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OUSO de drogas em reanimagdo implica, quase sempre,
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Restoration of spontaneous circulation usually requires intravenous administration of drugs and fluids, since external
cardiac massage produces only borderline blood flow, which may not be sufficient to keep the brain and heart viable for
more than a few minutes during cardiac arrest.

The administration of epinephrine may be made via a small needle in the peripheral veins. However, sodium bicarbonate
requires a large volume for injection and is better with held until a realiable venous catheter has been inserted. The first choi-
ce 18 a vein that you can feel and that you can place an intra-catheter in it. If this is not possible for some reason, a venous
cutdown can be easily accomplished at the ankle or at the wrist. Intratracheal instilation of selected drugs is recommended
In situations where an intravenous road is not readily available. Epinephrine, lidocaine and atropine, and other drugs that do
not cause tissue damage can safely be given via tracheal tube in one or two times of the intravenous dose diluted with 10 ml
of sterile water. Bicarbonate, however, can not ever be given intratracheally, because it may causa damage to the mucosa
and alveoli. The essential drugs in resuscitation are oxygen, adrenalin, and sodium bicarbonate, atropine, lidocaine, calcium
cloride, and brethylium. The most important drugs in resuscitation is epinephrine. This drug increases heart rate, increases
myocardial contratibility, increases systemic vascular resistance and arterial blood pressure as well as increases myocardial
oxygen requirements. It also increases myocardial automaticity.

During cardiac arrest, hypoxia induced anerobic metabolism is also producing generation of lactic acid, and therefore me-
tabolic acidosis and at the same time, ventilatory failure leads to carbon dioxide retention and respiratory acidosis. The con-
sequence, the acidotic state accompaning arrest of ventilation and circulation usually is of mixed origin, that is, metabolic
- and respiratory. Both causes of acid generation must be treated. It is evident then, that arterial carbon dioxide tension increases,
" during resuscitation, and during administration of bicarbonate adequate alveular ventilation must be observed.

The blind intra-cardiac injection of drugs is not recommended during closes chest CPR as it may produce a pneumotho-

--f rax and injury to coronary artery and prolong interruption of external cardiac compressions, Intra-cardiac injection of epi-

“nephrine should only be considered in rare istances when a vein is inacessible and the endotracheal route has not been esta-
blished.
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Quadro | — Objetivos de uso de Drogas

na obten¢do primeira de uma via venosa e na conco-
mitante administragdo de liquidos. Existe uma condi¢do
de parada cardiaca em que as drogas ndo sio administra-
das; ocorrendo a fibrilagcdo ventricular, quando o pacien-
te esta monitorizado, a parada cardiaca é testemunhada
¢ o tratamento (desfibrilacdo) feito antes do primeiro
minuto. Mesmo nessa situacdo, a tentativa de desfibrila-
¢d0 deve ser no maximo de dois contra-choques segui-
dos. Apos o primeiro minuto da parada cardiaca proce-
de-se com o A B C da reanimag¢do, com administragdo de
drogas e demais medidas essenciais para o tratamento de-

Corrigir a hipoxia

Corrigir a acidose metabdlica

Aumentar a pressdo de perfusdo durante a massagem car-
diaca

Estimular a contracdo miocardica

Aumentar a frequéncia cardiaca

Controlar as disritmias

Vias Yenosas:
Ha varias razdes para a obtengdo de uma via venosa:
administragcdo de drogas e liquidos, obtenc¢do de amostras

finitivo do paciente. O Quadro I resume os objetivos do
uso das drogas essenciais em reanimagao.
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de sangue para exames laboratoriais, insercdo de catete-
res até a circula¢d@o venosa central, incluindo o coragdo
direito e a artéria pulmonar, para monitorizagdo fisiolo-
gica e introdu¢do de um marcapasso cardiaca. E rotina
no tratamento de qualquer paciente em estado critico a
proficiéncia em conseguir um acesso riapido a circulacdo
venosa, estabelecer uma linha venosa e obter acdo e distri-
bui¢do imediatas de drogas essenciais. Muitas drogas po-
dem ser injetadas por via muscular ou subcutanea, porém,
a absor¢do delas para dentro dosistema capilar depende do
fluxo sangiineo tecidual. Em estados de baixo débito
cardiaco (como durante a massagem cardiaca externa) o
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sangue ¢ desviado da pele e dos musculos em favor da
circulagdo central. Isso conseqiéntemente dificulta a
absorcdo e distribui¢do das drogas. Se elas sdo admi-
nistradas por via venosa, o acesso a circula¢do ¢ garanti-
do. A injecdo muscular resulta numa libera¢do de CPK
da area de inje¢@o para dentro da circulagio, o que pode
alterar o resultado da pesquisa desta enzima no sangue
de paciente suspeito de infarto do miocardio.
Inciaimente, pode-se conseguir uma veia periférica
com uma agulha fina para a administracdo imediata de
adrenalina, seguida da obten¢@o de uma veia mais cali-
brosa por outra técnica. Cateteres plasticos devem ser
usados durante o tratamento de emergéncia porque eles
podem ser melhor fixadas e permitem maior movimen-
to por parte do doente. Pacientes que precisam de corre-
¢40 de hipovolemia necessitam de um cateter de calibre

o maior possivel. O Quadro II apresenta as vias venosas
por ordem de preferéncia. -

Quadro II — Vias Venosas (por ordem de preferéncia)

Mio ou antebrago

Basilica ou cefalica, com cateter
Safena interna, ao nivel do maléolo
Jugular externa

Femoral veia jugular interna
veia subclavia direita

A melhor maneira de se obter uma veia € a passagem
de um cateter (“Intra-cath’) ou, se ndo tivermos pratica
com essa técnica, a dissecgdo de uma veia. De inicio, as
areas comuns para a introduc¢io de uma agulha fina (tipo
“butterfly’’) sdo as veias das mdos ou dos antebracos. Na
extremidade inferior, a veia safena interna é a preferen-
cial. Evita-se a canula¢do da veia subclavia ou das jugula-
res internas, com o objetivo de colocar um cateter veno-
so central durante a massagem cardiaca externa, porque
o torax do paciente esta em constante movimentagao e
pela imperiosa interrup¢do da reanimac¢ido por mais de
5 minutos. Se necessaria, a dissec¢iio de uma veia pode-
ra ser feita até sem técnica asséptica, por uma incisdo
tranversal rapida, de 2 cm, em regido imediatamente an-
terior ao maléolo interno.

A veia jugular externa é formada atras do angulo da
mandibula, onde um ramo da veia facial encontra-se com
a veia auricular. Ela se dirige para baixo e obliquamente
de tras para diante, sobre o musculo esternocleidomas-
toideo, ¢ penetra no mediastino, logo abaixo da parte
media da clavicula, terminando na veia subcldvia. Para
melhor acesso a veia jugular externa o paciente deve ser
colocado em leve cefalodeclive e com a cabega virada pa-
ra o lado oposto. Com um dedo, oblitera-se a veia, logo
acima da clavicula, de forma que esta possa ser vista com
maior facilidade, e introduz-se um cateter.

A veia femoral pode ser identificada apos a localiza-
¢do do pulso femoral (palpavel durante a massagem car-
diaca externa), equidistante entre a espinha iliaca ante-
ro-superior e a sinfise pubica. Com um dedo sobre o pul-
so femoral, a agulha é introduzida 2 ¢m abaixo do liga-
mento inguinal, medialmente i artéria femoral, em sen-
tido cefalico, num angulo de 459 em relag8o a pele, até
que ndo possa ser mais introduzida. Em seguida, com le-
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ve aspira¢do na seringa, a agulha é retirada vagorasamen-
te até que sangue apareca, indicando que o bisel esta no
lumen da veia. A agulha é colocada num angulo mais
agudo em relacdo a pele, a seringa é removida, o cateter
introduzido e a agulha retirada.

Apos a obten¢do da circulagdo espontanea no pacien-
te, pode-se, entdo, colocar um ceteter venoso central,
através da veia subclavia, de uma veia periférica do bra-
¢o ou da jugular interna direita.

Alternativas de vias de administracio

Em 1967, Redding e col29 demonsiraram em cdes
que a resposta i adrenalina era igual, em efetividade ¢ ra-
pidez de a¢do, quando ela era administrada pela via tra-
queal ou venosa. Elam12 em cdes, encontrou um tempo
de laténcia 20 a 30% mais prolongado quando foi usada
a via pulmonar, ¢ um tempo de acdo de até 10 vezes
maior do que quando a droga foi usada por via venosa.
Um a dois ml de solu¢@o de adrenalina a 1 por 1000 de-
vem ser diluidos em 10 ml de agua destilada ¢ colocados
diretamente na traqueia, por pun¢do, com agulha ou via
cateter (“intra-cath’). Essa solugdo também pode ser
administrada diretamente na sonda traqueal com ou sem
o uso de um cateter. A adrenalina assim diluida é hipoto-
nica e rapidamente absorvida para a circula¢do. Além da
adrenalina, somente a lidocaina e a atropina podem ser
administradas por esse via. O bicarbonato de s0dio ndo
pode ser administrado pela via pulmonar por causar gra-
ve irritacao da arvore traqueobronquica.

A via preferencial ¢ a via venosa, seguida da via pul-
monar ¢, com ultima alternativa, da ventricular direita
usando-se uma agulha para puncdo raquidea (via o quar-
to espacgo intercostal esquerdo anterior).

Existe um risco e uma desvantagem no uso de drogas
por via intracardiaca. O risco € a lesdc de uma artéria co-
ronaria e, a desvantagem ¢ a interrup¢do demasiadamen-
te demorada da reanimac¢do para a administragdo da dro-
ga. Somente a adrenalina pode ser dada por via intracar-
diaca, ja que o volume da solugdo de bicarbonato de sé-
dio a ser administrado € muito grande, exigindo a inter-
rup¢do das manobras de reanimagdo por periodo dema-
siadamente longo.

Administracdo de liquidos

A administracdo de liquidos durante e apds a reani-
magdo € importante por varias razdes. A acidose tecidual
causada pela isquemia produz vasodilatagdo, estase veno-
sa ¢ aumento da permeabilidade capilar. E necessario ex-
pandir o volume circulante, logo apds a parada cardiaca,
até um volume de aproximadamente 10% do volume de
sangue circulante que, na prdtica, corresponde a 10 mi
por quilograma de peso do paciente. A via venosa deve
ser conservada para a administracdo de drogas e para a
manuten¢do da hidrata¢do e das necessidades calOricas
do paciente. Isso pode ser feito pelo uso continuo de so-
lucdo de glicose a 5%, juntamente com outra de cloreto
de sddio a 0,25% - 0,50%, 20 a 50 ml por quilograma ca-
da 24 horas, para adultos e criangas maiores. Em criangas
menores, tal volume deve ser de 100 ml por quilograma,
por 24 horas. A solu¢do de glicose a 3%, isoladamente,
deve ser evitada, pois ela pode aumentar o edema cere-
bral. A administra¢do de liquidos, como relatada antes,
deve ser ajustada a um volume de diurese de 25 ml por
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hora, para um paciente de 70 quilos. A linha venosa é
ainda usada para a manutencdo da concentra¢do normal
de eletrdlitos, da pressio oncotica do sangue e, ainda,
para a administra¢cdo de sangue, plasma ou seus substitu-
tos. Os pardmetros clinicos que devem ser seguidos na
reposi¢ac do volume circulante do paciente sdo a pres-
sao arterial, a diurese e a pressdo venosa central. Esta ul-
tima mede a fun¢do do coragdo direito como também a
oferta de volume ac mesmo. A administra¢do excessiva
de liquidos pode ser identificada por aumento da pressio
venosa central, (normal de 0,39 a 1 kPa- 3 a 8 mm Hg),
presenca de estertores e roncos pulmonares e diminuigdo
da PaG,. Os gases sangiiineos devem ser controlados,
quando possivel. A frequéncia cardiaca é um indice me-
nos confidvel para fins de estimativa de volume circulan-
te, devido a inumeras causas que podem influéncid-la.
Quando houver necessidade de infusio rapida de liqui-
dos, € importante utilizar a cdnula venosa do maior dia-
metro possivel. Deve ser lembrado que é possivel aumen-
tar a velocidade de infus@o, dobrando a diferenca exis-
tente entre as alturas do frasco de administra¢io e do co-
racio; porém, pode-se aumentar em 16 vezes a velocida-
de de infusdo dobrando-se o didmetro interno da canula
venosa.

Drogas

Durante a parada cardiaca nenhuma droga é efeitva
sern ventilagdo pulmonar, oxigenagdo e massagem car-
diaca corretas. A administragdo de drogas em reanima-
¢d0 ainda precisa ser reinvestigada e, atualmente, ela de-
ve ser considerada tanto uma arte como uma ciéncia. As
drogas devem ser injetadas como grande urgéncia e com
um minimo de interrup¢do de ventilagdo e circulagdo ar-
tificiais, acopladas com a infusio de liquidos e desfibrila-
¢do cardiaca, quando indicada. O Quadro III relaciona
as chamadas drogas essenciais em reanimacgdo, sendo que
as trés primeiras sdo as principais e mais importantes. A
primeira droga a ser dada durante a parada cardiaca € a
adrenalina e, em seguida o bicarbonato de sodio. Isso é
baseado no fato de que uma pequena dose de adrenalina
pode ser facil de rapidamente injetada através de uma
veia periférica. A administra¢cdo de um volume grande de
bicarbonato de sodio (que exige mais tempo ser infundi-
do) ndo deve ser causa para postergacdo do uso da adre-
nalina.

Quadro HI — Drogas essenciais em reanimacdo

TURUGAS TN ES3IEINCIATS EVM RCANIMACUAU CARDIURKKCSI TRATUNIA

Oxigenio

Adrenalina
Bicarbonato de sodio
Lidocaina

Atrdpina

Cloreto de calcio
Tonsilato de bretilium

Adrenalina

A adrenalina € um catecolamina endogena que atua
em receptores « ¢ 8. A sua agdo benéfica na parada car-
diaca tem sido documentada através de muitos anos de
experiéncia clinical®.21,26.31. O efeito sobre recepto-
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res « da adrenalina aumenta a resisténcia vascular perifé-
rica e as pressoes sistolica e diastolica durante a massa-
gem cardiaca e, consequentemente, melhora o fluxo de
sangue ao miocardio e ao cérebro que, por sua vez, facili-
ta a volta de sistoles espontaneas. A a¢do sobre recepto-
res § (maior forca de contracdo do miocirdio) é prova-
velmente menos importante durante a massagem cardia-
ca externa, mas poderd ter algum efeito positivo desde
que as contragdes cardiacas espontaneas voltem. No en-
tanto, quando dada em altas doses, a adrenalina determi-
na aumento da resisténcia periferica por a¢cdo predomi-
nante sobre os receptores a adrenérgicos, 6 que causa au-
mento da pressdo diastdlica durante a massagem cardia-
ca, constituindo-se na principal a¢do da adrenalina du-
rante a parada cardiaca propriamente dita. Durante a pa-
rada cardiorrespiratoria instala-se acidose metabolica e a
a¢ao da adrenalina fica muito diminuida em pH de 70 e
7,2 (2,33); portanto, a administragdo precose de bicarbo-
nato € util para tornd-la mais ativa. A adrenalina deve ser
dada imediatamente apos o inicio da reanimagdo, mesmo
sem se ter obtido um eletrocardiograma. A dose pode ser
repetida de cinco em cinco ou de dois em dois minutos,
de acordo com a evolugdo clinica. Como, durante a mas-
sagem cardiaca externa, o fluxo periférico € de aproxi-
madamente um ter¢o do normal, a agdo da adrenalina,
causando vasoconstrigao periférica, desloca o fluxo san-
gliineo para as coronarias e 0s vasos cerebrais. Assim, a
adrenalina aumenta a pressdo distolica de 2,6 a 4 > para
4,32 kPa (20 a 30, para 40 mm Hg). E exatamente du-
rante a diastole que as coronarias de enchem e essa pres-
sdo diastolica major vai ser benéfica para restauracdo
dos batimentos cardiacos. Logo apos a volta da circula-
¢do espontanea, a a¢do da adrenalina sobre os receptores
8 aumenta o débito cardiaco e a pressdo arterial, benefi-
ciando a circulacdo dos Orgdos vitais. Ocasionalmente, o
uso de adrenalina durante a assistolia pode provocar fi-
brilagdo ventricular, exigindo uma desfibrilagdo elétrica.
Em assistolia a adrenalina ajuda a iniciar a agdo esponta-
nea cardiaca, aumenta a contracdo do miocardio e a
pressdo de perfusdo e, na fibrilagdo ventricular, diminui a
limiar de desfibrilagdo. Nos casos de dissociacdo eletro-
mecanica (colapsc cardiovascular) a adrenalina pode res-
taurar 0 pulso espontaneo. Nesta ultima condi¢do exis-
tem ondas eletrocardiograficas que simulam contragdes
miocardicas, porém ndo existe contragdo efetiva dos ven-
triculos € o estado é semelhante ao da parada cardiaca.

Embora a adrenalina possa produzir fibrilagdo ventri-
cular, principalmente na presen¢a de anoxia do miocar-
dio, ela a “melhora™, tornando-a com maior amplitude no
eletrocardiograma, o que significa fisiologicamente que os
grupos de fibras musculares do miocardio, embora assin-
cronicos, batem com mais for¢a. Tao logo o coragio seja
desfibrilado, como jd existe adrenalina circulando, ¢ pul-
so espontaneo volta rapido e forte.

Assim, a adrenalina € indicada em todas as situagdes
da parada cardiaca, exceto quando o paciente estd moni-
torizado, e faz fibrilagdo ventricular e ¢ desfibrilado du-
rante o primeiro minuto.

A dose recomendada é de 0,5 a 1,0 miligrama por via
venosa. A solu¢do aquosa comercial disponivel é de 1:1000
e usa-se diluida-la a 1:10000, injetando-se 0,5 a 1 mina
veia cada cinco minutos, se necessario. Se houver uma
demora em conseguir uma via venosa, a adrenalina deve
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ser colocada diretamemte na arvore triqueo-bronquica
através da sonda traqueal. Durante essa introducio, a
massagem cardiaca € interrompida por alguns momentos
apenas, depois reiniciada. A adrenalina € absorvida atra-
vés da membrana alveolar e aparece rapidamente no san-
gue, de acordo com dados experimentais em cdes, isto
acontece quase com a mesma velocidade observada
quando ela é empregada por via venosall.15. E impor-
tante que a adrenalina seja diluida em agua quando for
usado por via intratraqueal e ndo em solugdo fisiologica e
ndo pode ser adicionada a uma solugdo de bicarbonato
Ja que parte de sua a¢do pode ser inativada em solugdo
alcalina.

O Quadro IV resume as a¢des farmacologicas da adre-
nalina dais quais o aumento da resisténcia vascular peri-
férica é a mais importante durante a parada cardiaca pro-
priamente dita.

Quadro IV — Acdes farmacologicas da adrenalina

W

Aumento da freqiiéncia cardiaca

Aumento da forca contratil do miocardio
Aumento da resisténcia vascular periférica
Aumento da pressdo arterial

Aumento do consumo de oxigénio pelo miocardio
Aumento da automaticidade do miocardio

Bicarbonato de Sodio:

O bicarbonato de sodio é a segunda droga das mais
importantes em reanimacgfo. A acidose metabodlica insta-
la-se porque o fluxo periférico (principalmente nos mis-
culos - 0 maior orgdo em volume metabdlico do nosso
organismo) estd a 30% do normal e rapidamente se esgo-
ta o fornecimento adequado de oxigénio para a queima
da glicose30. Sabemos que esta, na presenca de oxigénio,
normalmente queima-se segundo o ciclo aerdbico de
Krebs30,31,

Além da acidose metabolica, devido a baixa perfusdo
dos tecidos, durante a parada cardiaca freqilentemente
existe uma ventila¢cdo inadequada que resulta em reten-
¢do de gas carbonico e acidose respiratoria. A ventilagdo
pronta e efetiva dos pulmdes, de preferéncia com o pa-
ciente intubado logo que possivel, é essencial para a eli-
minag¢do de gas carbonico e para a oxigenag¢do do pacien-
te. A ventilagdo eficiente é o fator principal no tratamen-
to da acidose durante a parada cardiaca, pois é o unico
mecanismo imediato de sua corre¢do. A ventilagdo insu-
ficiente e persistente € um fator importante na origem da
acidose refrataria ao tratamentol3, O bicarbonato de
sodio combate o componente metabdlico da acidose; sua
administragdo resulta numa reag@o acido-basica simples
entre o ion hidrogénio ¢ o bicarbonato, produzindo gis
carbonico e dgua. O resultado dessa rea¢do quimica € a
produ¢do de gas carbonico, o que enfatiza a necessidade
de uma ventilagdo puimonar adequada. Demonstrou-se
que a fun¢do do miocardio diminui com o aumento da
PaCO, 7.8, Esse componente depressor do miocardio pa-
rece ser devido a rapida entrada de gas carbénico nas cé-
lulas miocardicas com a queda do pH celular7.8. A expe-
riéncia sugere que, depois de uma fibrilagdo ventricular
prolongada, o sucesso do tratamento (desfibrilacdo) sera
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malor se o bicarbonato de so6dio for administrado antes
do contra<hoquel?. O pH do sangue se elevara com a
administragdo de bicarbonato de sGdio se o gis carboni-
co resultante da reacdo icido-basica for eliminado através
de ventilagio adequada do pacientes-

No passado, demasiada énfase foi dada a administra-
¢do de bicarbonato de sodio durante a parada cardiaca,
mas ela ndo foi suficiente quanto i necessidade de eli-
minacdo de gias carbOnico através de uma ventilagcdo ade-
quada que, por si s6 pode compensar a acidose respiratd-
ria e prevenir acidose intracelular?.

O uso excessivo de bicarbonato de sddio pode resultar
em alcalose metabélica com deslocamento da curva de
dissociagdo da oxihemoglobina e, conseqiientemente,
bloqueio da passagem de oxigénio do sangue para os teci-
dos. A presen¢a de alcalose também baixa o potéssio ce-
lular, dirigindo este ion para dentro das células. O exces-
s0 de sodio e agua tamoém € um perigo, pois cada ion de
bicarbonato ¢ acompanhado por um ion de sodio. Por-
tanto, hipernatremia e hiperosmolaridade podem ocorrer.
O estado de hiperosmolaridade por si tem sido documen-

tado e pode ser letal?3. A administracdo excessiva de bi-
carbonato de sodio resulta em aumento consideravel do
dioxido de carbono no sangue, que atravessa a barreira
sangue/cérebro liquor. Isso pode resultar em acidose do
liquor e ser responsavel por alguma disfungdo cerebral
apbs a parada cardiaca3. Como regra é melhor ndo mis-
turar bicarbonato com nenhuma droga.

A dose de bicarbonato a ser administrada é 1 mEq

por kg de peso do paciente (como dose venosa inicial e
usando-se uma solucdo de 8,4%, cada ml contém 1 mEq
de bicarbonato). Se a parada cardiaca ¢ de curta duragio
(1 a 2 min) seu uso torna-se desnecessirio. Em outras
condi¢Bes, quando possivel, o pH e a PaCO, do pacien-
te devem ser determinados. Se tais determinagSes ndo
podem ser obtidas, durante 2 reanimagio, metade da
dose acima deve ser dada empiricamente na veia cada
10 ou 15 minutos, enquanto durar a parada cardiaca.
Isso, no adulto, resulta numa média de 25 a 40 mEqe o
ideal é que o paciente seja hiperventilado durante a rea-
nimag&o e que a PaCQO, fique entre 3,3 a 4,6 kPa (25 a
35 mm Hg) de pressdo. Ji foi demonstrado que quando
0 pH do paciente estd proximo do normal, (média 7,36)
a possibilidade de desfibrilagdo eficiente € maior do que
em pacientes com pH baixo (média 7,23).

Lidocaina

Desde o inicio da década de 1960 ela tem sido usada
extensivamente no tratamento de disritmias cardiacas,
principalmente naquelas ocorrendo durante o infarto do
miocardio. Clinicamente, a droga € mais util na supressio
de disritmias de origem ventricular?. Descargas elétricas
de focos ectdpicos podem ser suprimidos com o uso de
lidocaina, porque ela deprime a automaticidade do mio-
cardio, diminuindo a velocidade de despolariza¢do do
musculo.

E a droga de escolha no tratamento de contracdes
ventriculares prematuras, que podem progredir para ta-
quicardia e fibrilagdo ventriculares. A lidocaina deprime
a irritabilidade cardiaca que € causa fregiiente de fibrila-
¢do ventricular recorrente. Ela produz menos depressio
miocardica do que outras drogas anti-disritmicas ¢ estd
indicada preferencialmente em casos de taguicardia
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ventricular ou de fibrilacdo ventricular que resiste a des-
fibrilacdo. A sua fun¢do primdria € a de controlar uma
atividade ectoOpica ventricular.

A dose usual de lidocaina, em inje¢do venosa inicial, €
de 50 a 100 mg (1 mg. kg'1). Ela tem uma acao curta
(“meia vida” de 8 minutos), desde que a administracio
de uma sé dose € seguida de rapida queda do nivel san-
guineo terapéutico. Assim, torna-se imperativa a infusdo
venosa gota a gota na dose de 1 a4 mg por minuto, para
um homem de 70 kg. Geralmente se usa uma solugdo a
0,1%, em solugdo de glicose a 5%. Doses adicionais de
0,5 a 1 mg por g de peso podem ser injetadas cada 5 mi-
nutos, se necessario, até o maximo de 300 mg para um
paciente de 70 kg. Os efeitos secundarios da lidocaina
estio relacionados com a depressdo miocardica, que €
mais aparente na presenga de um choque cardiogénico.
Em tais situagdes a sua dose deve ser diminutida para
metade. A dose deve ser tambem reduzida em pacientes
com insuficiéncia cardiaca congestiva, pois a inativa¢io
da lidocaina € dificultada pela congestdo passiva do figa-
do. O uso excessivo de lidocaina pode causar depressdo
ou excitacdo do sistema nervoso central (convulsdes).

Atropina

A atropina € a droga parassimpaticolitica classica; ela
diminui o tono vagal, aumenta a condu¢io atrio-ventri-
cular e reduz a possibilidade de fibrilagdo ventricular,
causada por diminui¢do da perfusio do miocardio ¢ bra-
dicardia. A atropina ndo tem lugar no tratamento da pa-
rada cardiaca per se, mas sim, depois da volta dos bati-
mentos cardiacos, quando existe uma bradicardia inten-
sa (freqiéncia inferior a 50 batimentos por minuto),
com contragGes prematuras ventriculares ou com hipo-
tensdo arterial. A dose venosa usual é 0,5 mg, que pode
ser repetida a cada 5 minutos até que a freqliencia car-
diaca desejada seja alcangada (geralmente 60 por minu-
to). A dose total ndo deve exceder 2 mg e existe evidéncia
de que essa dose tenha uma a¢fo vagolitica completa no
homem?2>.

A freqiéncia cardiaca é um fator determinante do
aumento de consumo de oxigénio pelo miocardio®. A
atropina deve ser usada apds o infarto do miocardio so-
mente em situagdes em que existe uma bradicardia im-

Lane J C — Drogas em essenciais em reanimacio cardior-
respiratoria. Rev Bras Anest, 1984; 34: 4:265 - 271

A restauracdo espontinea da circulacdo, geralmente, re-
quer a administracdo venosa de drogas e liquidos, j4 que
a massagem cardfaca externa produz um fluxo limiar de
sangue que nido é suficiente para manter o cérebro e o
coracdo varidvel por mais de alguns minutos, durante a
parada cardiaca. A injecdo de adrenalina airavés de uma
agulha fina, em veia periférica, pode ser usada inicialmen-
te, mas a de bicarbonato de sédio exige, pelo seu maior
volume, uma via venosa mais calibrosa. A administracio
intratraqueal de adrenalina, lidocaina ou atropina pode
ser usada quando uma via venosa nio for conseguida ou
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portante, acompanhada de hipotenso arterial grave ou
de contra¢des ventriculares prematuras.

Cloreto de Calcio

H4 muito tempo se conhece o efeito do calcio aumen-
tando a for¢a contritil do miocardio24. A agdo do calcio
é complexa e precisa ser revista. Ele é recomendado para
a dissociacio eletromecinica quando a adrenalina ndo
consegue a volta de batimentos cardiacos espontaneos. O
cdlcio, no entanto, causa espasmo ¢oronariano € aumen-
ta a irritabilidade miocardica. O uso excessivo da droga
pode causar parada do coragdo em sistole, particularmen-
te em paciente digitalizado. A dose é dificil de ser deter-
minada mas presentemente recomenda-se usar uma solu-
¢do de cloreto de calcio a 10% e administrar por via ve-
nosa uma dose de 5 a 7 mg. kgl de peso (aproximada-
mente 2,5 a 5 ml, em adultos). Essa dose pode ser repe-
tida, se necessdrio, cada 10 minutos. O gluconato de cal-
cio ¢ um sal instavel e¢ precipita em presenga de bicarbo-
nato de sO6dio; ndo deve ser administrado isoladamente
ou com esta droga.

Tonsilato de Bretilium

O tonsilato de bretilium é um composto de amonio
quaternario com ac¢do bloqueadora adrenérgica pos-gan-
glionar e antidisritmica. Ele aumenta o limiar de fibrila-
¢do ventricular, como a lidocaina. Clinicamente, o bre-
tilium tem sido usado no tratamento de fibrila¢do e ta-
quicardia ventriculares refratorias a outros tipos de tra-
tamento, incluindo lidocaina, procainamida e desfibri-
lagdo repetidal 7.18. Enquanto que 2 taquicardia ventri-
cular deve ser tratada incialmente com uma das drogas
de primeira linha, como lidocaina, o bretilium deve ser
considerado em casos de fibrilagdo ventricular repetidal®.
A dose, na fibrilagdo ventricular, é 5 mg. kg'! de peso,
ndo diluida e aplicada rapidamente por via venosa. A
desfibrilagdo cardiaca é entdo repetida. Se a fibrilagdo
ventricular presistir, apesar dessa dose ¢ do contra-cho-
que, a dose da droga deve ser aumentada para 10 mg.
kg-1 de peso e repetida, se necessario. A sua acdo adversa
mais comum ¢é a hipotensio arterial postural; apds a in-
jecdo, a pressdo arterial e a freqiéncia cardiaca podem
se elevar, embora transitoriamente.

Lane J C — Drogas esenciales en reanimacion cardiores-
piratoria. Rev Bras Anest, 1984;34:4: 265 - 271

La restauracion espontinea de la circulacion, general-
mente requiere la administracion venosa de drogas y li-
quidos devido a que el maseje cardiaco externo produce
un flujo de sangre que no es suficiente para manter el ce-
rebro y el corazén variable por mas de algunos minutos
durante la parada cardiaca. La injeccion de adrenalina
atraves de una aguja fina en vena periférica, puede ser
usada incialmente, mas la de bicarbonato de sodio exi-
ge, por su mayor volumen, un camino venoso mas cali-
broso.

La administracién intracardiaca ciega de drogas no es re-
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for perdida; a adrenalina deve ser diluida com 10 ml de
adgua estéril e dada uma ou duas vezes a dose normal. O
bicarbonato nio pode ser empregado por via intratra-
queal porque causa grave irritagdo da mucosa traqueo-
bronquica.

A administracdo intracardiaca cega de drogas ndo é re-
comendada durante a massagem cardiaca externa porque
pode lesar as artérias corondrias. A droga mais importan-
te em reanimacgdo cardiaca é a adrenalina, seguida pelo
bicarbonato de sddio. Durante a parada cardiaca, a hipo-
x1a produz metabolismo anerdbico de glicose e formacdo
de 4cido latico e, portanto, leva 4 acidose metabdlica.
Ao mesmo tempo, a falta de ventilagcio adequada produz
a retencdo de gas carbonico e a conseqiiéncia acidose res-
piratoria. O uso excessivo de bicarbonato de sodio induz
o acimulo de gis carbonico na circulacdo, ¢ que pode
p1orar a acidose respiratéria. Assim, a ventilagdo adequa-
da do paciente € de grande importincia para diminuir a
tensdo de gis carbonico circulante.

Unitermos: INT ERACAOQ (DROGAS); PARADA CAR-
DIACA: drogas; REANIMACAO: drogas

LANE JC

comendada durante el masaje cardfaco externo porque
puede lesionar las arterias corondrias. La droga mas im-
portante en reanimacion cardiaca es la adrenalina, segui-
da por el bicarbonato de sédio. Durante la parada cardia-
ca, la hipoxia produce metabolismo anerdbico de glicose
y formacion de dcido latico y, por tanto ileva a la acido-
sis metabolica. Al mismo tiempo, la falta de ventilacion
adecuada produce la retencién de gas carbonico y como
consecuencia la acidosis respiratoria. El uso excessivo de
bicarbonato de sédio induce al acimulo de gas carbonico
en la circulacion, lo que puede peorar la acidosis respira-
toria. Asi la ventilacion adecuada del paciente es de gran
importancia para disminuir la tension de gas carbdnico
circulante.
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Resumo de Literatura
ESTIMULACAO DA RESPOSTA VENTILATORIA A HIPOXIA PELO DROPERIDOL
A dopamina é moduladora da sensibilidade dos quimiorreceptores dos
corpos carotideos. O droperidol é um bloqueador dopaminérgico potente e poderia in-
terferir com essa modulacdo. Os seus sobre a resposta ventilatoria a hipoxia foram estuda-
dos em quatro voluntdrios. Nesses individuos foi verificada a atividade dos quimiorrecep-
tores [resposta ventilatoria) pela reducdo da pressdo parcial de oxigénio, no fim da expira-
¢cdo de 106 para 53 mm Hg, com manutencdo da PaCO 5y normal. A injecdo prévia de dro-
peridol, por via venosa, determinou aumento rdpido e intenso da resposta ventilatoria a
hipoxia. A infusdo de dopamina, isoladamente, reduziu essa resposta porém ndo alterou o
efeito do droperidol.
(D. S. Ward — Istimulation of hypoxic ventilatory drive by droperidol - Anesth Analg,
1984, 63: 106 - 110).
COMENTARIOS: Apesar do pequeno numero de experimentos, o trabalho
¢ interessante. Da uma explicacdo razodvel para o efeito antagonista {discreto) do droperi-
dol em relacdo a depressao respiratoria do fentanil, quando as drogas sao utilizadas em as-
sociacdo. (E. Cremonesi)
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Resumo de Literatura

EFEITO DE HABITOS POPULACIONAIS SOBRE O CONSUMO DE NARCOTICO E
SEUS EFEITOS COLATERAIS EM TECNICA ANESTESICA COM MACRODOSES DE
FENTANIL

Foram comparados, em pacientes com e sem 0s hdbitos de fumo, dlcool e
cafeina, 0s seguintes pardmetros: a) consumo de narcotico em anestesia com macrodoses
de fentanil; b) incidéncia de rigidez tordcica, c) hipertensdo intra-operatoria; d} tempo de
recuperacdo da anestesia. Todos os pacientes observados foram submetidos a cirurgia de
revascularizacdo do miocdrdio. Os pacientes sem 0s hdbitos de fumo, dlcool, cafeina, ne-
cessitaram de menores quantidades de fentanil para inducdo e manutencdo e mostraram
aos pacientes com estes habitos. A incidéncia de rigidez tordcica e hipertensdo nos pacien-
tes com os hdbitos referidos igualou-se d incidéncig destes problemas nos pacientes sem es-
tes hdbitos, pela administracdo de maiores doses de pancurdnio no pré-tratamento antes
da indugdo (1,5 ao invés de 1,0 mg. 70 kg1 ) e pelo aumento da doses de inducdo do fen-
tanil {trés vezes maior). Os resultados indicam que os hdbitos podem afetar a incidéncia
de efeitos colaterais indesejdveis durante anestesia com macrodoses de fentanil mas a mo-
dificacdo da tecnica anestéesica pode minimizar ou eliminar este problema.

(Stanley T H, Lange S — The effects of population habits on side effects and narcotic re-
quirements during high-dose fentanyl anaesthesia. Can Anaesth Soc J, 1984;31:368-376).

COMENTARIO: Os resultados deste trabalho interessam particularmente
aos adeptos da tecnica de macrodoses de narcoticos em anestesia geral. Eles indicam que
individuos com hdbitos de fumo e ingestdo mais do que ocasional de dlcool e cafetna, ne-
cessitam de maiores doses de fentanil para inconsciéncia e manutencdo da anestesia duran-
te a cirurgia, bem como de maiores doses de relaxante muscular para evitar rigidez tordci-
ca pelo fentanil. Eles indicam ainda que, nestes pacientes, a administracdo de maiores do-
ses de fentanil antes da estimulacdo cirurgica e doses adicionais durante a operacdo, po-
dem minimizar a hipertensdo intra-operatoria mas ao preco 6bvio de um retardo na recu-
peragdo pos-anestesica. Os mecanismos pelos queis o hdabito de fumar e a ingestdo de dl-
cool e cafeina aumentam o consumo de fentanil sdo desconhecidos. Admite-que ¢ uso
cronico de estimulantes do SNC como a cafeina e a nicotina, bem como de depressores
como o alcool, € capaz de induzir alteracdes estruturais e funcionais na membrana das cé-
lulas nervosas, alteragdes estas que de alguma maneira seriam responsdveis pelo modifica-
¢do de resposta aos narcoticos. (Nocite JR)
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