndo sdo confiaveis para identificar doentes
que podem ter alta precoce em seguranga.

+ O papel das unidades de dor toracica (UdT) ¢ identificar do-
entes com indicacdo para tratamentos invasivos, repetindo
0 exame clinico, ECG e biomarcadores. Podem-se incluir
testes de provocagéo, em doentes seleccionados, incluindo
exames de imagem como a tomografia cardiaca computori-
zada, ressonancia magnética, etc

* Devem-se evitar anti-inflamatérios ndo esterdides (AINES).

+ Os nitratos ndo devem ser utilizados para diagndstico.

+ SO se deve administrar oxigénio suplementar aos doentes
com hipoxémia, dispneia ou congestao pulmonar. A hiperd-
xia pode ser prejudicial no enfarte ndo complicado.

* As recomendagdes para utilizagdo de acido acetil salicilico
(AAS) foram mais liberalizadas; o AAS deve ser administra-
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do pelas testemunhas com ou sem presenca de operacio-
nais dos SEM.

* As recomendacdes para tratamento dos doentes com o EM
com SST e SCA - EM sem SST, com os novos anti-pla-
quetarios e anti-trombinicos, foram revistas com base em
estratégias terapéuticas.

+ Desaconselha-se o uso de inibidores da Gp lIb/llla antes da
angiografia / intervengao coronaria percutanea (ICP)

* Actualiza-se a estratégia de reperfusdo para os EM com SST

* A ICP priméria (ICPP) é a estratégia de reperfuséo prefe-
rencial desde que tenha lugar em tempo oportuno e seja
executada por equipa experiente.

* Para assegurar que a ICPP ¢é feita em tempo oportuno, o
SEM pode ultrapassar o hospital mais proximo.

+ O tempo oportuno entre o inicio da fibrindlise e a primeira
insuflagéo do baléo varia de 45 a 180 minutos, dependendo
do local do enfarte, idade do doente e duragéo do sintomas.

* Nos casos em que a fibrindlise falha recomenda-se a execu-
cdo de “ICP de recurso”.

* Desencoraja-se a ICP imediatamente a seguir a fibrinlise
(“ICP facilitada”) por rotina.

+ Os doentes submetidos a fibrindlise eficaz em hospital sem
ICP devem ser encaminhados para angiografia e eventu-
al ICP, a realizar idealmente 6 — 24h depois da fibrindlise
(abordagem “farmaco-invasiva’).

Em doentes com RCE pos-paragem cardiaca pode haver in-
dicagéo para angiografia e, se necessario, ICP, como parte do
protocolo pos-paragem cardiaca.

* Para concretizar estes objectivos é necessario coordenar 0s
SEM e os hospitais com e sem capacidade para ICP.

*As recomendacdes para uso de beta-bloqueadores séo
mais restritivas: ndo ha evidéncia que suporte a utilizagéo
de beta-bloqueadores por rotina, a menos que se destinem
a controlar taquidisritmias. Os beta-bloqueadores, em pe-
quenas doses, devem ser iniciados s6 depois de o doente
estar estabilizado.

*As recomendagbes para a utilizagdo profilética de antiar-
ritmicos, inibidores da enzima conversora da angiotensina
(IECAS) e inibidores dos receptores da angiotensina (IRAS)
néo foram alteradas.

Suporte de vida pediatrico

As principais alteragdes no suporte pediatrico de vida, nestas
recomendagdes, incluem? '7;

* Reconhecimento da paragem cardiaca — Os profissionais
de salde ndo conseguem determinar de modo fiavel, em
menos de 10 segundos, a presenga ou auséncia de pulso
em lactentes e criangas. Estes profissionais devem procurar

sinais de vida e, se estiverem seguros da técnica, podem
também procurar um pulso central para o diagnostico de pa-
ragem cardiaca e decidir se devem ou ndo iniciar compres-
sOes toracicas. A decisdo de iniciar RCP deve ser tomada
em menos de 10 segundos. De acordo com a idade, podem
verificar-se o pulso carotideo (criangas), braquial (lactentes)
ou femoral (criangas e lactentes).

A relagdo compressoes/ventilagdes (C/V) usada nas crian-
cas depende da presenga de um ou mais reanimadores.
Os reanimadores leigos, que geralmente aprendem apenas
técnicas para reanimador unico, devem ser ensinados a
usar uma relagdo de 30 compressdes para 2 ventilagdes,
tal como nas recomendagdes para adultos, permitindo a
qualquer pessoa treinada em SBV reanimar criangas com
um minimo de informag&o adicional. Os reanimadores com
dever de resposta devem aprender e utilizar uma relagao
C/V de 15:2; podem, no entanto, usar a relagdo de 30:2 se
estiverem sos, particularmente se ndo conseguirem um nu-
mero adequado de compressdes. Nas paragens por hipdxia
a ventilagdo mantém-se um componente fundamental da
RCP. Os reanimadores que nédo querem ou hdo conseguem
efectuar ventilagdo boca-a-boca devem ser encorajados a
fazer, no minimo, RCP s6 com compressdes.

Deve ser reforgada a necessidade de se conseguir com-
pressdes correctas, de profundidade adequada e com o
minimo de interrupgdes, para minimizar o tempo sem débi-
to. Deve comprimir-se o torax pelo menos 1/3 do diametro
antero-posterior em todas as criangas (aproximadamente 4
cm em lactentes e 5 cm em criangas). A necessidade de
uma descompressao completa apds cada compressao deve
ser realgada. A frequéncia de compressdes deve ser pelo
menos de 100 min', mas ndo superior a 120 min™', quer em
lactentes quer em criangas. A técnica de compressdo em
lactentes inclui compressdo com dois dedos para reanima-
dor unico e técnica de abrago com dois polegares para dois
ou mais reanimadores. Para criangas maiores, a técnica de
uma ou de duas maos pode ser usada, dependendo da pre-
feréncia do reanimador.

Os desfibrilhadores automaticos externos (DAEs) sao segu-
ros e eficazes quando usados em criangas com mais de um
ano de idade. A energia emitida pelo equipamento é atenua-
da para 50-75 J através da utilizagao de software proprio ou
pas pediatricas, que devem ser usados para criangas entre
1 e 8 anos. Em criangas com mais de 1 ano de idade pode
ser usado um DAE para adulto sem modificago, se néo
estiver disponivel um equipamento manualmente ajustavel
ou um atenuador de choque. Existem relatos de casos de
utilizag&o eficaz de DAEs em lactentes com menos de 1 ano
de idade; nas raras situacdes de ritmo desfibrilhavel num
lactente com menos de 1 ano € aceitavel a utilizagdo de um
DAE preferivelmente com atenuador de choque.

Para reduzir o tempo de paragem circulatéria durante a
utilizagdo de um desfibrilhador manual, e se o tamanho da
crianga o permitir, devem manter-se as compressodes toraci-




Sumario das recomendagdes

cas enquanto se aplicam e carregam as pas ou placas auto-
-adesivas. Quando o desfibrilhador ja esta carregado, faz-se
uma breve pausa nas compressdes para administrar o cho-
que. Por uma questéo de simplicidade e consisténcia com
as orientagdes para SBV e SAV de adultos, recomenda-se
nas criangas uma estratégia de choque Unico com uma dose
fixa de 4 J kg (de preferéncia bifasico, sendo aceitavel o
monofasico).

* A utilizagao de tubos traqueais com cuff é segura emlacten-
tes e criangas pequenas. O tamanho deve ser seleccionado
usando uma férmula validada.

* A seguranga e a utilidade da presséo na cricoide durante a
entubac&o traqueal ndo estdo comprovadas. Assim, a apli-
cagao de pressdo na cricoide deve ser modificada ou inter-
rompida se dificultar a ventilagdo, bem como a rapidez ou
facilidade da entubagéo.

* Amonitorizagéo do dioxido de carbono expirado (CO,), de pre-
feréncia por capnografia, é Util para confirmar o correcto posi-
cionamento do tubo traqueal e é recomendada para avaliar e
optimizar a qualidade da RCP durante a sua realizagao.

* Apds o restabelecimento de circulagéo espontanea, deve
tactear-se o débito de oxigénio inspirado de modo a reduzir
o risco de hiperoxia.

* A implementagao de sistemas de resposta rapida em am-
bientes pediatricos intra-hospitalares pode reduzir as taxas
de paragem cardiaca e respiratéria € de mortalidade intra-
-hospitalar.

* As recomendacdes 2010 incluem novos topicos, como cana-
lopatias, e diversas novas circunstancias especiais: trauma,
pré e pos-operatdrio do estadio 1 da cirurgia de Norwood
para correcgao de ventriculo Unico, circulagao de Fontan, e
hipertensdo pulmonar.

Suporte de vida neonatal

As principais alteragdes nas recomendagdes 2010 para a re-
animag&o do recém-nascido sdo as seguintes® '®;

+ E agora recomendado um intervalo de pelo menos um minu-
to até a clampagem do cordao, ap6s o parto, em bebés cli-
nicamente bem. Ainda n&o existe evidéncia suficiente para
recomendar a altura ideal para a clampagem do cordao em
bebés que nascem com compromisso clinico significativo.

* Areanimacé&o de recém-nascidos de termo deve ser efectu-
ada com ar ambiente. Se, apesar de uma ventilagao eficaz,
a oxigenagado se mantiver inadequada (idealmente avaliada
por oximetria), deve ponderar-se a utilizagdo de uma con-
centragdo de oxigénio mais elevada.

* Os recém-nascidos prematuros com menos de 32 semanas
de gestacdo podem né&o atingir, apenas com ar ambiente,
as mesmas saturagdes de oxigénio que os bebés de termo.

—
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Nestes casos deve ser usada uma mistura de ar e oxigénio,
cuidadosamente e sob orientagdo de oximetria de pulso. Se
nao houver mistura de ar e oxigénio, deve usar-se 0 que
estiver disponivel.

Os prematuros de menos de 28 semanas de gestagdo de-
vem ser completamente envolvidos até ao pescogo com
uma pelicula plastica (do tipo usado para conservar alimen-
tos) sem serem secos, imediatamente apds o nascimento.
Depois, os cuidados imediatos e estabilizagdo devem ser
prestados sob uma fonte de calor radiante. Devem ser man-
tidos envolvidos nessa pelicula até ser confirmada a tempe-
ratura apds a admissdo na unidade neonatal. A temperatura
da sala de partos para estes prematuros deve ser pelo me-
nos de 26°C.

* Arelagao compressdes/ventilagdes recomendada para a re-
animagao neonatal continua a ser de 3:1.

Nao esta recomendada a aspiragdo de meconio da boca
e nariz de um bebé ainda ndo nascido, com a cabeca ain-
da a nivel do perineo. Na presenca de um recém-nascido
hipotonico e em apneia que nasceu através de meconio,
é razoavel inspeccionar rapidamente a orofaringe e remo-
ver eventuais obstrugdes. Se houver um reanimador com
competéncia adequada, a entubagao e aspiragdo traqueais
podem ser Uteis. No entanto, se a tentativa de entubacéo
for demasiado prolongada ou néo conseguida, deve iniciar-
-se ventilagdo por mascara, especialmente na presenga de
bradicardia persistente.

Avia intra-venosa (iv) é recomendada se for necessario usar
adrenalina, na dose de 10-30 micrograma kg™'. Se tiver que
se usar a via traqueal, é provavel que seja necessaria uma
dose de pelo menos 50-100 micrograma kg™ para obter um
efeito semelhante a 10 micrograma kg™ por via iv.

Para além da avaliagao clinica, recomenda-se a deteccao
de diéxido de carbono no ar expirado como método mais fia-
vel para confirmar a colocagéo correcta de um tubo traqueal
em recém-nascidos com circulagéo espontanea.

A utilizacao de hipotermia terapéutica € recomendada, quan-
do disponivel, em recém-nascidos de termo ou quase-termo
com encefalopatia hipoxico-isquémica moderada a grave
em evolucao. Esta medida n&o altera a reanimacéo imediata
mas é importante para os cuidados pos-reanimagao.

Principios da formagao em reanimacgao

As questdes chave identificadas pelo grupo de trabalho em Edu-
cation, Implementation and Teams (EIT) do International Liaison
Committee on Resuscitation (ILCOR) durante o processo de
avaliacdo da evidéncia para as recomendacdes 2010 s&o''

* As ac¢bes de formagao devem ser avaliadas para assegurar
que atingem consistentemente os objectivos de aprendiza-

(@)%
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gem. O objectivo é assegurar que os formandos adquirem e
mantém as competéncias e os conhecimentos que lhes per-
mitam actuar correctamente em caso de paragem cardiaca
e melhorar o prognéstico dos doentes.

* Ha alternativas eficazes aos cursos de suporte basico de
vida (SBV e DAE) orientados por Instrutores, que incluem
cursos em pequenos videos / auto-aprendizagem apoiada
por computador, com apoio minimo ou mesmo sem Instru-
tor, associados a sessdes praticas.

+ O ideal é que todo o cidad&o tenha treino em SBV incluindo
compressdes torécicas e ventilagdo. Contudo, ha circuns-
tancias em que se justifica treinar apenas compressdes (ex.
treino de improviso em situagdes com muito pouco tempo).
Os formandos que so foram treinados a fazer apenas com-
pressdes devem ser encorajados a fazer a formagao classi-
caem SBV.

* Os conhecimentos em SBV e SAV deterioram-se em trés a
seis meses. A avaliacdo frequente permite identificar os que
necessitam de treino de re-certificagdo para manter conhe-
cimentos e competéncias.

* Devem ser considerados na formagéo de leigos e profis-
sionais de salde equipamentos com capacidade para fazer
registos e mostrar, de imediato, ao reanimador a qualidade
da reanimacaa.

+ A énfase adicional nas competéncias nédo técnicas como li-
deranga, trabalho em equipa, resolugao de problemas e co-
municagao estruturada, melhoram o desempenho na RCP e
0s cuidados com o doente.

* As reunides de equipa para planificacdo das tentativas de
reanimagéo e as reunides para avaliagdo do desempenho
quer das simulagdes de treino quer das reanimacdes reais
ajudam a melhorar o desempenho das equipas e as compe-
téncias individuais.

* A investigacédo disponivel sobre o impacto do treino em rea-
nimag&o e o resultado com doentes é escassa. Contudo, 0s
estudos com manequins s&o Uteis e os investigadores devem
ser incentivados a estudar e relatar o impacto das intervengoes
formativas nos resultados verificados com doentes.

Epidemiologia e resultados da para-
gem cardiaca

A doenga cardiaca isquémica € a principal causa de morte no
mundo.? Na Europa, a doenga cardiovascular representa cerca
de 40% de todas as mortes antes dos 75 anos.?' A morte subita
€ responsavel por mais de 60% das mortes do adulto por do-
enga corondria.?? Dados provenientes de 37 comunidades na
Europa indicam que a incidéncia anual de paragens cardiacas
no pré hospitalar (PCR-PH), em todos os ritmos tratadas pelos
SEM é de 38 por 100 000 habitantes (Atwood, 2005, 7). Com
base nestes dados estima-se que a incidéncia anual de fibrilha-

¢Oes ventriculares (FV) tratadas pelos SEM é de 17 por 100 000
habitantes e que a sobrevida & alta hospitalar é de 10,7% para
todos os ritmos e 21,2% para as PCR por FV. Dados recentes
de 10 locais na América do Norte s&o notavelmente consistentes
com estes nimeros: sobrevida média de 8,4% a alta hospitalar
nas paragens cardiacas em todos os ritmos, tratadas por SEM
e 22% para as FV.2 Ha alguma evidéncia de que a sobrevida
pos-paragem cardiaca a longo prazo vem aumentando.* % Na
analise do ritmo inicial, cerca de 25-30% das vitimas de PCR-
-PH tém FV, percentagem que baixou nos Ultimos 20 anos.?
% E provavel que o nimero de vitimas com FV ou taquicardia
ventricular (TV) no momento do colapso seja muito maior e que
quando os operacionais do SEM registam o primeiro electrocar-
diograma (ECG) o ritmo tenha deteriorado (evoluido?) para as-
sistolia.*" ¥ Quando o ritmo é registado imediatamente a seguir
ao colapso, em particular pelos DAE locais, a percentagem de
doentes em FV pode ser da ordem dos 59%% to 65%.%.

A incidéncia de PCR intra-hospitalar relatada é mais variavel,
anda na ordem das 1-5 por 1000 internamentos.® Dados re-
centes do American Heart Association's National Registry of
CPR indicam que a sobrevida a data da alta hospitalar depois
de PCR intra-hospitalar é de 17.6% (todos os ritmos).* O ritmo
inicial, em 25% dos casos, é FV ou TV sem pulso dos quais 37%
sobrevive a data da alta hospitalar; Quando o ritmo inicial é ac-
tividade eléctrica sem pulso ou assistolia s6 11.5% sobrevivem
a data da alta hospitalar

Consenso Internacional em ciéncia
cardio-pulmonar

O International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR)
inclui representantes da American Heart Association (AHA), do
European Resuscitation Council (ERC), do Heart and Stroke
Foundation do Canada (HSFC), do Australian and New Zealand
Committee on Resuscitation (ANZCOR), Resuscitation Council
of Southern Africa (RCSA), da Inter-American Heart Foundation
(IAHF), e do Resuscitation Council of Asia (RCA). Os investiga-
dores dos conselhos membros do ILCOR avaliam o estado da
ciéncia da reanimagéo a cada periodo de 5 anos, desde 2000.
As conclusdes e recomendagdes da International Consensus
Conference on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care With Treatment Recommendations de
2005 foram publicadas no final de 2005.3" % A mais recente
International Consensus Conference teve lugar em Dallas em
Fevereiro de 2010 e as conclusdes e recomendagdes, publica-
das, deste processo constituem a base destas recomendagdes
ERC 2010.2

Cada um dos seis grupos de trabalho ILCOR: suporte basico de
vida (SBV); suporte avangado de vida (SAV); Sindromes coro-
narias agudas (SCA); suporte de vida Pediatrico (SVP); suporte
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de vida no recém-nascido (SVRN); e formagao, implementagdo
e equipas (FIE)] identificou os topicos que necessitavam de
avaliacdo baseada na evidéncia e convidou peritos internacio-
nais para essa revisdo. A revisao da literatura seguiu um modelo
pré-estabelecido, incluindo um sistema de gradacéo do nivel de
evidéncia de cada um dos estudos, especificamente desenhado
para este efeito.*® Quando possivel, foram convidados dois pe-
ritos para avaliar de forma independente cada um dos tépicos.
O International Consensus Conference de 2010 envolveu 313
peritos de 30 paises. Nos trés anos de preparagdo desta con-
feréncia elaboraram-se 356 mapas de publicagdes e autores
revendo milhares de publicagbes “peer-reviewed” que levaram
a formulagdo de 277 questdes especificas da reanimagao ela-
boradas num formato standard: PICO (Population, Intervention,
Comparison Outcome).?2 Cada uma das declaragdes sumaria a
interpretagdo do perito de todos os dados relevantes num topi-
co especifico a que se seguiu a redacgédo de uma proposta de
recomendacdo de tratamento adicionada pelo respectivo grupo
de trabalho ILCOR. A redaccgao final do estado da arte e das re-
comendagdes para tratamento foi ultimada depois de revista pe-
las organizagdes membros do ILCOR e pelo “editorial board”.2

A, politica relativa a conflitos de interesses criada para a In-
ternational Consensus Conference de 2005%, foi revista para
2010.4" Os representantes da indUstria e fabricantes ndo partici-
param nem nas conferéncias de 2005 nem nas de 2010.

Da ciéncia as recomendagoes

Tal como em 2005, as organizagdes constituintes do ILCOR
publicardo recomendaces individuais para a reanimagao con-
sistentes com o conteudo do documento de consenso, tendo em
consideragao diferengas geograficas, econdémicas e de organi-
zagao pratica bem como a disponibilidade de acesso a equipa-
mentos e medicamentos. Estas recomendagdes ERC 2010 s&o
deduzidas do documento 2010 CoSTR mas representam o con-
senso entre os membros do ERC Executive Committee. O ERC
Executive Committee considera que estas novas recomenda-
cOes sdo as mais eficazes e faceis de aprender, que podem
ser suportadas pelo conhecimento, investigacéo e experiéncia
actuais. E inevitavel que, mesmo na Europa, as diferengas de
disponibilidades em medicamentos, equipamento e pessoal exi-
jam adaptag6es destas recomendagdes a nivel local, regional e
nacional. Muitas das recomendagdes 2005 permanecem inalte-
radas em 2010, quer porque ndo ha novos estudos publicados
ou porque ha nova evidéncia que reforgou o mérito da evidéncia
disponivel em 2005.

Politica “2010 ERC Guidelines” so-
bre conflito de interesses

Todos os autores das “ERC Resuscitation Guidelines 2010” as-
sinaram declaragdes de COI (Apéndice 1).
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A cadeia de sobrevivéncia

As acgdes que relacionam a vitima de paragem cardiaca subita com
a sobrevida constituem a Cadeia de Sobrevivéncia (Figura 1.1).

O primeiro elo desta cadeia assinala a importancia do reconhe-
cimento do individuo em risco de PCR e a importancia de pedir
ajuda na expectativa de que o tratamento precoce possa preve-
nir a paragem. Os elos do meio ilustram a integragéo do SBV e
desfibrilhagdo como componentes fundamentais da reanimagédo
precoce na tentativa de salvar vidas. O inicio imediato de SBV
permite duplicar ou triplicar a probabilidade de sobrevida na
PCR-PH por FV.4>4 Fazer s6 compressdes toracicas é melhor
do que nao fazer reanimagdo nenhuma.*s 4" Iniciar SBV e des-
fibrilhar nos 3-5 minutos que se seguem ao colapso por PCR-
-PH por FV permite sobrevidas da ordem dos 49% — 75%.45
Por cada minuto de atraso na desfibrilhagdo a probabilidade de
sobrevida, & data da alta hospitalar, reduz-se em 10%—12%.4% %
No hospital esta agora bem assente a importancia do reconhe-
cimento precoce do doente em risco de vida seguida de activa-
¢ao do sistema de emergéncia ou da equipa de resposta rapida,
com a intengdo de prevenir a PCR.2 O Ultimo dos elos da ca-
deia de sobrevivéncia, refere-se aos cuidados pds-reanimacao
eficazes, centra-se na preservagdo das fungdes em particular
cerebral e cardiaca. Nos Ultimos anos reconheceu-se progres-
sivamente a importancia dos tratamentos na fase p6s-PCR,
representada pelo quarto elo da cadeia de sobrevivéncia.® Al-
gumas das diferencgas, inter-hospitais, nos resultados p6s-PCR
podem ter explicacdo nas diferencas de tratamento no periodo
depois da paragem cardiaca.>3

Fig. 1.1. Cadeia de Sobrevivéncia.

Suporte basico de vida do adulto

Sequéncia do SBV do adulto

Nesta secgao 0 género masculino refere-se quer homens quer
a mulheres.
O SBV compreende a seguinte sequéncia de acgdes (Fig 1.2).

Suporte Basico de Vida do Adulto

[ NAO RESPONDE j

[ Chamar ajuda j

[ Permeabilizar via aérea j

<«

<

[ NAO RESPIRA NORMALMENTE? ]

( Ligar 112* j

[ 30 compressoes torcicas j

2 insuflagoes
30 compressoes

*ou numero de emergéncia nacional

<

<«

Fig. 1.2. Algoritmo do Suporte Basico de Vida.

1. Assegurar que a vitima e os presentes estdo em seguranga

2. Verificar se a vitima responde:
+ Abanar suavemente os ombros e perguntar em voz alta —
Sente-se bem?
3a. Se responde:
+ Deixar a vitima na posigdo em que esta, desde que nao
fique em maior risco
* Tentar perceber o que se passa com a vitima e pedir ajuda
se necessario
* Reavalia-la regularmente

(@)
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3b. Se nao responde:
* Gritar por ajuda

— Virar a vitima de costas e abrir a boca com extenséo do
pescogo e elevagéo do queixo

— Colocar a méo na testa e inclinar suavemente a cabega
para tras

— Com a ponta dos dedos segurar a ponta do queixo da
vitima elevando-a para abrir a via aérea.

4. Com a via aérea permeavel ver, ouvir e sentir se a vitima
respira
* Ver se ha movimentos toracicos
+ Ouvir se da boca da vitima vém sons respiratorios
+ Sentir, com a face, se ha sopro de ar vindo da vitima;
+ Concluir se a respiragéo € normal, anormal ou ausente

Nos primeiros minutos a seguir a PCR a vitima pode fazer mo-
vimentos respiratdrios em esfor¢o ou inspiragdes ocasionais,
lentas e ruidosas. Nao confundir esta respiragéo agénica com
respiragdo normal. Ver ouvir e sentir até 10 segundos para ava-
liar se a vitima tem respirag&@o normal. Se ha dlvidas se a respi-
ragdo € normal ou ndo, proceder como se nao fosse.

5a. Se a respiragdo € normal:
* Colocar a vitima em posigéo lateral de seguranca (PLS)
* Ir ou mandar buscar ajuda - ligar 112 ou 0 nimero de emer-
géncia local e pedir uma ambulancia
« Continuar a monitorizar se a respiragéo € normal
5b. Se a respiragdo ndo é normal ou esta ausente
* Mandar alguém buscar ajuda e procurar e trazer um DAE se
existir; ou utilizar o telemével para alertar o servico de ambu-
lancias — s6 deixar a vitima se ndo existir mais nenhuma opgéo
* Iniciar compressdes toracicas da seguinte forma:

- Ajoelhar ao lado da vitima

— Colocar a base de uma das méos no centro do torax da
vitima; (na metade inferior do 0sso do meio do térax -
esterno)

— Colocar a base da outra méo sobre a primeira;

— Entrelagar os dedos das méos e assegurar que as com-
pressdes nado séo feitas sobre as costelas das vitimas.
Manter os bragos esticados. Nao fazer nenhuma presséo
sobre 0 abdémen superior nem sobre a extremidade infe-
rior do osso do esterno (apéndice xifdide);

— Colocar-se na vertical em relagdo ao térax da vitima e
pressionar o esterno para o deprimir pelo menos 5cm
(sem exceder 6¢cm);

— Depois de cada compressao, aliviar a presséo sobre o
térax, sem perder o contacto da m&o com o esterno da
vitima; repetir com uma frequéncia de 100 min' (sem ex-
ceder 120min-)

— O tempo de compresséo e relaxamento devem ser iguais

6a. Combinar compressoes toracicas com ventilagdes

* Depois de 30 compressOes toracicas abrir de novo a via
aérea, inclinar a cabega e elevar o queixo

+ Colocar a palma da mao na testa da vitima e com o indica-
dor e polegar pingar e ocluir o nariz

+ Manter o queixo elevado e a boca aberta

* Fazer uma inspiragdo normal, selar bem os |&bios em torno
da boca da vitima

* Soprar progressivamente para dentro da boca da vitima, du-
rante 1 segundo como numa respiragdo normal, verificando
se o térax se eleva; o que no seu conjunto constitui uma
respiracdo eficaz

* Manter a inclinagéo da cabega e o queixo elevado, afastar a
boca da vitima e verificar o torax a retrair a medida que o ar sai

* Fazer outra inspiragdo normal e voltar a soprar para den-
tro da boca da vitima para fazer duas ventilagdes eficazes.
As duas ventilagdes ndo devem demorar, no total, mais de
5 segundos. Recolocar, sem demora, as mé@os na posi¢ao
correcta sobre o esterno e fazer mais 30 compressdes to-
racicas.

*» Manter compressoes toracicas e ventilagdes eficazes numa
relacao de 30:2.

* S6 parar, para reavaliar a vitima, se esta revelar sinais de
despertar: mexer, abrir os olhos, e respirar normalmente. Se
néo for este o caso nao interromper a reanimagao.

Se a insuflagéo de ar néo fez subir o térax como numa inspira-
¢ao normal, antes de voltar a tentar:

+ Ver se ha algum obstaculo na boca da vitima e remové-lo

* Reconfirmar a inclinagéo da cabega e a tracgéo do queixo

+ Nao fazer mais de duas tentativas de ventilagdo antes de
retomar as compressdes toracicas

Se ha mais do que um reanimador, devem trocar de posicdes no
SBV cada 2min, para prevenir 0 cansago

Assegurar que o tempo de interrup¢ao para a troca de reanima-
dores é minimo.

6b. A reanimacéo feita s6 com compressdes toracicas deve se-
guir o seguinte modelo:

+ O socorrista ndo treinado ou que nao quer fazer ventilagdo a
vitima faz s6 compressdes toracicas;

* Quando se fazem s6 compressodes, estas devem se con-
tinuas, com uma frequéncia de 100min" (sem exceder as
120min”")

7. Manter a reanimag&o sem interrupgdes até:

+ Chegarem profissionais que tomem conta da ocorréncia

+ A vitima mostre sinais de estar a despertar: mexer, abrir 0s
olhos e respirar normalmente, ou

+ O reanimador ficar exausto
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Reconhecimento da PCR

A palpagéo do pulso carotideo (ou qualquer outro pulso) € um
método impreciso para confirmar a presenga ou auséncia de
circulagdo, quer para leigos quer para profissionais.®% Tanto
os profissionais de salde como os leigos tém dificuldade em
estabelecer, nas vitimas que n&do respondem, se a respiragao
é normal ou nd0.5% o que pode dever-se a respiragdo agoé-
nica (movimentos respiratorios ocasionais) que ocorrem em
40% dos casos de paragem cardiaca, nos primeiros minutos.%
Os leigos devem aprender a iniciar SBV na vitima inconsciente
(n&o responde) e que ndo respira normalmente. No treino deve
ser enfatizado que a presenga de ventilagdo agoénica (ocasio-
nal) é indicagao para iniciar SBV de imediato.

A ventilagao inicial

No adulto a necessitar de reanimagdo o mais provavel é que
PCR seja de causa cardiaca pelo que a reanimagao deve ini-
ciar-se pelas compressfes toracicas e néo pelas ventilagdes.
N&o se deve perder tempo a verificar se ha corpos estranhos
na boca a menos que a insuflagao n&o faca o térax elevar-se.
Ventilagcao

Desconhece-se quais sdo os valores ideais do volume corrente,
frequéncia respiratoria, concentragéo de oxigénio no ar inspira-
do e diéxido de carbono no ar expirado. Durante a reanimagéo,
a circulagéo pulmonar esta substancialmente reduzida, pelo que
se consegue manter uma relagao ventilagédo-perfusdo adequa-
da com volume corrente e frequéncia respiratéria inferiores ao
normal.” A hiperventilagdo é perigosa porque aumenta a pres-
sdo intra-toracica, diminui o retorno venoso ao coragéo e reduz
0 débito cardiaco. As interrupcbes nas compressdes toracicas
reduzem a sobrevida.”

A insuflagdo deve demorar um segundo e ter volume suficien-
te para fazer o térax expandir, evitando insuflagdes rapidas e
forgadas. As duas ventilagbes devem demorar menos de cinco
segundos. Estas recomendagdes aplicam-se a todas as formas
de ventilagdo durante a reanimagao, incluindo a boca a boca,
com mascara e insuflador, com e sem oxigénio suplementar.

Compressoes toracicas

As compressoes toracicas geram um pequeno fluxo de sangue
que é critico para o cérebro e miocérdio e que aumenta a pro-
babilidade de sucesso da desfibrilhagao. As compressdes tec-
nicamente dptimas tém uma frequéncia de 100 min”', deprimem
0 esterno 5¢cm (no adulto) sem ultrapassar os 6¢cm, permitem a
retracgdo do térax depois de cada compressao’ " e ddo tanto
tempo a compress&ao como ao relaxamento. Para cumprir estes

objectivos de frequéncia e depress&o do esterno, os socorristas
podem-se dotar de equipamentos com comandos/"feedback”
(prompt/feedback) isolados ou associados a DAE ou desfibri-
lhadores manuais.

Reanimagao s6 com compressoées

Ha profissionais de saude e leigos que tém relutancia em fa-
zer ventilagdo boca a boca, especialmente se a vitima em PCR
é desconhecida.™ 7 Ha estudos em animais que demonstram
que, na paragem nao asfixica, nos primeiros minutos, a rea-
nimagéo sé com compressdes toracicas, é téo eficaz como a
associagdo de compressdes e ventilagdo.”® 7 Se a via aérea
estiver permeavel, a respiragdo agonica ocasional e a retrac-
¢ao passiva do térax podem assegurar alguma ventilagdo, mas
s6 do espago morto.® "#80 Modelos animais e matematicos de-
monstram que, na reanimagdo s6 com compressoes toracicas,
as reservas de oxigénio arterial se esgotam em 2-4 minutos.®" &
No adulto o resultado da reanimagao com compressoes toraci-
cas sem ventilagdo & muito melhor do que o que acontece nos
casos de paragem ndo asfixica sem nenhum SBV.“6:4 Ha varios
estudos em paragem cardiaca em humanos que sugerem equi-
valéncia da reanimagao s6 com compressdes torécicas e a rea-
nimagéo com a associagdo de compressdes e ventilagdo, mas
nenhum desses estudos exclui a possibilidade de a reanimacgéo
s6 com compressdes toracicas ser inferior @ reanimagdo com
compressdes toracicas e ventilago.*”-8 As compressdes toraci-
cas isoladas podem ser suficientes apenas nos primeiros minu-
tos pds-colapso. A reanimagédo s6 com compressdes toracicas
nao € um método de reanimagao eficaz e convencional para
paragens cardiacas de origem n&o cardiaca (ex: afogamento
ou sufocagao) quer em adultos quer em criangas.®® O método
de reanimagéo preferencial, quer para profissionais quer para
leigos, é a compressao toracica associada a ventilagdo. Os lei-
gos, se nao estiverem treinados ou ndo desejarem fazer venti-
lagbes ou quando forem orientados nesse sentido pelos centros
de orientacdo de doentes urgentes, devem ser encorajados a
reanimar s6 com compressdes.

Riscos para o reanimador

Efeitos fisicos

A incidéncia de efeitos adversos no reanimador que treina ou
que faz SBV (distens@o muscular, sintomas nas costas, sensa-
cdo de falta de ar e hiperventilagdo) € muito baixa.®® Ha varios
estudos em manequins que demonstram que ao fim de dois mi-
nutes de SBV a amplitude das compressdes toracicas diminui,
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em consequéncia do cansago do reanimador.8” Os reanimado-
res deve alternar ao fim de cada dois minutos para prevenir a
possibilidade de diminuigdo da qualidade das compressdes por
fadiga. A alternéncia dos reanimadores n&o deve interromper as
compressdes toracicas.

Riscos durante a desfibrilhagao

Um grande ensaio aleatorizado sobre acesso do publico a desfibri-
Ihagao demonstrou que os DAE podem ser utilizados em seguran-
ca por leigos € socorristas na primeira linha.® A revisdo sistematica
da literatura identificou apenas oito publicagdes relatando um total
de 29 efeitos adversos associados a desfibrilhagdo.®* S6 um des-
ses casos de efeitos adversos foi publicado depois de 1997.%

Transmissao de doencas

Ha muito poucos casos relatados associando a reanimagéo a
transmissao de doengas. Ha trés estudos, em condigdes con-
troladas em laboratério, que demonstram que a utilizagdo de
mecanismos de barreira diminui a transmissao de bactérias."

% Como o risco de transmissdo de doencas é muito baixo é ra-
zoavel recomendar o inicio da reanimagéo sem dispositivos de
barreira. Quando se sabe que a vitima é portadora de infec¢do
séria recomenda-se o recurso a medidas de protecgéo.

Posicao lateral de seguranca (PLS)

Ha varios modelos de posigéo lateral de seguranga, cada um
com as suas vantagens. Nenhum é ideal para todas as viti-
mas.® % A PLS deve ser estavel, aproximar-se do decubito
lateral verdadeiro, posicionar a cabega da vitima em declive
descendente e n&do provocar pressdo sobre o térax que com-
prometa a respiragdo.®

Obstrugéao da via aérea por corpo estranho

A obstrucao da via aérea por corpo estranho € uma causa de
morte acidental rara mas potencialmente tratavel.® Os sinais e
sintomas que diferenciam casos ligeiros de graves estdo suma-
riados na Tabela 1.1. A sequéncia para tratamento da obstrugéo
da via aérea por corpo estranho esta na Figura 1.3

Tratamento da
Obstrucao da Via Aérea por Corpo Estranho no Adulto

I—[ Avaliar gravidade ]—1

Obstruc;ao grave da via aérea
(tosse ineficaz)

Consciente

5 pancadas nas costas
5 compressoes
abdominais

Obstrut;ao ligeira da via aérea
(tosse eficaz)

Encorajar tosse

Vigiar agravamento / tosse
ineficaz ou até resolucao da
obstrucdo

Fig. 1.3. Algoritmo da obstrucao da via aérea por corpo estranho (sufocagao) no adulto. © 2010 ERC.

Tabela 1.1 « Distingcdo entre obstrugdo da via aérea por corpo estranho (OVACE) ligeira e grave?

Sinal

Obstrugao ligeira

Obstrugao grave

“Esta sufocado?” “Sim”

Incapaz de falar,
pode acenar

Outros sinais

Consegue falar, tossir e respirar

Nao respira / respiragao ruidosa / tosse
inaudivel / inconsciente

a Sinais gerais de OVACE: durante alimentacao, vitima pode apontar para garganta

—
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Desfibrilhadores automaticos externos

Os desfibrilnadores automaticos externos (DAE) s&o seguros
e eficazes quando utilizados por leigos e por profissionais quer
em contexto pré quer intra-hospitalar. A utilizagdo de DAE por
leigos permite desfibrilhar vitimas de PCR muitos minutos antes
da chegada do SEM.

Sequéncia para a utilizagdo do DAE

0O algoritmo ERC para a DAE esta na figura 1.4

Algoritmo de Desfibrilhacao Automatica Externa

{ NAO RESPONDE }

H Chamar ajuda

Permeabilizar via aérea
N&o respira normalmente?

Mandar alguém ou ir
buscar DAE
Ligar 112*

Até DAE estar conectado

( SBV 30:2 }

Choque
recomendado

1 Choque

Retomar de imediato
SBV 30:2
durante 2 min

Choque
o nao recomendado

Retomar de imediato
SBV 30:2
durante 2 min

acordar, mover-se, abrir os olhos

Continuar até a vitima comegar a
erespirar normalmente

Fig. 1.4. Algoritmo da DAE. © 2010 ERC.
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1. Assegurar que quer a vitima quer os circunstantes estao em
seguranga

2. Sequir a sequéncia do SBV do adulto:
+ Se a vitima néo responde e néo respira normalmente, mandar
alguém buscar ajuda, procurar e trazer um DAE se disponivel;
* Se o reanimador esta s, utiliza o telemovel para alertar o SEM
- s0 abandona a vitima se n&o houver nenhuma outra opg&o

3. Iniciar a reanimag&o com a sequéncia de SBV do adulto. Se
0 reanimador esta s e tiver acesso a um DAE comega por
aplicar o DAE.

4. Logo que o DAE esteja disponivel:

* Ligar o DAE, desnudar o peito da vitima e aplicar os eléctrodos

* Se ha mais de um reanimador, um mantém o SBV enquanto
0 outro aplica os eléctrodos

* Seguir de imediato os comandos verbais/visuais do DAE

* Garantir que ninguém toca na vitima enquanto o DAE ana-
lisa o ritmo.

5a. Se o choque estiver indicado:

* Garantir que ninguém toca na vitima;

* Ligar o bot&o de acordo com o comando

* Reiniciar de imediato o SBV com 30:2;

* Prosseguir de acordo com os comandos visuais / de voz
5b. Se o choque n&o estiver indicado:

* Retomar de imediato 0 SBV com 30 compressdes para duas

ventilagdes
* Prosseguir de acordo com os comandos visuais / de voz

6. Continuar a seguir os comandos do DAE até:

* Chegar ajuda profissional que tome conta da situagao;

+ Avitima dar sinais de estar a despertar: mexer, abrir os olhos
€ respirar normalmente;

+ O reanimador ficar exausto.

Programas de acesso publico a desfibrilhagao

Os programas de DAE devem ser activamente considerados em
locais pUblicos como aeroportos, % recintos desportivos, escritdrios,
casinos % avides, * onde a paragem cardiaca é geralmente teste-
munhada e estdo presentes reanimadores treinados. Ha progra-
mas de acesso publico a DAE com tempos de resposta muito rapi-
dos e ha estudos nao aleatorizados com policias e socorristas de
primeira linha,”:% que relatam sobrevidas da ordem dos 49%-74%.
Ainda ndo atingimos toda a potencialidade dos DAE, porque
sao utilizados preferencialmente em locais publicos e 60-80%
das paragens cardiacas ocorrem em casa. O acesso publico a
desfibrilhagao (APD) e os programas de DAE para socorristas
de primeira linha podem aumentar o nimero de vitimas a quem
¢ feito SBV e desfibrilhagéo precoce e por essa via aumentar a
sobrevida das PCR por SCA no pré-hospitalar.*® Dados recentes
de estudos de ambito nacional nos EUA e Japao 3 '@ mostram
que quando ha acesso a DAE a desfibrilhagdo é muito mais
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precoce e a probabilidade de sobrevida é melhor. Ainda ndo ha
avaliagdo de programas de DAE em areas residenciais. A aqui-
si¢do de DAE para uso individual domiciliario, mesmo em caso
de risco elevado de morte sUbita, provou néo ser eficaz."”"

Uso hospitalar de DAE

A data da publicagdo dos 2070 Consensus on CPR Science Con-
ference ndo ha dados de estudos aleatorizados publicados com-
parando o uso de desfibrihadores manuais com a DAE em con-
texto intra-hospitalar. Ha dois estudos de nivel inferior, em adultos
com paragem cardiaca intra-hospitalar e ritmos desfibrilhaveis que
mostram sobrevidas mais elevadas quando a desfibrilhagéo foi pro-
porcionada em contexto de programas de DAE do que quando s
ha desfibrilhadores manuais.' '® Apesar da evidéncia ainda ser
limitada a DAE deve ser considerada em contexto hospitalar com
a intengdo de proporcionar desfibrilhagéo precoce (<3min depois
do colapso), em particular nas areas em que os profissionais de
salde néo tém competéncias especificas no reconhecimento de
ritmos ou onde a utilizagao de desfibrilhadores é rara. Deve incluir
um programa local e eficaz de treino e retreino.'™ O numero de
profissionais treinado deve ser o suficiente para que o choque seja
aplicado em menos de trés minutos depois do colapso em qualquer
area do hospital. Os hospitais devem monitorizar o tempo colapso-
-1°choque e os resultados das reanimagdes tentadas.

Choque em modo manual ou semi-automatico

Muitos DAE podem operar quer em modo manual quer semi-
-automatico, mas sdo poucos os estudos que comparam estas
duas opgdes. Demonstra-se que 0 modo semi-automatico reduz
o tempo para o 1° choque, quer em contexto hospitalar'® quer
pré-hospitalar'® com maior taxa de conversao de FV,'® e menor
aplicagdo de choques sem indicagéo."” Por outro lado em modo
semi-automatico o tempo de compressoes toracicas € menor,'"
1% principalmente porque o tempo de pausa para analise do ritmo
€ maior. Apesar destas diferengas, na andlise global dos dados
ndo ha em nenhum dos estudos, 1% 1% ® diferencas no RCE,
sobrevida, percentagem ou altas hospitalares. O modelo de des-
fibrilhagdo que proporciona os melhores resultados depende do
sistema implementado, da pericia, treino e capacidade dos rea-
nimadores para reconhecer ritmos no ECG. A redugéo da pausa
pré-choque e do tempo sem compressdes toracicas aumenta a
perfusdo dos 6rgaos vitais e a probabilidade de RCE.™ 0. 1"
Com os desfibrilhadores manuais e com alguns DAE & possivel
manter as compressdes toracicas durante a carga do desfibri-
lhador e dessa forma reduzir a pausa pré-choque para menos
de 5 segundos. Os operacionais treinados podem aplicar o cho-
que em modo manual mas exigem treino frequente de trabalho
em equipa e reconhecimento de ritmos
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Estratégias pré-desfibrilhagcao
Minimizar a pausa pré-choque

O intervalo entre a paragem das compressdes toracicas e a apli-
cagéo do choque (pausa pré-choque) deve se reduzido ao minimo
possivel; mesmo 5-10 segundos de pausa reduzem a probabilida-
de de o choque ser eficaz.™ " "2 Com uma lideranca eficiente da
equipa, capaz de manter comunicagao eficaz, a pausa pré-choque
pode ser facilmente reduzida para menos de 5 segundos manten-
do as compressdes durante o tempo de carga do desfibrilhador. A
confirmagéo de seguranga de que ninguém esta em contacto com
a vitima no momento da desfibrilhacéo deve ser feita de forma ra-
pida e eficiente. O risco negligenciavel de que o reanimador possa
receber um choque € ainda menor se utilizar luvas.™? A pausa pos-
-choque deve ser reduzida pelo reinicio imediato das compressoes
a seguir ao choque. A totalidade do processo de desfibrilhagao
deve estar completo em menos de 5 segundos.

Eléctrodos auto-adesivos versus pas de des-
fibrilhador

Os eléctrodos auto-adesivos, na pratica, tém vantagens na monitori-
zacdo e desfibrilhacéo de rotina, quando comparados com as pas dos
desfibrihadores classicos."*""® Sdo seguros e eficazes e preferiveis
quando comparados com as pas dos desfibrilhadores classicos.™®

Analise da forma das ondas da fibrilhagao

E possivel prever, com seguranca variavel, o sucesso da desfi-
brilhacéo analisando a forma das ondas de fibrilhagdo.'®* Se é
possivel identificar a forma das ondas de fibrilhagdo e o momento
ideal para o choque, em estudos prospectivos, deve ser possi-
vel prevenir a aplicagdo de choques de alta energia ineficazes e
assim minimizar a les@o do miocardio. Esta tecnologia esta em
desenvolvimento e investigagdo activos, mas a sua sensibilida-
de e especificidade ainda ndo sao suficientes para introduzir, na
pratica clinica, a analise da forma das ondas de desfibrilhagao.

SBYV antes da desfibrilhacao

Ha varios estudos que analisaram as vantagens de fazer um
periodo de SBV antes da desfibrilhagdo, em particular nas PCR
nao testemunhadas ou colapsos prolongados sem reanimag&o.
Da revis@o que serviu de base as recomendacdes de 2005 re-
sultou a recomendagdo de que era razoavel recomendar aos
operacionais dos SEM que fizessem 2 minutos de SBV, antes
da desfibrilhagéo, nas vitimas com colapso longo (>5minutos).™
Esta recomendagéo baseou-se em estudos clinicos que demons-
traram que quando o tempo de resposta excede os 4-5 minutos,
0 RCE, a sobrevida a data da alta hospitalar'!: *>e a sobrevida
ao ano™?, em adultos com FV ou TV em contexto pré-hospitalar

melhoravam se antes da desfibrilhagao fosse feito 1.5 a 3 minutos
de SBV em comparagao com a desfibrilhag&o imediata.

Recentemente, dois estudos aleatorizados e controlados docu-
mentaram que um periodo de 1,5 a 3 minutos de SBV feitos pe-
los operacionais do SEM, antes da desfibrilhagdo ndo melhora
o RCE nem a sobrevida a data da alta hospitalar nos doentes
no pré-hospitalar, com FV ou TV sem pulso independentemente
do tempo de resposta do SEM."* " Qutros quatro estudos ndo
demonstraram melhorias significativas no RCE global nem da
sobrevida a data da alta hospitalar, quando era feito um periodo
inicial de SBV,™1 142145146 embora um deles mostrasse uma per-
centagem mais elevada de resultados neuroldgicos favoraveis
aos 30 dias e ao 1° ano apés a PCR." Demonstrou-se que
fazer compressdes toracicas enquanto o desfibrilhador esta a
carregar melhora a probabilidade de sobrevida.™’

Os operacionais dos SEM devem fazer SBV da melhor qualidade
a todas as vitimas de PCR nao presenciada, até chegar o desfi-
brilhador, ser conectado e carregado, mas néo se recomenda que
se faca, por rotina, um periodo de SBV pré-definido (ex: 2 a 3 min)
antes da analise de ritmo e de aplicar o choque. Ha SEM que ja
implementaram a pratica de um periodo pré-definido de SBV an-
tes da desfibrilhagéo; tendo em consideracéo a auséncia de da-
dos que suportem ou condenem em definitivo este procedimento,
é razoavel que esses SEM possam manter a mesma pratica.

Desfibrilhagao
Um versus uma série de trés choques seguidos

Ainterrupcdo das compressdes toracicas reduz a possibilidade
de converter a FV noutro ritmo.”" Ha estudos que demonstram
que o tempo sem compressdes é significativamente menor nos
algoritmos com um choque isolado do que nos que tém séries
de trés choques seguidos.'® e alguns,'**"*" mas nem todos,"*®
152 sugerem que a estratégia de um sé choque tem beneficios
significativos na mortalidade.

Quando a desfibrilhag@o é necessaria, deve aplicar-se um so
choque e prosseguir imediatamente com compressdes toraci-
cas. Nao atrasar a reanimagao para analisar o ritmo ou palpar
pulso depois de aplicar o choque. Manter o SBV (30 compres-
sOes: 2 duas ventilagdes) durante dois minutos até se voltar a
analisar o ritmo e a dar outro choque (se indicado) (see Section
4 Advanced Life Support).6

Se a FV / TV surgir durante o cateterismo cardiaco ou no pds-
-operatorio precoce da cirurgia cardiaca, (altura em que as
compressdes podem garrar as suturas cardiacas), considerar a
possibilidade de aplicar até trés choques antes de iniciar as com-
pressdes toracicas (ver na secgdo 8, em situagdes especiais). "
A estratégia dos trés choques seguidos também pode ser consi-
derada se o doente esta monitorizado com um desfibrilhador ma-
nual e a PCR é presenciada. Embora néo haja dados a suportar
a estratégia dos trés choques em sequéncia, é improvavel que
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as compressdes aumentem a ja muito elevada probabilidade de
RCE quando a desfibrilhacdo é aplicada precocemente na fase
eléctrica, imediatamente depois do inicio da FV / TV

A forma da onda

A produgao de desfibrilhadores monofasicos foi descontinuada
e apesar de muitos deles continuarem a ser utilizados durante
anos os desfibrilhadores bifasicos suplantaram-nos.

Desfibrilhacdo monofasica versus bifasica

As ondas bifasicos sdo mais eficazes do que as monofasicas a ter-
minar arritmias ventriculares com baixos niveis de energia, tém maior
eficacia do que as monofasicas no primeiro choque e tém maior efi-
cacia para o primeiro choque nas FV/ TV de longa duragao.'®*'%* Nao
ha estudos que tenham demonstrado superioridade no estado neuro-
l6gico a data da alta hospitalar. As ondas bifasicas sdo mais eficazes
do que as monofasicas a cardioverter electivamente fibrilhagdes auri-
culares, com maior taxa global de sucesso, utiizando menos energia
cumulativa e reduzindo a gravidade das queimaduras cutaneas,'s'%
s&0 as ondas de eleigao para este procedimento.

Niveis de energia

Desconhecem-se 0s niveis de energia dptimos quer para as on-
das bifasicas quer para as monofésicas. As recomendacdes do
nivel de energia sdo estabelecidas em consensos baseados na
revisdo cuidadosa da literatura.

Primeiro choque

Depois da publicagdo das recomendagdes de 2005 n&o foi publi-
cado mais nenhum estudo sobre o nivel de energia dptima para
as ondas monofasicas. Ha relativamente poucos estudos publi-
cados desde 2005 sobre as ondas bifasicas que permitam refinar
as recomendagdes. Nao ha evidéncia de que determinada forma
de onda ou desfibrilhador seja melhor que outro. A eficacia do
primeiro choque com onda bifasica truncada exponencial (BTE)
com 150-200J tem sido relatada como sendo de 86-98%.% 1
160162 A eficacia do primeiro choque com onda bifasica rectilinea
(BRL) com 120J é de 85% (dados de comunicag&o pessoal, ndo
publicados).™ Ha dois estudos que sugerem equivaléncia entre
desfibrilhagdes iniciais de baixa e de alta energia.'® 6 Apesar
dos estudos em humanos nédo terem evidenciado les&o (bio-
marcadores elevados, alteragdes no ECG e fracgao de ejecgao)
com qualquer das ondas bifasicas até aos 360J,"®* '® ha varios
estudos em animais que sugerem risco de lesdo potencial com
as energias mais altas.'®'® O choque bifasico inicial ndo deve
ser inferior a 120J para as ondas BRL nem 150J para as ondas
BTE. Idealmente a energia do choque bifasico inicial deveria ser
de pelo menos 150J com todas as formas de onda.

Segundo choque e seguintes

As recomendagdes de 2005 estabeleceram uma estratégia de
energia fixa ou decrescente e ndo ha evidéncia que permita al-
terar essa recomendacgéo

Cardioversao

Se a cardioverséo das taquidisritmias auriculares e ventriculares for
eléctrica, o choque deve ser sincronizado para coincidir com a onda R
do ECG e nao cair sobre a onda T: se 0 choque cai no periodo refrac-
tario pode precipitar uma FV.'™® As ondas bifasicas sdo mais eficazes
do que as monofasicas na cardioversao das FA." A cardioversao
iniciada com niveis de energia elevados ndo melhora a taxa de cardio-
versao se comparado com a de baixa energia.’ 716 Com os dados
disponiveis uma boa estratégia € um choque inicial de 120-150 J, es-
calando se necessario. O flutter auricular e as taquicardias paroxisticas
supra-ventriculares requerem em geral menos energia para cardiover-
ter do que FA." Administrar como choque inicial 100 J com os mono-
fasicos ou 70 - 120 J nos bifasicos. Nos choques seguinte aumentar a
energia por degraus.”” A energia necessaria para a cardioversao das
TV depende das caracteristicas morfologicas e da frequéncia da taqui-
disritmia.””® Com os desfibrilhadores bifasicos usar niveis de energia de
120-150 J no choque inicial. Considerar o aumento em degraus se 0
primeiro choque n&o cardioverter em ritmo sinusal.™™

Pacing

Considerar a implantagdo de pacemaker em caso de bradicar-
dia sintomatica no doente que nao responde aos anticolinérgi-
cos nem aos medicamentos de segunda linha (see Section 4
Advanced Life Support). Quando o bloqueio é ao nivel do feixe
de His-Purkinje ou inferior considerar a implantagdo de pace
de imediato. Se o pacing transtoracico for ineficaz considerar a
colocagéo de pacing transvenoso.

Desfibrilhadores cardioversores
implantaveis

Os desfibrilhadores cardioversores implantaveis (DCI) s&o colo-
cados quando o doente esta em risco de ter ou teve arritmia car-
dioversivel, com risco de vida. O DCI descarrega, por um guia
encravado no ventriculo direito, um choque de cerca de 40J
quando identifica um ritmo “chocavel”. Se o DCI detectar FV/ TV
descarrega até oito vezes, mas pode reinicializar-se se detectar
um novo periodo de FV / TV. As descargas do DCI podem pro-
vocar contractura do musculo peitoral do doente e ha relatos de
reanimadores que sentiram o choque." Dada a baixa energia
descarregada pelos DCI, € improvavel que o reanimador sofra
qualquer dano, mas é prudente utilizar luvas e evitar tocar no
doente durante as descargas do DCI.

Y (@)
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Prevencao da PCR intra-hospitalar

O primeiro elo da cadeia de sobrevivéncia é o reconhecimento
precoce do doente em risco e a prevencdo da PCR.'® A per-
centagem de doentes que tem alta para o domicilio, pés-PCR
intra-hospitalar, ¢ inferior a 20%.% 18" 82 A prevengéo da PCR
intra-hospitalar exige formag&o dos profissionais, monitorizagéo
dos doentes, um sistema de alarme para pedir ajuda e capaci-
dade para responder com ajuda eficaz.'®

O problema

A PCR nas enfermarias sem monitorizagéo, geralmente ndo ocorre
como acidente subito e imprevisto nem € habitualmente causada por
doenca cardiaca primaria.'® Estes doentes tém geralmente deterio-
racdo fisiologica lenta e progressiva, com hipdxia e hipotenséo que
n&o ¢ detectada pelos profissionais ou é reconhecida mas insuficien-
temente tratada.'®>"®” Muitos destes doentes tém PCR n&o monito-
rizadas, o ritmo cardiaco subjacente €, geralmente, ndo desfibrilha-
vel;821% e 3 sobrevida a data da alta hospitalar é baixa.®: 1® 18

Formagao em Urgéncia / Emergéncia

Aformacéo dos profissionais € uma componente essencial da im-
plementagao dos sistemas de prevengao da PCR."™ Num estudo
australiano, a melhoria da taxa hospitalar de PCR ocorreu, virtu-
almente toda, na fase de formagao e implementacéo do sistema
da equipa de emergéncia médica.® 1*'

Monitorizacao e reconhecimento
do doente em risco

Para reconhecer precocemente o doente em risco de vida, cada do-
ente deve ter um plano de monitorizacéo de sinais vitais que explicite
as variaveis a monitorizar e a frequéncia com que devem ser ava-
liadas.™ Muitos hospitais utilizam escalas de alerta ou critérios de
activagéo precoce para identificar a necessidade de escalar a moni-
torizagdo ou pedir ajuda especializada (‘reconhecer e activar”).'%"

A resposta ao doente em risco de vida

A resposta ao doente que esta em risco de vida ou que pode
vir a estar em risco de vida é dada, geralmente, pelas equipas
de emergéncia médica (EEM / MET), equipas de resposta ra-
pida (ERR /RRT), ou equipas de cuidados intensivos externas
(ECIE/CCOT)."%20 Estas equipas coexistem ou substituem as
tradicionais equipas de PCR, que respondem tipicamente aos
doentes em PCR. As MET/RRT geralmente s&o compostas por
médicos e enfermeiros das enfermarias de cuidados intensi-
vos ou medicina e sao activados por critérios pré-definidos. Os
CCOQT séo constituidos predominantemente por enfermeiros a
titulo individual ou em equipa.?" Uma meta-analise recente de-
monstrou que os sistemas de RRT/MET estavam associados
a reducdo das taxas de PCR fora das UCI, mas n&do se asso-
ciavam a reducgdo da mortalidade hospitalar.?2 As equipas de
emergéncia tém um papel da maior importancia na melhoria dos
cuidados de fim-de-vida e na implementacéo das DNTR (Deci-
sbes de N&o Tentar Reanimar), que, pelo menos, contribuem
para a redugéo das taxas de PCR.20%2%6

Recomendacgées para a prevencgao da PCR
intra-hospitalar

Os Hospitais devem implementar sistemas de resposta que in-
cluam:

(a) profissionais treinados no reconhecimento dos sinais de
deterioragdo do doente e na resposta rapida ao doente
em risco,

(b) monitorizag&o regular e apropriada dos sinais vitais

(c) orientages claras (ex: linha de chamada de emergéncia
ou indices de alerta precoce) para ajudar os profissionais
a detectar precocemente o doente que deteriora,

(d) um modelo claro e uniforme de pedido de ajuda e

(e) capacidade para responder de imediato e com eficacia
aos pedidos de ajuda.’®®

Neste contexto as estratégias que podem prevenir a PCR intra-
-hospitalar evitaveis, séo:
1. Tratar os doentes em risco de vida ou em risco de deterio-
racdo em area apropriada com nivel de cuidados propor-
cionais a gravidade da doenca.
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Reanimacao Intra-Hospitalar
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Suporte Avangado de Vida
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Fig. 1.5. Algoritmo da abordagem inicial da paragem cardiaca intra-hospitalar. © 2010 ERC.

2. O doente em estado critico necessita de observagdes regu-
lares: cada doente deve ter um plano de monitorizagéo dos
sinais vitais que inclua variaveis a monitorizar e respectiva
periodicidade, em fungéo do estado do doente e do risco
de deterioracdo ou até PCR. A literatura mais recente su-
gere a monitorizagao de varidveis facilmente acediveis em
qualquer ambiente hospitalar incluindo pulso, presséao arte-
rial sistémica, frequéncia respiratoria, nivel da consciéncia,
temperatura corporal e oximetria de pulso.'®2 27

3. Utilizar sistemas de reconhecimento / alerta (quer chaman-
do por ajuda, quer utilizando critérios de reconhecimento
precoce) para identificar doentes em risco de deterioragao
clinica ou até PCR.

4. Utilizar tabelas que permitam o registo e observagao facil e
regular dos sinais vitais e dos critérios de reconhecimento
precoce

5. Definir politicas claras e explicitas a exigir resposta clinica
a deterioracéo fisiologica baseada no sistema de reconhe-
cimento/alerta utilizado. Devem-se estabelecer recomenda-
coes relativas aos procedimentos clinicos subsequentes e as
responsabilidades médicas e de enfermagem especificas.

6. O hospital deve ter um sistema de resposta a emergéncia
claramente identificado. Sdo admissiveis diferentes mode-
los, desde que respondam em tempo oportuno e com efi-

cacia aos apelos do sistema de reconhecimento/alerta da
instituicdo. Tem de estar disponivel 24h/dia. A equipa deve
ser composta por operacionais com formagao em cuidados
com o doente em estado critico.

7. Treinar todo o pessoal clinico em reconhecimento, monito-
rizagdo e abordagem do doente em estado critico. Incluir
recomendagdes sobre procedimentos clinicos enquanto
se aguarda a chegada de pessoal com mais experiéncia.
Garantir que cada um sabe o papel que Ihe cabe na equipa
de emergéncia.

8. Os hospitais devem incentivar todos os profissionais a pe-
dir ajuda sempre que reconhegam um doente em risco de
deterioragdo ou até de PCR. Devem ser treinados em co-
municagao estruturada (SEAR: Situagdo — Enquadramen-
to — Avaliagdo — Recomendagdes)®®, com a intengéo de
assegurar articulagao eficaz entre médicos, enfermeiros e
0s outros profissionais de salde

9. Identificar os doentes em quem a morte é esperada e por isso
ndo ha indicagédo para reanimar em caso de PCR bem como
os doentes que ndo desejam ser reanimados. Os hospitais
devem ter uma politica de DNR clara, articulada com as reco-
mendagdes nacionais e compreendida por todos os clinicos.

10.Auditar adequadamente todas as PCR, “falsas paragens” mor-
tes inesperadas e internamentos na UCI n&o antecipados pelos
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dados do processo clinico. Auditar igualmente os antecedentes
e aresposta clinica a cada um destes acontecimentos

Prevengao da morte subita no pré-
hospitalar

A doenga coronaria é a mais frequente das causas de morte
subita. A cardiomiopatia nao isquémica e as doengas valvulares
contribuem para a maioria dos outros casos de morte subita.
Ha um pequeno nimero de casos de doengas hereditarias (ex:
Sindrome de Brugada, cardiomiopatia hipertréfica) ou doenga
cardiaca congénita. A maioria dos casos de morte subita tem
histéria prévia de doenca cardiaca e sinais de alerta, na maioria
dos casos angor pré cordial na hora que precede a PCR.2* Apa-
rentemente as criangas saudaveis e os jovens que sofrem morte
subita também tém sinais e sintomas (ex: sincope / pré-sincope,
dor toracica e palpitagdes) que devem alertar os profissionais
de saude para a necessidade de pedir ajuda especializada para
prevenir as PCR evitaveis.?0-218

Reanimacao pré-hospitalar
Operacionais do SEM

Ha diferengas consideraveis na estrutura e processo dos siste-
mas de Emergéncia Médica (SEM) através da Europa. Ha pai-
ses que adoptaram um modelo baseados quase exclusivamen-
te em paramédicos / técnicos de emergéncia médica (TEM) en-
quanto outros incorporaram médicos em maior ou menor grau.
Os estudos indirectos comparando resultados da reanimagéo
entre sistemas com médicos e outros sdo de dificil interpretagao
por causa da enorme variabilidade entre sistemas, independen-
temente da presenga de médicos.” dada a inconsisténcia dos
dados, assume-se que a inclusao ou ndo de médicos nos siste-
mas de emergéncia pré-hospitalar para resposta a PCR depen-
de em larga medida das politicas locais.

Regras para terminar a reanimacao

Ha um estudo de alta qualidade que mostra que a aplicagdo da
‘regra de reanimacao para terminar o SBV” tem valor preditivo
de morte quando aplicada apenas na decisao de desfibrilhar
pelos operacionais dos SEM.?"® A regra recomenda o fim da re-
animagao se ndo houver RCE, n&o tiverem sido administrados
choques e a paragem néo tiver sido presenciada. Feita a vali-
dacéo prospectiva, poder-se-&o utilizar na reanimagao pré-hos-
pitalar do adulto recomendagdes como a “regra de reanimagéo
para terminar o SBV”", contudo essa validagao deve ter lugar em
modelos de SEM idénticos aquele em que essa recomendagéo
foi implementada. Recomendagdes para outros niveis, como a
resposta a emergéncia intra-hospitalar podem diminuir a inter-

-variabilidade de decisdes e todas as recomendagdes devem
ser validadas prospectivamente.

Reanimacao intra-hospitalar

Na PCR intra-hospitalar a divisdo entre SBV e SAV ¢ arbitra-
fia; na pratica a reanimagéo & um continuum, conceito que se
baseia no senso comum, esperando-se que 0s profissionais
iniciem a reanimacg&o, garantindo que em todas as PCR intra-
-hospitalares é assegurado que:

+ APCR ¢é reconhecida de imediato
+ O pedido de ajuda é feito seguindo 0 modelo estabelecido
+ Se inicia de imediato 0 SBV, com os adjuvantes da via aé-

rea que estejam indicados, e desfibrilha¢do o mais depressa
possivel seguramente em menos de 3 minutos

Todas as areas clinicas devem ter acesso imediato ao equipa-
mento e medicamentos necessarios para a rapida reanimagéo
das vitimas de PCR. O ideal é que o equipamento e medica-
mentos para a reanimagao (incluindo desfibrilhadores) estejam
normalizados em todo o Hospital.22 22!

A equipa de reanimagdo pode assumir o modelo classico da
equipa de paragens que s6 responde as situagdes de PCR. Em
alternativa ha hospitais que implementam estratégias centradas
no reconhecimento precoce dos doentes em risco (ex: EEM /
MET) antes da paragem acontecer.

AFig 1.5 mostra um algoritmo para abordagem inicial das PCR
intra-hospitalares

+ Um profissional inicia a reanimagdo enquanto os outros ac-
tivam a equipa de emergéncia e trazem o equipamento de
emergéncia e o desfibrilhador. Quando s esta presente um
operacional tera de deixar o doente se essa for a Unica for-
ma de pedir ajuda.

* Fazer 30 compressoes seguidas de duas ventilagdes

* Assegurar compressodes de elevada qualidade minimizando
as interrupgdes

* Manter a qualidade das compressdes durante muito tempo € can-
sativo, pelo que os reanimadores devem trocar de fungdes cada
dois minutos com o minimo de interrupgao nas compressdes.

+ Manter a permeabilidade da via aérea e ventilar com o equi-
pamento disponivel mais apropriado. Geralmente a masca-
ra facial, que deve ser complementada com via aérea adju-
vante e O, suplementar.

Em alternativa pode-se utilizar um adjuvante da via aérea su-
pra-glotico com insuflador ou utilizar mascara facial e insuflador,
em sintonia com a politica institucional. A entubacéo traqueal
s6 deve ser tentada por operacionais com competéncia, treina-
dos e experientes nesta técnica. Por rotina deve ser instituida

(@)
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a monitorizagao por capnografia para confirmar e monitorizar a
posicao do tubo traqueal (se houver débito cardiaco).

* Programar um tempo inspiratério de 1 segundo e o volume
corrente que produza uma expans&o do térax normal. Adi-
cionar O, suplementar logo que possivel.

* Logo que tenha sido colocada uma via aérea supra-glética
ou feita a entubagao traqueal manter as compressdes tora-
cicas sem interrupgéo (interrompendo sé para desfibrilhar e
pesquisar pulso quando indicado) com uma frequéncia de
100 min"*, e ventilar a 10 min'. Evitar hiperventilagéo (quer
por excesso de frequéncia e/ou volume corrente) porque
pode piorar o prognéstico.

* Se ndo ha adjuvantes para a ventilag&o considerar a ventilagéo
boca-a-boca. Se ha razdes clinicas para evitar a ventilagdo bo-
ca-a-boca ou 0 operacional ndo quer ou ndo é capaz de o fazer,
fazer compressoes toracicas eficazes até a chegada da ajuda.

+ A chegada do desfibrilhador, aplicar as pas e analisar o ritmo.
Se existirem pas auto-adesivas, aplica-las sem interromper
as compressdes toracicas. As pas do desfibrilhador ou as
auto-adesivas permitem identificar o ritmo mais rapidamente
do que com a colocagéo de eléctrodos, sem interromper as
compressoes toracicas.??

* Quando se utilizam desfibrilhadores manuais fazer uma pausa
breve para identificar o ritmo, se for FV/TV accionar a carga
enquanto outro reanimador mantém as compressdes toracicas.

Quando o desfibrilhador estiver carregado, interromper as compres-
sbes toracicas, assegurar que toda a equipa esta afastada da vitima
e aplicar o choque. Com DAE seguir os comandos verbais e visuais

* Reiniciar compressdes imediatamente a seguir a tentativa
de desfibrilhacéo

* Minimizar as interrupgdes nas compressdes toracicas. Com
desfibrilhadores manuais pode-se reduzir o tempo de pausa
nas compressoes a menos de 5 segundos.

* Manter a reanimacéo até a chegada da equipa de emer-
géncia ou até o doente apresentar sinais de vida. Com DAE
seguir os comandos verbais e visuais. Com desfibrilhador
manual seguir o algoritmo universal de SAV

* Iniciada a reanimagéo e desde que haja operacionais sufi-
cientes, canular uma veia e preparar 0os medicamentos que
podem ser necessarios na reanimagao (ex: adrenalina).

* Designar a pessoa responsavel por passar a informagdo
clinica ao “lider da equipa”. Utilizar um modelo de comuni-
cagao estruturado (ex: SBAR, RSVP).28.223

* Localizar o processo do doente.

* Aqualidade das compressdes toracicas na reanimagao intra-
-hospitalar € muitas vezes sub-6tpima.??* 225 Nunca € demais
sublinhar a importancia das compressdes toracicas continu-
as. Mesmo as pequenas interrupgdes tém consequéncias
desastrosas nos resultados e todos os esforgos devem ser
concentrados em manter compressdes eficazes, sem inter-
rupcdes e durante todo o processo da reanimagao. O “lider

da equipa” deve monitorizar a qualidade da reanimagéo e
rodar os operacionais se a qualidade da reanimag&o néo for
a adequada.

A monitorizagéo continua do CO,TE (CO,Tele-Expiratorio) pode
ser utilizada como indicador da qualidade da reanimacg&o, apesar
de n&o haver um valor alvo definido para CO,TE durante a reani-
mago. Aceita-se que valores da CO,TE inferiores a 10mmHg se
associam a menor probabilidade de RCE e podem indicar que a
qualidade das compressdes toracicas precisa de ser melhorada.
Sempre que possivel a pessoa que faz compressdes toracicas
deve ser substituida cada 2min, sem interromper as compressdes.

Algoritmo de tratamento em SAV

Apesar do algoritmo de SAV (Fig. 1.6) se aplicar a todas as
situagdes de PCR, ha intervengdes adicionais que se justificam
nas PCR em circunstancias especiais (ver Secgao 8)."° As in-
tervengdes que contribuem seguramente para salvar vidas das
vitimas de PCR sdo: SBV imediato e eficaz, manutengéo de
compressdes toracicas ininterruptas e de elevada qualidade
e a desfibrilhagdo precoce nas FV/TV. A Adrenalina aumenta
a probabilidade de RCE, mas ndo ha nenhuma prova de que
qualquer outro medicamento ou intervengao avangada sobre a
via aérea melhore a sobrevida das vitimas de PCR & data da
alta hospitalar.?6%2% Por isso apesar do uso de medicamentos
e intervengdes avangadas na via aérea estarem incluidas no
SAV, tém importancia secundaria a desfibrilhagdo precoce e as
compressdes toracicas ininterruptas e de elevada qualidade.

Como nas recomendagdes anteriores, o algoritmo de SAV dis-
tingue ritmos desfibrilhaveis de ritmos néo desfibrilhaveis. Os
ciclos sdo genericamente iguais, com um periodo de SBV de 2
minutos, antes de avaliar o ritmo e, quando indicado, avaliar o
pulso. Quando indicada, a adrenalina ¢ administrada na dose
de 1mg a intervalos de 3-5min, até se conseguir o RCE - o
momento para administrar a adrenalina é descrito na Fig 1.6

Ritmos desfibrilhaveis (fibrilhagdo ventricular
| taquicardia ventricular sem pulso)

A FVITV é o primeiro ritmo monitorizado em cerca de 25% dos
casos de PCR quer no hospital.®, quer no pré-hospitalar.? 2146
Durante a reanimagéo de ritmos que inicialmente eram assis-
tolias ou AEsP também surgem FV/TV em cerca de 25% dos
casos. Confirmada a PCR, feito o pedido de ajuda e do desfi-
brilhador, iniciar SBV com compresses toracicas / ventilagbes
numa relacédo de 30:2.

Quando o desfibrilhador chega manter compressoes toracicas

enquanto de aplicam as pas ou os eléctrodos.

* Se o ritmo é FV/TV accionar a carga do desfibrilhador enquan-
to outro operador mantém as compressdes toracicas.

Y (@)
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Fig. 1.6. Algoritmo de SAV - paragem cardiaca. © 2010 ERC.

Quando a carga esta completa, parar as compressdes, con- ainda mais o miocardio se ainda n&o estiver estabelecida
firmar rapidamente se todas as pessoas estdo afastadas da circulagao eficaz.
vitima e aplicar um choque (360-J monofasicos ou 150-200 J  * Manter SBV 2minutos e depois fazer pausa breve para ava-
bifasicos). liar o ritmo; se a FV/TV persiste aplicar um novo choque
* Reduzir ao minimo a pausa entre o fim das compressoes e a (360-J monofésicos ou 150-360 J bifésicos). Retomar de
aplicagdo do choque (pausa pré-choque); mesmo 5-10 segundos imediato SBV (30:2) comegando pelas compressodes toraci-
de atraso reduzem a probabilidade do choque ser eficaz.™ cas, sem avaliar o ritmo nem pesquisar o pulso
* Retomar de imediato SBV (30:2) comegando pelas compres- » Manter SBV 2minutos e fazer pausa breve para avaliar o
sOes toracicas eficazes, sem avaliar o ritmo nem pesquisar ritmo; se a FV/TV persiste aplicar um 3° choque (360-J mo-
0 pulso. Mesmo que a desfibrilhagéo tenha restabelecimen- nofasicos ou 150-360 J bifasicos). Retomar de imediato
to um ritmo com circulagéo eficaz decorre algum tempo até SBV (30:2) comecando pelas compressdes torécicas, sem
que a perfuséo seja adequada®® e é muito raro que 0 pulso avaliar o ritmo nem pesquisar o pulso
seja palpavel de imediato a seguir a desfibrilhagdo.?' Além * Se ja estiver colocado acesso ev /io, administrar adrena-
disso o tempo gasto a tentar palpar o pulso compromete lina 1mg e amiodarona 300mg, logo que as compressdes

E
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tenham sido retomadas. Se néo se conseguiu RCE com o0 3°
choque a adrenalina contribui para a perfusdo do miocardio
e aumenta a probabilidade de sucesso do choque seguinte.
Em estudo animais, o pico de concentragdo da adrenalina
ocorre cerca de 90 segundos depois da administragao pe-
riférica.?

+ Caso se tenha conseguido o RCE é possivel que o bolus
de adrenalina provoque taquicardia e hipertens&o e preci-
pite a recorréncia da FV. Contudo, imediatamente a seguir
ao RCE as concentragdes plasmaticas de adrenalina séo
elevadas, #* e ndo ha estudos que documentem a possibili-
dade de dano adicional. A interrup¢do das compressoes, a
meio do ciclo, para pesquisar pulso € igualmente prejudicial.
A capnografia pode permitir detectar o RCE sem parar as
compressdes e poderia ser uma estratégia para evitar a ad-
ministragdo de bolus de adrenalina nos doente ja com RCE.
Ha dois estudos prospectivos em humanos que demons-
tram um aumento significativo do CO,TE com o RCE.** ¢

+ Ao fim do ciclo de 2min de SBV se o ritmo passou a assisto-
lias ou AESP ver algoritmo dos ritmos “ndo desfibrilhaveis”.
Se o ritmo é néo desfibrilhdvel e organizado (complexos
regulares e estreitos) pesquisar pulso. A pesquisa de pulso
deve ser breve e so deve ser tentada se existir um ritmo or-
ganizado. Desde que haja duvidas sobre a existéncia de pul-
$0, mesmo com ritmo organizado, retomar as compressoes
toracicas. Se ha RCE iniciar os cuidados pos-reanimagao.

Até haver RCE administrar adrenalina na dose de 1mg cada
3-5min, independentemente do ritmo, na pratica sera uma admi-
nistrac@o a cada dois ciclos de 2min de SBV. Se a vitima exibe
sinais de vida (movimentos voluntarios, tosse, respiragéo normal)
confirmar o ritmo; se existir ritmo organizado pesquisar pulso. Se
ha pulso continuar com os cuidados pos-reanimagdo. Se nédo ha
pulso manter SBV. Manter SBV numa relagéo de 30:2 é cansati-
vo pelo que 0 membro da equipa que faz compressoes toracicas
deve rodar cada 2min, sem interromper as compressoes.

Murro pré-cordial

A probabilidade de um murro pré-cordial reverter um ritmo des-
fibrilhavel é muito baixa %" e a probabilidade de sucesso
limita-se aos primeiros segundos a seguir & instalagéo do ritmo
desfibrilhavel.2 O sucesso é maior com a TVsP do que com a
FV. A aplicacdo do murro pré-cordial ndo deve atrasar o pedido
do desfibrilhador. O murro pré-cordial so tem indicagdo na PCR
testemunhada em doente monitorizado, se estiverem presente
varios operacionais € se nao existir desfibrilhador a méo de ime-
diato.?*' Na prética é improvavel que se relinam estas condi¢des
a ndo ser em ambiente de sala de emergéncia ou UCI.%®

Via aérea e ventilagao

Durante o tratamento da FV assegurar compressdes toracicas
de elevada qualidade, entre as tentativas de desfibrilhag&o.
Considerar as situagdes potencialmente reversiveis (4 Hs e 4
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Ts) que se estiverem presentes devem ser corrigidas. Confirmar
os contactos e posigao dos eléctrodos / pas de desfibrilhagéo e
gel de contacto.

A entubacdo traqueal é a melhor e mais eficaz das formas de
assegurar a via aérea, mas so deve ser tentada por operacio-
nais treinados, com experiéncia regular e continuada nesta téc-
nica. Os operacionais experientes devem tentar a laringoscopia
e entubacdo traqueal sem interromper as compressdes toraci-
cas, podendo ser necessaria uma breve pausa (que ndo deve
exceder os 10seq) para fazer passar o tubo pelas cordas vo-
cais. Em alternativa a entubagéo traqueal pode ser diferida até
ao RCE, para que nao haja interrupgdes nas compressoes tora-
cicas. Nao ha nenhum estudo que demonstre que a entubagao
traqueal melhora a sobrevida pés PCR. Depois da entubagao
confirmar a posi¢ao do tubo traqueal e fixa-lo. Nos doentes com
entubagéo traqueal as compressoes toracicas devem ser conti-
nuas com uma frequéncia de 100 min* sem pausa para ventilar.

Na auséncia de peritos na entubagao traqueal é aceitavel como
alternativa a colocagéo de um dispositivo da via aérea supra-
-glético (ex. mascara laringea) (Secgao 4e). Com o dispositivo
da via aérea supra-glético colocado tentar manter as compres-
sbes em continuo, sem interromper para ventilar. Se a fuga de
ar na insuflagdo for excessiva e resultar em ventilagdo insufi-
ciente ter-se-a0 de interromper as compressdes toracicas du-
rante a insuflagéo (30:2).

Acessos intravasculares

Se néo estiver assegurado um acesso ev, estabelecer um. A ca-
teterizag@o de veias periféricas é mais rapida, facil e segura do
que a cateterizagao central. Os farmacos administrados por via
periférica devem ser seguidos de bélus de 20mL de soro. Se a
colocagéo de acesso ev for dificil, considerar a possibilidade de
colocar acesso intra-6sseo (10). Os farmacos administrados por
via io chegam ao plasma em dose e tempo comparavel ao que
se passa quando administrados por acesso venoso central.?*?
Os sistemas mecéanicos de colocagéo de acesso 10 facilitam a
execucdo da técnica.2®

As concentragdes plasmaticas dos farmacos administrados por
tubo traqueal séo imprevisiveis e as doses optimas sdo desco-
nhecidas, pelo que deixou de se recomendar a administra¢éo
de qualquer farmaco por via traqueal.

Farmacos

Adrenalina

Apesar da utilizagdo generalizada de adrenalina na reanimagao
e dos varios estudos utilizando a vasopressina, ndo ha nenhum
estudo controlado com placebo que demonstre que a utilizacéo
de qualquer vasopressor em qualquer fase da reanimagdo por
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PCR melhore a sobrevida com estado neurolégico intacto a data
da alta hospitalar. Apesar da auséncia de dados em humanos a
adrenalina continua a ser recomendada com base em dados de
estudos com animais e discreto aumento de sobrevida no cur-
to prazo em humanos.??" 22 Desconhece-se a dose dptima de
adrenalina e ndo ha dados que suportem a utilizagdo de doses
repetidas. Ha poucos dados da farmacocinética da adrenalina du-
rante a reanimagao. Desconhece-se igualmente qual a duragéo
da reanimagao e nimero de choques que devem preceder a ad-
ministracdo de farmacos. Nao ha evidéncia suficiente que suporte
ou refute a utilizagéo de qualquer vasopressor, em associagao ou
alternativa a adrenalina, quando se avalia em qualquer ritmo de
paragem a sobrevida ou o resultado neuroldgico. Tendo por base
um consenso de peritos recomenda-se a administragao de adre-
nalina 1mg ev, depois do 3° choque e depois de reiniciadas as
compressdes toracicas, a repetir cada 3-5min (ciclos alternados),
sem interrupgdo das compressoes toracicas.

Farmacos anti-arritmicos

Né&o héa evidéncia de que a administragdo de qualquer anti-arrit-
mico, por rotina, na PCR em humanos tenha qualquer influéncia
no resultado a data da alta hospitalar. A amiodarona melhora o
prognostico de curto prazo a admisséo hospitalar na FV refrac-
taria ao choque, em comparagao com placebo, %4 e com a lido-
caina, 2®. Com base no consenso de peritos recomenda-se a
administracdo de 300mg de amiodarona ev, em bolus se a FV /
TV persiste apos trés choques. Em caso de FV/TV refractaria ou
recorrente poder-se-ao administrar mais 150mg de amiodarona
seguida de mais 900mg em perfus&o ev nas 24h seguintes. Ali-
docaina, na dose de 1mg/Kg™, pode ser utilizada em alternativa
quando nao ha amiodarona disponivel. Nao administrar Lidoca-
ina aos doentes a quem ja tenha sido administrada amiodarona.

Magnésio

O magnésio utilizado por rotina em contexto de PCR n&o aumenta a
sobrevida.?**?® e n&o esta recomendado no fratamento da PCR a ndo
serem caso de “forsade de pointes” (ver disritmias peri-paragem).

Bicarbonato

N&o se recomenda a administrag&o, por rotina, de bicarbonato
durante a reanimagéo por PCR nem depois do RCE. Em caso
de PCR associada a hiperkaliémia e/ou intoxicagéo por anti-
-depressores triciclicos administrar 50mmol de bicarbonato de
sodio, eventualmente a repetir em fungdo da evolug&o analitica.

Ritmos nao desfibrilhaveis (assistolia e AEsP
— actividade eléctrica sem pulso)

A actividade eléctrica sem pulso (AEsP) define-se como PCR
com actividade eléctrica que normalmente se associa a pulso
palpavel. A AEsP esta frequentemente associada a situagdes
reversiveis que podem ser tratadas se forem identificadas e
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corrigidas. A sobrevida da vitima com AESP ou com assistolia
é improvavel a menos que se identifique uma situagao reversi-
vel, com possibilidade de tratamento eficaz. Se o ritmo inicial é
AEsP ou assistolia, iniciar SBV (30:2) e administrar adrenalina
logo que haja acesso venoso. Se o diagndstico for assistolia
confirmar, se todas as conexdes estdo bem ligadas, sem inter-
romper 0 SBV. Quando se coloca uma via aérea avancada, as
compressdes passam a ser continuas sem pausa para ventilar.
Ao fim de 2min verificar o ritmo. Se é assistolia retomar SBV
de imediato. Se o ritmo € organizado pesquisar pulso. Se ndo
ha pulso (ou se ha duvidas sobre a presenca de pulso) retomar
SBV de imediato. Administrar adrenalina 1mg ev/io em ciclos
alternados (cada 3-5min) logo que haja acesso venoso: Se hou-
ver pulso iniciar cuidados pds-reanimagéo. Se durante a reani-
magcao surgirem sinais de vida, avaliar ritmo e pesquisar pulso

Se durante o tratamento da assistolia ou AESP, a seguir a um
ciclo de 2min de SBV, o ritmo alterar para FV, seguir o algo-
ritmo dos ritmos desfibrilhaveis. Caso contrario manter SBV e
administrar adrenalina cada 3-5min. Se, entre dois ciclos, surgir
no monitor um tragado de FV, manter o SBV até completar os
dois minutes, avaliar o ritmo e proceder em conformidade, incluin-
do desfibrilhar se indicado — para minimizar as interrupgdes nas
compressdes toracicas

Atropina

A assistolia durante a PCR & geralmente causada por patologia
miocardica priméaria € ndo por excesso de estimulagdo vagal,
nao havendo evidéncia de que a atropina seja benéfica no trata-
mento da assistolia nem da AEsP. Ha estudos recentes que ndo
demonstraram qualquer beneficio na utilizagéo da atropina quer
na PCR pré-hospitalar quer hospitalar;? %'2% g jg ndo se reco-
menda o uso de atropina por rotina na assistolia nem na AEsP.

Causas potencialmente reversiveis

Durante a reanimagao deve-se considerar a possibilidade de
existirem causas de PCR ou factores agravantes para os quais
ha tratamento especifico. Por facilidade de memorizag&o divi-
dem-se esses factores agravantes em dois grupos de quatro
intitulados 4H ou 4T. Ver detalhes na secg¢éo 8.10

Fibrindlise durante a reanimacéao

Nao se deve utilizar, por rotina, fibrindlise na reanimag&o.?’
Considerar a fibrintlise se a PCR foi provocada por embolia
pulmonar documentada ou suspeita. Ha relatos de boa recupe-
racéo neuroldgica de doentes, em PCR, submetidos a fibrinélise
por embolia pulmonar aguda que fizeram mais de 60 minutos
de reanimacao. Quando se faz fibrindlise considerar a manu-
tencéo da reanimagdo 60-90min antes de terminar a tentativa
de reanimaga0.2%* %% Ndo ha contra-indicagao para continuar a
reanimagao depois da administragao de fibrinoliticos.
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Fluidos endovenoso

A hipovolémia é uma das causas reversiveis de PCR. Na suspei-
ta de hipovolémia perfundir rapidamente fluidos. Na fase inicial da
reanimagdo ndo ha vantagens claras na utilizagéo de col6ides,
pelo que se recomenda soro fisioldgico ou solugéo de Hartmann. E
controverso se na PCR devem ser perfundidos ou néo fluidos, por
rotina. O objectivo é assegurar a normovolémia, mas na auséncia
de hipovolémia, perfundir liquidos em excesso é prejudicial

Utilizagao de ecografia durante o SAV

Ha varios estudos sobre a utilizagao da ecografia durante a rea-
nimag&o com a intengao de identificar situacdes potencialmente
reversiveis. Apesar de n&o existirem estudos que demonstrem
que o uso de ecografia melhora os resultados da reanimagéao,
néo ha duvida de que a ecocardiografia permite identificar cau-
sas de PCR reversiveis (ex: tamponamento cardiaco, embolia
pulmonar, dissecgdo aortica, hipovolémia, pneumotorax).2'-26¢
Quando utilizada por clinicos experientes a ecografia pode
ajudar no diagnostico e tratamento de causas de PCR poten-
cialmente reversiveis. A integragdo da ecografia no SAV exige
treino consideravel para minimizar o tempo de interrup¢éo para
obter imagens. Recomenda-se a janela sub-xifoideia.?" 267.25° O
posicionamento da sonda deve ser feito antes da interrupgéo
das compressoes toracicas permitindo a um operador experien-
te obter imagens em menos de 10seg. Durante a reanimagéo,
a auséncia de movimento cardiaco, na ecografia, tem valor al-
tamente preditivo de morte 27°?"2 se bem que a especificidade e
sensibilidade ndo tenham sido relatadas.

Abordagem da via aérea e ventilagao

As vitimas que necessitam de ser reanimadas tém muitas vezes
obstrucéo da via aérea, geralmente secundaria a perda de cons-
ciéncia, mas ha casos em que ela é a causa primaria da PCR.
Nesses casos a avaliagdo imediata da via aérea, a sua perme-
abilizaco e a ventilagdo séo essenciais. Ha trés manobras que
podem melhorar a permeabilidade da via aérea obstruida pela
lingua ou outras estruturas da via aérea superior: inclinagao da
cabega, elevagao do queixo e protusdo da mandibula

Apesar de néo haver dados publicados sobre a utilizagéo das vias
aérea orofaringeas ou nasofaringeas, durante a reanimagao, elas
s8o0 muitas vezes Uteis e as vezes essenciais para manter a via
aérea permeavel, em particular se a reanimagao é prolongada.

Durante a reanimagao administrar oxigénio sempre que disponi-
vel. Nao ha dados publicados que demonstrem qual a saturagao
optima do sangue arterial (Sa0,). Ha dados em animais”” e da-
dos de algumas observagdes clinicas que correlacionam Sa0,
elevadas, depois do RCE com pior prognéstico.2”# No inicio da
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reanimagdo administrar O, na maior concentragéo disponivel.
Logo que a Sa0, puder ser correctamente medida, por oxime-
tria de pulso (SpO,) ou gasometria de sangue arterial, titular a
Fio, para atingir SpO, entre 94-98%

Entubacao traqueal versus adjuvantes da via
aérea alternativos

N&o ha evidéncia que permita suportar ou refutar o uso de
qualquer das modalidades de permeabilizacéo da via aérea e
ventilagdo no adulto em PCR. Contudo a entubacéo traqueal é
considerada como método ideal para assegurar e manter a via
aérea permeavel e segura. S6 deve ser tentada por operacionais
treinados com elevado nivel de experiéncia. Ha prova de que sem
o treino e experiéncia adequados a incidéncia de complicagdes &
inaceitavelmente elevada.?”®. No pré-hospitalar a incidéncia do-
cumentada de entubagdes esofagicas néo identificadas em con-
texto de PCR vai de 0,5 a 17%; médicos de emergéncia 0,5;%
paramédicos — 2,4%, 277, 6%,278.27°, 9% 25; 17%, %', As tentativas
prolongadas de entubagéo traqueal s&o prejudicais e a interrup-
¢do das compressdes toracicas compromete a perfusao cerebral
e coronaria. Num estudo com paramédicos em 100 PCR, o tempo
de interrupgéo das compressdes associadas a entubagao traque-
al foi de 110segundos (IQR 54 - 198 s; variagdo 13 - 446 s) e em
25% dos casos a interrupgao foi de mais de 3min.%2As tentativas
de entubacéo traqueal contribuiram com cerca de 25% do tem-
po de interrupcdo das compressdes.?? Os operacionais do pré-
-hospitalar s6 devem fazer entubagdes traqueais enquadrados
num programa estruturado e monitorizado, com treino especifico
de competéncias, recertificacdo e monitorizagdo regulares. Os
operacionais treinados na abordagem da via aérea devem ser
capazes de fazer laringoscopia sem interromper as compressdes
toracicas; requerendo apenas uma breve pausa para passar 0
tubo pelas cordas vocais: nenhuma entubacéo traqueal deve pro-
vocar a interrupgao das compressdes toracicas por mais de 10se-
gundos. Feita a entubag&o, confirmar a posi¢ao do tubo e fixa-lo.

Ha varias alternativas propostas para a abordar a via aérea
durante a PCR. Ha estudos com Combitube, mascara laringea
(LM), tubo laringeo e o “I-gel’, mas nenhum destes estudos tem
forca suficiente para estudar a sobrevida como resultado prima-
rio; pelo contrario a maioria dos investigadores estudaram a sua
colocagéo e a ventilagdo. Os dispositivos supragloticos da via
aérea sdo mais faceis de introduzir do que os tubos traqueais e
ao contrario da entubagao traqueal podem, em geral, ser colo-
cados sem interrupgéo das compressées.??

Confirmacao da posicao correcta do tubo
traqueal

A mais grave das complicagdes da tentativa de entubacéo tra-
queal é a entubagao do es6fago ndo reconhecida. A utilizagéo
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por rotina de técnicas primarias e secundarias para confirmagéo
da posicdo do tubo reduzem esse risco. A avaliagdo primaria
inclui a observacdo da expansao toracica bilateral e simétrica,
a auscultacdo pulmonar ao nivel das axilas (sons pulmonares
simétricos) e do epigastro (néo se devem ouvir sons de insu-
flagdo). A avaliagéo clinica da posicéo do tubo néo é totalmente
fiavel. A confirmagéo secundaria pela detecgdo do CO, no ar
exalado ou os sistemas esofagicos de detecgao devem reduzir
o risco de entubagao esofagica ndo detectada. O desempenho
destes equipamentos varia consideravelmente e nenhum deles
pode ser considerado mais do que um adjuvante a necessitar
de outras técnicas confirmatérias. 2* Nenhuma destas técnicas
secundarias distingue a entubagéo de um bronquio principal da
entubacao traqueal correcta.

A fiabilidade dos detectores colorimétricos de CO,, dos siste-
mas de detecgdo esofagica e dos capnémetros de curva ndo
€ superior a da auscultagao e observacao directa da expansao
toracica na confirmagdo da posicdo do tubo traqueal durante
a reanimagao por PCR. A capnografia com curva é o método
mais sensivel e especifico para confirmar e monitorizar em con-
tinuo a posi¢do do tubo traqueal nas vitimas de PCR e deve
complementar a avaliagdo clinica (auscultagéo e visualizagéo
através das cordas vocais). Os monitores portateis tornam a
capnografia, para diagnéstico inicial e monitorizagao da posi¢éo
do tubo traqueal, acessivel em todos os contextos em que se
faz entubagéo, incluindo o pré, o intra-hospitalar e emergéncia.
Na auséncia de capnografia de onda ¢ preferivel assegurar a
via aérea avangada com um adjuvante supraglotico.

Técnicas e aparelhos de reanimacgao

O SBV classico, quando muito assegura cerca de 30% da perfu-
sao cerebral e coronaria normais.?® Ha técnicas e equipamen-
tos que podem melhorar a hemodinamica e a sobrevida a curto
prazo, quando utilizados por operadores experientes, em casos
seleccionados. Contudo, o sucesso de qualquer das técnicas de
reanimagéo depende do treino e formagéo dos reanimadores e
dos recursos disponiveis (incluindo pessoal). As novas técnicas
e 0s adjuvantes podem ser melhores do que o SBV classico
quando utilizados por alguns grupos. Contudo os equipamentos
que se revelaram eficazes com equipas altamente treinadas ou
em condigOes de teste, quando testados em situagdes clinicas
nao controladas, podem provocar interrupgdes frequentes.?®
Ha adjuvantes da circulagdo que tém sido utilizados quer no
pré-hospitalar quer no intra-hospitalar, se bem que, actualmen-
te, nenhum deles seja recomendado para utilizagéo por rotina.
E prudente que os operacionais sejam bem treinados e que
quando se utilizam adjuvantes da circulagdo se implementem
programas de avaliacdo continua que assegurem que a sobre-
vida ndo é afectada negativamente. Apesar de as compressdes
toracicas serem frequentemente de méa qualidade, 2% nenhum
adjuvante demonstrou ser superior ao SBV classico.

CPRIgEE"

Sistema de controlo por impedancia

O sistema de controlo por impedancia é uma valvula que limita
a entrada de ar nos pulmdes, na fase de retracgao entre com-
pressdes; diminui a pressao intra-toracica e aumenta o retorno
Venoso ao coragao.

Ha uma meta-analise recente que conclui que aumenta o RCE e
a sobrevida a curto prazo, mas ndo melhora significativamente
a sobrevida a data da alta nem o estado neuroldgico intacto a
data da alta quando utilizada em adultos com PCR pré-hospita-
lar.?® Na auséncia de dados que demonstrem que o sistema de
controlo por impedancia melhora a sobrevida a data da alta ndo
se recomenda a sua utilizagéo por rotina.

Sistema de reanimacgéao por PCR da
Universidade de Lund (LUCAS)

O sistema de reanimagéo por PCR da Universidade de Lund
(LUCAS - Lund University cardiac arrest system) é um apare-
lho de compresséo esternal accionado a gas, dotado de uma
campanula de succao para descompresséo activa. Apesar de
haver estudos em animais que demonstram que o SBV-LUCAS
melhora a hemodinamica e a sobrevida a curto prazo quando
comparado com SBV classico.”" %2 ndo ha estudos aleatori-
zados em humanos a comparar a reanimagao-LUCAS com a
reanimagao classica

Reanimacgao com cinta de distribuigao de
pressao (AutoPulse)

A cinta de distribuicdo de pressao (AutoPulse) é um adjuvan-
te de compressao toracica, circunferencial, composto por uma
cinta constritora pneumatica e um plano duro dorsal. Apesar
de melhorar a hemodinamica,?®%* os resultados dos estudos
clinicos sao contraditérios. Um estudo multicéntrico aleatoriza-
do e controlado com 1000 adultos, nao evidenciou melhoria na
sobrevida as 4h e os resultados neuroldgicos, quando a reani-
macao foi feita pelos operacionais do SEM em PCR primaria e
pré-hospitalar, foram piores.?%® Ha um estudo n&o aleatorizado,
em humanos, que relata aumento de sobrevida a data da alta
em PCR pré-hospitalar.

Estado da arte referente ao LUCAS e AutoPulse

Estdo, em curso, dois grandes estudos multicéntricos, para
avaliagdo do sistema de reanimag&o por PCR da Universidade
de Lund (LUCAS) e da cinta de distribuicdo de pressédo (Auto-
Pulse). Aguardam-se os resultados com interesse. Em contexto
hospitalar utilizam-se equipamentos mecanicos para suporte da
circulagéo em doente a ser submetidos a intervengdes corona-

(@)



34 Suporte Avangado de
Vida do Adulto®

rias primarias (ICP) %8 2° a tomografias computorizadas®® e
ainda a tentativas de reanimagao prolongadas(ex hipotermia,®*"
%2 intoxicagdes, tromboélise por embolia pulmonar, transporte
prolongados etc) casos em que a fadiga do reanimador pode
comprometer a eficacias das compressoes toracicas. Em con-
texto pré-hospitalar, esses equipamentos mecanicos podem ser
muito Uteis em casos de encarceramento, com espaco limitado
para fazer compressoes toracicas eficazes. No transporte pré-
-hospitalar as compressodes toracicas séo habitualmente de ma
qualidade e as compressfes mecanicas podem ser uma opor-
tunidade para manter SBV de boa qualidade durante a transfe-
réncia por ambulancia.3® % Os equipamentos mecanicos tém
ainda a vantagem de permitir desfibrilhar sem interromper as
compressdes. O papel dos equipamentos mecanicos em todas
as situagdes requer mais avaliagao.

Disrtimias péri-paragem

A identificagéo e tratamento correctos das disritmias peri-para-
gem no doente em estado critico, podem prevenir a PCR e sua
recorréncia se a reanimacao inicial foi sucedida. Os algoritmos
devem permitir que um operacional SAV, ndo especialista, trate
o doente, numa emergéncia, com seguranga e eficacia. Se o
doente ndo estiver em estado critico ha alternativas a conside-
rar (PO ou parentéricas) que séo menos familiares ao n&o peri-
to. Nestes casos ha oportunidade para obter ajuda de um car-
diologista ou de um médico sénior com qualificagdo adequada.

A abordagem e tratamento inicial do doente com taquidisritmia
deve seguir a sequéncia ABCDE. Os elementos chave nesta
abordagem incluem: reconhecer os sinais de gravidade, admi-
nistrar O, em alta concentragéo, assegurar uma cesso venoso,
monitorizar (ECG, pressao arterial, SpO,). Sempre que possivel
fazer ECG de 12 derivagdes, que ajuda a caracterizar o ritmo
quer antes quer depois da intervengao. Corrigir as alteragdes
electroliticas (ex: K*, Mg,", Ca,’). Ao planear o tratamento consi-
derar a causa e contexto da disritmia.

Na avaliagdo e tratamento de todas as disritmias equacionar
dois factores: a condicdo do doente (estavel ou instavel) e a
natureza da disritmia. Na conversdo das disritmias em ritmo
sinusal, os anti-arritmicos sdo mais lentos a actuar e menos fia-
veis que o choque eléctrico, por isso os farmacos tendem a ser
reservados para os doentes estaveis e o choque eléctrico reco-
mendado para os doentes instaveis com sinais de gravidade.

Sinais de gravidade
E a presenca ou auséncia de sinais e sintomas de gravidade
que determina a escolha do tratamento mais apropriado da

maioria das disritmias. Sinais que indicam que o doente esta
instavel por causa da disritmia:

EPR‘ Rescracto

1. Choque — manifestando-se por palidez, sudagao, extremi-
dades frias e suadas (aumento da actividade adrenérgica),
alteragbes da consciéncia (redugéo da perfuséo cerebral)
e hipotensao (sistélica <90mmHg).

2. Sincope — perda de consciéncia em resultado da hipoper-
fus&o cerebral

3. Insuficiéncia cardiaca — as disritmias comprometem a efi-
cacia do miocardio por reduzirem a perfusdo coronaria.
Nas situacdes agudas pode-se manifestar por edema pul-
monar (faléncia esquerda) e/ou turgescéncia da jugular e
congestéo hepatica (faléncia direita).

4. Isquémia do miocardio — que ocorre quando o consumo de
0O, excede o fornecimento. Pode-se apresentar como dor
toracica (angina) ou sem dor, s6 com alteragcbes no ECG
(isquémia silenciosa). A presenga de isquémia do miocardio
é particularmente importante quando ha doenca coronéria
subjacente ou doenca cardiaca estrutural, porque pode as-
sociar-se a complicagdes com risco de vida incluindo a PCR.

Opcoes de tratamento

Conhecido o ritmo e avaliada a presenca ou auséncia de sinais
de gravidade, as opgdes de tratamento dividem-se em:

1. Eléctricas (cardioverséo, pacing)
2. Farmacoldgicas (anti-arritmicos (e outros) farmacos)

Taquicardias
Se o doente estiver instavel

Se o doente esta instavel, a deteriorar, com qualquer dos sinais
e sintomas de gravidade, descritos atrés, causados pela disrit-
mia, tentar de imediato a cardioversao sincronizada (Fig 1.7).
No doente com coragéo normal é excepcional que haja sinto-
mas quando a frequéncia cardiaca é <150min”. Se a fungéo
cardiaca esta comprometida e /ou hé co-morbilidades associa-
das, pode ficar sintomatico e instavel com frequéncias inferio-
res. Se a cardioversdo falhar a converséao para ritmo sinusal e 0
doente se mantiver instavel, administrar amiodarona 300mg ev,
em 10-20 minutos, e tentar nova cardioverséo eléctrica.

A dose inicial de carga da amiodarona deve seguir-se uma per-
fusdo de 900mg em 24h

Se o doente esta estavel

Se o doente taquicardico esta estavel (sem sinais ou sintomas
de gravidade) e ndo se esta a deteriorar pode ser apropriado fa-
zer tratamento farmacoldgico (Fig 1.7). Nas taquicardias supra-
-ventriculares o tratamento pode iniciar-se por manobras vagais.
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Bradicardia causas da bradicardia identificadas na avaliagéo inicial. Se ha
sinais de gravidade, iniciar o tratamento da bradicardia. O tra-
Bradicardia define-se como frequéncia cardiaca <60 min"'. Ava- tamento inicial & farmacolégico estando o pace reservado para
liar o doente com a sequéncia ABCDE. Pesquisar a causa po- 08 doentes que n&o respondem ao tratamento farmacoldgico e/
tencial da bradicardia e pesquisar sinais de gravidade. Trataras  0u que apresentam factores de risco para assistolia (Fig 1.8).

Algoritmo da Bradicardia

- Avaliar com abordagem ABCDE

+ Garantir oxigenagéo e obter acesso IV

+ Monitorizar ECG, PA, SpO2, registar ECG 12 derivagoes

+ Identificar e tratar causas reversiveis (e.g. alteragoes electroliticas)

\ 4

Procurar sinais de gravidade:

1 Chogque
Sim 2 Sincope W
3 Isquemia miocardica

4 Insuficiéncia cardiaca

p
Atropina
500 mcg IV
\ '
p
Resposta satisfatoria?
A
Ndo Risco de assistolia?

- Assistolia recente
« Blogueio AV Mobitz Il

« Blogueio completo com QRS largo
- Pausas ventriculares > 3s

Medidas intermédias:

« Atropina 500 mcg IV
repetir até maximo 3 mg Nio

+ Isoprenalina 5 mcg min-!

+ Adrenalina 2-10 mcg min-

- Farmacos alternativos*

ou
« Pacing transcutaneo

v

~
Procurar ajuda especializada [ Vigiar j
Preparar pacing endovenoso

9

/‘

* Alternativas incluem:
« Aminofilina
« Dopamina
« Glucagon (se sobredosagem de beta-bloqueador ou
bloqueador de canais de calcio)
- Glicopirrolato pode ser usado em vez de atropina

Fig. 1.8. Algoritmo da bradicardia. © 2010 ERC.
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Cuidados pés-reanimagao

O RCE ¢ o primeiro passo em direcgdo ao objectivo que € a
recuperacao completa da vitima de PCR. A sindrome pds-PCR,
inclui a lesao cerebral pés-PCR, disfungéo miocardica pds-PCR,
sindrome de isquémia/reperfusdo e a persisténcia da patologia
inicial que provocou a PCR e que pode ser causa de novas
complicagdes na fase pds-reanimagéo.® A gravidade desta sin-
drome varia com a duragdo e gravidade da PCR. Se a PCR
for breve, pode passar despercebida. A Sindrome neuroldgica
pds-PCR manifesta-se por coma, convulsdes, mioclonias, dis-
fungdes cognitivas de gravidade variavel e morte cerebral. Dos
doentes que sobrevivem a alta da UCI, a lesdo neurolégica é a
causa de morte de 68% dos que tém alta do hospital e 23% dos
que morrem no hospital.?2”-*% A sindrome neurologica pés-PCR
pode ser agravada pela disfung&o da microcirculagéo, da falha
da auto-regulagéo, da hipercapnia, hiperdxia, hiperglicemia e
convulsdes. No periodo pds-PCR é comum a existéncia de dis-
funcéo miocardica significativa, que tende a recuperar em 2-3
dias.%% %" Aisquémia / reperfusao global pds-PCR é um podero-
so estimulo da resposta inflamatéria (incluindo a cascata da co-
agulagéo) com risco aumentado de disfungdo multi-organica.**®
%% Por isso a sindrome pds-PCR tem manifestagdes comuns as
da SIRS / sépsis incluindo a fuga de liquidos para o 3° espago
e vasodilatagdo.'%:3"

Via aérea e a respiragao

Tanto a hipdxia como a hipercapnia aumentam a probabilidade
de PCR e podem contribuir para lesdes neurolégicas secun-
darias. Ha varios estudos em animais que demonstram que a
hiperoxia provoca stress oxidativo e lesdo neuroldgica pos-is-
quémica.?’> %2315 A analise dos registos clinicos documenta que
a hiperoxia pos reanimagao esta associada a pior progndstico,
quando comparada com a hipoxia e normoxemia.?™* Na pratica
e logo que a SpO, possa ser adequadamente monitorizada a
(oximetria de pulso ou gasometria) recomenda-se que a Fio
seja titulada para que a SpO, se mantenha entre 94-98%

No doente com nivel de consciéncia deprimido considerar a en-
tubagao traqueal e ventilagdo mecénica sob sedagdo. Nao ha
dados que permitam recomendar uma PaCO, pré-definida no
doente pos-PCR, mas é razoavel recomendar que se procure
atingir a normocapnia controlada pela CO, tele-expiratoria ou
gasometria do sangue arterial.

2

Circulacao

Esta estabelecido que os doentes com enfarte do miocardio com
supra de ST (EM com SST) p6s-PCR devem fazer angiografia
corondria precoce € intervengdo coronaria percutanea (ICP),

mas como, nestes doentes, a dor toracica e a elevagdo do ST
sédo indicadores pobres de obstrugdo coronaria aguda, *'° esta
intervencdo deve ser considerada em todas os casos pds-PCR
com suspeita de doenga coronaria.®'®32* H3 varios estudos que
sugerem que a associagao da hipotermia e ICP sdo exequiveis
e seguras no pés-PCR por enfarte do miocardio.3"" 3232

A disfuncéo cardiaca p6s-PCR causa instabilidade hemodinamica,
que se manifesta por hipotensdo, baixo débito e disritmias.*® Se
o tratamento com fluidos e farmacos vasoactivos for insuficiente
para manter circulagdo eficaz, considerar a implantagéo de baldo
de contra-pulsagdo adrtica.*'" 3% Na auséncia de dados definitivos
ajustar o controlo hemodinamico para assegurar débito urinério da
ordem do 1mL/Kg'/h" e redug@o dos lactatos plasmaticos, enqua-
drando as prescri¢des com a pressao arterial habitual nesse doen-
te, a causa da PCR e a gravidade da disfungdo do miocardio.?

Disfuncao neurolégica (optimizar a recupera-
¢ao neurologica)

Controlo das convulsdes

Dos adultos com RCE, 5 a 15% tém convulsdes ou mioclonias
€ NOS que permanecem em coma esses valores sobem para 10
a 40%.% 377%0 As convulsdes triplicam a acticidade metabélica
cerebral®' e podem provocar lesdo cerebral: devem ser tratadas
de imediato com benzodiazepinas, fenitoina, valproato de sodio,
propofol ou barbitiricos. Ndo ha estudos que analisem especifi-
camente o valor da profilaxia das convulsdes na PCR do adulto.

Controlo da glicemia

Ha forte associagéo entre hiperglicémia p6s-PCR e mau prog-
nostico neuroldgico® 33233 Um grande estudo aleatorizado com-
parando o controlo intensivo da glicemia (4.5 — 6.0 mmol L")
versus controlo convencional (10 mmol L' ou menos) em UCI
polivalentes evidenciou um aumento da mortalidade aos 90 dias
no ramo dos doentes com controlo intensivo.** Um outro es-
tudo recente e uma meta-analise ndo demonstraram aumento
significativo da mortalidade mas mostraram aumento significati-
vo do risco de hipoglicémia nos doentes submetidos a controlo
intensivo.*0%2 A hipoglicémia grave associa-se a aumento de
mortalidade nos doentes em estado critico.3* e os doentes em
coma estdo em particular risco de hipoglicémia ndo detectada.
Ha alguma evidéncia de que a variabilidade da glicemia esta as-
sociada a aumento de mortalidade independentemente do valor
da glicemia.** Com base nos dados disponiveis recomenda-se
que nos doentes que RCE a glicemia seja mantida <10 mmol
L* (180 mg dI").3* Deve-se evitar a hipoglicémia. Ndo se deve
fazer o controlo intensivo da glicemia nos adultos com RCE pos-
-PCR pelo risco de hipoglicémia.

(@)



38 Suporte Avangado de
Vida do Adulto®

Controlo da temperatura

Tratamento da hiperpirexia

Nas primeiras 48h p6s-PCR é frequente um periodo de hiper-
termia (hiperpirexia).**¢*4 Ha varios estudos a documentar a
associagao entre hipertermia pés-PCR e mau progndstico. 34
#8351 Nao ha estudos aleatorizados e controlados que avaliem o
efeito do tratamento da pirexia (= 37.6 °C) quando comparado
com doentes em que n&o foi feito o controlo da temperatura.
Apesar de ndo estar provado o efeito da temperatura elevada
no prognostico dos doentes po6s-PCR, é prudente tratar a hiper-
termia no p6s-PCR com anti-piréticos e arrefecimento activo.

Hipotermia terapéutica

Estudos quer em animais quer em humanos indicam que, de-
pois de um periodo de isquémia-reperfusdo cerebral global, a
hipotermia ligeira é neuroprotectora € melhora o prognostico.
%233 O arrefecimento suprime muitas das vias que levam a
morte celular tardia, incluindo a apoptose (morte celular pro-
gramada). A hipotermia diminui a taxa metabdlica cerebral do
oxigenio (TMCO,) em cerca de 6% por cada °C de redugao da
temperatura®* e isto pode diminuir a libertagao de amino-acidos
excitatdrios e de radicais livres.*2. A hipotermia bloqueia as con-
sequéncias intracelulares da exposi¢do as excito-toxinas (con-
centragdes elevadas de calcio e glutamatos) e reduz a resposta
inflamatéria da sindrome pds-PCR.

Os estudos de hipotermia terapéutica pés-PCR, s6 incluiram
doentes em coma. Ha boa evidéncia para suportar o uso de
hipotermia nos sobreviventes de PCR pré-hospitalar, causada
por FV, em coma. Um estudo aleatorizado®* e um outro pseudo-
-aleatorizado®® demonstraram melhoria do estado neurolégica
a data da alta hospitalar e aos 6 meses, em doentes em coma
pos-PCR por FV pré-hospitalar. O arrefecimento foi iniciado mi-
nutos a horas apos RCE e a temperatura variou entre 32-34°C
e foi mantida 12-24 h. A extrapolagdo destes dados para outras
PCR (ex: outros ritmos iniciais, paragens intra-hospitalares, do-
entes pediatricos) parece razoavel mas suportada em menor
evidéncia 317 37383

A aplicagéo pratica do tratamento por hipotermia é dividida em
trés fases: inducdo, manutengao e reaquecimento.®* Os dados
em animais indicam que o arrefecimento mais precoce produz
melhores resultados.3® Para iniciar o arrefecimento tanto po-
dem ser utilizadas técnicas externas como internas. A perfusao
de 30mL/Kg' de SF ou solugdo de Hartmann a 4°C diminui em
cerca de 1,5°C a temperatura corporal central. Outros métodos
para induzir e manter a hipotermia incluem sacos com gelo, toa-
lhas humidas arrefecidas, almofadas ou cobertores de arrefeci-
mento, almofadas de gel com agua circulante permutadores de
calor intravasculares e circulagéo extra-corporal.

Na fase de manutencéo é preferivel um método como monito-
rizagdo efectiva da temperatura que previna as flutuagdes de
temperatura. Os sistemas de arrefecimento podem ser internos
ou externos mas devem ter capacidade para monitorizag&o con-

tinua e ajuste da temperatura até chegar ao objectivo definido.
No arrefecimento e no reaquecimento podem ocorrer alteragdes
rapidas das concentragdes dos electrdlitos, do volume intravas-
cular efectivo e da taxa metabdlica. Por isso o reaquecimento
deve ser lento: desconhecendo-se a velocidade dptima, mas o
consenso corrente € no sentido de que o reaquecimento seja
de 0.25-0.5 °C por hora.*® Os efeitos fisioldgicos da hipotermia
estdo bem caracterizados e necessitam de ser manejados com
muito cuidado.*

Prognéstico

Em 2/3 das mortes ap6s admissdo nas UCI, p6s-PCR pré-hos-
pitalar, ocorre por lesdo neuroldgica. Estes dados séo aplicaveis
quer ao grupo que fez hipotermia terapéutica 2’ quer aos que
ndo fizeram®® hipotermia. Em 25% das vitimas de PCR intra-
-hospitalar, que morrem nas UCI, a causa de morte é neurolo-
gica. E necessario criar um modelo de prognéstico aplicavel ao
doente individual imediatamente a seguir a0 RCE. Ha muitos
estudos que se concentraram na antecipagéo do resultado de
longo prazo (estado vegetativo ou morte), com base em dados
clinicos e exames auxiliares que permitem diagnosticar leséo
cerebral irreversivel, permitindo limitar os esforgos terapéuti-
cos ou suspender o suporte artificial de 6rgdos. As implicagdes
destas avaliagdes sdo tais que é exigivel que tenham 100% de
especificidade e zero de falsos positivos, i.e. a proporgao de
individuos que podem eventualmente ter um “bom progndstico”
a longo prazo apesar da previséo de que evoluiriam com mau
prognostico.

Exame clinico

Ao exame neuroldgico ndo ha manifestagdes clinicas que ante-
cipem um mau resultado (Categoria de Desempenho Cerebral
— CDP 3 ou 4 ou morte) antes de passadas 24h pés-PCR. No
adulto em coma pds-PCR, que nao foi tratado com hipotermia
e que ndo tem factores de confusdo associados (como hipoten-
s8o, sedativo ou relaxantes musculares), a auséncia de reflexo
pupilar a luz e de reflexo corneano depois das 72h antecipa com
fiabilidade um mau prognéstico. (FPR 0%; 95% IC 0-9%).%° Séo
menos fidveis: auséncia de reflexo vestibulo-ocular as 24h (FPR
0%; 95% IC 0-14%)%8 3" ¢ uma pontuacdo de 2 ou menos na
escala motora do Glasgow as 72h (FPR 5%; 95% IC 2-9%)®.
Qutros sinais clinicos, incluindo as mioclonias ndo antecipam o
prognostico. Porém, a presenga de estado de mal mioclonico,
no adulto, associa-se fortemente a mau progndstico32%: 330, 38-370
mas estdo descritos casos raros de boa recuperagao neurologi-
ca. Por isso o diagnéstico rigoroso é problematico.*"-¥7°
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Marcadores Bioquimicos

Né&o hé evidéncia que apoie a utilizagdo de marcadores séricos
(ex: proteina S100, enolase neuronal especifica) ou do LCR, isola-
dos, na defini¢do do progndstico nos doentes em coma pds-PCR,
com ou sem hipotermia terapéutica. Nas limitagdes incluem-se
nao so o limitado n° de doentes estudados como as inconsistén-
cias nos limites de validagao para definigdo do prognostico.

Estudos electrofisioldgicos

Nenhum estudo electro-fisiolégico é fidvel a definir o prognos-
tico de doentes em coma, nas 24h que se seguem a PCR. As
24h, no doente em coma p6s-PCR e que néo tenha sido sub-
metido a hipotermia terapéutica, a auséncia de resposta cortical
N20 a estimulagéo do nervo mediano com potenciais evocados
somato-sensoriais (PESS) antecipa um mau prognéstico (morte
ou CDP de 3 ou 4) com FPR de 0.7% (95% IC: 0.1-3.7).37

Estudos de imagem

Ha muitos estudos sobre o valor da imagem (ressonéncia mag-
nética nuclear, tomografia computorizada, tomografia computo-
rizada por emissao simples de fotdes, angiografia cerebral, dop-
pler transcraniano, medicina nuclear, espectrofotometria quase
infra-vemelha) na antecipagéo do prognostico de adultos que
sobreviveram a PCR." Ndo ha nenhum estudo de elevado nivel
que permita recomendar qualquer destes meios de diagndstico
para avaliar o prognéstico de doentes em coma pds-PCR.

Impacto da hipotermia terapéutica no prognéstico

A evidéncia disponivel ¢ insuficiente para recomendar uma
abordagem especifica para estabelecer o prognéstico de doen-
tes pos-PCR, tratados com hipotermia. Ndo ha manifestagdes
clinicas neuroldgicas, estudos electro-fisiologicos, biomarcado-
res ou exames de imagem que permitam antecipar o prognds-
tico nas primeiras 24h p6s-PCR. Com base nos limitados da-
dos disponiveis os indicadores de progndstico potencialmente
fiaveis na identificacdo dos doentes, tratados com hipotermia,
que tém mau prognostico, incluem: a auséncia bilateral de res-
posta no pico N20 dos potenciais evocados somato-sensoriais
(PESS) depois das 24h pos-PCR (FPR 0%, 95% CIC 0-69%)
a auséncia de reflexos corneanos e pupilares a luz 3 ou mais
dias pés-PCR (FPR 0%, 95% IC 0-48%).%% %" Ha alguma evi-
déncia de que a resposta motora <2, na avaliagdo da escala de
Glasgow, ao 3° dia pds-RCE (FPR 14% [95% IC 3-44%])*® bem
como a presenca de estado de mal epiléptico (FPR de 7% [95%
IC 1-25%] a 11.5% [95% IC 3-31%])*® 3"° podem ser conside-
rados indicadores potenciais de mau prognostico pés-PCR em

vitimas tratadas com hipotermia: Dadas as limitacdes dos dados
disponiveis, a decisdo de limitagdo do nivel de cuidados ndo
pode ser tomada com base num Unico indicador de prognéstico.

Doacgao de 6rgaos

Faz-se transplante de érgaos solidos com sucesso pds-PCR.3®
Este grupo de doentes oferece uma oportunidade inexplorada para
aumentar o n° de dadores. A colheita de érgaos em dadores com
coragdo parado classifica-se como controlada e ndo controlada.®’
Diz-se controlada quando a colheita é programada para depois da
suspenséo do suporte de fungdes vitais em caso de les&o vital irre-
versivel. Diz-se n&o controlada quando a colheita é feita em dador
em PCR ou sujeito a manobras de reanimag&o sem RCE.

Centros de PCR

A sobrevida pds-PCR, publicada, tem uma enorme variabilidade
entre hospitais.®”** Ha alguns dados de baixo nivel de evidéncia
que sugerem que as UCI que admitem mais de 50 doentes / ano
pds-PCR tém melhores resultados do que as que admitem me-
nos de 20 casos /ano.5" Ha evidéncia indirecta que correlaciona
a existéncia de sistemas de reanimagé&o cardiaca regionais com
melhor progndstico no caso de doentes com EM com SST (en-
farte do miocardio com supra de ST).%2404

A implicagéo destes dados poderia ser a de que os centros e
sistemas especializados em PCR poderiam ser mais eficazes,
se bem que n&o haja qualquer evidéncia directa que suporte
esta hipbtese. 405407
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Abordagem inicial das sindromes
coronarias agudas

Introdugao

Aincidéncia de enfarte agudo do miocardio com supra de ST (EM
com SST) esté a decrescer em muitos paises europeus.*®® mas
a incidéncia de SCA-EM sem SST (sindrome coronério agudo
- enfarte agudo do miocardio sem supra de ST) esta a aumen-
tar.4%% 410 Apesar da mortalidade intra-hospitalar do EM com SST
ter reduzido significativamente com os modernos tratamentos de
reperfusdo e a melhoria da profilaxia secundaria, a mortalidade
global aos 28 dias esta virtualmente inalterada porque 2/3 das
mortes ocorrem no pré-hospitalar, na sua maioria por arritmias fa-
tais precipitadas pela isquémia.*" Por isso a melhor oportunidade
para aumentar a sobrevida por “episodios isquémicos” é reduzir o
intervalo entre do inicio dos sintomas e o primeiro contacto médi-
co e iniciar o tratamento dirigido precocemente, no pré-hospitalar.

O termo sindrome coronaria aguda (SCA) engloba trés manifes-

L Paciente com sintomas e sinais clinicos de SCA J

I
v

ECG 12 derivagbes

Elevacao ST
= 0.1 mV em = 2 derivagoes de membros adjacentes
efou = 0.2 mV em = 2 derivagdes tordcicas adjacentes
ou (presumivel) BCRE

Outras alteracées do ECG

(ou ECG normal)

Fig. 1.9. Defini¢gdes das sindromes coronarias agudas. SCA - sindromes coronarias agudas; EM - enfarte de miocardio; supra

ST - supra-desnivelamento ST; Al - angina instavel.
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tacdes distintas de doenga coronaria: enfarte do miocardio com
supra de ST (EM com SST), enfarte do miocardio sem supra
de ST (EM sem SST) e a angina de peito instavel (API). O EM
sem SST e a API geralmente associam-se sob a designagéo de
SCA- EM sem SST. A fisiopatologia comum as SCA é a rotura
ou erosdo de placa aterosclerdtica.*”> O ECG diferencia os EM
com SST dos SCA-EM sem SST (presencga ou auséncia de su-
pra desnivelamento de ST). Os segundos podem-se apresentar
com infra desnivelamento do ST, com alteragdes inespecificas
do ST/onda T ou até com ECG normal. Na auséncia de SST o
diagndstico de EM sem SST assenta na elevagéo plasmatica
dos biomarcadores especificos de necrose do miocardio em
particular a troponina | ou T.

As SCA s&o a causa mais frequente de disritmia maligna segui-
da de morte subita. Os objectivos do tratamento incluem a cor-

reccdo da situacdo que pde a vida em risco como a fibrilhagdo
ventricular (FV) ou as bradicardias extremas e a preservagéo da
fungéo ventricular minimizando a extensao da lesdo do miocar-
dio. As recomendagdes actuais centram-se nas primeiras horas
pds-inicio dos sintomas. O tratamento pré-hospitalar e no SU
varia em fungéo das disponibilidades, recursos e organizagao
locais. O tratamento pré-hospitalar € muitas vezes preconizado
com base em dados de estudos pds-admissao hospitalar, ha-
vendo poucos estudos de elevada qualidade no pré-hospitalar.
As European Society of Cardiology e a American College of Car-
diology/American Heart Association publicaram recomendagdes
detalhadas sobre o tratamento das SCA com e sem SST. As re-
comendagdes ERC estdo em linha com essas orientagdes.*® 414

ECG

Aliviodedor  Nitroglicerina sl se PA sistdlica > 90 mmHg
+ Morfina (doses repetidas) de 3-5 mg até alivio de dor
Antiagregantes plaquetarios 160 - 325mg acido acetilsalicilico cp mastigdvel (ou iv)

75 - 600 mg Clopidogrel de acordo com estratégia*

A 4

EM com supra ST

I
h 4

[
v

Trombélise preferida se: ICP preferida se:
+nao contra-indicada - disponivel a tempao em centro experiente
e nao atrasar inadequadamente ICP « fibrindlise contraindicada

choque cardiogénico (ou insuficiéncia
Terapéutica adjuvante: ventricular esquerda grave)
HNF, enoxaparina ou fondaparinux
Terapéutica adjuvante:

HNF, enoxaparina ou bivalirudina podem
ser consideradas

# De acordo com estratificagao de risco

h 4

SCA sem supra ST

I
v

Estratégia invasiva precoces:

I
4

Estratégia conservadora ou invasiva tardia#:

HNF HNF (fondaparinux ou bivalirudina podem
Enoxaparina ou bivalinudina ped con- ser consideradas em pacientes com elevado
sideradas risco hemorragico)

Fig. 1.10. Algoritmo de tratamento das sindromes coronarias agudas; PA, pressao arterial; ICP, intervengao coronaria per-
cutanea; HNF, heparina néo fraccionada. *Prasugrel, dose de carga de 60mg, pode ser usado como alternativa ao
clopidogrel em situagdes de EM com supra ST e ICP programada, desde que nao haja histdria de AVC ou AIT. Na
altura de redacgao destas recomendagées o ticagrelor nao foi ainda aprovado como alternativa ao clopidogrel.
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Diagnéstico e estratificagao de risco
nas sindromes coronarias agudas

Doentes em risco e seus familiares devem ser capazes de re-
conhecer manifestagdes caracteristicas como a dor toracica
que pode irradiar para a parte superior do corpo, muitas vezes
acompanhada por outros sintomas como dispneia, sudagéo,
nausea, vomitos e sincope. Devem compreender a importancia
da activagéo precoce do SEM e idealmente devem ter treino em
SBV. Continua por estabelecer a estratégia ideal para melhorar
a informagéo do cidad&o sobre a forma de apresentagdo, nas
populagdes em risco e envolvimento no reconhecimento preco-
ce das SCA. Os operacionais dos SEM devem ser treinados no
reconhecimento das SCA e utilizar questionarios estruturados
com perguntas dirigidas a objectivos.

Sinais e sintomas de SCA

As SCA apresentam-se tipicamente como dor toracica irradiada,
dispneia e sudagao; contudo no idoso, na mulher ou nos diabéticos
é frequente a apresentagdo com sintomas atipicos.!>+'¢ Nenhuma
destas manifestagdes isolada permite diagnosticar uma SCA.

ECG de 12 derivagoes

O ECG de 12 derivagdes (ECG 12D) é o elemento chave no
diagnostico e avaliagdo das SCA. Em caso de EM com SST es-
tabelece a necessidade de tratamento de reperfuséo coronaria
imediata (ex: intervengdo percutanea coronaria primaria (ICPP)
ou fibrinélise pré-hospitalar). Na suspeita de SCA deve ser feito e
interpretado de imediato um ECG 12D, a seguir ao primeiro con-
tacto com o doente, para orientar o diagndstico e triagem. O ECG
12D pré-hospitalar ou no SU fornece informagdes Uteis quando
interpretado por operacionais treinados.*”” O ECG 12D pré-hos-
pitalar permite alertar o hospital de destino e acelerar decistes
e tratamento. Paramédicos e enfermeiros podem ser treinados
no diagndstico do EM com SST, sem intervenc@o médica directa,
desde que enquadrados em sistema com registo e estrito con-
trolo de qualidade sob responsabilidade médica. Nos casos em
que ndo ha possibilidade de interpretagdo do ECG 12D no local,
¢ aceitavel a interpretagdo assistida por computador '8 41° ou a
transmissao do ECG para interpretagdo por perito.

Biomarcadores

Na auséncia de supra de ST no ECG, a presenca de historia suges-
tiva e de biomarcadores séricos elevados (troponina T e troponina |,
CK, CK-MB, mioglobina) caracterizam EM sem SST e diferenciam-
-no do EM com SST e da angina instavel. E preferivel o doseamen-
to de uma troponina cardio-especifica. As concentragdes elevadas

de troponina séo particularmente Uteis na identificagdo de doentes
com risco acrescido de evolugdo desfavoravel.*°

Regras de decisdo para alta precoce

Hé varias tentativas de combinar dados da histéria clinica, exa-
me fisico e observagdes seriadas do ECG e biomarcadores com
aintencéo de definir regras de decis&o clinica que ajudem a triar
doentes com suspeita de SCAno SU.

Nenhuma destas regras é adequada e apropriada para identifi-
car no SU os doentes com dor toracica e suspeita de SCA que
podem ter alta em seguranga SU.#'

Protocolos de observacao dos doentes com
dor toracica

Nos doentes que se apresentam no SU com historia sugestiva
de SCA, mas avaliagdo inicial normal, as unidades de dor tora-
cica podem representar uma estratégia eficaz e segura na sua
avaliagdo. Reduzem o tempo de internamento, o n° de interna-
mentos hospitalares, os custos, melhoram a precisdo do diag-
nostico e a qualidade de vida.*?> Ndo ha prova directa de que
estas unidades de dor toracica ou os protocolos de avaliagao re-
duzam os acidentes cardiovasculares adversos, em particular a
mortalidade nos doentes que se apresentam com SCA possivel.

Tratamento das sindromes coronarias
agudas — sintomas

A trinitroglicerina &€ um tratamento eficaz da dor toracica isqué-
mica e tem efeitos hemodindmicos benéficos, tais como a ve-
nodilatacéo dos vasos de capacitancia, a dilatagéo das artérias
coronarias € em menor grau a dilatagdo das artérias periféricas.
A nitroglicerina deve ser considerada se a pressao arterial & >
90 mmHg e a dor torécica persiste. Também pode ser util no tra-
tamento do edema agudo do pulm&o. Os nitratos néo devem ser
utilizados em doentes com hipotenséo (pressao arterial sistdlica
<90mmHg) em particular quando associadas a bradicardia e em
doentes com enfarte inferior e suspeita de envolvimento do ven-
triculo direito, porque nestas circunstancias os nitratos podem
provocar hipotensao e baixa do débito cardiaco.

A morfina é o analgésico de escolha na dor resistente aos nitra-
tos, além de ter efeito calmante que dispensa o uso associado
de sedativos na maioria dos casos. Como a morfina € venodi-
latadora dos vasos de capacitancia, tem efeitos benéficos adi-
cionais nos doentes com congestao pulmonar. A dose inicial de
morfina é de 3-5mg ey, a repetir com minutos de intervalo até o
doente n&o ter dor. Devem-se evitar anti-inflamatorios nao este-
roides (AINES) por que tém acgéo pro-trombatica.*
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A necessidade de oxigénio suplementar deve decorrer da monito-
rizagéo da Sa0, por oximetria de pulso (SpO,). Estes doentes ndo
necessitam de oxigénio suplementar a menos que estejam hipoxe-
micos. Ha dados limitados que sugerem que o oxigénio em altas
concentragdes pode ser prejudicial nos doentes com EM n&o com-
plicado.**** O objectivo & ter uma SpO, de 94-98%, ou 88-92% se
0 doente esta em risco de insuficiéncia respiratdria hipercapnica.*?’

Tratamento das sindromes coronarias
agudas — causa

Inibidores da agregacao plaquetaria

A inibicdo da agregacéo plaquetéria tem a maior importancia
no tratamento inicial das sindromes coronarias agudas, assim
como na prevengao secundéria, ja que a activagio e agregacdo
das plaquetas € o acontecimento iniciador da SCA.

Acido acetil-salicilico (AAS)

Grandes estudos aleatorizados e controlados mostram diminuicdo
da mortalidade com a administragéo de AAS (75-325 mg) a doentes
hospitalizados com SCA. Alguns estudos sugerem reducéo da mor-
talidade com a administragdo mais precoce.*?4% Recomenda-se a
administragdo de AAS, o mais precocemente possivel, a todos os
doentes com suspeita de SCA, a menos que o doente tenha alergia
verdadeira a0 AAS. O AAS deve ser administrado pelo primeiro pro-
fissional de saude que contacta o doente, por quem ajuda o doente
ou pelo centro de orientacéo de doentes urgentes. A dose inicial de
AAS mastigavel é de 160-325 mg. As formas solUveis ou ev devem
ser tdo eficazes como a mastigavel.

Inibidores dos receptores de ADP

As tienopiridinas (clopidogrel, prasugrel) e a ciclo-pentil-triazolo-
-pirimidine, ticagrelor, inibem os receptores de ADP de forma
ireversivel o que diminui a agregagao plaquetaria ainda mais
do que 0 AAS faz.

O clopidogrel adicionado a heparina e ao AAS nos SAC - EM sem
SST de alto risco melhora o prognéstico.**#' O clopidogrel deve
ser administrado 0 mais precocemente possivel e em associagao
com o AAS e anti-trombinico a todos os doentes com SAC - EM
sem SST. Se a opgao for por um tratamento conservador adminis-
trar uma dose de carga de 300mg, se a opgao incluir ICP progra-
mada a dose inicial deve ser de 600mg. O prasugrel ou ticagrelor
podem ser administrados em vez do clopidogrel.

Apesar de ndo haver nenhum grande estudo com clopidogrel no
pré-tratamento dos doentes com EM com SST e ICP programa-
da, é provavel que esta estratégia seja benéfica. Como a inibigao
plaquetaria é dose dependente recomenda-se, nos doentes com
EM com SST e ICP programada, uma dose de carga de 600mg

de clopidogrel administrada o mais precocemente possivel. O
prasugrel ou ticagrelor podem ser utilizados em vez do clopido-
grel antes da ICP programada. Os doentes com EM com SST tra-
tados com fibrinélise devem ser tratados com clopidogrel (300mg
em dose de carga nos < 75 anos e 75mg sem dose de carga nos
> 75 anos) associado a AAS e anti-trombinico.

Inibidores da glicoproteina (Gp) IIB/IIIA

Ainibicao dos receptores da glicoproteina (Gp) IIB/IIIA é o elo final
da agregacéo plaquetaria. O eptifibatide € o tirofiban provocam
inibicdo reversivel enquanto que o abciximab provoca inibi¢do
irreversivel do receptor da Gp IIB/IIIA. Nao ha dados suficiente
para apoiar a utilizagdo por rotina dos inibidores do receptor da
Gp lIB/IIIA no pré-tratamento dos SCA e EM com ou sem SST.

Anti-trombinicos

A heparina néo fraccionada (HNF) & um inibidor indirecto da trom-
bina, que se utiliza como adjuvante do tratamento fibrinolitico, em
associagdo com 0 AAS ou da ICPP, sendo uma componente im-
portante do tratamento da angina instavel e do EM com SST. Ha
varios anti-trombinicos alternativos para tatar doentes com SAC,
que em comparagdo com a HNF sdo mais especificos sobre o
factor Xa activado (heparinas de baixo peso molecular (HBPM),
fondaparinux) ou s&o inibidores directos da trombina (bivalirudin).
Com estes novos anti-trombinicos ndo ha necessidade de contro-
lo da coagulagéo e o risco de trombocitopenia € menor.

A enoxaparina em comparagao com a HNF reduz em conjunto a
mortalidade, enfartes do miocardio e a necessidade de revascula-
rizagéo urgente, quando administrado nas primeiras 24-36h ap6s
inicio dos sintomas nos SAC — EM semSST.#2 %3 Nos doentes
com risco de hemorragia aumentado, administrar fondaparinux ou
bivalirudina, que causam menos hemorragia do que a HNF.#34%
Nos doentes com intervengéo invasiva planeada a enoxaparina
ou a bivalirudina s&o alternativas razoaveis a HNF. Ha varios es-
tudos aleatorizados com doentes com EM com SST submetidos a
fibrindlise, que demonstram que a enoxaparina produz melhores
resultados do que a HNF (independentemente do fibrinolitico utili-
zado) mas nos > 75 anos ha um ligeiro aumento das hemorragias
em doentes com baixo peso <60Kg.*¥74%

A enoxaparina é uma alternativa segura e eficaz a HNF para a
ICPP em simultaneo (i.e. uso alargado de tienopiridinas e/ou
bloqueadores dos receptores de Gp 1B/IIIA).4044' Nao ha dados
suficientes para recomendar outra HBPM além da enoxaparina
na ICP programada e no EM com SST. A bivaluridina é também
uma alternativa a HNF no EM com SST e ICP programada
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Estratégias e sistemas de saude

Tém-se investigado varias estratégias sistematicas para melho-
rar a qualidade dos cuidados pré-hospitalares dos doentes com
SCA. Estas estratégias centram-se essencialmente no reconhe-
cimento imediato dos doentes com EM com SST com intengéo
de encurtar o tempo até a reperfusdo. Desenvolveram-se igual-
mente critérios de triagem para identificar doentes de alto risco
com SCA - EM sem SST para transporte terciario para centros
com ICP 24h / 7 dias da semana. Neste contexto ha varias de-
cisoes especificas que tém de ser tomadas na fase de cuidados
iniciais para além das que sdo necessarias na avaliagao clinica
e interpretagédo do ECG 12D

Essas decisdes relacionam-se com:

1) Estratégias de reperfusdo em doentes com EM com SST,
i.e. ICPP vs fibrindlise (pré) hospitalar

2) Ultrapassagem de centros sem capacidade de ICP e toma-
da de medidas para encurtar o tempo até a intervengéo se
a opcao foi ICPP

3) Procedimentos em situagdes especiais €.g., em doentes
reanimados com sucesso em situagdes de PCR sem trau-
ma, doentes em choque ou doentes com SAC — EM sem
SST instaveis e com manifestagdes de alto risco

Estratégias de reperfusdo nos doentes com
EM com SST

Nos doentes com EM com SST a reperfuséo deve iniciar-se 0 mais
depressa possivel nas primeiras 12h ap6s inicio dos sintomas, in-
dependentemente do método seleccionado.*** #2444 A reperfusdo
pode ser feita com fibrindlise ou ICP ou a associagdo das duas. A
eficacia das técnicas de reperfuséo é profundamente dependente
da duragéo dos sintomas. A fibrindlise é especificamente eficaz mas
primeiras 2-3h apds inicio dos sintomas; a ICP é menos sensivel.*®
Afibrindlise no pré-hospitalar em doentes com EM com SST ou ma-
nifestagdes de SCA e BCRE é benéfica. Os fibrinoliticos podem ser
administrados com seguranga por paramédicos treinados, enfermei-
ros ou médicos deste que sujeitos ao dmbito estrito de protocolos
pré-estabelecidos.*64" A eficacia € maior nas primeiras 3h depois
do inicio dos sintomas.*? Os doentes com manifestacdes de SCA e
evidéncia no ECG de EM com SST (ou BCRE presumivelmente “de
novo” ou enfarte posterior verdadeiro) devem ser suijeitos a fibrindlise
logo que possivel a menos que haja disponibilidade para ICPP em
tempo oportuno. Os profissionais que administram fibrinoliticos de-
vem estar alertados para os riscos e contra-indicagdes.

Intervencgao percutanea primaria
Aangioplastia coronéria, com ou sem colocag&o de stent tornou-

-se no tratamento de 12 linha nos doentes com EM com SST,
porque se demonstrou, em varios estudos e meta-analises,

45 ser superior a fibrindlise quando se agregam todos os resul-
tados como a mortalidade, AVC e reenfarte.

Fibrindlise vs ICP Primaria (ICPP)

Ha varios relatos e registos comparando a fibrinolise (incluin-
do a pré-hospitalar) com a ICPP que mostram tendéncia para
menor mortalidade se o tratamento se inicia nas primeiras 2h
apds inicio dos sintomas e se foi associado a ICP de recurso ou
diferida.***" Se a ICPP nado poder ser executada no intervalo
de tempo adequado, deve ser considerada fibrinolise de imedia-
to independentemente da necessidade de transferéncia emer-
gente ou ndo, a menos que existam contra-indicagdes. Para 0s
doentes com EM com SST que se apresentam em choque 0
tratamento de reperfusdo preferencial € a ICPP (ou o bypass
coronario cirrgico). A fibrindlise sé deve ser considerada se o
acesso a ICP significar atraso consideravel.

Triagem e disponibilidade para transferéncia para ICPP

O risco de morte, reenfarte ou AVC reduz-se se os doentes com
EM com SST séo transferidos de imediato para hospitais com
disponibilidade de ICPP.3 45445 E menos claro se em doentes
jovens com enfarte anterior ou com duragéo < 2-3h a transfe-
réncia para ICPP é superior a fibrindlise.*® Se o doente tem
sintomas ha mais de 3h mas menos de 12h depois do inicio
dos sintomas é razoavel considerar a transferéncia para ICPP,
desde que esta seja concretizavel em tempo oportuno.

Associagao da fibrindlise e intervenc¢ao coronaria
percutanea

Afibrinolise e a ICP, para restabelecimento da circulagao coro-
naria e perfusao do miocardio, podem ser associadas em varios
esquemas. A ICP facilitada é a ICP feita imediatamente a seguir
a fibrindlise, a estratégia farmaco-invasiva é a ICP executada
por rotina 2-24h depois da fibrindlise e a ICP de recurso é defi-
nida como a ICP executada por faléncia da reperfuséo (eviden-
ciada por resolugdo <50% do SST aos 60-90 minutos depois
de completado o tratamento fibrinolitico). Estas estratégias
distinguem-se da ICP, por rotina, durante a qual a angiografia
e a reperfuséo sao feitas dias apos a fibrindlise com sucesso.

Hé estudos e meta-analises que demonstram pior progndstico se
a ICP é feita por rotina imediatamente ap6s ou logo que possivel
depois da fibrindlise.®® 0 A ICP facilitada, por rotina, ndo esta
recomendada se bem que haja subgrupos que podem beneficiar
desta estratégia.“' Nos doentes em que a fibrindlise falhou é ra-
zoavel fazer angiografia e ICP quando necessério, de acordo com
as manifestagdes clinicas e /ou insuficiente resolugdo do SST.#2

Em caso de fibrindlise com sucesso (evidenciada pela clinica e re-
solugdo do SST > 50%) demonstrou-se que a angiografia diferida
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em varias horas depois da fibrinolise (abordagem “farmaco-invasiva”)
melhora o prognostico. Esta estratégia inclui a transferéncia precoce
para angiografia e ICP depois do tratamento fibrinolitico.*3 4

Reperfusao depois de reanimagao com
sucesso

A doenca coronaria € a causa mais frequente de PCR-PH. Mui-
tos destes doentes tém oclusdo coronéria aguda com sinais
ECG de EM com SST, mas a PCR por doenga coronaria aguda
também pode ocorrer sem essas manifestagdes. Nos doentes
com EM com SST ou BCRE “de novo” a seguir @ RCE pds-
-PCR - PH deve-se considerar angiografia de imediato e ICP
ou fibrindlise.*'® *' Em doentes seleccionados, mesmo sem
SST no ECG ou manifestagdes clinicas como dor toracica é ra-
zoavel fazer angiografia de imediato e ICP. E aceitavel incluir
tratamentos de reperfusdo nos protocolos pos-reanimagéo por

PCR, como parte da estratégia para melhorar os resultados.”
O tratamento de reperfusao nao deve limitar outros tratamentos
como a hipotermia terapéutica.

Prevencgao primaria e secundaria

As intervengdes preventivas em doentes que se apresentam
com SCA, devem ser iniciadas logo a seguir ao internamento
hospitalar e devem ser continuadas se ja tiverem sido institui-
das. A prevencdo melhora o prognostico por reduzir 0 nimero
de acidentes cardiacos major. A prevengao farmacoldgica inclui
beta-bloqueadores, inibidores da enzima conversora da angio-
tensina (IECA) / bloqueadores dos receptores da angiotensina
(IRA) e estatinas, bem como o tratamento basal com AAS e se
indicado tienopiridinas.

Cc
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Suporte de vida pediatrico

Suporte basico de vida pediatrico
Sequéncia de acgdes

Os reanimadores treinados em SBV de adulto e que néo tém co-
nhecimentos especificos de reanimagado pediatrica podem usar
a sequéncia utilizada no adulto, visto que o resultado sera pior
se ndo fizerem nada. Aos profissionais ndo diferenciados que
querem aprender reanimacgao pediatrica por terem responsabi-
lidades com criangas (p. ex. professores, enfermeiras escola-
res, nadadores-salvadores), deve ser ensinado que é preferivel
modificar o SBV de adulto e efectuar cinco insuflagdes iniciais,
seguidas de cerca de um minuto de RCP, antes de procurar
ajuda (ver orientagdes para SBV de adulto).

A sequéncia seguinte deve ser usada pelos reanimadores com
dever de resposta a emergéncias pediatricas (habitualmente
profissionais de saude) (Figura 1.11).

1. Garantir a seguranga do reanimador e da crianga

2. Verificar a resposta da crianga
* Estimular suavemente a crianga e perguntar e voz alta: Es-
tas bem?

3A. Se a crianga reage, respondendo ou movendo-se:
+ Deixar a crianga na posi¢do em que foi encontrada (desde
que nao esteja em perigo).
* Verificar o estado da crianga e pedir ajuda se necessario.
* Reavaliar a crianga regularmente.

3B. Se a crianga nao responde:
* Gritar por ajuda.

Suporte Basico de Vida Pediatrico

T

*

Chamar ajuda

v

Permeabilizar via aérea

v

( MAD RESPIRA NORMALMENTE? ]

v
T

v

[ SEM SINAIS DEVIDA? J

v

[ 15 compressoes toracicas J

2 insuflagdes
15 compressoes
Chamar equipa de suporte avangado de vida pediatrico

Fig. 1.11. Algoritmo do suporte basico de vida pediatrico para
pessoas com dever de resposta.

+ Cuidadosamente, deitar a crianga de costas.

* Abrir a via aérea com extensdo da cabega e elevagdo do
queixo.

* Colocar a méo na testa da crianga e estender cuidadosa-
mente a cabega para tras.

+ Ao mesmo tempo, elevar o queixo com as pontas dos dedos.
Né&o pressionar os tecidos moles debaixo da mandibula para
nao obstruir a via aérea.

+ Se mesmo assim for dificil abrir a via aérea, tentar a sublu-
xagédo da mandibula: colocar 0 2° e 3° dedos de cada méo
atras de cada lado da mandibula e empurra-la para a frente.

4. Mantendo a via aérea aberta, ver, ouvir e sentir se ha res-
piragcdo normal, aproximando a face do reanimador da
face da crianga, e olhando ao longo do torax:

* Ver se ha movimentos toracicos

+ Ouvir se ha sons respiratorios junto ao nariz € boca da
crianca

+ Sentir se ha movimento de ar na face do reanimador.

Nos primeiros minutos apds uma paragem cardiaca, uma crian-
¢a pode ter alguns ciclos respiratérios tipo agénico (“gasps’),
lentos e ocasionais. Deve-se ver, ouvir e sentir no maximo 10
segundos até decidir — se houver divida de que a respiragéo é
normal, actuar como se nao fosse normal:

5A. Se a crianga respira normalmente:
+ Deitar a crianga na posig&o lateral de seguranca (ver adiante)
» Mandar chamar ou procurar ajuda — ligar para o nimero de
emergéncia local.
* Verificar se a crianga continua a respirar.
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5B. Se a respiragéo for anormal ou ausente:
* Remover cuidadosamente qualquer obstrugdo evidente da
via aérea
« Efectuar cinco insuflagdes iniciais
* Durante estas insuflagdes procurar qualquer resposta, como tos-
se ou engasgamento. A presenga ou auséncia desta resposta faz
parte da avaliagdo de sinais de vida, que sera descrita adiante.

Insuflagées iniciais na crianga com mais de 1 ano:

* Manter extensao da cabeca e elevagéo do queixo.

* Manter o nariz fechado, pingando-o com o polegar e indica-
dor da mé&o que esta na testa.

+ Permitir abertura da boca mantendo elevagéo do queixo.

* Inspirar e colocar os |&bios a volta da boca da crianga, ga-
rantindo uma boa selagem.

* Insuflar lentamente durante 1-1.5 seg e verificar elevagao
do térax.

+ Mantendo extens&o da cabega e elevagdo do queixo, afas-
tar a boca da crianga e observar o térax a descer durante a
exalagao.

* Inspirar de novo e repetir a sequéncia cinco vezes. Avaliar
a eficacia vendo os movimentos toracicos semelhantes aos
que se veriam em respiragao normal.

Insuflagoes iniciais no lactente:

+ Manter posicao neutra da cabega e elevagéo do queixo.

* Inspirar e cobrir a boca e nariz do lactente com a boca, ga-
rantindo uma boa selagem. Se néo se conseguir cobrir 0 na-
riz e a boca, num lactente maior, o reanimador pode tentar
selar s6 0 nariz ou a boca do lactente com a sua boca (se
usar o nariz, manter labios fechados para evitar fuga).

* Insuflar lentamente durante 1-1.5 seg e verificar elevagéo
do torax.

+ Mantendo posicédo neutra da cabega e elevacao do queixo,
afastar a boca da do lactente e observar o torax a descer
durante a exalag&o.

* Inspirar de novo e repetir a sequéncia cinco vezes. Avaliar
a eficacia vendo os movimentos toracicos semelhantes aos
que se veriam em respiragao normal.

Quer em criangas quer em lactentes, se for dificil conseguir uma
insuflagéo eficaz, a via aérea pode estar obstruida:
* Abrir a boca da crianga e remover qualquer obstrucéo visi-
vel. N&o fazer limpeza as cegas com o dedo.
« Garantir que a extensdo da cabega e elevagdo do queixo
sdo adequadas, mas evitando hiperextensdo do pescoco.
* Se a extensdo da cabeca e elevagéo do queixo ndo abrirem
a via aérea, tentar subluxagdo da mandibula.
* Fazer cinco tentativas de insuflagao eficazes. Se continuar
sem se conseguir, avangar para compressdes toracicas.

6. Avaliar a circulagao da crianga
N&o demorar mais de 10 seg a:
* Procurar sinais de vida — incluem qualquer movimento, tos-
se ou respiragao normal (n&o valorizar respirag&o irregular e

“gasps” ocasionais).

EPR‘ Rescracto

Se pesquisar o pulso, ndo demorar mais de 10 segundos.

Na crianga com mais de 1 ano — palpar o pulso carotideo.

No lactente — palpar o pulso braquial, na face interna do braco.
Em criancas e lactentes pode palpar-se o pulso femoral, entre a
espinha iliaca antero-superior e a sinfise pubica.

TA. Se ha a certeza de ter encontrado sinais de vida dentro
de 10 segundos:
* Se necessario, manter insuflagdes até a crianga comegar a
respirar normalmente.
+ Se inconsciente, deitar a crianga na posigao lateral de se-
guranga
+ Reavaliar a crianga regularmente.

7B. Se nao houver sinais de vida, e a menos que haja a
CERTEZA ABSOLUTA de ter palpado um pulso, com mais
de 60 batimentos min*' (bpm), dentro de 10 segundos:

* Iniciar compressdes toracicas.

* Alternar compressdes toracicas e insuflagdes:

Compressoes toracicas
Comprimir a metade inferior do externo em todas as criangas.
Para nao comprimir o abdémen superior, localizar o apéndice
xiféide, no &ngulo onde as Ultimas costelas se encontram na li-
nha média. Comprimir o esterno cerca de um dedo acima deste
ponto. A compresséo deve ser suficiente para deprimir o ester-
no pelo menos um tergo da profundidade do térax. N&o recear
comprimir demais — comprimir com Forga e Réapido.
* Descomprimir totalmente e repetir com uma frequéncia de pelo
menos 100 bpm (mas ndo mais de 120 bpm). Depois de 15
compressdes, estender a cabega, elevar o queixo e efectuar
duas insuflagdes eficazes. Manter compressdes e insuflagdes
numa relagao de 15:2. O melhor método de compresséo varia
ligeiramente entre lactentes e criangas.

Compressao toracica em lactentes

Um reanimador Unico comprime o esterno com as pontas de
dois dedos. Se houver dois ou mais reanimadores, usar a técni-
ca do abrago. Colocar os dois polegares lado a lado na metade
inferior do esterno (ver acima) com as pontas apontando para a
cabeca do lactente. Abrir ambas as maos com os dedos juntos,
envolvendo a porgao inferior da grelha toracica do lactente, com
as extremidades dos dedos apoiando o dorso. Em qualquer dos
métodos, comprimir a metade inferior do esterno pelo menos
1/3 da profundidade do térax do lactente (cerca de 4 cm).

Compressao toracica em criangas de mais de 1 ano de idade
Colocar a base de uma mé&o sobre a metade inferior do esterno
(ver acima). Levantar os dedos para garantir que ndo se aplica
pressao nas costelas da crianga. O reanimador posiciona-se ver-
ticalmente acima do térax da vitima e, com o brago estendido,
comprime o esterno deprimido-o pelo menos um tergo da profun-
didade do térax (cerca de 5 cm). Em criangas maiores ou para re-
animadores mais pequenos, esta compressdo consegue-se mais
facilmente usando as duas méos com os dedos entrelagados.



Suporte de vida pediatrico® 49

8. Nao interromper a reanimagao até:

* A crianga apresentar sinais de vida (comegar a despertar,
mover-se, abrir 0s olhos, respirar normalmente) ou se palpar
sem duvida um pulso de mais de 60 bpm.

* Chegar ajuda diferenciada e assumir a reanimagao.

+ O reanimador ficar exausto.

Quando pedir ajuda

Quando uma crianga colapsa, € essencial que o reanimador
consiga ajuda o mais rapidamente possivel.

+ Se ha mais que um reanimador, um inicia a reanimagéo en-
quanto o outro procura ajuda.

* Se s0 esta presente um reanimador, deve efectuar reani-
magao durante um minuto antes de procurar ajuda. De for-
ma a minimizar as interrup¢des da RCP, pode ser possivel
transportar um lactente ou crianga pequena enquanto se vai
procurar ajuda.

* A Unica excepcao a realizacdo de 1 minuto de RCP antes
de ir procurar ajuda € o caso de uma crianga com colapso
subito testemunhado por um reanimador que esta sozinho.
Neste caso, € provavel que a paragem cardiaca tenha sido
causada por uma arritmia € a crianga necessite de desfibri-
Ihag&o precoce. O reanimador deve procurar ajuda de ime-
diato se n&o tiver alguém que o possa fazer.

Posicao lateral de segurancga

Uma crianga inconsciente com a via aérea patente e a respirar
normalmente, deve ser colocada em posic&o lateral de seguran-
ca. A posicao lateral de seguranga dos adultos pode ser usada
nas criangas.

Obstrucao da via aérea por corpo estranho
(OVACE)

As pancadas nas costas, compressdes toracicas e abdominais
aumentam a presséao intratoracica e podem expelir corpos es-
tranhos da via aérea. Em cerca de metade dos episodios de
OVACE ¢é necessaria mais que uma destas técnicas para resol-
ver a obstrugdo*®. Ndo ha dados objectivos que mostrem qual a
medida que deve ser usada como primeira opg&o, ou qual a or-
dem pela qual devem ser efectuadas. Se uma destas manobras
nao for eficaz, devem tentar-se as outras, de modo alternado,
até o corpo estranho ser expelido.

0O algoritmo da OVACE em criangas foi simplificado e ajustado
de acordo com a versao utilizada em adultos conforme reco-
mendagdes de 2005. Esta continua a ser a sequéncia recomen-
dada para a OVACE

Tratamento da
Obstrucao da Via Aérea por Corpo Estranho na Crianca

Tosse ineficaz

Tosse eficaz

Consciente

5 compressoes
(térax no lactente)

5 pancadas nas costas

(abdémen na crianga > 1.ano)

Encorajar tosse

Vigiar agravamento / tosse
ineficaz ou até resolucao da
obstrucao

Fig. 1.12. Algoritmo da obstrugao da via aérea

por corpo estranho em pediatria. © 2010 ERC.
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A principal diferenga em relagéo ao algoritmo dos adultos é que
as compressdes abdominais ndo devem ser usadas em lactentes.
Apesar de haver lesdes causadas por compressdes abdominais
em todas as idades, o risco é especiaimente alto em lactentes e
criangas muito pequenas. A razéo é devido a posicdo horizontal
das costelas, que deixam os orgdos abdominais mais expostas a
traumatismos. Por isso, as orientagdes para o tratamento da OVA-
CE sao diferentes em lactentes e em criangas. A Tabela 1.2. lista
sinais importantes para o reconhecimento da OVACE em criangas.

Tabela 1.2 - Sinais de obstrucdo da via aérea por corpo estranho
(OVACE)

Sinais gerais de OVACE
Episadio testemunhado
Tosse/sufocagao
Inicio subito
Histdria recente de brincar / comer pequenos objectos

Tosse eficaz
Choro ou resposta verbal
Tosse bem audivel
Capaz de inspirar antes de
tossir
Bem reactivo

Tosse ineficaz
Incapaz de falar ou vocalizar
Tosse silenciosa
Respiragédo ineficaz
Cianose
Diminuigéo da consciéncia

Suporte avancado de vida pediatrico

Prevencao da paragem cardio-respiratéria

As paragens cardio-respiratorias secundarias, causadas por in-
suficiéncia respiratdria ou circulatoria, sdo mais frequentes nas
criangas que as paragens primarias devidas a arritmias*®¢+7!, As
paragens ditas respiratérias, ou asfixicas, séo também mais fre-
quentes em adultos jovens (p. ex. trauma, afogamento, intoxi-
cagdes) 42473, O progndstico das paragens cardio-respiratorias
nas criangas € mau. Assim, a identificagéo das etapas de insufi-
ciéncia respiratoria ou circulatéria que antecedem a paragem é
uma prioridade, visto que uma interveng&o precoce eficaz pode
ser salvadora. A sequéncia de avaliagdo e

intervengdo em qualquer crianga gravemente doente ou trauma-
tizada segue os principios ABCDE previamente delineados para
o0s adultos. Aintervengéo de Equipas de Resposta Rapida ou de
Emergéncia Médica Intra-hospitalar pediatricas pode reduzir o
risco de paragem respiratoria e/ou cardiaca em criangas hos-
pitalizadas fora de Unidades de Cuidados Intensivos 202 474478,

Conduta na insuficiéncia respiratoria e circu-
latoria

Sao muitas as causas de insuficiéncia respiratéria e circulatoria
em criangas, podendo estas evoluir de modo subito ou gradu-
al. Podem ser inicialmente compensadas por diversos meca-
nismos mas habitualmente descompensaréo sem tratamento
adequado. Uma insuficiéncia respiratoria ou circulatéria des-

—
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compensada e n&o tratada levaré a paragem cardio-respirato-
ria. Assim, o objectivo primario do suporte de vida pediatrico é
a intervengdo precoce e eficaz em criangas com insuficiéncia
respiratoria e circulatoria, de modo a evitar a progresséo para
paragem cardio-respiratoria.

Via aérea e ventilagao

* Abrir a via aérea e assegurar a ventilagao e oxigenacédo ade-

quadas. Administrar oxigénio em alto débito.

* Monitorizag&o respiratéria (primeira linha — oximetria de pulso/

Sp0,).

+ Conseguir uma ventilagdo e uma oxigenagéo adequadas pode
exigir o uso de adjuvantes da via aérea, ventilagdo com mas-
cara e insuflador (VMI), uso de mascara laringea (ML), asse-
gurar via aérea definitiva por entubagéo traqueal e ventilagdo
por pressao positiva.

* Muito raramente, pode ser necessaria uma via aérea cirurgica.

Indugéo de sequéncia rapida e entubagao

Uma crianga em paragem cardio-respiratéria e coma profundo
nao necessita de sedagéo e analgesia para ser entubada. Ex-
ceptuando estas situages, a entubagéo deve ser precedida por
oxigenagao (por vezes uma VMI pode ser necessaria para evitar
hipoxia), sedagao rapida, analgesia e bloqueio neuro-muscular
para minimizar as complicagdes € 0 risco de n&o se conseguir a
entubagao #°. O profissional que efectua a entubagao deve ser
experiente e estar familiarizado com os farmacos usados para a
inducdo de sequéncia rapida. Exercer pressdo na cricdide pode
evitar ou diminuir a regurgitagao de contetido gastrico *®* ' mas
pode também distorcer a via aérea e dificultar a laringoscopia
e a entubacdo “®2. A pressdo na cricdide ndo deve ser usada se
comprometer a oxigenag&o ou a entubagao.

A Tabela 1.3 apresenta uma recomendagao genérica para 0s
didmetros internos (DI) de tubos endotraqueais (TET) para di-
ferentes idades #6348, Estes valores sdo apenas linhas orien-
tadoras e devem sempre estar disponiveis tubos de tamanho
superior e inferior ao do TET a ser usado. Podem também usar-
-se “fitas de reanimagdo” para estimar o di@metro dos tubos a
partir do comprimento da crianga “,

Tabela 1.3 - Recomendacbes gerais para o tamanho de tubos tra-
queais com e sem cuff (didmetro interno em mm)

Sem cuff Com cuff
Recém-nascidos Idade gestacional =
N&o usados
prematuros /10
Recém-nascidos Habitualmente nao
3.5
de termo usados
Lactentes 3.5-4.0 3.0-35
Criangcas de 1a 2 40-45 35_40
anos
Criangas > 2 anos Idade/4 + 4 Idade/4 + 3.5
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Tradicionalmente tém sido utilizados tubos sem cuff em crian-
cas até aos 8 anos de idade. No entanto, a utilizagdo de tubos
com cuff pode ter vantagens em algumas circunstancias, p. ex.
quando a compliance pulmonar esta reduzida, a resisténcia
da via aérea ¢ elevada ou se ha grande fuga de ar através da
glote 483.4%.491 Ag ysar um tubo com cuff também se aumenta
a probabilidade de escolher o tubo de didmetro adequado na
primeira tentativa 43 4844%2_A pressdo de insuflagdo do cuff deve
ser monitorizada e mantida abaixo de 25 cm H,O, dado que
uma pressao excessiva pode causar lesao isquémica dos teci-
dos laringeos e sushsequente estenose .

A deslocagéo, colocagdo incorrecta e obstrugéo de tubos tra-
queais ocorrem com frequéncia em criangas entubadas e asso-
ciam-se a aumento do risco de morte 2"4%, Nao existe nenhu-
ma técnica que seja 100% eficaz na disting&o entre localizagéo
esofagica ou traqueal de um tubo “5%", A avaliagdo da posigao
correcta de um TET faz-se por:

* laringoscopia com observagdo do TET colocado para além
das cordas vocais;

* detecgéo de CO, no final da expiragdo em criangas com
circulagdo eficaz (pode também ser detectado durante RCP
eficaz, mas néo é completamente fiavel);

* observagéo de expansédo toracica simétrica durante ventila-
¢ao com pressdo positiva;

* observagéo de embaciamento do tubo durante a expiragéo;

* auséncia de distenséo gastrica;

* auscultagdo de entrada de ar bilateral e simétrica nas axilas
e vértices do térax;

* auséncia de ruido de entrada de ar no estbmago a auscul-
tacao;

» melhoria ou estabilizagéo da SpO, consoante quadro clinico
(sinal diferido!);

* melhoria ou manutencéo da frequéncia cardiaca dentro dos
valores normais para a idade (sinal diferido!).

Numa crianga em paragem cardio-respiratoria em quem néo se
detecta CO, expirado, ou se ha duvidas na sua detecgao, ape-
sar de compressoes toracicas adequadas, deve confirmar-se o
posicionamento do TET por laringoscopia directa.

Ventilagdo

Administrar oxigénio na mais alta concentragdo possivel (i.e.,
100%) durante a reanimagao inicial. Depois do restabelecimento da
circulagéo, administrar oxigénio em débito suficiente para manter a
saturagéo arterial de oxigénio (Sa0,) entre 94 e 98% 4,

Os profissionais de satde frequentemente hiperventilam as crian-
cas durante a RCP, o que pode ser prejudicial. A hiperventilagdo
aumenta a pressé&o intra-toracica, diminui a perfus&o coronaria e
cerebral e agrava as taxas de sobrevivéncia (em estudos animais
e em adultos) 224 225286, 500503 Anesar de a normoventilagdo ser
0 objectivo durante a reanimag&o, é dificil contabilizar o volume
minuto exacto que se esta a administrar. Um método simples de
administrar um volume corrente aceitavel é através da visualiza-

¢ao de uma modesta expansao toracica. Apos proteccdo da via
aérea por entubagéo traqueal, continuar ventilagdo com pressao
positiva a 10-12 ciclos min"' sem interromper as compressdes
toracicas. Apds restabelecimento da circulagéo, ou se a crianga
mantém circulagéo eficaz, ventilar com frequéncia de 12 a 20 ci-
clos min"' de modo a atingir valores normais de PaCO,,

A monitorizagdo do CO, no final da expiragdo (ETCO,), por
capnometro ou detector colorimétrico, permite confirmar o po-
sicionamento do TET em criangas com peso superior a 2 kg e
pode ser usada em ambientes pré-hospitalar e hospitalar, bem
como durante o transporte da crianga %%, Uma mudanga de
cor ou a presencga de uma curva capnografica adequada duran-
te mais de quatro ventilagdes, indica posicionamento do tubo na
arvore traqueobrdnquica, quer na presenga de circulagéo eficaz
quer durante a reanimag&o numa paragem cardio-respiratéria.
A capnografia ndo permite excluir entubag@o de um bronquio.
Por outro lado, a auséncia de CO, expirado durante uma para-
gem cardio-respiratéria ndo implica ma colocagéo do tubo, visto
que um CO, baixo ou néo detectavel pode reflectir auséncia ou
diminuicéo de fluxo sanguineo pulmonar 235510, A capnografia
pode ainda dar informag&o sobre a eficacia de compressdes to-
racicas e ser um indicador precoce de restabelecimento de cir-
culagéo esponténea °*'2 Se os valores de ETCO, se mantém
abaixo de 15 mmHg (2 kPa) deve ser melhorada a qualidade
das compressoes toracicas. Nao existe actualmente evidéncia
que apoie 0 uso de um limiar de ETCO, como indicador para a
suspensao de manobras de reanimagao.

Os aparelhos de detecgéo esofagica (ODD), como o baldo auto-insu-
flavel ou seringa de aspiragdo podem ser usados para confirmagéo
secundaria do posicionamento do TET em criangas com circulagdo
eficaz 535", Nao existem estudos sobre a utilizagio destes aparelhos
de detecgdo em criangas em contexto de paragem cardio-respiratoria.

A avaliagao clinica da saturagéo arterial de oxigénio (Sa0,) n&o
é fiavel; deve portanto ser monitorizada continuamente a SpO,
com oximetria de pulso.

Circulagao

* Iniciar monitorizagéo cardio-vascular [primeira linha -
oximetria de pulso (Sp02), ECG e pressé&o arterial ndo-
-invasiva (NIBP)].

+ Garantir acesso vascular, por via intra-6ssea (10) ou intra-
-venosa (V) periférica. Se ja estiver colocado, deve usar-se
catéter venoso central.

+ Administrar bolus de fluidos (20 ml kg™') e/ou farmacos (p.
ex., inotropicos, vasopressores, anti-arritmicos) consoante
indicado.

+ Os cristaléides isotonicos sdo recomendados para a reani-
macao inicial em lactentes e criangas em todos os tipos de
choque, incluindo o choque séptico 3155,

+ Avaliar e reavaliar a crianga continuamente, recomegando
pela via aérea antes de abordar a ventilagdo e a circulagao.
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* Técnicas como capnografia, monitorizagdo invasiva da
pressao arterial, gasimetria, monitorizagao do débito
cardiaco, ecocardiografia e saturagdo de oxigénio venosa
central (ScvO2) podem ser Uteis na orientagéo do trata-
mento da insuficiéncia respiratoria e/ou circulatoria.

Acesso vascular

Durante a reanimag&o pode ser dificil estabelecer acesso veno-
so num lactente ou crianga: se esse acesso nao for conseguido
até um minuto, deve ser introduzida uma via intra-6ssea % 52
As vias intra-venosas ou intra-6sseas sao claramente preferi-
das para administrar farmacos, face a via traqueal %'.

Adrenalina

A dose de adrenalina recomendada em criangas, por via IV/10,
¢ de 10 microgramas kg™ para a primeira administragéo e doses

subsequentes. A dose maxima por administragdo € 1 mg. Pode
repetir-se doses de adrenalina, se necessario, a cada 3-5 minu-
tos. A via traqueal ndo é recomendada 2% mas, se tiver que
ser usada, a dose é dez vezes maior (100 microgramas kg').

Tratamento avangado da paragem cardio-
respiratoria

1. Quando uma crianga ndo responde e nao tem sinais de
vida (respiracdo, tosse e movimentos detectaveis) iniciar
RCP de imediato.

2. Ventilar com méascara e insuflador e oxigénio a 100%.

3. Iniciar monitorizagao. Usar desfibrilhador manual ou DAE
para identificar e tratar ritmos desfibrilhaveis tao rapida-
mente quanto possivel (Figura 1.13).

Suporte Avancado de Vida Pediatrico

SBV (5 insuflagoes iniciais, depois 15:2)
Conectar monitor/desfibrilhador
Minimizar interrupcoes

Chamar Equipa de
Reanimagao
(1 min SBV antes,
se sozinho)

Avaliar

ritmo

1 Choque 4 J/Kg

Y

Retomar de imediato
SBV 2 min
Minimizar interrupcoes

Retomar de imediato

SBV 2min
Minimizar interrupgoes

Fig. 1.13. Algoritmo do suporte avangado de vida pediatrico. © 2010 ERC.
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A B C - Iniciar e manter suporte basico de vida

A e B - Oxigenar e ventilar com méascara e insuflador

* Ventilar com presséo positiva com alta concentragéo de oxi-
génio

+ Administrar 5 insuflagdes iniciais, seguidas de compressdes
toracicas e ventilagdo com pressao positiva, numa relagao
de 15:2

* Evitar fadiga do reanimador substituindo regularmente a
pessoa que efectua compressdes toracicas

* |Iniciar monitoriza¢&o cardio-vascular

C - Avaliar ritmo cardiaco e sinais de vida
(+ procurar pulso central até 10 segundos)

Desfibrilhavel - FV/ITV sem pulso
Tentar desfibrilhacéo imediata (4 J kg™'):

* Carregar o desfibrilhador enquanto outro reanimador man-
tém compressoes toracicas

* Com o desfibrilhador em carga, interromper compressdes
toracicas e garantir que todos estdo afastados. Minimizar
o intervalo entre a paragem das compressdes € a adminis-
tracdo do choque — mesmo intervalos de 5 a 10 segundos
reduzem a probabilidade de o choque ser eficaz ",

* Administrar um choque.

* Reiniciar RCP assim que possivel, sem reavaliar o ritmo.

* Ap6s 2 minutos, verificar rapidamente o ritmo no monitor.

+ Administrar um segundo choque (4 J kg™') se ainda em FV/
TV sem pulso

* Reiniciar RCP assim que possivel, sem reavaliar ritmo e
manter 2 minutos

* Parar brevemente para avaliar o ritmo; se ainda em FV/TV
sem pulso administrar terceiro choque de 4 J kg’

+ Administrar adrenalina 10 microgramas kg e amiodarona 5
mg kg apds o terceiro choque, assim que a RCP tiver sido
reiniciada.

+ Administrar adrenalina em ciclos alternados (i.e., cada 3-5
minutos durante RCP)

* Administrar uma segunda dose de amiodarona 5 mg kg se
ainda estiver em FV/TV sem pulso apés o quinto choque °%.

Se a crianga se mantiver em FV/TV sem pulso, continuar a al-
ternar choques de 4 J kg™ com 2 minutos de RCP. Se surgirem
sinais de vida, verificar no monitor se ha ritmo organizado; se
houver, confirmar os sinais de vida e presenga de pulso central
e avaliar hemodinamicamente a crianga (presséo arterial, pul-
sos periféricos e tempo de reperfuséo capilar).

Identificar e tratar todas as causas reversiveis (4Hs e 4Ts), lembrando
que os dois primeiros Hs (hipdxia e hipovolémia) séo os mais fre-
quentes em criangas gravemente doentes ou traumatizadas.

Se a desfibrilhagéo resultar mas surgir novamente FV / TV sem
pulso, reiniciar RCP, administrar amiodarona e desfibrilhar de

novo com carga semelhante a que tinha sido eficaz. Iniciar per-
fusdo continua de amiodarona.

A ecocardiografia pode ser usada para identificar causas poten-
cialmente trataveis de paragem cardiaca na crianga, permitindo
visualizagao rapida da fungéo cardiaca %’ e diagndstico de tam-
ponamento pericardico %8, No entanto necessita da presenca
de um operador experiente e as vantagens devem ser avaliadas
face ao eventual prejuizo de interromper as compressdes tora-
cicas para a sua realizagao.

Arritmias

Arritmias instaveis

Verificar sinais de vida e pesquisar pulso central em todas as
criangas com arritmia; se ndo houver sinais de vida, tratar como
paragem cardio-respiratdria. Se ha sinais de vida e pulso central
palpavel, avaliar o estado hemodindmico. Se houver compro-
misso hemodinamico, 0s primeiros passos sao:

1. Abrir a via aérea

2. Administrar oxigénio e ventilar se necessario

3. Ligar monitor de ECG ou desfibrilhador e avaliar o ritmo

4. Verificar se o ritmo é répido ou lento para a idade da crianga

5. Verificar se o ritmo é regular ou irregular

6. Medir o complexo QRS (complexos estreitos: <0.08 s de
duragao; complexos largos: >0.08 s)

7. As opgdes de tratamento dependem da estabilidade hemo-
dinamica da crianca.

A bradicardia é frequentemente causada por hipdxia, acidose
elou hipotensao grave; pode evoluir para paragem cardio-res-
piratéria. Deve administrar-se oxigénio a 100% e ventilar com
pressao positiva, se necessario, a qualquer crianga com bra-
diarritmia e insuficiéncia circulatoria. Se uma crianga com ma
perfuséo tem frequéncia cardiaca < 60 bpm, e se ndo responde
rapidamente a ventilagdo com oxigénio, deve iniciar-se com-
pressdes toracicas e administrar adrenalina. Se a bradicardia
for causada por estimulagéo vagal (por exemplo na colocagao
de uma sonda naso-gastrica) a atropina pode ser eficaz. O pa-
cing cardiaco (percutaneo ou externo) ndo é habitualmente util
durante a reanimacéo. Pode ser ponderado em casos de blo-
queio AV ou disfungdo do nddulo sinusal sem resposta a oxige-
nacgao, ventilagdo, compressdes toracicas e outras medidas. O
pacing nao é eficaz na assistolia ou em arritmias causadas por
hipdxia ou isquémia 52,

Se o ritmo provavel é uma TSV podem ser usadas manobras
vagais (Valsalva ou reflexo de mergulho) em criangas hemodi-
namicamente estaveis. Também podem ser usadas em criancas
com instabilidade hemodinamica, mas apenas se néo atrasarem
a cardioversdo quimica (p. ex. adenosina) ou eléctrica 5%. Se a
crianca esta instavel e com depresséo do estado de consciéncia
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deve tentar-se cardiovers@o eléctrica imediata. A cardioversao
eléctrica (sincrona com a onda R) esta também indicada quan-
do ndo ha acesso vascular disponivel ou se a adenosina nao foi
eficaz. A energia do primeiro choque para cardioversao eléctrica
deuma TSV é 0.5-1 J Kg' e do segundo choque 2 J Kg™'.

As taquicardias de complexo QRS largo sdo raras na crianga,
e mais provavelmente de origem supraventricular do que ven-
tricular 5. No entanto, em criangas hemodinamicamente insta-
veis, devem ser consideradas como TV até prova em contrario.
A cardioversao sincrona é o tratamento de escolha da TV insta-
vel com pulso. Deve ser ponderada medicagao antiarritmica se
uma segunda cardiovers&o n&o for eficaz ou se a TV recidivar.

Arritmias estaveis

Enquanto se garante a via aérea, ventilagdo e circulagéo da
crianga, contactar ajuda especializada para decidir inicio de
terapéutica especifica. Dependendo da histéria clinica, apre-
sentacéo e diagnostico electrocardiografico, uma crianga esta-
vel com uma taquicardia de complexos largos pode ser tratada
como uma TSV, nomeadamente com manobras vagais ou ade-
nosina. Se esta terapéutica nao resultar ou se o diagnostico de
TV for entretanto confirmado no ECG, a amiodarona pode ser
considerada como opgao.

Situagoes especiais em Pediatria
Canalopatias

Quando ocorre uma paragem cardiaca inexplicada numa crian-
¢a ou adulto jovem, deve fazer-se uma histéria clinica pessoal e
familiar completas (incluindo antecedentes de sincope, convul-
sOes, acidentes/afogamentos nao explicados ou morte subita)
e rever todos os ECGs disponiveis. Todos os lactentes, crian-
cas e adultos jovens com morte sUbita, inesperada, devem, se
possivel, ser submetidos a autdpsia completa, de preferéncia
realizada por um patologista com experiéncia em patologia car-
diaca "%, Deve ponderar-se a conservagdo e estudo genético
de tecidos para determinar a presenga de uma canalopatia. Os
familiares de vitimas de morte sUbita cuja causa nao foi possi-
vel esclarecer em autopsia devem ser referenciados a centros
especializados em perturbagdes do ritmo cardiaco.

P&s-operatorio da 12 fase de correcgao de ventriculo
unico

Aincidéncia de paragem cardiaca em lactentes no pés-operato-
rio do 1° estadio de reparagao de ventriculo Unico, é de cerca de
20%, com uma sobrevida na alta de cerca de 33% 3. N&o exis-
te evidéncia de que a reanimagéo deva ser efectuada de modo
diferente do habitual. O diagnostico da situagdo pré-paragem
é dificil, mas pode ser ajudado por monitorizagdo da extracgéo
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de oxigénio (ScvO2 na veia cava superior) ou espectroscopia
na regido de infravermelhos (circulagéo esplancnica e cerebral)
4254 0 tratamento das elevadas resisténcias vasculares sisté-
micas por bloqueio dos receptores alfa-adrenérgicos pode me-
lhorar a oferta sistémica de oxigénio %, diminuir a incidéncia de
colapso cardio-vascular 3 e melhorar a sobrevida 3.

Pds-operatério de cirurgia de Fontan para
correcgao de ventriculo Unico

Criangas com anatomia tipo Fontan ou hemi-Fontan, em situa-
¢ao pré-paragem, podem beneficiar de oxigenagdo melhorada
e de débito cardiaco optimizado através da instituigdo de venti-
lacdo por pressdo negativa % %4, A oxigenagdo extracorpdrea
por membrana (ECMO) pode ser util como recurso em criangas
com faléncia da circulag&o de Fontan, mas néo € possivel emitir
recomendagdes contra ou a favor de ECMO em criangas com
hemi-Fontan ou como recurso durante a reanimagéo %,

Hipertensao pulmonar

As criangas com hipertensdo pulmonar estdo em risco aumen-
tado de paragem cardiaca ®' %2, Nestas criangas devem ser
seguidos os protocolos de reanimagéo habituais, com énfase na
utilizagéo de Fio, elevada e alcalose/hiperventilagéo, ja que estas
medidas podem ser tao eficazes como o ¢xido nitrico inalado na
diminuigdo das resisténcias vasculares pulmonares . E mais
provavel que a reanimag&o seja bem sucedida em pacientes com
uma causa reversivel tratados com epoprostenol intra-venoso or
dxido nitrico inalado %, Devem ser reiniciadas as medicagdes ha-
bituais anti-hipertensdo pulmonar que possam ter sido suspensas
e deve ser considerado 0 uso de epoprostenol em aerossol ou
oxido nitrico inalado *%. Os dispositivos de assisténcia ventricular
direita podem melhorar a sobrevida %65,

Cuidados po6s-paragem

Os principios dos cuidados pds-paragem e o tratamento do sindrome
pés-paragem cardiaca em criangas sao semelhantes aos do adulto.

Monitorizagao e controlo de temperatura

A hipotermia é frequente em criangas apds reanimacéo cardio-
-respiratoria *°. Uma hipotermia central (32-34°C) pode ser be-
néfica, enquanto que a febre pode ser lesiva para o cérebro
em situagdo pos-paragem. Hipotermia ligeira tem um perfil de
seguranga aceitavel em adultos ¥ 3% e em recém-nascidos %
%5, Se bem que possa melhorar o prognéstico neuroldgico em
criangas, um estudo observacional ndo apoia nem desaconse-
lha a utilizagao da hipotermia terapéutica na paragem cardiaca
em criangas 5.
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Uma crianga que recupera circulagdo espontanea apds para-
gem cardio-respiratéria, mas que se mantém em coma, pode
beneficiar de arrefecimento até uma temperatura central de 32-
34°C durante pelo menos 24 h. Uma crianga reanimada com
sucesso, com recuperagdo de circulagdo espontdnea e em
hipotermia, ndo deve ser activamente reaquecida, salvo se a
temperatura central seja inferior a 32°C. Apos um periodo de
hipotermia ligeira, a crianga deve ser reaquecida lentamente, a
0.25-0.5°C h*'.

Estas orientagdes s@o baseadas em evidéncia do uso de hipo-
termia terapéutica em recém-nascidos e adultos. No momento
da redaccdo destas recomendacdes, estdo a decorrer ensaios
prospectivos, multicéntricos, de hipotermia terapéutica em crian-
gas apos paragem cardiaca em ambiente hospitalar e pré-hos-
pitalar. (www.clinicaltrials.gov NCT00880087 e NCT00878644)

Afebre, frequente apds reanimagao cardio-respiratoria, associa-
-se a mau progndstico neurologico 46:34:34 com o risco aumen-
tando por cada grau de temperatura acima de 37°C *°, Existem
dados experimentais limitados sugerindo que o tratamento da

febre, com antipiréticos e /ou arrefecimento fisico, reduz a leséo
neuronal %7 5% Os antipiréticos e outros farmacos aceites para
o tratamento da febre sdo seguros; devem portanto ser usados
para o tratamento agressivo da febre nestas circunstancias.

Controlo de glicémia

Quer a hipo- quer a hiperglicémia podem comprometer o prog-
néstico de criangas e adultos gravemente doentes e devem por
isso ser evitadas. No entanto, um controlo rigido da glicémia
pode também ser prejudicial. Apesar de néo existir evidéncia
suficiente para apoiar ou refutar uma estratégia especifica de
controlo da glicémia em criangas com RCE ap6s paragem car-
diaca ¥ 5% %70 esta indicado monitorizar a glicémia e evitar a
hipoglicémia bem como a hiperglicémia prolongada.

E
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Suporte Basico de Vida do Adulto e utilizagao de
desfibrilhadores automaticos externos*
Electroterapias: desfibrilhadores automaticos ex-
ternos desfibrilhagéo, cardioverséo e pacing®
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Abordagem inicial das sindromes coronarias’
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Suporte de Vida neo-natal®

Paragem cardiaca em situagdes especiais: alte-
ragdes electroliticas, envenenamentos, afoga-
mento, hipotermia acidental, hipertermia, asma,
anafilaxia, cirurgia cardiaca, trauma, gravidez,
electrocussao™

Principios da formagdo em reanimagéo"

. A ética da reanimagéo e as decisdes de fim-de-

-vida™

Suporte de vida neonatal

Preparagao

Séo relativamente poucos os recém-nascidos que necessitam
de reanimagédo ao nascer. Entre os que necessitam de algum
apoio, a esmagadora maioria requer apenas insuflagéo pul-
monar assistida. Uma pequena minoria pode necessitar de um
breve periodo de compressdes toracicas, para além da ven-
tilagdo. Entre 100.000 bebés nascidos na Suécia durante um
ano, apenas 10 em 1000 (1%) dos bebés com mais de 2,5 kg
pareceu necessitar de reanimagéo ao nascer *’'. Dos bebés que
foram reanimados, 8 por 1000 responderam a insuflagdo com
méscara e apenas 2 por 1000 necessitaram de entubag&o. No
mesmo estudo tentou avaliar-se da necessidade imprevista de
reanimagé@o ao nascimento e concluiu-se que, entre bebés de
baixo risco, ou seja, nascidos depois de 32 semanas de gesta-

Suporte de Vida Neonatal

Retirar toalhas molhadas e cobrir

Secar o bebé
Ligar o rel6gio ou marcar as horas

Nasci-
mento

Avaliar (tonus),
respiracao e frequéncia cardiaca

Se respiracao agonica ou nao respira
Permeabilizar via aérea
Fazer 5 insuflages
Considerar monitorizagao de Sp02

Ver movimentos tordcicos

|
.
|

Se o térax nao expande
Reposicionar a cabega
Considerar controlo da via aérea com duas pessoas

SpO2 pré-ductal
aceitavel

2min :60%
3min:70%

ou outras manobras da via aérea

Repetir as insuflagdes

4 min :80%
5 min :85%

Considerar monitorizacao de Sp02

Avaliar resposta

[ Se frequéncia cardiaca nio aumentar

10 min:90%

Verificar expansao torécica

{ Se nao melhora a frequéncia cardiaca J

Se ha expans&o tordcica e
se a frequéncia cardiaca € indetectavel ou lenta (< 60)
Iniciar compressoes toracicas
3 compressoes por cada insuflagao

A

Reavaliar frequéncia cardiaca
a cada 30 segundos

se a frequéncia cardiaca é indetectavel ou lenta (< 60)
Considerar acesso vascular e férmacos

* wvsw.pediatrics.org/cgi/doi/10.1542/peds.2009-1510

Fig. 1.14. Algoritmo do suporte de vida neonatal. © 2010 ERC.

D (@)=
R
CPREEE \ c



58 Suporte de vida neo-natal®

¢ao e apds trabalho de parto aparentemente normal, cerca de 2
por 1000 (0.2%) apresentaram necessidade de reanimagdo ao
nascer. Destes, 90% responderam a ventilagdo com mascara,
enquanto os 10% restantes pareceram ndo responder apenas a
essa ventilagéo e foram por isso entubados.

Anecessidade de reanimagéo ou de ajuda especializada ao nascer
€ mais provavel quando ha evidéncia intra-parto de compromisso
fetal significativo, nascimentos antes das 35 semanas de gestagao,
partos com apresentacéo pélvica e gravidezes multiplas. Apesar de
muitas vezes ser possivel prever antes do nascimento a necessi-
dade de reanimagéo ou estabilizagéo, tal nem sempre acontece.
Assim, deve haver pessoal, treinado em suporte de vida neonatal,
disponivel para todos os partos €, se houver necessidade de qual-
quer intervencéo, os cuidados ao recém-nascido devem ser da sua
exclusiva responsabilidade. Uma pessoa experiente em entubagéo
traqueal do recém-nascido deve, idealmente, estar disponivel para
partos com elevada probabilidade de necessitar de reanimagéo
neonatal. Devem ser desenvolvidas recomendacdes locais, desig-
nando quem deve estar presente nos partos, com base na préatica
local e em auditorias clinicas.

Todas as instituicdes onde ocorram partos devem estabelecer
um programa de formagao adequado, com o objectivo de ensi-
nar as orientagdes e competéncias destinadas a reanimagao de
recém-nascidos.

Parto planeado no domicilio

As recomendacdes sobre quem deve assistir a um parto pla-
neado no domicilio variam de pais para pais, mas a decisdo
de ter um parto no domicilio, depois de assumida pelo pessoal
médico e de enfermagem, ndo deve comprometer os principios
de reanimacao neonatal. Algumas limitagdes a reanimagao de
um bebé nascido em casa séo inevitaveis, devido a distancia de
outros recursos, e este facto deve ser bem clarificado @ mée na
altura em que se planeia o parto no domicilio. Dois profissionais
treinados devem, idealmente, assistir a todos os partos planea-
dos no domicilio; pelo menos um deve ter formagéo completa e
experiéncia na realizagdo de ventilagdo por mascara e de com-
pressdes toracicas no recém-nascido.

Equipamento e ambiente

Ao contrario da reanimacgao cardio-respiratéria no adulto, a re-
animacgéo neonatal é frequentemente um procedimento previ-
sivel. Assim, é possivel preparar o0 equipamento e o ambiente
antes do parto. Idealmente a reanimagao deve ser efectuada
numa area aquecida, bem iluminada, sem correntes de ar, com
uma superficie plana para reanimagéo colocada sob aquece-
dor radiante, com todo o restante equipamento de reanimagéo
prontamente disponivel. Este equipamento deve ser verificado

com regularidade.

EPR‘ Rescracto

Quando um parto ocorre numa area nao preparada para esse
fim, 0 equipamento minimo deve incluir um dispositivo para ven-
tilagdo pulmonar, seguro e adequado ao tamanho do recém-
-nascido, toalhas e panos secos e aquecidos, um equipamento
esterilizado para cortar o cordao umbilical e luvas para os pro-
fissionais de satde. E também dtil dispor de um aspirador com
uma sonda de tamanho adequado e um depressor de lingua
(ou laringoscopio) que permita visualizagdo da orofaringe. Os
partos ndo planeados em ambiente extra-hospitalar envolvem
principalmente os servigos de emergéncia pré-hospitalar, que
devem estar preparados para estas situagoes.

Controlo de temperatura

Um recém-nascido molhado e exposto ndo consegue manter a
temperatura corporal mesmo numa sala que parece confortavel-
mente aquecida para um adulto. Os bebés com compromisso
clinico sdo particularmente vulneraveis 2. A exposicdo de um
recém-nascido ao frio baixa a tensdo arterial de oxigénio " e
aumenta a acidose metabdlica 5. Para evitar a perda de calor:

* Proteger o bebé de correntes de ar.

 Manter a sala de partos aquecida. Para bebés com menos
de 28 semanas de gestagao, a temperatura na sala de par-
tos ndo deve ser inferior a 26°C 5757,

+ Os recém-nascidos de termo devem ser secos imediatamen-
te apos o parto. Cobrir o corpo e cabega do bebé, excepto
a face, com panos quentes e secos para prevenir perda de
calor. Em alternativa, colocar o bebé pele-a-pele com a mae
e cobrir ambos com uma toalha.

* Se 0 recém-nascido precisa de ser reanimado deve ser co-
locado numa superficie aquecida, sob uma fonte de calor
radiante previamente ligada.

* Em grandes prematuros (principalmente abaixo de 28 se-
manas) secar e envolver pode ndo ser suficiente. Um modo
mais eficaz de manter estes recém-nascidos aquecidos €
envolvé-los (corpo e cabega, excepto a face) em pelicula
plastica do tipo usado para conservar alimentos, sem os se-
car antes, e coloca-los entdo sob a fonte de calor radiante.

Avaliacao inicial

O indice de Apgar foi inicialmente proposto como um modo
“simples e claro de classificar os recém-nascidos”, para ser
usado como “base para discussé@o e comparagédo dos resulta-
dos de préticas obstétricas, métodos de analgesia materna e
resultados da reanimag&o” *7. N&o foi desenvolvido para iden-
tificar recém-nascidos com necessidade de reanimagéo 8. No
entanto, alguns componentes individuais do indice, nomeada-
mente a frequéncia respiratoria, frequéncia cardiaca e tdnus,
se avaliados rapidamente, podem identificar bebés que neces-
sitam de ser reanimados *’. Para além disso, uma avaliagdo
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seriada, especialmente da frequéncia cardiaca mas também da
respiragdo, pode indicar se um bebé esta a responder ou se
outras intervengdes sao necessarias.

Respiragcao

Verificar se 0 recém-nascido respira. Em caso afirmativo, avaliar
a frequéncia, profundidade e simetria da respiracéo, bem como
a presenca de padréo respiratério anormal, como gemido ou
respiragdo agonica.

Frequéncia cardiaca (FC)

A melhor forma de avaliar a FC é por auscultagéo cardiaca, no
apex. A palpagéo do pulso na base do corddo umbilical € muitas
vezes eficaz mas pode ser enganadora; s¢ é fiavel se for clara-
mente superior a 100 min'%7°, Em recém-nascidos que necessi-
tam de reanimagéo e/ou de suporte respiratério continuado, um
oximetro de pulso pode fornecer uma avaliagdo fiavel da FC %,

Coloracao

Observar a coloragdo € um mau método de avaliar a oxige-
nagdo ®', que deve idealmente ser avaliada por oximetria de
pulso. Geralmente um bebé saudavel nasce cianosado mas ra-
pidamente comega a ficar rosado, cerca de 30 segundos ap6s
0 inicio de uma respiragéo eficaz. A cianose periférica é habitual
e, por si s, ndo significa hipoxémia. A persisténcia de palidez
apesar de ventilagdo pode indicar acidose significativa ou, rara-
mente, hipovolémia. Apesar de a coloragao ser um mau método
de avaliar a oxigenagéo, ndo deve ser ignorada; um recém-
-nascido cianosado deve ser avaliado por oximetria de pulso.

Toénus

Quando um recém-nascido esta muito hipotonico provavelmen-
te estara nao reactivo e necessitara de ser ventilado.

Estimulagao tactil

Habitualmente, secar o recém-nascido produz estimulagéo
tactil suficiente para iniciar uma respiragao eficaz. Devem ser
evitados métodos de estimulagdo mais vigorosos. Se um curto
periodo de estimulagdo nao resultar em respiragao espontanea
eficaz, serdo necessarias outras formas de intervengao.
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Classificagdo baseada na avaliagao

Os recém-nascidos podem ser classificados em trés grupos,
com base na avaliag&o inicial:

1. Choro ou respiragdo vigorosos
Bom ténus
Frequéncia cardiaca superior a 100 min-!

A Unica intervencdo necessaria sera secar, envolver numa
toalha aquecida e, se possivel, colocar junto & méde. O bebé
manter-se-a aquecido, coberto e em contacto pele-a-pele com
a mae, e pode comegar a mamar ao seio.

2. Apneico ou com respiragao inadequada
Tonus normal ou diminuido
Frequéncia cardiaca inferior a 100 min-1

Secar e envolver. Este recém-nascido pode melhorar com ven-
tilacdo por mascara, mas se esta ndo melhorar a frequéncia
cardiaca, podem ser necessarias compressoes toracicas.

3. Apneico ou com respiracao inadequada
Hipotonico
Frequéncia cardiaca baixa ou indetectavel
Palido, com ma perfusao

Secar e envolver. Sera necessario controlo imediato da via aé-
rea, insuflagdo pulmonar e ventilagdo. Apos conseguidas estas
medidas, o bebé pode ainda necessitar de compressdes toraci-
cas €, eventualmente, de farmacos.

Resta ainda um grupo muito raro de bebés que se mantém hi-
poxémicos apesar de estarem a respirar adequadamente e te-
rem boa frequéncia cardiaca. Neste grupo incluem-se diversos
diagnésticos possiveis como hérnia diafragmatica, défice de
surfactante, pneumonia congénita, pneumotérax ou cardiopatia
congénita ciandtica.

Suporte de vida neonatal

O suporte de vida neonatal deve ser iniciado se, na avaliagdo
inicial, o recém-nascido nao tiver respiracdo regular e eficaz ou
se tiver frequéncia cardiaca inferior a 100 min™'. Habitualmente,
a abertura da via aérea e a insuflagdo pulmonar s&o suficientes.
Para além disso, outras intervengdes mais avangadas seréo inu-
teis se estas duas néo tiverem sido conseguidas adequadamente.
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Via aérea

Colocar o bebé em decubito dorsal com a cabega em posicéo
neutra. Uma toalha ou pano dobrado, com cerca de 2 cm de
espessura, debaixo dos ombros do recém-nascido, pode ajudar
a manter a cabega em posi¢ao correcta. Em bebés hipoténicos
pode ser Util a subluxagéo da mandibula ou a utilizagdo de uma
via aérea orofaringea de tamanho adequado.

A aspiragdo apenas é necessaria se a via aérea estiver obstrui-
da e deve ser efectuada sob visualizgdo directa. Uma aspiragéo
agressiva da faringe pode provocar espasmo laringeo, bradi-
cardia vagal e atrasar o inicio de respiragdo espontanea %2, A
presenca de mecdnio espesso num bebé pouco reactivo € a
Unica indicag&o para considerar a aspiragdo imediata da orofa-
ringe. Deve ser usada uma sonda de aspiragao 12 — 14 FG, ou
uma sonda Yankauer, ligada a uma fonte de vacuo limitada a
menos 100 mmHg.

Ventilagao

Se ndo houver movimentos respiratorios adequados apos as
medidas iniciais, a insuflagdo pulmonar é a prioridade. Em re-
cém-nascidos de termo, a reanimagéo deve ser iniciada com
ar ambiente. O principal indicador de uma insuflagdo adequada
€ uma rapida melhoria da frequéncia cardiaca. Se n&o ocorrer
esta melhoria, confirmar se hé boa expanséo toracica.

Nas primeiras insuflacdes deve manter-se a pressao de insu-
flagdo inicial durante 2-3 segundos, para ajudar a expansao
pulmonar. A maioria dos recém-nascidos com necessidade de
reanimagédo respondera com um rapido aumento da frequén-
cia cardiaca durante os primeiros 30 segundos de insuflagdo
pulmonar. Se a frequéncia cardiaca aumentar mas o bebé ndo
respirar adequadamente, deve manter-se ventilagdo, com fre-
quéncia de cerca de 30 min"' e cerca de um segundo por cada
insuflagdo, até haver respiragao espontanea adequada.

Uma ventilagdo adequada conduz habitualmente a uma rapida
subida da frequéncia cardiaca ou & sua manutengéo acima de
100 min'. Se o bebé nao responde deste modo, a causa mais
provavel € um mau controlo da posigdo da via aérea ou uma
ventilagdo inadequada. As compressdes toracicas seréo inefi-
cazes sem insuflagdo pulmonar adequada; é portanto necessa-
rio confirmar boa insuflagdo antes de iniciar suporte circulatério.
Alguns profissionais preferem garantir controlo da via aérea por
entubacéo traqueal, o que requer treino e experiéncia. Se nao
estiver disponivel de imediato alguém com esta competéncia e
a frequéncia cardiaca estiver a diminuir, deve corrigir-se a po-
sicdo da via aérea e insuflar com mascara enquanto se pede a
ajuda de um profissional com experiéncia de entubagéo. Deve
manter-se suporte ventilatorio até o bebé apresentar respiracdo
normal e regular.

—
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Suporte circulatoério

O suporte circulatorio com compressdes toracicas apenas sera
eficaz se tiver havido insuflagdo pulmonar adequada. Deve ini-
ciar-se compressoes toracicas se a frequéncia cardiaca for infe-
rior a 60 min' apesar de ventilagao eficaz. O método mais eficaz
de compressdes toracicas € a técnica do abrago — colocar 0s
dois polegares lado a lado sobre o terco inferior do esterno, ime-
diatamente abaixo da linha intermamilar, com os outros dedos
envolvendo o térax e apoiando o dorso %%, Outro método de
encontrar a localizacdo correcta das compressdes € localizar
o0 apéndice xiféide e colocar os polegares cerca de um dedo
acima. O esterno deve ser comprimido até uma profundidade de
cerca de um tergo do didmetro antero-posterior do torax, permi-
tindo descompressao completa entre compressdes %7,

A relagéo compressoes/ventilagdes deve ser de 3:1, procurando
conseguir um total de 120 eventos por minuto, isto €, 90 compres-
s6es e 30 ventilagdes. Verificar a frequéncia cardiaca espontanea
depois de cerca de 30 segundos, e depois periodicamente, inter-
rompendo as compressdes quando for superior a 60 min-".

Farmacos

0O uso de farmacos raramente esta indicado na reanimag&o ne-
onatal. A bradicardia no recém-nascido é geralmente secunda-
ria a uma insuflagdo pulmonar inadequada ou hipoxia grave, e
uma ventilagao correcta € 0 modo mais indicado de a resolver.
No entanto, se a frequéncia cardiaca espontanea se mantém
inferior a 60 min"' apesar de boa ventilagdo e compressdes tora-
cicas, € razoavel ponderar o uso de farmacos. E recomendada
a sua administragao através de um catéter venoso umbilical.

Adrenalina

Apesar de néo haver estudos em humanos, é razoavel usar
adrenalina quando n&o se conseguir uma frequéncia cardiaca
acima de 60 bpm apesar de ventilagdes e compressdes correc-
tas. Se for necessario administrar adrenalina, usar uma dose
de 10 - 30 micrograma kg™ por via intra-venosa assim que pos-
sivel. A via traqueal ndo é recomendada mas, se for usada, é
muito provavel que sejam necessarias doses de 50 — 100 mi-
crograma kg'. N&o estao estudadas a eficacia ou a seguranga
destas doses traqueais elevadas. Estas doses altas ndo devem
ser usadas por via intra-venosa.

Bicarbonato

N&o ha dados suficientes para recomendar o uso por rotina de
bicarbonato na reanimag&o neonatal. A hiperosmolaridade e a
capacidade do bicarbonato de gerar dioxido de carbono podem
prejudicar a fungdo miocardica e cerebral. A utilizagdo de bicar-
bonato é desaconselhada durante uma reanimagéo de curta du-
ragao. Se for usado durante reanimagao prolongada numa pa-
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ragem cardiaca sem resposta a outras medidas, apenas deve
ser administrado apds a RCP garantir ventilagdo e circulagao
adequadas. Nessas circunstancias, uma dose de 1 a 2 mmol
kg pode ser administrada, por injecgdo intra-venosa lenta.

Fluidos

Perante uma suspeita de perda de sangue ou se o recém-nas-
cido parece estar em choque (pélido, com ma perfuséo e pulsos
fracos) e se néo respondeu a outras medidas de reanimagéo,
deve ser considerada a administragdo de fluidos %, Esta é uma
situacdo rara. Na auséncia de sangue adequado (i.e., sangue
O Rh-negativo irradiado e desleucocitado) deve ser preferido
um cristaléide isotonico, e néo albumina, para restabelecer o
volume intra-vascular. Administrar inicialmente um bélus de 10
ml kg™* que, se for eficaz, pode ser repetido para manter a esta-
bilidade hemodinamica.

Suspensao da reanimacgao

As indicagdes para suspensédo de reanimagéo devem ser emiti-
das por entidades locais ou nacionais. Quando a frequéncia car-

diaca de um recém-nascido ndo é detectavel e se mantém inde-
tectavel apds 10 minutos, é adequado ponderar a suspenséo da
reanimag&o. Nos casos em que a frequéncia cardiaca ao nascer
é inferior a 60 min! e ndo melhora apos 10 ou 15 minutos de me-
didas de reanimag&o continuas e aparentemente correctas, essa
decisao é muito menos clara. Nesta situacéo ndo existe evidéncia
suficiente acerca do progndstico que permita uma orientagéo se-
gura em relacdo a manter ou suspender a reanimagao.

Comunicagao com os pais

A equipa que cuida de um recém-nascido deve manter os pais
informados acerca da evolugdo do bebé. Ao nascer, devem ser
prestados os cuidados de rotina segundo as orientagdes locais
e, se possivel, colocar o bebé junto da mée logo que possivel.
Se for necessaria reanimag&o, os pais devem ser informados
dos procedimentos e do motivo porque foram necessarios.
Todas as discussdes e decisdes devem ser registadas no pro-
cesso da mée antes do parto e nos registos do recém-nascido
depois do nascimento.
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Paragem cardiaca em circunstancias
especiais

Alteragodes electroliticas

As disritmias cardiacas com risco de vida associam-se mais frequen-
temente as alteragdes do potassio, em particular a hipercalémia e
menos com alteragdes do célcio e magnésio séricos. Ha casos em
que a correcgao das alteragdes electroliticas, com risco de vida, deve
comegar antes de chegarem os resultados dos estudos laboratoriais.
Ha pouca ou nenhuma evidéncia que suporte a correcgao de altera-
cOes electroliticas durante a PCR. As orientagdes durante a PCR séo
inferidas das estratégias utilizadas em situagéo de ndo PCR. N&o ha
alteragBes significativas as recomendagdes de 2005.5

Intoxicagoes e envenenamentos

As intoxicages raramente sdo causa de PCR, mas sdo uma das
principais causas de morte em vitimas <40 anos.*® Os principais
motivo de admiss&o hospitalar / pedido de ajuda aos centros de
intoxicagdo, sdo as intoxicagbes medicamentosas, as drogas de
abuso e os acidentes com produtos de uso doméstico.

A intoxicagdo ocasional é mais frequente na crianca. A intoxicagéo
com intengdo homicida € rara. Nas causas incluem-se acidentes in-
dustriais, actos de terrorismo / guerra e exposicéo a produtos toxicos.

Prevencgao da paragem cardiaca

Avaliar e tratar a vitima seguindo a sequéncia ABCDE (via Aé-
rea, Respiragdo (Breathing) Circulagdo, Disfungéo neuroldgica e
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Exposicao). A obstrugdo respiratéria e a paragem cardiaca por
depressdo do nivel da consciéncia sdo uma causa de morte
frequente nas intoxicagdes com intencédo suicida.®' Nas intoxi-
cagdes por depressores do SNC ha risco de aspira¢do do conte-
Udo gastrico / orofaringe para a via aérea / pulmdes. A entubagéo
traqueal precoce das vitimas inconscientes, por operacionais
treinados, diminui o risco de aspiragdo. A hipotensao provocada
por farmacos responde habitualmente a perfusdo de fluidos, mas
ocasionalmente exige a utilizagdo de vasopressores (ex: nora-
drenalina). A permanéncia prolongada na mesma posicdo, sem
mobilizagao pode provocar Ulceras de presséo e rabdomidlise.

Monitorizar os electrolitos (em particular o potéssio), a gasometria
e a glicemia. Avaliar a temperatura, pelo risco de alteragdes da
termorregulagdo. Nas intoxicagdes ha risco quer de hipotermia
quer de hipertermia (hiperpirexia). Colher sangue e urina para
estudos toxicolégicos. O doente com intoxicagdo grave deve ser
tratado em ambiente de cuidados intensivos. Intervengdes como
a descontaminagéo, incremento da eliminacao e uso de antidotos
sdo, em regra, intervengdes de segunda linha.*®? A intoxicagdo
alcodlica associa-se habitualmente a auto-intoxicagdes.

Modificagoes no SBV e SAV

+ Garantir condig¢des pessoais de seguranga nos casos em
que ha suspeita de PCR inesperada. Em particular se ha
mdltiplas vitimas que colapsam em simultaneo.

* Em presenca de toxicos como o cianeto, sulfito de hidro-
génio, corrosivos e organofosforados, evitar a ventilagao
boca-a-boca.

+ Nas arritmias peri-paragem utilizar a cardiovers&o nos
termos propostos no algoritmo (secgao 4, SAV).6 Incluindo
a correcgdo das alteragdes acido-base e electroliticas.

+ Tentar identificar o toxico (s) envolvido (s). Os familiares,
conviventes, amigos e tripulagdo da ambulancia podem ter
informagBes muito valiosas. A observagéo do doente pode
evidenciar pistas diagnosticas, como odores caracteristi-
cos, marcas de picada de seringa, anomalias pupilares,
sinais de corrosao na mucosa oral.

+ Avaliar a temperatura do doente, porque tanto a hipo como
a hipertermia podem ser manifestagdes de intoxicagéo
(secgdo 8d e 8e).

* Antecipar a necessidade de reanimag&o prolongada, em par-
ticular no jovem, porque ha toxicos que podem ser metaboli-
zados ou excretados durante a reanimagao prolongada.

* As alternativas a considerar em caso de PCR por intoxica-
¢do grave incluem: farmacos em doses mais elevadas do
que nos protocolos tradicionais, tratamentos néo conven-
cionais, reanimag&o prolongada.

+ Consultar os centros de intoxicagdes regionais e nacionais
para obter informag&o para tratamento dos doentes. O
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International Programme on Chemical Safety (IPCS) lista
uma série de centros de intoxicagdes no website: http.//
www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/

* O http./ftoxnet.nim.nih.gov/ tem bases de dados on-line com
informagdes sobre toxicologia e acidentes com tdxicos.

Afogamento

A Organizagao Mundial de Saude (OMS) estima que os afoga-
mentos provocam 450,000 mortes por ano, em todo o mundo. E
uma causa de morte acidental frequente na Europa. O principal
factor de progndstico no pés-afogamento é a duragéo da hipo-
xia, pelo que as prioridades no tratamento da vitima devem ser
o restauro imediato da oxigenacgao, ventilagao e perfusao.

A reanimagao imediata, no local do acidente, é essencial para a
sobrevida e preservagao do estado neuroldgico, pelo que é neces-
sario que a reanimagao seja iniciada pelas testemunhas e activa-
¢ao do SEM seja imediata. As vitimas que chegam ao hospital com
RCE e respiragdo, em geral recuperam com bom prognostico. A
investigacdo no afogamento é escassa, quando comparada com a
PCR primaria, pelo que € necessaria mais investigacdo.* As reco-
mendagdes descritas em detalhe na secgéo 8 das recomendagdes
ERC, destinam-se a profissionais de salde e pessoas com espe-
cial interesse nesta area, ex: nadadores salva-vidas."

Hipotermia acidental

Diz-se que ha hipotermia quando a temperatura corporal baixa
dos 35°C, de forma n&o intencional.

A hipotermia é arbitrariamente classificada como ligeira (35—
32°C), moderada (32-28°C) ou grave (< 28°C).* No doente
hipotérmico os sinais de vida, por si s6, sdo insuficientes para
declarar a morte.

No pré-hospitalar a reanimagéo s6 deve ser interrompida se a
causa de morte puder ser claramente atribuida a uma leséo fa-
tal, doenga fatal, asfixia prolongada ou se o térax é impossivel
de comprimir. Os principios da prevencdo, de SBV e de SAV
aplicam-se da mesma forma no doente hipotérmico. Utilizar a
mesma relagéo e frequéncia das compressoes / ventilagdes que
na vitima normotérmica. A hipotermia pode causar rigidez do
torax, tornando a ventilagao e as compressdes mais dificeis

O coragéo hipotérmico pode néo responder aos farmacos car-
dio-activos e as tentativas de cardioverséo eléctrica e pacing.
O metabolismo esta lentificado, facilitando o aparecimento de
niveis toxicos de todos os farmacos administrados em doses
repetidas.>® A adrenalina e os restantes farmacos devem ser
protelados até o doente estar aquecido até, aproximadamente,
aos 30°C. Depois dos 30°C o intervalo para administragéo de
farmacos deve ser o dobro do preconizado na normotermia. A
partir dos 35°C devem ser utilizados os protocolos tradicionais.

A medida que a temperatura central baixa, a bradicardia sinusal

—
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tem tendéncia a dar lugar a fibrilhagéo auricular, seguida de FV
e finalmente assistolia.*®® No hospital as vitimas de hipotermia
grave devem ser reaquecidas por processos activos e internos.
As arritmias, excepto a FV, tendem a reverter espontaneamen-
te, a medida que a temperatura corporal sobe e em regra nao
necessitam de tratamento imediato. A bradicardia pode ser uma
resposta fisioldgica a hipotermia e n&o ha indicagao para pace
a ndo ser que a hipotermia persista com compromisso hemo-
dinamico depois do aquecimento. Nas vitimas com hipotermia
grave néo esta definida a temperatura a partir da qual se deve
iniciar a desfibrilhagdo nem a frequéncia com que deve ser ten-
tada. Podem-se utilizar DAE. Se o ritmo € FV, aplicar um cho-
que com a energia maxima; se a FV/TV persiste depois de trés
choques, diferir a tentativa de desfibrilhagéo até a temperatura
ser >30°C.%" Quando se utiliza DAE seguem-se os comandos
do aparelho, enquanto se reaquece a vitima. Para conseguir
a desfibrilhagéo o reaquecimento e o SBV podem ter que ser
mantidos durante horas.®’

O reaquecimento pode ser passivo, activo externo ou activo
interno. O reaquecimento passivo é indicado em vitimas cons-
cientes com hipotermia ligeira, que ainda conseguem ter arre-
pios (“shiver”). As vitimas inconscientes devem ser encaminha-
das para hospitais com capacidade para fazerem aquecimento
activo interno e externo. No doente hipotérmico em PCR o mé-
todo de aquecimento activo interno ideal é a circulagéo extra-
-corporal, porque proporciona suporte da circulagao e oxigena-
¢ao suficientes enquanto a temperatura corporal € aumentada a
ritmo de 8 - 12°C h1,5%

Durante o reaquecimento é necessario perfundir grande quan-
tidade de fluidos porque a vasodilatagdo provoca aumento da
capacitancia vascular. E essencial manter monitorizagao hemo-
dindmica continua e fluidos aquecidos ev. Evitar a hipertermia
durante e pds aquecimento. Depois da RCE aplicar os algorit-
mos classicos, incluindo a hipotermia ligeira se indicado, apesar
de no existirem estudos formais.

Hipertermia

Hipertermia significa que os mecanismos de termorregulagdo
corporal se esgotaram e a temperatura corporal excede a que
habitualmente é mantida pelos mecanismos homeostaticos. A
hipertermia pode ter causas exdgenas como as condi¢des am-
bientais ou ser secundaria a produg&o de calor endégeno.

As formas de hipertermia relacionadas com o ambiente ocor-
rem quando o calor, geralmente na forma de energia radiante,
¢ absorvido pelo corpo a uma velocidade superior a que o corpo
pode perder pelos mecanismos de termorregulagdo. A hiperter-
mia exprime-se ao longo de um continuum de situagdes que se
iniciam com stress pelo calor, exaustao pelo calor, golpe de calor,
disfungdo multiorganica e em algumas circunstancias PCR.%%

O golpe de calor é a resposta inflamatoria sistémica a tempera-
tura > 40.6 °C. Acompanha-se de alteragdes mentais € niveis
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de disfungao de 6rgaos variavel. Ha dois tipos de golpe de calor:
o classico golpe de calor sem exercicio que ocorre em periodos
de temperaturas ambiente elevadas, que atinge preferencial-
mente os idosos durante as ondas de calor.5° O golpe de calor
associado ao exercicio que ocorre apos esforgo fisico extremo
em condigbes de temperatura elevada e/ou humidade elevada,
atinge mais vezes jovens adultos.®' A mortalidade por golpe de
calor atinge 10% a 50 %.5?

O tratamento baseia-se na terapéutica de suporte das fungdes
vitais, optimizagdo do ABCDE e arrefecimento rapido do doen-
te 80360 |niciar o arrefecimento antes da vitima chegar ao hospi-
tal, com o objectivo de que a temperatura central seja de cerca
de 39°C. O doente com golpe de calor grave deve ser tratado
em ambiente de cuidados intensivos.

Né&o ha estudos especificos de PCR em doentes com hipertermia.
Em caso de PCR seguem-se as recomendacdes gerais para ao
SBV e SAV e promove-se o arrefecimento do doente. Devem-
-se utilizar técnicas idénticas as que se utilizam na indugéo da
hipotermia. Nao ha dados referentes ao limiar da desfibrilhagdo
em doentes com hipertermia, pelo que a desfibrilhagdo segue a
regra geral associada ao arrefecimento do doente. Estudos em
animais sugerem que o progndstico das PCR em condigbes de
hipertermia € mau, em comparagao com 0s que ocorrem em con-
di¢des de normotermia.®® 8. Q risco de lesdo neurologica grave
aumenta por cada grau de temperatura corporal >37°C 34

Asma

A prevaléncia mundial de sintomas de asma varia de 1% - 18%
da populagdo com elevada prevaléncia em alguns paises eu-
ropeus (Reino Unido, Irlanda e Escandinavia).®® Estima-se
que o n°® anual de mortes por asma em todo o mundo ronde os
250,000. Ha recomendagdes nacionais € internacionais para o
tratamento da asma.5%®-5®° Estas recomendagdes centram-se no
tratamento da asma quase fatal e PCR.

Causas de PCR relacionada com asma

APCR no individuo com asma é muitas vezes o acontecimento
terminal, depois de um periodo de hipdxia prolongado, se bem
que por vezes possa ser de instalagédo subita. A paragem cardi-
aca em asmaticos tem sido relacionada com:

* Broncospasmo grave e obstrugdo as pequenas vias aére-
as por rolhdes mucosos que provocam a asfixia (causa da
maioria das mortes relacionadas com asma)

* Arritmias cardiacas, a causa mais frequente de arritmia
relacionada com asma € a hipoxia.®"® Também podem ser
provocadas por farmacos (ex: agonistas beta-adrenérgicos,
aminofilina) ou alteragdes electroliticas

* Hiper-insuflagéo dindmica, i.e. press&o tele-expiratoria auto-
-positiva (auto-PEEP), que pode ocorrer em asmaticos em
ventilagdo mecénica. A auto-PEEP é provocada pelo apri-
sionamento do ar inspirado, com “bloqueio da respira¢éo” (o
ar inspirado ndo consegue sair, porque a broncoconstri¢ao
pode impedir a expiragéo se o tempo expiratério for insufi-
ciente para permitir a saida de todo o volume corrente). Em
resultado a pressao intra-toracica aumenta com compromis-
so do retorno venoso seguida de hipotensao.

* Pneumotdrax hipertensivo (muitas vezes bilateral).

Intervengoes-chave para impedir a PCR

O doente com asma grave exige tratamento médico agressivo,
com base na metodologia ABCDE, para evitar que a situagéo
se deteriore. Os doentes cuja Sa0, € <92% ou em que a asma
se apresenta com risco de vida estdo em risco acrescido de
desenvolver hipercapnia, pelo que devem ser monitorizados por
gasometria. Estes doentes devem ser tratados por clinicos ex-
perientes e em ambiente de cuidados intensivos. Os farmacos
especificos e a sequéncia do tratamento variam com as praticas
locais e estdo descritos em pormenor na secgéo 8 das reco-
mendagdes ERC 2010

Tratamento da PCR causada por asma

Fazer SBV seguindo as recomendagdes classicas. A ventilagdo
pode ser dificil por ser maior a resisténcia da via aérea. As modi-
ficagbes no SAV incluem a necessidade de promover entubagao
traqueal precoce. A enorme resisténcia da via aérea significa que
ha risco aumentado de hiper-insuflagdo géstrica e hipoventilagéo
dos pulmdes quando se tenta ventilar um asmatico sem entuba-
¢do traqueal, tentar evitar a hiper-insuflagdo géastrica. Durante a
PCR este risco € ainda maior, porque a pressao do esfincter eso-
fagico inferior é substancialmente menor da normal.®"

Afrequéncia respiratdria de 8—10 ciclos/min e o volume corrente
necessario para provocar a elevagao do térax na inspiragéo néo
devem provocar hiper-insuflagdo dindmica (“gas trapping”). O
volume corrente depende do tempo e fluxo inspiratorios. A saida
do volume corrente depende do tempo e fluxo expiratérios.

No asméatico grave em ventilagdo mecénica, 0 aumento do tempo
expiratorio (reduzindo a frequéncia) proporciona ganhos modes-
tos na redugdo do “air trapping” se o volume/min for < 10L/min.5"2

Ha relatos ocasionais de RCE inesperado depois da desconex&o
do tubo traqueal, em doentes com suspeita de “air trapping”.5'¢"
Quando ha suspeita de hiper-insuflagdo dindmica durante a rea-
nimagao € possivel fazer sair o ar aprisionado com um periodo de
apneia (desconexao do tubo traqueal) e compressdes toracicas
no caso de existir mesmo hiper-insuflagéo dindmica. Se bem que
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a evidéncia a suportar esta intervengéo seja limitada, & improva-
vel que, em situagdes limitrofes, fagca mal.™

A hiper-insuflagdo dindmica aumenta a impedéncia trans-tora-
cica.®® Considerar o aumento da energia do choque da desfi-
brilhacéo se as tentativas de desfibrilhagao iniciais falharem.™

No asmatico grave em PCR hé boa evidéncia a suportar a mas-
sagem cardiaca directa com torax aberto. O algoritmo dos 4H
e 4T ajuda a identificar as causas de PCR relacionadas com a
asma. Durante a PCR pode ser dificil diagnosticar pneumotérax
hipertensivo, que quando existe pode ser sugerido pela assi-
metria da expansao toracica, hipofonese homolateral, desvio
da traqueia no sentido contrario e aparecimento de enfisema
subcutaneo. Em méaos experientes a eco é mais rapida e tem
maior sensibilidade do que o Rx de torax na identificagdo de
pneumotorax.t”® Na PCR relacionada com asma grave conside-
rar sempre a possibilidade de pneumotdrax bilateral

Com oxigenacao extra-corporal consegue-se manter a perfusdo
e a oxigenagdo em casos de faléncia respiratoria e circulato-
ria. Ha descricbes de sucesso no tratamento com oxigenagédo
extra-corporal, de adultos, em PCR relacionada com a asma;®?
821 contudo o seu papel na PCR associada a asma nunca foi
investigado em estudos controlados.

Anafilaxia

Anafilaxia € uma reacgao de hipersensibilidade sistémica grave,
com risco de vida. Caracteriza-se pela instalagao rapida de fa-
|éncia ventilatdria e/ou respiratoria e/ou cardio-circulatoria, geral-
mente associada a alteragdes cutdneo-mucosas.®? %2, A anafila-
xia envolve geralmente a libertagéo de mediadores inflamatérios,
pelos mastdcitos e/ou baséfilos, despoletada pela interacgdo de
um alergénio com IgE (imunoglobulinas E) fixadas as células. A
libertagdo de mediadores pode ocorrer por mecanismos n&o imu-
noldgicos, independente da IgE. A libertagdo maciga de histamina
e outros mediadores inflamatorios causa vasodilatagao sistémica,
aumento da permeabilidade capilar e edema extra-celular.

Anafilaxia € o diagndstico a considerar se um doente se expde
a um alergénio e de seguida (geralmente minutos) se instalam
alteragdes da via aérea elou respiragéo e/ou circulagdo, geral-
mente com alteragbes cutdneo-mucosas associadas.

Utilizar a metodologia ABCDE na abordagem e tratamento da
anafilaxia. Administrar adrenalina a todos os doentes em risco
de vida, por via im, nas seguintes doses:

> 12 anos e adultos: 500 microgramas im
> 6 -12 anos: 300 microgramas im

> 6 meses - 6 anos: 150 microgramas im
< 6 meses: 150 microgramas im

A administracdo de adrenalina ev s6 deve ser utilizada por ope-
racionais treinados na utilizagdo corrente de vasopressores por
via ev (ex Anestesiologistas, Emergencistas, Intensivistas). No
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adulto, titular a adrenalina ev comegando com 50 microgramas
ev e ajustar as doses seguintes em fungdo da resposta. Admi-
nistrar no inicio O, na maior concentragao disponivel, utilizando
mascara com reservatério.*” Fazer rapidamente “fluid challenge”
com 500-1000mL de fluidos ev no adulto (20 mL kg™ na crianca),
monitorizar a resposta e perfundir mais volume ev se necessario.
Os restantes tratamentos (corticosteréides, anti-histaminicos, ...)
indicados no tratamento da asma grave sdo descritos em por-
menor na secgdo 8g. Se ocorre PCR, iniciar de imediato SBV e
continuar de acordo com as recomendagfes. Pode ser neces-
sario fazer reanimagéo prolongada. Os reanimadores devem-se
assegurar de que a ajuda foi pedida e que vem a caminho ja que
s&o necessarias intervengdes de SAV, precocemente.

O doseamento da triptase dos mastocitos ajuda a confirmar o
diagnéstico de anafilaxia. O ideal é colher trés amostras: logo
que a reanimag&o comega, outra 1-2h depois do inicio dos sin-
tomas e a terceira amostra 24h depois, no periodo de convales-
cenga. Os doentes com anafilaxia devem ser todos encaminha-
dos para Alergologista capaz de identificar a causa e preparar o
doente para lidar com episodios futuros

Paragem cardiaca pés-cirurgia cardiaca

No pos-operatorio imediato de cirurgia cardiaca major é relativa-
mente frequente a ocorréncia de PCR, relatada com a frequéncia
de 0.7-2.9%.5¢6% E geralmente precedida da deterioragdo das
variaveis fisioldgicas,®* mas pode ocorrer de forma stbita em
doentes previamente estaveis.® Em geral ha causas especifi-
cas para a PCR, como o tamponamento, hipovolémia, enfarte
do miocardio, pneumotorax hipertensivo, faléncia do pace. Séo
todas causas de PCR potencialmente reversiveis se identificadas
e tratadas a tempo e com potencial de sobrevida relativamente
elevado. A chave do sucesso da reversé@o da PCR nestes doentes
é a capacidade de fazer re-esternotomia precoce, especialmente
em contexto de tamponamento ou hemorragia, situagdes em que
as compressdes toracicas podem ser ineficazes.

O inicio da reanimagao

Iniciar as compressdes toracicas de imediato, em todos os do-
entes que colapsam e néo tém débito. Considerar as situagdes
reversiveis: hipdxia — confirmar a posicéo do tubo traqueal,
ventilar com O, a 100%, pesquisar clinicamente a possibilidade
de pneumotorax hipertensivo (eco), hipovolémia e faléncia do
pace. Na assistolia por faléncia de pacing cardiaco, as com-
pressdes toracicas podem ser momentaneamente interrompi-
das para que as conexdes, colocadas na cirurgia, sejam rapida-
mente ligadas (programando um ritmo de 100min-* com a ampli-
tude maxima do estimulo). A onda do registo do “pulso arterial’
permite monitorizar a eficacia das compressdes toracicas, que
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devem ter por objectivo obter uma press&o arterial sistélica de
pelo menos 80mmHg e frequéncia de 100 min™".

Desfibrilhacao

Neste contexto ha risco de disjungao esternal ou lesdo miocér-
dica causadas pelas compressdes toracicas externas.5+%7 No
pds-operatério da cirurgia cardiaca a presenga de FV/TV em
doentes monitorizados € indicagdo para aplicar, de imediato,
trés choques seguidos (se necessarios)

No pos operatério precoce de cirurgia cardiaca, a faléncia da
série de trés choques, deve activar a possibilidade de re-ester-
notomia. As desfibrilhagdes seguintes devem seguir o algoritmo
universal e se a re-esternotomia foi executada, devem ser feitas
com as pas internas e o desfibrilhador carregado a 20J.

Farmacos de emergéncia

Aadrenalina deve ser utilizada com cautela e titulada em fungéo
da resposta (no adulto, 100 ou menos microgramas ev). Admi-
nistrar amiodarona 300 mg ev directa se depois do 3° choque
nao desfibrilhar, mas nunca atrasar a re-esternotomia.

Re-esternotomia de emergéncia

E parte integrante da reanimacdo pos-cirurgia cardiaca, se as
restantes causas reversiveis de PCR tiverem sido excluidas. Na
FVITV, depois de assegurada a via aérea e a ventilagéo e se de-
pois de aplicados trés choques em sequéncia ndo desfibrilhar,
hé& indicacao para re-esternotomia sem demora. Na assistolia e
AEsP também ha indicag¢do para re-esternotomia se as restan-
tes intervencgdes falharem.

Desfibrilhagao interna

Adesfibrilhagao interna com pas aplicadas directamente nos ventri-
culos, requer menos energia do que a desfibrilhagdo externa. Utili-
zar 20J, 5J se o doente esteve em circulagdo extra-corporal (CEC).
Manter as compressdes cardiacas, enquanto o desfibrilhador car-
rega, utilizando pas internas e se o choque for aplicado na fase de
descompressdo a probabilidade de sucesso aumenta.®8 639

[h2] PCR traumatica

A PCR traumatica tem uma mortalidade elevadissima, com so-
brevida global de 5,6% (0-17%)%%%¢ Por razdes néo esclareci-
das as taxas de sucesso actuais sédo melhores do que as des-
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critas no passado. Naqueles em quem foi tentada a reanimagédo
por PCR traumatica e sobreviveram o resultado neurolégico é
bom em 1,6% dos casos.

Commotio cordis

Commotio cordis € a PCR ou quase PCR provocada por trauma
fechado do précordio.®5" O impacto no térax na fase vulnera-
vel do ciclo cardiaco pode provocar arritmia maligna (geralmen-
te FV). Ocorre principalmente em desportistas (mais frequente
no “baseball”) e em actividades recreativas, sendo as vitimas
geralmente jovens (idade média 14 anos). A sobrevida média
do commotio cordis é de 15%, mas se a reanimagao correcta se
iniciar nos primeiros 3min, chega aos 25%.5"

Sinais de vida e actividade eléctrica no ECG
inicial

N&o ha indicadores de sobrevida fiaveis na PCR traumatica. Ha
um estudo que descreve a presenga de pupilas reactivas e ritmo
sinusal com boa correlagdo com a sobrevida.®? Noutro estudo
de trauma penetrante a presenca de pupilas reactivas, activida-
de respiratoria e ritmo sinusal correlacionaram-se com a sobre-
vida de forma no significativa.5*¢ Ha trés estudos que relatam a
auséncia de sobreviventes em doentes com assistolia ou ritmos
agonicos.®#2 846.65 Jm outro relata a auséncia de sobreviventes
na AEsP por trauma fechado.®® Com base nestes estudos o
American College of Surgeons e a National Association de mé-
dicos dos SEM elaboraram recomendag0es para nao iniciar a
reanimacgao em contexto pré-hospitalar.®%

Tratamento

A sobrevivéncia de PCR traumatica correlaciona-se com o tem-
po de reanimagao pré-hospitalar.t 56 No |ocal, estabelecer
apenas as intervengdes essenciais e se a vitima tem sinais de
vida, transferi-la rapidamente para o hospital mais préximo. Em
doentes com indicagdo, considerar a possibilidade de toraco-
tomia no local.®" %2 N&o atrasar a transferéncia por causa de
intervencdes de eficacia ndo provada como a imobilizagdo da
coluna.®® Tratar as situagdes reversiveis: hipoxémica (oxigena-
¢éo e ventilagdo), hemorragias acessiveis (compressao digital,
torniquetes e farmacos hemostaticos), hemorragias ndo com-
pressiveis (enfaixamento, fluidos ev), pneumotorax hipertensivo
(descompressao toracica) tamponamento cardiaco (toracoto-
mia imediata). Na PCR por hipovolémia as compressdes toraci-
cas podem ndo ser eficazes, mas a maioria dos sobreviventes
nao tem hipovolémia e neste subgrupo de doentes a reanima-
¢ao pelo algoritmo de SAV pode salvar vidas. A reanimagéo nao
deve atrasar o tratamento das causas potencialmente reversi-
veis (e.g., toracotomia no tamponamento cardiaco).
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Toracotomia para reanimagao

Em caso de PCR por trauma penetrante, pode estar indicada to-
racotomia para reanimagao pré-hospitalar, se no local estiverem
médicos com treino especifico. A toracotomia de emergéncia tem
melhor indicagéo se a vitima com trauma cardiaco penetrante
chegar com sinais de vida ou actividade ECG testemunhados,
depois de um periodo curto de reanimagéo e transporte (sobre-
vida esperada 31%).%%* A toracotomia de emergéncia no trauma
fechado deve ficar limitada as vitimas com PCR testemunhada ou
com sinais vitais presentes a chegada (sobrevida esperada 1,6%)

Ecografia

A ecografia é um auxiliar precioso na avaliag&o do traumatiza-
do. Pode diagnosticar, em minutos, com fiabilidade: hemoperito-
neu, hemo-pneumotdrax, tamponamento cardiaco na fase preé-
-hospitalar.® Hoje é possivel fazer ecografia no pré-hospitalar
apesar da sua eficacia estar por provar.®

PCR associada a gravidez

A mortalidade relacionada com a gravidez é rara nos paises de-
senvolvidos, ocorrendo em 1/30 000 partos.%” Em caso de inci-
dente cardiovascular adverso na gravidez é sempre necessario
ter o feto em considerag&o. As recomendagdes para a reanima-
¢ao na gravidez s&o largamente baseadas em séries de casos,
extrapolagdes da PCR em néo gravidas, estudos em manequins
e opinides de peritos, com base nas alteragdes fisiolégicas que
ocorrem durante a gravidez e no parto normal. Os estudos
existentes tendem a descrever séries de paises desenvolvi-
dos, apesar da mortalidade relacionada com a gravidez ocorrer
na sua maioria em paises em desenvolvimento. Em 2008 tera
havido, em todo o mundo, cerca de 342,900 mortes maternas
(durante a gravidez, parto ou nos 42 dias que se seguiram ao
parto).5®As causas de PCR na mulher gravida incluem: doenca
cardiaca, embolia pulmonar, perturbagdes psiquiatricas, doenga
hipertensiva da gravidez, sépsis, hemorragia, embolia de liqui-
do amniético e gravidez ectdpica.’® A mulher gravida pode ter
PCR por qualquer das causas do adulto da mesma idade.

Modificacdes das recomendagoes para o SBV
da mulher gravida

Depois das 20 semanas de gravidez o Utero da mulher grévida faz
pressao posterior, comprimindo a veia cava inferior e a aorta, compro-
metendo quer o retomo venoso quer o débito cardiaco. A obstrugdo
do retomo venoso, por compressao uterina pode causar hipotenséo
e choque e se a doente esta em estado critico precipitar PCRE7 67t
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O compromisso do retomo venoso e débito cardiaco também podem
comprometer a eficacia das compressoes toracicas.

Passos essenciais no SBV na mulher grévida:

* Pedir ajuda precocemente (incluindo obstetra e neonatologista).

Iniciar SBV de acordo com as recomendacdes. Garantir compres-
sbes toracicas de boa qualidade com o minimo de interrupcdes.

+ Deslocar manualmente o Utero para a esquerda para aliviar
a compressao da veia cava inferior.

* Promover a inclinag&o lateral esquerda da bacia / abdémen
se possivel — ndo se sabe qual é o &ngulo ideal para essa in-
clinagdo, mas recomenda-se 15-30°. O angulo da inclinagéo
deve permitir compressOes toracicas eficazes e, se neces-
sario, extrair o feto por cesariana (ver abaixo)

Modificagdes do suporte avangado de vida

A gravida tem maior risco de aspiragéo do conteudo gastri-
co, por insuficiéncia do esfincter gastro-esofagico, risco esse
que pode ser reduzido com entubagao traqueal precoce com
a adequada pressdo na cricdide. A entubagdo traqueal facilita
a ventilagdo pulmonar em caso de aumento da presséo intra-
-abdominal. Utilizar tubos traqueais com didametro interno 0.5-1
mm menor do que o usual em mulheres da mesma idade e ta-
manho, porque a via aérea tende a estar estreitada por edema
e tumefacgdo.5”2 Na gravidez nédo ha alteragdo da impedancia
trans-toracica, sugerindo que na tentativa de desfibrilhagao da
mulher gravida se deve usar a energia do choque usual.5®

O reanimador deve procurar e tratar causas de PCR potencial-
mente reversiveis e comuns na gravidez. A sistematizagéo dos
4H e 4T ajuda a identificar causas de PCR comuns na gravidez.
A mulher grévida estd em risco de ter todas as outras causas
usuais na mulher ndo gravida da mesma idade. (ex anafilaxia,
intoxicagéo, trauma). Considerar a ecografia por, operador ex-
periente, na caracterizagdo da gravidez e identificagdo das cau-
sas de PCR, sem atrasar nenhum dos tratamentos.

Se a tentativa de reanimacgao imediata falha

Considerar a necessidade de histerotomia imediata ou cesaria-
na logo que a gravida entra em PCR. Em algumas circunstan-
cias a tentativa de reanimacado imediata restaura um ritmo po-
tencialmente eficaz, que nos primeiros meses de gravidez pode
ser compativel com o prosseguimento da gravidez até ao termo.
Se a reanimacé&o inicial ndo ¢ eficaz, a retirada do feto pode
aumentar a possibilidade de recuperagao da méae e do feto.5467
Na gravidez < 20 semanas, ndo é necessario considerar ce-
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sariana emergente, porque é improvavel que um Utero desse
tamanho comprometa o retorno venoso / débito cardiaco.

Com 20-23 semanas de gestacao a histerotomia de emergéncia
pode permitir a recuperagdo da mée, mas néo a sobrevida da
crianga, que nesta idade gestacional é improvavel.

Com = 24-25 semanas a histerotomia emergente pode salvar
a mae e o filho.

A maior taxa de sobrevida de criangas com mais de 24-25 se-
manas de gestacao ocorre naquelas em que o parto teve lugar
nos primeiros 5min pos/PCR da mae. Isto exige que a histeroto-
mia se inicie 4min depois da PCR da mée.

Electrocussao

A electrocusséo € relativamente rara mas tem o potencial de
provocar lesdes sistémicas devastadoras com elevada morbi-
lidade e mortalidade, causando 0.54 mortes ano por 100,000
pessoas. A maior parte dos acidentes eléctricos, com adultos,
ocorre no local de trabalho e esta geralmente associada a cor-
rentes de alta voltagem, ao passo que as criangas correm risco,
frequentemente no domicilio, com voltagens menores (220 V na
Europa, Australia e Asia; 110 V nos EUA e Canada).t” A elec-
trocussao por reldmpago é rara e em todo 0 mundo causa cerca
de 1 000 mortes ano.5®

As lesbes da corrente eléctrica séo causadas por efeito directo
sobre a membrana celular e musculo liso dos vasos. A paragem
respiratoria pode ser causada por paralisia do sistema de con-
trolo central dos musculos respiratorios. A corrente, pode preci-
pitar FV, ao atravessar o miocardio no periodo vulneravel (como
no fenémeno R em T).”° Pode igualmente causar isquémia do
miocardio por espasmo coronario. A assistolia pode ser primaria
ou secundaria a asfixia pos paragem respiratoria.

O reldmpago descarrega em milissegundos uma voltagem que
pode chegar aos 300 kilovolts. Nos que sobrevivem ao cho-
que inicial ha libertagdo macica de catecolaminas e estimulo
autonoémico seguido de hipertensédo, taquicardia, alteragdes
inespecificas do ECG (incluindo prolongamento do intervalo
QT e inversdo transitoria da onda T) e necrose do miocardio.
A mortalidade por fulguragéo chega aos 30% e em 70% dos
sobreviventes a morbilidade é significativa. 8862

Reanimacgao

Assegurar que todas as fontes eléctricas estio desligadas. O
socorrista ndo se deve aproximar da vitima sem ter a certeza de
que héa condigdes de seguranga. Iniciar SBV de imediato.

* A abordagem da via aérea pode estar dificultada se ha
queimaduras na face / pescogo. Nestes casos a entubagao
traqueal deve ser precoce, porque hd maior probabilidade
de edema dos tecidos lesados, com risco de obstrugao da
via aérea. Na electrocussao ha risco de lesdo craniana e da
coluna. Imobilizar a coluna até ser possivel fazer a avaliagao
da vitima.

* A paralisia muscular, em particular em casos de alta vol-
tagem, pode persistir horas;®' exigindo suporte ventilatorio
durante esse periodo.

* A arritmia mais frequente, nos choques de alta voltagem
com corrente alterna, é a FV, que se trata com tentativa de
desfibrilhagdo imediata. A assistolia é mais frequente nos
choques com corrente continua, estando indicada a aplica-
¢ao do algoritmo normal da reanimag&o.

* Retirar roupa e sapatos queimados para evitar mais quei-
maduras.

* Em caso de destrui¢ao celular macica é necessario perfun-
dir de fluidos ev, para manter diurese elevada e excretar a
mioglobina, potassio e outros produtos libertados na destrui-
céo celular.s

+ Considerar cirurgia precoce em vitimas com queimaduras
extensas.

+ Manter imobilizag&o cervical se ha suspeita de lesdo da ca-
beca ou pescogo.® 6

* Fazer avaliagdo secundaria detalhada na pesquisa de le-
sbes traumaticas causadas pela contractura por tetania
muscular e/ou pela projecgdo da vitima. 8 6

* A electrocussao pode causar lesdes profundas com lesbes
cutaneas superficiais minimas, porque a corrente tende a
seguir os feixes vasculo-nervosos; pesquisar criteriosamen-
te manifestagdes de sindrome de compartimento com indi-
cagao para fasciotomia.
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Tabela 8.1 « Alteracdes do célcio e magnésio com a apresentacéo clinica associada, manifestacdes no ECG e tratamento recomendado

Alteragéo Causa Apresentagao ECG Tratamento
= Fluidos ev
. - Confusao Intervalo QT curto .

Hipercalcémia [Calcio] > H:ﬁg?iiriﬂr?é?é?g:% Fraqueza Prolongamento do E?J?jfﬂgg:;?&g? ev
2.6 mmol L P . Dor abdominal intervalo QRS

Neoplasia Hi = 300mg ev

: ipotensao Ondas T achatadas ;
Sarcoidose Arritmi Bl i0 AV Pamidronato 30-90mg ev
Farmacos rritmias ogueio Tratamento da doencgas
PCR PCR

subjacente

Insuficiéncia renal cronica
Pancreatite aguda
Intoxicagéo com

Parestesias

Intervalo QT prolongado

“Torsade de pointes”

Hipocalcémia [Célcio] < bloqueadores dos canais | Tetania = Cloreto de calcio a 10%
2.1 mmol L de caélcio Convulsdes :;versqo dasdc’)ndas T 10-40mL
Sindrome do choque Bloqueio AV nguelo cardiaco Sulfato de magnésio 50%
téxico PCR
Rabdomidlise
Sindrome de lise tumoral
Considerar tratamento se
magnésio > 1.75 mmol L™
Cloreto de calcio 10%
Confusao Prolongamento dos 5-10mL a repetir se
Hipermagnesémia Insuficiéncia renal Fraqueza intervalos PR e QT necessario
[Magnésio] > 1.1 mmol L |atrogenaia Depresséo respiratoria Ondas T pontiagudas Suporte ventilatério se
9 Bloqueio AV Bloqueio AV necessario
PCR PCR Diurese salina —
soro fisiolégico com
furosemido 1mg kg ev
Hemodialise
Se grave ou
sintomatico: 2g de
Prolongamento dos sulfato de magnésio a
Tremor intervalos PR e QT 50% (4 mL; 8 mmol) ev
Peq[a.s gastrentéricas Ataxia Depressao do segmento S\m 15 min. ) .
Hipomagnesémia thuna Nistagmo ST ; Torsade} de pointes T
[Magnésio] < 0.6 mmol L ome Convulsdes Inversdodaonda T 2g de sul ato_de magnésio
Alcoolismo Arritmias - “torsade de Onda P aplanada a 50% (4 mL; 8 mmol) ev
Malabsorgéo pointes” Aumento da duragdo do | em 1-2min.
PCR QRS Convulsodes: 2g de

sulfato de magnésio a
50% (4 mL; 8 mmol) ev
em 10 min.
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Principios da formagao em reanimagao

A sobrevivéncia em caso de PCR depende da qualidade da
evidéncia cientifica que suporta as recomendagdes, da efica-
cia da formagéo e dos recursos para implementar essas reco-
mendages.® Um factor adicional é a prontiddo com que as
recomendagdes séo aplicadas na pratica clinica e a influéncia
do factor humano na transposigéo da teoria para a pratica.®® E
provavel que a implementagdo das recomendagdes 2010 seja
mais eficaz se seguir uma estratégia cuidadosamente planea-
da, pormenorizada e que inclua a formagdo. Na implementacdo
das recomendagdes 2005 houve atrasos provocados pela distri-
buicdo de materiais e certificacdo de formadores. 59 6%

Recomendago6es chave para a formagao

As recomendages chave identificadas pelo “Education, Imple-
mentation and Teams (EIT) task force of ILCOR”, durante a ava-
liagdo da evidéncia para as recomendacdes de 2010, foram: '

* As intervengdes formativas devem ser avaliadas para assegu-
rar que os objectivos da formagao foram efectivamente atin-
gidos. O objectivo é assegurar que os formandos adquirem e
retém competéncias que Ihes permitem actuar correctamente
em caso de PCR e melhorar a sobrevida das vitimas.

*+ Podem-se utilizar modelos de formagéo baseados em pe-
quenos videos de auto-aprendizagem, associados a ses-
sOes de treino pratico, com interveng@o minima de instruto-
res, em alternativa a classica formagdo (em SBV ou DAE)
liderada por formadores.

* Idealmente todo o cidaddo deveria ter formagdo em SBV
que inclua compressodes toracicas e ventilagdo. Ha contudo
situacbes em que se justifica fazer formagédo s6 com com-
pressodes toracicas (ex oportunidade de treino com tempo
limitado). Quem s6 treinou compressdes toracicas deve ser
estimulado a fazer formag&o completa em SBV.

+ Os conhecimentos e competéncias em SBV e SAV deterio-
ram-se em intervalos tdo curtos como seis meses. A ava-
liagéo repetida identifica os individuos que necessitam de
actualizacdo para manter essas competéncias.

+ Os aparelhos que incluem comandos ou sistemas de ava-
liagdo do desempenho melhoram a aquisi¢do e a retengéo
de competéncias e devem ser considerados na formagao de
leigos e profissionais de salde.

+ Os cuidados com os doentes e a eficacia da reanimagao
podem melhorar se se der maior énfase a questdes nao téc-
nicas como a lideranga, trabalho em equipa, cumprimento
de tarefas e comunicagéo estruturada.

* Nas estratégias para melhorar o desempenho individual e
de equipa devem-se incentivar reunides de grupo para pla-
nificar a reanimagao e para avaliar o desempenho em reani-
magoes reais ou simuladas.

* Ha poucos estudos sobre a formagéo e seu real impacto
na sobrevida das vitimas. Os estudos com manequins sdo
Uteis, mas os investigadores devem ser incentivados a es-
tudar e relatar o impacto das acgdes formativas nos resulta-
dos com doentes em situagdes reais.

Quem e como formar

O ideal € que todo o cidaddo saiba reanimar. Ha pouca infor-
mag&o que suporte ou contrarie a importancia de centrar a for-
macao em populagdes de alto risco. Contudo a formagao pode
diminuir a ansiedade de familiares e doentes, melhorar a esta-
bilidade emocional e capacita-los de que estdo aptos a iniciar a
reanimagao se necessario."

As necessidades de formagao incluem leigos, pessoas sem for-
macao especifica em areas de saude, mas com fungdes de sal-
vaguarda do cidadao (nadadores-salvadores, operacionais de
primeira ajuda), profissionais em fungdes em instituigdes comu-
nitarias, nos SEM, em hospitais e areas de cuidados intensivos

A formacgao deve ser ajustada as necessidades dos candidatos
e a0 modelo de formagédo para assegurar a melhor aquisigéo
e retengdo de conhecimentos e competéncias. Os que tém a
miss&o de reanimar regularmente tém a obrigagdo de conhe-
cer e proceder de acordo com as recomendagdes actualizadas
e exercer em equipa multidisciplinares. Estes, necessitam de
treino mais complexo, incluindo a formagéo em competéncias
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técnicas e néo técnicas (ex. trabalho em equipa, lideranga, co-
municagdo estruturada).®®! 2 A formagdo basica e avangada
s80 um continuum, apesar da diviséo arbitraria.

Treino em SBV e DAE

O inicio da reanimagdo pelas testemunhas e a desfibrilha-
¢do precoce salvam vidas. Ha muitos factores que diminuem
a disponibilidade das testemunhas para iniciar a reanimagéo,
incluindo o panico, 0 medo de contrair doengas ou de magoar
a vitima com procedimentos de reanimagéo incorrectos.®*37% A
formacao de leigos aumenta a disponibilidade para iniciar a re-
animagéo_G%, 702-704, 709-714

Na maioria das circunstancias a formagao e a reanimagao em
condigdes reais sdo seguras. Os formandos devem ser informa-
dos da natureza e extenséo do esforco fisico exigido durante a
formagdo. Os formandos que referirem manifestagdes signifi-
cativas (ex: precordialgia, dispneia) durante o treino da reani-
magcao devem ser aconselhados a parar. Os reanimadores que
durante a reanimagéao real desenvolvem sintomas significativos
devem ser igualmente aconselhados a parar. (ver nas recomen-
dacgBes para SBV o capitulo dos riscos para o reanimador).*

Curriculum para o SBV e DAE

O curriculum para a formag&o em SBV e DAE deve ser ajustado
aos destinatarios e mantido o mais simples possivel. As com-
ponentes basicas da formacdo em SBV e DAE devem ser as
seguintes: 131

+ Avaliar risco pessoais e do local antes de iniciar a reanimagéo

Reconhecer a PCR avaliando a resposta, abrindo a via aérea e
avaliando a respiragdo.* '3

* Reconhecer que a respiragdo anormal, agoénica, no indivi-
duo inconsciente, que ndo responde, é sinal de PCR .71

*+ Compressoes toracicas de boa qualidade (incluindo fre-
quéncia, profundidade, expans&do e minimizagdo das inter-
rupgdes) e ventilagoes.

* Considerar a utilizagao, na formagdo, de equipamento de
treino com comandos e avaliagdo de desempenho, porque
melhoram a aquisigao e retengdo de competéncias na for-
magédo em SBV.7"

* Aformacéo em SBV e DAE deve treinar o algoritmo classico
com compressdes toracicas e ventilagdes. A reanimagao so
com compressdes toracicas tem vantagens potenciais em

—
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condicdes especificas. 8% 699702, 707,708, 711,717, 718 Ahaixo suge-
re-se uma abordagem para a formag&o em reanimagao.

Formagao em SBV standard versus reanima-
¢ao s6 com compressoes toracicas

O tipo de competéncias em reanimacédo a ensinar a cada tipo
de destinatarios & controverso. A formagéo s6 com compres-
sOes toracicas € mais facil e rapida de aprender em particular
quando se treina grande nimero de pessoas que de outra forma
nao teriam a cesso a formagao em reanimagéo. Contudo, ha
muitas situagdes em que os algoritmos classicos (compressoes
toracicas + ventilagdes) sédo preferiveis, como na crianga,® na
PCR pés asfixica e quando é necessario manter SBV mais do
que alguns minutos." Neste sentido sugere-se uma abordagem
simplificada dos critérios para a formagao:

* O ideal é treinar todo o cidaddo com as competéncias comple-
tas (compressoes toracicas e ventilagdo na proporgao de 30:2)

+ Quando o tempo para formagao é curto ou tem lugar num mo-
mento de oportunidade (orientagdes pelo telefone a uma tes-
temunha, formagdo em massa, campanhas de publicidade,
videos no YouTube ou o formando n&o quer treinar), a forma-
¢do deve-se concentrar apenas nas compressdes toracicas

+ Os que fizeram formagao s6 em compressoes toracicas de-
vem ser incentivados a fazer formag&o ulterior em ventila-
¢Oes além das compressdes toracicas.

+ O leigo que desempenha fungdes a cuidar de cidaddos
como 0s socorristas de primeira ajuda, os nadadores-salva-
dores e o0s que cuidam de menores devem aprender a fazer
compressdes toracicas e ventilagdes

* Na reanimagéo de criancas, os adultos devem ser aconse-
lhados a utilizar a sequéncia que treinaram para o adulto,
ja que o progndstico é pior se ndo fizerem nada. Os néo-
-especialistas que queiram aprender reanimagao pediatrica
por terem criangas a seu cargo (pais, professores, educa-
dores de infancia, salva-vidas, etc) devem aprender que é
preferivel iniciar a reanimagdo com cinco insuflagdes e um
minuto de SBV antes de deixar a vitima para ir buscar ajuda,
se nao existir mais ninguém, para o fazer. As compressoes
toracicas na crianga devem deprimir pelo menos 1/3 do dia-
metro antero-posterior do térax.?

Aformagao em reanimag&o deve chegar a todo o cidadéo. A au-
séncia de formag&o nao ¢é obstaculo para iniciar a reanimagdo
em particular sob orientagao telefénica do centro de orientagdo
de doentes.
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Métodos de treino em SBV e DAE

Ha inimeros métodos de treino em SBV e DAE. O método mais
utilizado é o curso tradicional orientado pelo formador.”*® Os pro-
gramas de autoformacéo (ex: video, DVD, suporte em compu-
tador), bem concebidos, com orientagdo minima ou inexistente
de formadores, s&o alternativas eficazes na formagéo em SBV e
DAE para leigos e profissionais de salide.”®7* E essencial que
a formagao inclua treino pratico assumindo que é necessario
reanimar mais do que alguns minutos.™ Sugere-se uma aborda-
gem base e simplificada para a formago:

* Oideal é que todo o cidadao tenha formagao em SBV (com-
pressoes e ventilagdo, 30:2)

* Quando o tempo para formag&o é curto ou tem lugar num
momento de oportunidade (orientagdes pelo telefone a uma
testemunha, formagdo em massa, campanhas de publicida-
de, videos no YouTube ou se o formando nao quer treinar),
a formagéo deve-se concentrar apenas nas compressées
toracicas.

Os que fizeram formagédo sé em compressdes toracicas devem
ser incentivados a fazer formacgao ulterior em ventilagdes além
das compressdes toracicas.

* O leigo que desempenha fungbes a cuidar de cidad&os
como 0s socorristas de primeira ajuda, os nadadores-salva-
dores e o0s que cuidam de menores devem aprender a fazer
compressdes toracicas e ventilagdes

* Na reanimag&o de criangas o socorrista deve ser aconse-
Ihado a utilizar a sequéncia que treinou para o adulto, ja que
0 prognéstico & pior se néo fizer nada. Os néo-especialistas

que queiram aprender reanimagao pediatrica por terem
criangas a seu cargo (pais, professores, educadores de
infancia, salva-vidas, etc) devem aprender que é preferivel
iniciar a reanimagao com cinco insuflagdes € um minuto de
SBV antes de deixar a vitima para ir buscar ajuda, se néo
existir mais ninguém, para o fazer. As compressdes toraci-
cas na crianga devem deprimir pelo menos 1/3 do didmetro
antero-posterior do torax.®

Aformagcéo em reanimagéo deve chegar a todo o cidaddo. A ausén-
cia de formag&o n&o € obstaculo para iniciar a reanimagéo em parti-
cular sob orientagao telefénica do centro de orientagéo de doentes

Técnicas de simulagao e treino realista

A simulagdo € parte essencial do treino em reanimagao. Ha
grandes variagdes na forma como se faz a simulagéo e se treina
reanimagdo.” A auséncia de definigdes consistentes (simula-
¢Oes de alta ou baixa fiabilidade) torna dificil a comparagao de
estudos com diferentes tipos de simulag&o.

Intervalos para re-treino em suporte avangado
de vida

Os conhecimentos e as competéncias em reanimag&o declinam
rapidamente a seguir & formac&o inicial. E invariavelmente ne-
cessario fazer treinos de actualizagdo, mas a frequéncia ideal
para essa actualizagdo ndo € clara. A maioria dos estudos de-
monstra que aos trés a seis meses, pos treino, 0s conhecimen-
tos e competéncias em SAV decaem, 73" %5762 em dois estudos
sugere-se que esse intervalo é de sete a doze meses,’s " e
um outro sugere dezoito meses.”

Cc
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decisdes de fim-de-vida'?

ORI RO

Sumario das Recomendacdes

Suporte Basico de Vida do Adulto e utilizagao de
desfibrilhadores automaticos externos*
Electroterapias: desfibrilhadores automaticos ex-
ternos' desfibrilhagao, cardioversao e pacing®
Suporte Avangado de Vida do Adulto®
Abordagem inicial das sindromes coronarias’
Suporte de vida pediatrico®

Suporte de Vida neo-natal °

Paragem cardiaca em situagdes especiais: alte-
ragdes electroliticas, envenenamentos, afoga-
mento, hipotermia acidental, hipertermia, asma,
anafilaxia, cirurgia cardiaca, trauma, gravidez,
electrocussao™

Principios da formagdo em reanimagéo"

. A ética da reanimacao e as decisoes de fim-

-de-vida'?

Etica da reanimacéo e decisdes de
fim-de-vida

Ha vérias consideragbes necessérias para assegurar que as
decisdes de tentar ou n&o iniciar a reanimagao sao apropriadas
e que os doentes sao tratados com dignidade. Estas decisdes
sao complexas e podem ser influenciadas por factores individu-
ais, culturais internacionais ou locais, legais, tradicionais, reli-
giosos, sociais e econémicos.®

As recomendag6es ERC 2010 incluem os seguintes topicos re-
lacionados com a ética e decisdes de fim-de-vida

* Principios éticos essenciais

+ Morte subita numa perspectiva global

* Prognéstico e resultados

+ Quando iniciar e quando suspender a reanimagao

* Declarag&o antecipada de vontade e decisdes de nao tentar
a reanimagao

* Presenga da familia durante a reanimagéo

+ Colheita de 6rgéos

* Investigagao sobre consentimento informado em reanimagéo

* Investigagéo e treino em cadaver recente

Cc
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