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RESUMO

As causas que podem levar o paciente a uma situacdo de emergéncia e
necessidade de cuidados intensivos sdo diversas e muito frequentes. Por outro lado,
a formacao profissional médico veterinaria ainda é deficiente quando se trata do
conhecimento das manobras de emergéncia e cuidados intensivos, constatando-se
um despreparo por parte dos profissionais em lidar com atendimentos emergenciais.
A parada cardiorrespiratoria consiste numa cessacao subita da ventilacao funcional
e do bombeamento sanguineo pelo coracdo e, imediatamente apds o
reconhecimento deste quadro emergencial, deve-se iniciar as manobras de
ressuscitacdo cérebro-cardio-respiratdria, as quais sao subdivididas em trés ciclos:
suporte basico a vida, suporte avancado a vida e suporte prolongado de vida. O
objetivo geral do presente trabalho foi realizar uma revisdo de literatura sobre
ressuscitacao cérebro-cardio-respiratéria em pequenos animais, tendo como objetivo
especifico a abordagem por meio de manobras mecanicas e terapéuticas realizadas
neste quadro clinico.



ABSTRACT

The causes of emergency situation and need of intensive care are diverse and very
common. On the other hand, the professional veterinary medical training is still
deficient when it comes to knowledge of emergency maneuvers and intensive care,
confirming a lack of preparation on the part of professionals to deal with emergency
calls. Cardiopulmonary arrest is a sudden cessation of functional ventilation and
blood pumping through the heart and immediately after the recognition of emergency
framework, should start maneuvers brain-cardiopulmonary resuscitation, which are
divided into three cycles: basic support to life, enhanced support for long life and life
support. The overall objective of this study was a literature review in small animals
brain-cardiopulmonary resuscitation, with the specific objective approach through

mechanical and therapeutic maneuvers performed in this clinical picture.
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1. INTRODUCAO

A emergéncia médica e cuidados criticos na medicina veterinaria tém se revelado
como uma especialidade de grande importancia na pratica profissional, englobando
areas como a medicina interna, cirurgia, anestesia e oncologia. A necessidade de
aprimoramento dos conhecimentos nesta area é justificada pela procura frequente
dos proprietarios, em especial, aqueles de pequenos animais, pelos servicos de
emergéncia. Nos hospitais veterinarios, 60% dos casos admitidos, em média,
correspondem a pacientes emergenciais e criticos (WINGFIELD, 1997). Por outro
lado, Baptista (2009) relata que a formagéo profissional médico veterinaria ainda é
deficiente quando se trata do conhecimento das manobras de emergéncia e
cuidados criticos, constatando-se um despreparo por parte dos profissionais em lidar
com atendimentos emergenciais. As causas que podem levar o paciente a uma
situacao de emergéncia e necessidade de cuidados criticos sdo diversas, a exemplo
de choque hipovolémico, acidose, insuficiéncia respiratéria, trauma (sendo o
politrauma a causa mais recorrente), farmacos (principalmente os anestésicos),
arritmias cardiacas e lesdo cerebral trauméatica (MATHEWS, 2006; PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008). A maior parte destes quadros clinicos apresenta elevado risco
de evolucdo para uma parada cardiorrespiratoria (PCR).

A PCR consiste numa cessacao subita da ventilacdo funcional e do bombeamento
sanguineo pelo coracao. Pacientes em PCR tém o fluxo sanguineo interrompido e a
distribuicdo de oxigénio para os tecidos cessa. Como consequéncia imediata, ha
uma exaustao da energia celular armazenada, seguida pela despolarizagao celular e
comprometimento da funcdo organica, a qual resulta no aumento dos danos de
isquemia nos diversos 6rgaos. Com o passar das horas, eleva-se a gravidade da
sindrome de reperfusdo na restituicao do fluxo sanguineo (FLETCHER; BOLLER,
2013). Segundo Cardoso (2009), pode-se definir ainda este evento como a cessacao
repentina e inesperada da atividade do coracdo e do sistema respiratério em
pacientes onde ndo havia expectativa de morte iminente. Atualmente, entretanto, a
atividade cerebral também tem sido considerada como um parametro, juntamente a
parada cardiorrespiratéria, para a determinacdo do sucesso ou fracasso das
manobras de ressuscitacao cardiorrespiratoria. O metabolismo cerebral requer duas
vezes mais fluxo sanguineo por grama de tecido quando comparado ao coracao
(RABELO E CROWE, 2005). Entdo, a obtencdo de éxito na reanimacao
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cardiorrespiratéria sem o retorno adequado da atividade cerebral € sinbnimo de
insucesso na terapia. Diante disto, os autores tém buscado alterar a nomenclatura
da manobra de “ressuscitacao cardiopulmonar” para “ressuscitacao cérebro-cardio-
pulmonar” (RCCP). Embora a intengao final permanega a mesma: restabelecer o
fluxo sanguineo e, consequentemente, a oxigenacdo adequada ao cérebro e
coragao.

O objetivo geral do presente trabalho é realizar uma revisdo de literatura sobre a
RCCP em pequenos animais, tendo como objetivo especifico a abordagem por meio

de manobras mecénicas e terapéuticas realizadas neste quadro clinico.
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2. RECONHECIMENTO DA PARADA CARDIORRESPIRATORIA

Frequentemente, o quadro de parada cardiorrespiratéria inicia-se por uma parada
respiratéria, isoladamente, sem alteracado da funcao cardiaca detectavel por meio da
auscultacdo ou eletrocardiograma. Porém, caso este quadro nao seja revertido
rapidamente, 0 mesmo pode evoluir para uma alteracdo do ritmo cardiaco,
potencialmente letal, e, consequentemente, a uma parada cérebro-cardio-
respiratéria (PCCR). A alteracdo do ritmo cardiaco costuma estar fortemente
associada a hipoxemia e hipercapnia, decorrente da parada respiratéria, acarretando
em acidose e liberagcdo de catecolaminas. Como resultado desencadeiam-se as
arritmias, tais como a fibrilagdo ventricular, assistolia e atividade elétrica sem pulso
(AESP) (NELSON E COUTO, 2001b). De acordo com Crowe e Rabelo (2005) a
AESP é uma arritmia muito comum associada as complicacdes anestésicas e a
ocorréncia de choque.

As causas mais comuns de parada respiratéria sdo aquelas causadas por
anestésicos, obstrucdes das vias respiratérias, doencas pulmonares e da cavidade
pleural e causas iatrogénicas, como laringo-espasmo provocado pela intubacao, em
gatos (MUIR E HUBBELL, 1995).

Considera-se como parada cardiaca a interrup¢ao da atividade elétrica e batimentos
cardiacos. Hoje, entretanto, somado a este conceito, considera-se o débito cardiaco
inadequado para a manutengdo da vida como um conceito de parada cardiaca
(CROWE e RABELO, 2005).

A PCR consiste na interrupcéo subita do suprimento sanguineo e gasoso, ou seja, a
oxigenacao aos tecidos, em especial, o cérebro, coracao e rins (ROSSI, 2007). As
causas podem ser primarias ou secundarias. Sao consideradas de causa primaria
quando a origem da PCR é atribuida a uma disfuncdo no coracao (arritmias
ventriculares, por exemplo) ou sistema nervoso central (depressdo do centro vaso
motor ou respiratorio). As causas secundarias sao aquelas em que a PCR decorreu
de uma complicacao clinica, ndo sendo, portanto, a causa inicial da emergéncia.
Alguns exemplos de causas secundarias sdo a hipéxia do miocardio ou do cérebro,
hipotensdo, intoxicagdo, traumas e pneumonias (NATALINI, 2007). Algumas
situacées podem levar a ocorréncia da PCR, sendo as causas mais comuns a
fibrilagdo ventricular, assistolia, andxia alveolar, asfixia, trauma e hemorragia

intracraniana. Além destas, outras causas comuns de PCR sao os medicamentos
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(principalmente os anestésicos), disturbios metabdlicos e disfun¢des neuroldgicas
(NATALINI et al, 2011).

2.1 SINAIS DA PARADA CARDIORRESPIRATORIA

Em céaes e gatos € mais comum a ocorréncia, inicialmente, da parada respiratéria, a
qual pode progredir para uma parada cardiaca. O diagnéstico da parada respiratéria
deve ser realizado o mais rapido possivel, preferencialmente em até 10 segundos da
sua ocorréncia (BAPTISTA, 2009). Isto porque o musculo cardiaco é extremamente
sensivel a auséncia de oxigénio, ocorrendo, consequentemente, hipdxia e acidose.
Segundo Ware (2006), os animais em parada respiratéria, com ou sem parada
cardiaca concomitante, podem apresentar espasmos agdnicos ou auséncia de
movimento respiratério. Estes animais perdem a consciéncia rapidamente e as suas
mucosas podem apresentar-se palidas ou cianoticas. Com a evolugdo da parada
respiratéria para a PCR, as pupilas ficam dilatadas (midriase) e fixas de 30 a 45
segundos depois da ocorréncia da parada respiratéria. O TPC pode estar normal ou
aumentado, dependendo da causa da parada. Ocorre a perda do tdnus muscular e o
pulso palpavel e os batimentos cardiacos caem bruscamente, chegando a estarem
ausentes quando a pressao sistélica encontra-se abaixo de 50-60 mmHg. Crowe e
Rabelo (2005) citam a auséncia de pulso palpavel em artérias de facil acesso
(preferencialmente a femoral) como o sinal clinico mais especifico de parada
cardiaca, em animais nao anestesiados. Entretanto, segundo Cardoso (2009), a
auséncia de pulso pode ocorrer também em animais com débito cardiaco
extremamente deficiente e fluxo sanguineo muito baixo, devido a uma hipovolemia
grave, mantendo a fung¢ao cardiaca espontanea.

O monitoramento dos parametros vitais de frequéncia cardiaca (fC), frequéncia
respiratéria (fR), tempo de preenchimento capilar (TPC), temperatura (T°), presséao
arterial (PA) e grau de dor durante qualquer procedimento cirirgico-anestésico é
essencial para a garantia do suporte a vida do paciente animal. No tocante aos
pacientes anestesiados, em especial, a monitoracdo constante é a base para o
diagnéstico  precoce de qualquer alteracdo, principalmente aquelas
cardiorrespiratérias. Neste ambito, o anestesista constitui-se como um profissional
de extrema importancia no sucesso de qualquer procedimento para o qual seja

necessaria a anestesia ou sedacdo, em qualquer uma das suas diversas
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modalidades, especialmente no controle da dor e a atuagdo em situagdes de
emergéncia. Entdo, este profissional deve trabalhar de forma sincronizada e
harmbnica com a equipe cirlrgica, estando sempre atento aos detalhes de cada
etapa do procedimento cirdrgico, como a coloragdo do sangue, a velocidade de
sangramento no campo cirurgico, o plano anestésico no qual o animal se encontra,
grau de dor gerado pelo estimulo realizado pelo cirurgido, entre outros.

Durante o procedimento anestésico, a parada respiratéria € mais comumente
diagnosticada através da observagdo da interrupcdo do movimento respiratério
toraco-abdominal, do baldo reservatério, auscultagdo toracica, por meio da
observacdo da curva capnografica e oximetria de pulso. A capnometria € uma
afericdo da pressdo de CO. no ar expirado. Diminuicées abruptas do PETCO.
(pressao parcial de CO. ao final da expiracdo) podem chamar a atencido para
causas de reducéao pronunciada ou auséncia de perfusdo pulmonar, como em casos
de parada cardiorrespiratéria (Crowe e Rabelo, 2005).

Imediatamente apds o reconhecimento de uma parada respiratoria, deve-se realizar
a ventilagao assistida com oxigénio visando reestabelecer a oxigenagao dos tecidos
e evitar a parada cardiaca. A atividade cardiaca é outro ponto importante durante a
monitoracdo anestésica. Esta monitoracdo deve ser realizada, principalmente, por
meio da observacao da curva eletrocardiografica e auscultacdo cardiaca, bem como
através da avaliacdo da coloracdao das mucosas, TPC, palpacao do pulso periférico,
pulso venoso central (PVC) e PA.

A parada cardiorrespiratéria parece ser mais comum do que a parada respiratéria
isoladamente, em caes acima de quatro anos de idade. Em caes e gatos, a
ressuscitacdo nas paradas respiratorias apresenta melhores resultados do que nas
cardiorrespiratérias (NELSON E COUTO, 2001b), fato este que colabora para um
prognostico de recuperacao favoravel. As alteracbes cardio-circulatérias primarias,
ou seja, aquelas que acontecem sem que ocorra depressdo respiratoria prévia,
ocorrem, geralmente, em consequéncia de alteracdes hemodinamicas relacionadas,
principalmente a hipotensdo (vasodilatacdo e hemorragias) ou afeccoes vasculares
ou cardiacas diretas, provocadas pelos anestésicos em uso, sejam 0s pacientes
cardiopatas ou nao (OLIVA, 2002). Algumas alteracbes precedem a parada
cardiorrespiratéria e podem ser facilmente identificadas durante o monitoramento do
paciente. Desta forma, torna-se possivel a realizacdo de manobras preventivas de

um quadro mais grave.
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3. TRATAMENTOS DA PARADA CARDIORRESPIRATORIA

As metodologias de RCCP tém como objetivo providenciar ventilacdo e circulacao
artificiais até que se restabeleca a ventilacao e circulacao espontaneas (WINGFIELD
E RAFFE, 2002). Bonagura e Twedt (2009) estendem o conceito, descrevendo a
RCCP como uma combinacdo de suporte ventilatério, compressdes toracicas e
outras medidas de suporte avancado aplicadas aos pacientes em PCR. Atualmente,
sabe-se que realizar compressdes toracico-cardiacas, administrar farmacos,
oferecer suporte ventilatério e administrar o choque na fibrilacdo ventricular sdo os
unicos procedimentos comprovadamente efetivos no tratamento da PCR
(PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008).

Segundo Wingfield (1997), as metodologias de RCCP podem ser divididas em trés
fases, nomeadamente: suporte basico a vida, suporte avancado a vida, suporte
prolongado a vida.

3.1 Suporte Bésico a Vida (ABC)

Constatada a PCR, seguem-se o0s procedimentos relacionados a RCCP,
identificados pelas letras iniciais do alfabeto: estabelecimento das vias aéreas (A =
Airway); ventilagdo pulmonar (B = Breathing) e circulagdo (C= Circulation). Tais
procedimentos sdo conhecidos como “ABC da emergéncia” e estdo ordenados de
acordo com a prioridade no momento do atendimento.

A prioridade inicial na PCR € estabelecer uma via aérea, sendo a via orotraqueal a
mais facilmente acessivel. Nos casos de animais submetidos a anestesia inalatoria,
esta etapa da RCCP ja tera sido previamente realizada, devido a necessidade de
intubacdo orotraqueal para a manutencao anestésica. Clinicamente, a hipoxemia
pode estar associada a dispnéia, ortopnéia, taquipnéia, taquicardia, sincope ou
cianose. E importante realizar a limpeza prévia das vias aéreas e da cavidade oral,
antes de realizar a intubacao orotraqueal. Esta limpeza é eficiente para remover
vémito, sangue, muco ou liquidos da boca, faringe e traqueia. A traqueostomia pode
ser necessaria se houver dificuldade de acesso a laringe para a intubacao através
da boca (ROSSI, 2007). A fim de evitar interrupcao nas compressoes toracicas, caes
e gatos devem ser intubados em decubito lateral. Com a sonda orotraqueal
colocada, as compressdes toracicas e a ventilacdo devem ser feitas
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simultaneamente (FLETCHER; BOLLER, 2013). Entretanto, HASKINS (2003) nao
recomenda a realizacao de ventilagdo e compressao simultaneas, devido ao risco de
inducao de barotrauma e pneumotérax. Infla-se 0 manguito da sonda endotraqueal,
a fim de prevenir o escape do ar dirigido a traqueia, e maximizar a ventilacao
alveolar (FLETCHER; BOLLER, 2013).

A ventilacdo deve ser iniciada assim que uma via aérea estiver estabelecida. Em
animais sob anestesia, pode ser realizada através do préprio aparelho de anestesia,
utilizando-se oxigénio a 100% (sendo este o melhor método) ou através de ambu
com ar ambiente (21% O,) ou conectado a uma fonte de oxigénio a 100%. Hopper e
colaboradores (2012) recomendam o uso de 10 mL/Kg de volume corrente de
oxigénio a 100% para céaes e gatos. Nos animais ndo submetidos a anestesia ou sob
anestesia total intravenosa, comumente utiliza-se a ventilagao através do ambu.
Segundo Baptista (2009), as frequéncias de 20 movimentos respiratorios por minuto
para caes de grande porte e de 24 para os de pequeno porte, parecem ser mais
eficazes que 12 a 15 respiragdes por minuto, como previamente recomendado
(NELSON E COUTO, 2001b). Entretanto, a literatura é inconclusiva. O que
prevalece nos focos de discussao atuais sao frequéncias respiratorias mais elevadas
que as preconizadas antigamente (GFELLER E FRESNO, 2002). Em contrapartida,
HOPPER e colaboradores (2012) sugerem a frequéncia de ventilacdo de 10
respiragdes por minuto durante a RCCP em cées e gatos, visando a normocapnia e
evitando hipoxemia arterial. Alguns pesquisadores recomendam taxas de
ventilagdes de 20 a 25 movimentos por minuto (CROWE E RABELO, 2005), outros
preconizam 20 a 40 movimentos respiratérios por minuto (MARKS, 1999; YOUNG,
1992) ou ainda taxas de frequéncia respiratérias semelhantes as compressoes
toracicas (GFELLER E FRESNO, 2002). Entretanto, deve-se estar atento ao fato de
que a frequéncia ou amplitude excessiva podem acarretar uma diminui¢cdo ainda
maior do retorno venoso, principalmente em pacientes hipovolémicos (ROSSI,
2007). Além disso, uma frequéncia demasiado elevada da ventilacdo ou uma
superinflacdo do pulmao podem levar a reducao da pressao de perfusao coronaria,
do retorno venoso, funcao ventricular direita e débito cardiaco na RCCP de térax
fechado (com compressbes cardiacas externas), bem como aumenta a pressao
intratoracica e esta associado a uma redugdo da taxa de sobrevivéncia.
Adicionalmente, o excesso de ventilacdo produz hipocapnia, que provocara
vasoconstricdo e reducao da perfusdo cerebral, o que podera conduzir a déficits
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neurolégicos em lugar de uma ressuscitacdo bem-sucedida (BERSENAS, 2009).
Cada insuflacao deve ter duracdo de 1 segundo e deve ser acompanhada de
expansao do térax (BERSENAS, 2009). Recomenda-se 2 ventilacbes rapidas a cada
30 compressdes. Apds a conclusao de um ciclo de compressoes e ventilagdes (com
duracdo minima de 2 minutos), indica-se a alternancia dos atendentes a fim de
prevenir fadiga. A boca do paciente deve ser fechada firmemente com uma mao, o
pescoco deve ser estendido para que se alinhe com a coluna (FLETCHER e
BOLLER, 2013).

Além das manobras tradicionalmente conhecidas no restabelecimento da respiracéao
espontanea, a acupuntura preconiza que a estimulacdo do acuponto Jen Chung
(Vaso Governador 26) (figura 1), pode ser efetiva em reverter a parada respiratoria.
A técnica atua na depressao respiratéria de origem central, produzindo efeitos
simpatomiméticos, com reflexos sobre os sistemas cardiovascular e respiratorio. O
método consiste na insercdo de uma agulha de acupuntura ou hipodérmica no ponto
localizado na linha mediana do filtro nasolabial, em profundidade de 10 a 20 mm,
girando-a até que o animal apresente sinais de reversao da apneia. Em 69 casos de
apneia ou depressao respiratoria, durante procedimentos anestésicos, verificou-se
100% de sucesso com 10 a 30 segundos de estimulacdo (MORAIS, 2011).
Entretanto, em 7 casos de apneia seguida de parada cardiaca, tratada com o
estimulo deste ponto, obteve-se sucesso de 43%, requerendo-se de 4 a 10 minutos
de estimulagdo. (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008; MATHEWS, 2006).
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Figura 1- Demonstracdo do ponto VG 26. Estimula a ventilacdo espontanea, por meio da
insercdo de uma agulha 25G na base da linha média do filtrum nasal e rotacionando,

friccionando o peridsteo maxilar.

Fonte: arquivo pessoal.

A medicina tradicional chinesa também relata a existéncia de outros acupontos
relacionados com a estimulagdo do coragao e sistema circulatério como um todo. O
acuponto C6 (Yinxi) Fenda do Yin (figura 2) é localizado na face palmar do
antebraco (regiao da articulacao céarpica), do lado radial do tendao do musculo flexor
ulnar no carpo, 0,5 cm proximal a prega de flexdo do pulso. Sua estimulacdao por
meio de uma agulha de acupuntura com inser¢cdo perpendicular estimula a
contratilidade do coracao e a circulacao sanguinea.

Figura 2- Localizagcao do acuponto C6 (Yinxi) Fenda do Yin, no membro anterior de céo.

Fonte: arquivo pessoal.
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Outro acuponto importante na estimulacdo da funcao cardio-circulatéria é o ponto C-
9 (Shaochong) (figura 3). Localizado na regido da falange distal do dedo minimo, a
sua estimulagdo favorece a circulacdo sanguinea e reanima o estado de

inconsciéncia.

Figura 3- Localizagao do ponto C-9 (Shaochong), em céo.

Fonte: arquivo pessoal.

O método preferencialmente utilizado para promover a circulagdo artificial em
animais ap6s a PCR é a compressao cardiaca externa (ROSSI, 2007). Este método
parece ser ineficaz em proteger o cérebro de injurias e deve ser somente parte
inicial do protocolo de ressuscitacao, ja que o fluxo sanguineo gerado durante a
compressao cardiaca externa de alta qualidade é de apenas 6 a 20% do normal
(ROSSI, 2007). Para a realizagdo desta manobra € necessario que o animal
apresente a integridade 6ssea e de tecidos moles da regido toracica. Portanto, esta
manobra ndo pode ser realizada em pacientes que apresentem condicbes como
fraturas de costela, efusdo pleural, hérnia diafragmatica e pneumotérax. Diante
destes casos, faz-se necessario realizar a desfibrilacdo (caso seja possivel,
considerando-se a causa da interrupcdo da atividade cardiaca) ou compressao
cardiaca interna, por meio de uma toracotomia prévia. O mecanismo pelo qual o
fluxo sanguineo é gerado durante as compressdes externas pode ser explicado
pelas teorias da bomba cardiaca e da bomba toracica (CROWE E RABELO, 2005).

Para os animais com peso inferior a 15 Kg ou aos animais esguios (térax estreito)



23

aplica-se a teoria do bombeamento cardiaco (Cardiac Pump Theory): as
compressdes sao realizadas diretamente sobre o coragéo, permitindo a compressao
dos ventriculos e, consequentemente, a ejecdo de sangue. Esta manobra é
realizada colocando-se uma mao sobre a regido do térax correspondente ao apice
cardiaco ou, em caes pequenos (peso inferior a 7 Kg) ou gatos, colocando-se o
polegar em uma parede costal e os outros dedos na parede oposta, devendo-se
evitar compressdes com as pontas dos dedos. Para os animais com peso superior a
15 Kg ou aqueles com térax largo (térax “em barril”), aplica-se a teoria do
bombeamento toracico (Thoracic Pump Theory). Neste caso, as compressoes sao
realizadas colocando uma méo por cima da outra, entre o 5% e 6° espago intercostal
(decubito lateral) ou porcao caudal do esterno (decubito dorsal). Segundo Henik
(1992), caes pequenos, filhotes e gatos devem ser posicionados em decubito lateral
para a realizacdo da massagem cardiaca externa; ja cdes com mais de 20 Kg
devem ser posicionados em decubito dorsal (figura 4).

Figura 4- Posicionamento do paciente, com peso inferior a 10 Kg, para a realizagdo da MCE
(A), com mais de 10 Kg (B) e felino (C).

Fonte: Manual Saunders, 2008.

As compressoes na por¢do mais larga do térax permitem o efeito bomba devido as
alteracdes da pressao intratoracica, pois, com o relaxamento do térax, ha um grande
afluxo de sangue ao coracao direito, enquanto o coracdo atua como um condutor
passivo. O ritmo das compressdes cardiacas recomendado €& de 100
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compressdes/minuto (BERSENAS, 2009) ou de 80 a 100 compressdes/minuto
(PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Segundo Wingfield (1997), em caes e gatos, as
frequéncias recomendadas sao de 80 a 120 compressdes por minuto para animais
de pequeno porte e de 80 a 100 para aqueles de médio porte.

Outra manobra possivel de ser realizada, de forma complementar as compressdes
toracicas, sdo as compressdes abdominais interpostas entre as compressdes
toracicas externas. Assim, ocorrerd o0 aumento no aporte sanguineo cardiaco
durante a diastole, aumentando o fluxo sanguineo total (CROWE E RABELO, 2005).
E importante permitir o retorno da caixa toracica & sua posi¢do e volume iniciais e
devem ser evitadas interrupcées das compressdes cardiaco-toracicas por mais de
10 segundos. Ndo deve haver pausas nas compressdes durante as ventilacoes,
cateterizacao intravenosa (lV), intubagado, ligacdo do eletrocardiograma (ECGQG),
palpacao de pulso ou administracdo de farmacos (BERSENAS, 2009; PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008). As recomendacdes atuais sugerem ainda que o operador que
procede as compressdes cardiacas deve ser substituido a cada 2 minutos. A
decisdo de substituir a compressao cardiaca externa pela desfibrilacdo ou
compressdo cardiaca interna deve ser tomada dentro de 5 minutos de inefetividade
das compressoes toracicas externas ou quando a PCR ocorrer secundariamente a
uma hipovolemia grave, como a ocorrida apés trauma multiplo ou hemorragia
(CROWE E RABELO, 2005).

No caso da compressdao cardiaca interna, o clampeamento aodrtico pode ser
realizado na porcao imediatamente caudal a base do coragéo, sendo este o0 método
mais efetivo na promogéao do fluxo sanguineo cerebral e miocardico, aproximando-se
de 95% do fluxo de um coragao normal (CROWE E RABELO, 2005). Essa manobra
pode ser realizada utilizando-se uma sonda de nutricdo enteral ou mesmo uma
sonda uretral ou equipo de infusdo venosa, passados ao redor da aorta com uma
pinca hemostatica, fechando o vaso parcialmente. A técnica pode ser utilizada por
até 10 minutos, podendo-se aliviar o0 mesmo por cerca de 5 minutos e depois disso
retomar a manobra (CROWE E RABELO, 2005). Em casos de abordagens cirurgicas
toracicas, se a parada cardiaca ocorrer enquanto o térax do paciente estiver aberto,
a massagem cardiaca interna € a técnica de escolha, ja que resulta em aumento da
pressao sanguinea arterial, do débito cardiaco e da perfusdo cerebral, miocardica e

dos tecidos periféricos; diminui a acidemia arterial e venosa, com menores
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concentracdes de lactato e maiores taxas de sobrevida, possibilitando melhor
recuperacao neuroldgica se comparada com as manobras externas (ROSSI, 2007).

3.1.1 Ressuscitagao com Térax Fechado: Massagem Cardiaca Externa (MCE)

A técnica da massagem cardiaca externa consiste na realizacdo de compressoes
diretas do coracdo em relagdo a coluna vertebral. E indicada tdo logo seja
identificada a parada cardiaca, exceto em casos em que o animal se encontra em
uma condicdo que a torne ineficiente ou impossibilite a sua realizacdo. A
compressdo das estruturas toracicas é responsavel pela alteracdo da pressao
intraventricular, devido a oclusao das valvulas tricuspide e mitral, produzindo,
consequentemente, um fluxo sanguineo (CARDOSO, 2009). A MCE costuma ser
eficaz apenas nos cédes de pequeno e médio porte e nos pacientes felinos.
Apresenta pouca possibilidade de sucesso em animais com peso acima de 10 a 15
Kg, gerando, nestes casos, débito cardiaco e perfusdo coronariana e cerebral
insuficientes (HOPPER et al., 2012).

Deve-se comprimir o térax de 100 a 120 vezes por minuto em caes de pequeno
porte e em gatos e de 80 a 100 vezes por minuto em cades de grande porte. Nao
deve haver a interrupcdo das compressoes antes que se complete um ciclo de 2
minutos. Qualquer interrupgdo da manobra deve ser a mais curta possivel, pois leva
aproximadamente 60 segundos para que o fluxo sanguineo gerado pelas
compressodes alcance maior eficacia na perfusdo coronaria (KERN et al., 2002).
Recomenda-se o deslocamento da parede do térax em 30% da sua capacidade
total. O aumento excessivo da pressao intratoracica durante as compressoes reduz
o retorno venoso para o térax e coragcdo e o fluxo sanguineo para o cérebro e
miocardio (FLETCHER e BOLLER, 2013). Se somente um auxiliar estiver presente,
recomenda-se 15 compressdes toracicas seguidas de 2 ventilagdes (WARE, 2006).
Se, ap6s 5 minutos de tentativas de reanimagéo, ndao ocorrer o retorno da funcao
cardiaca, deve-se realizar a massagem cardiaca interna (FLETCHER e BOLLER,
2013).

A MCE é realizada comprimindo-se o térax de animais, preferencialmente pequenos,
lateralmente sobre o coracdo (na maioria dos casos). O posicionamento do
realizador da manobra também é de fundamental importancia para a que a mesma

seja executada de forma eficiente. Para tal, os cotovelos do executor devem estar
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esticados, rotacionados lateralmente e o ombro alinhado com as méos entrelagadas.
Durante a massagem, deve-se utilizar o peso do corpo por meio da flexdo da cintura.
Se a mesa estiver muito alta, pode-se subir em um banco ou na mesa, ou até
colocar o paciente no chao pode ser recomendado (FLETCHER; BOLLER, 2013).
Apesar de haver poucos estudos que comparem a eficacia das compressoes
toracicas entre o decubito lateral e o decubito dorsal, a manobra é comumente
realizada com o animal na primeira posicado (HOPPER et al., 2012). As compressoes
devem ser feitas na regiao do 7° espaco intercostal, no terco médio das regides
dorsal e ventral (CROWE e RABELO, 2005). Em animais com mais de 10 Kg, ou
naqueles onde a compressao direta ndo esta sendo efetiva, indica-se a compressao
do térax na sua regiao mais larga. Nos casos de animais mais esguios e com térax
mais estreito, a abordagem mais indicada é a compressdo do térax na regidao do
esterno contra a coluna vertebral (posicdo em decubito dorsal) (FLETCHER et al.,
2012).

Entre as compressdes toracicas, é indicado comprimir também o abdémen de
maneira similar ao térax. A bomba abdominal ja demonstrou ser efetiva na melhora
dos indices de oxigénio distribuido e do fluxo coronarianos em céaes, suinos e
humanos, devido a sua capacidade de aumentar o retorno venoso ao coracao,
aumentando o volume ejetado durante as compressbes cardiacas ou toracicas
(NILES et al., 2011). Entretanto, é necessario outro auxiliar para a realizacao desta
manobra (MURRILL, 2008). Esta manobra é realizada comprimindo-se o abdémen
do paciente contra a coluna vertebral durante 5 a 10 segundos. Este procedimento
deve ser repetido por 2 a 3 vezes por minuto (MURRILL, 2008). As contraindicacdes
para a sua realizacdo sao a existéncia do diagnéstico de afeccoes como hérnia
diafragmatica, hemoabdémen, cirurgia hepatobiliar recente e vélvulo ou dilatacido
gastrica (BOLLER et al., 2012).

De acordo com Ware (2006), apds os primeiros 2 minutos do inicio da realizacéo da
MCE, deve-se avaliar se a mesma esta gerando o efeito esperado (regeneracao da
circulacao e retorno da funcao cardiaca). Caso contrario, algumas medidas podem
ser tomadas tais como a adequacgédo da forgca (realizar uma forca mais ou menos
compressiva), mudanca na posicao do animal, ajuste na disposi¢cdo da mao sobre o
térax do paciente, realizacdo de uma fase maior de compressao ou mudanga na

equéncia das massagens. Esta avaliacdo deve ser realizada em um intervalo de
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tempo curto, com duracdo maxima de poucos segundos (FLETCHER; BOLLER,
2013).
A efetividade da MCE e a regeneracgao da circulacao podem ser verificadas por meio
da palpacdo do pulso durante as compressdes, observacdo de constricao pupilar,
retorno da coloracdo das mucosas e mudancas no tragcado do ECG (CARDOSO,
2009).

3.1.2 Ressuscitagao com térax aberto: Massagem Cardiaca Interna (MCI)

A massagem cardiaca interna aumenta a perfusdo cerebral e coronaria, o débito
cardiaco, PA e a sobrevivéncia; também permite a visualizacao direta das estruturas
toracicas em um trauma toracico, além de possibilitar a avaliacdo do enchimento
cardiaco. Contudo, a massagem cardiaca interna esta associada a maior
morbilidade e aumento do risco de infeccdo (BERSENAS, 2009).

Em virtude da facilidade na realizagdo da MCE, ha uma preferéncia em iniciar a
reanimacao sempre pelo térax fechado, optando-se pela MCI por toracotomia
somente ap6s a constatacdo da ineficacia da MCE. Entretanto, alguns autores
recomendam iniciar o protocolo de reanimacado com a MCIl em casos de animais com
peso superior a 15 Kg (OLIVA, 2002). A MCI é um método que exige um excelente
preparo da equipe médica de emergéncia. Tal procedimento tem como principais
complicacdes as lesdes em estruturas internas do térax (especialmente o coracéo),
hemorragias e infec¢coes pds-operatérias.

Esta técnica é indicada para pacientes que apresentam tamponamento cardiaco,
grande volume de efusdo pleural ou hérnia diaagmatica. Em casos de PCR por
pneumotérax, RCCP com térax aberto também pode ser considerado, assim como
toracocentese e incisdo intercostal. O uso do ultrassom transtoracico é uma
ferramenta para o rapido diagnostico destas condicées (MORLEY, 2007). Ha
também a indicacdo da MCI em casos de animais traumatizados que apresentam
falta de integridade da parede toracica (fratura de costela, por exemplo), derrame
pericardico ou durante cirurgias de torax ou abddémen aberto (BOLLER et al., 2012).
A RCCP de térax aberto é também recomendada quando as tentativas de
reanimagao por compressao externa durem 2 a 5 minutos sem sucesso ou mais

cedo em animais de maior porte com alteragdes conformacionais as quais
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impossibilitem as compressdes externas (BERSENAS, 2009; PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008).

Mathews (2006) refere a indicagcdo de RCCP com térax aberto em casos de PCR por
perda sanguineas massivas (superiores a 40%), choque anafilatico ou ainda em
animais com peso superior a 15 Kg (ou animais tdo grandes quanto a incapacidade
do operador efetuar compressdes externas), quando ndo se verifica retorno
espontdneo da circulacdo em 2 minutos. Contudo, a autora acrescenta que,
conforme sua experiéncia, a combinacado de compressdes cardiacas externas e
epinefrina produziram o retorno da circulagdo espontanea, sem danos neurol6gicos,
em caes com peso superior a 15 Kg. Plunkett e McMichael (2008) referem a
colocacdo de um clamp em torno da aorta descendente para aumentar o fluxo
sanguineo coronario e cerebral ou, em alternativa, aplicar pressao digital com um
dedo enquanto o resto da mao faz massagem cardiaca direta (figura 5); esta técnica
deve ser aplicada por menos de 10 minutos e a retirada do clamp ou da presséo
digital deve ser lenta.

Figura 5 — Realizagdo da Massagem Cardiaca Interna.

Fonte: AGUIAR, 2006.

3.2 Suporte Avangado a Vida (DEF)

O suporte avangado de vida consiste no uso de farmacos (D = Drugs ou Definitive
therapy), eletrocardiograma (E = Electrocardiographic rhythm) e, finalmente, do
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acompanhamento apds a ressuscitacao (F =Follow-up) ou suporte prolongado da
vida (NELSON E COUTO, 2001B). Em quase todos os casos a adrenalina é o
farmaco de eleicdo como terapia inicial e a escolha de um segundo farmaco é
instituida baseada no tracado eletrocardiografico. A via preferencial para a
administracdo de farmacos em situacdes de emergéncia é a via intravenosa, de
preferéncia central. Deve optar-se pelo maior cateter intravenoso possivel, o qual
deve ser inserido na veia cefalica ou na jugular. Geralmente, o farmaco administrado
por via intravenosa periférica demora de 1 a 2 minutos para atingir a circulacao
central (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Deve ser instilada solucao fisiolégica
para lavagem ap6s a administracéo e elevacao do membro para facilitar a chegada
do farmaco a circulacao central (ERC, 2005). Entretanto, caso a via intravenosa nao
possa ser estabelecida, outras vias sdo possiveis tais como a via intratraqueal, intra-
Ossea (dando preferéncia a ossos com maior didmetro de medula, como o fémur) ou
intracardiaca. A via intratraqueal permite a rapida absor¢cdo dos farmacos pelos
pulmdes (alvéolos pulmonares), entretanto € contra-indicada caso exista uma
doencga respiratéria concomitante. Além disso, deve-se utilizar o dobro da dose
preconizada para a administracdo intravenosa. A via intra-0ssea € especialmente
importante para os filhotes em situacdo de emergéncia, quando 0 acesso a via
intravenosa € complicado. Apesar de ser uma via de administracdo de farmacos, a
via intracardiaca deve ser evitada, devido ao risco elevado de inducao de lesdes
coronarias, tamponamento cardiaco e arritmias refratarias (MARKS, 1999).

Deve instaurar-se fluidoterapia agressiva em doentes hipovolémicos, com solucdes
cristaloides, coloides, solugdes hipertonicas salinas ou sangue. No caso dos caes,
utiliza-se a dose de 90 mL/Kg de solucao cristaloide (BERSENAS, 2009), e 60
mL/Kg ou 45 mL/Kg no gato (BERSENAS, 2009 E PLUNKETT & MCMICHAEL,
2008, respectivamente), administrados o0 mais rapidamente possivel.
Alternativamente, podem ser administrados coloides artificiais na dose de 10 mL/Kg
no cao e 5 mL/Kg no gato; hipertbnicos salinos na dose de 4 mL/Kg no céo e 2
mL/Kg no gato; e sangue total na dose de 20 mL/Kg no cao e gato (BERSENAS,
2009). As solucdes hipertbnicas salinas provaram melhorar a sobrevivéncia na
fibrilacao ventricular quando comparadas com NaCl 0,9%, sendo recomendada uma
dose de 4 — 6mL/Kg IV de soro hipertdnico salino 3%, administrados lentamente ao
longo de 5 minutos para evitar bradicardia vagal e hipotensdo (PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008). A administracdo de glicose ndo € recomendada durante a
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RCCP, exceto se o paciente apresentar hipoglicemia; o quadro neurolégico apoés a
reanimacao costuma ser pior em pacientes com hiperglicemia (PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008).

3.2.1 Farmacos (D = Drugs ou Definitive therapy)

3.2.1.1 Adrenalina

Independentemente do tracado eletrocardiografico, a epinefrina ou adrenalina é a
droga de eleicdo no tratamento da PCR, estando indicada na assistolia, atividade
elétrica sem pulso e fibrilagcdo ventricular (BERSENAS, 2009). Durante a PCR, a
adrenalina pode ser repetida a cada 2 ou 3 minutos segundo Bersenas (2009) ou a
cada 3 a 5 minutos segundo Plunkett e McMichael (2008). A dose € variavel,
podendo ser administrada a dose baixa de adrenalina, correspondente a 0,01 mg/Kg
IV, a qual é recomendada inicialmente e é adequada para a maioria dos animais
hipotensos ou com parada decorrente de bradicardia (VITAL, 2002). Caso a dose
baixa de adrenalina ndo seja eficiente em retomar a atividade cardiaca, realiza-se a
administracdo da dose alta de adrenalina, equivalente a 0,1 mg/Kg IV. Esta dose
produz um aumento expressivo na frequéncia cardiaca, pressao arterial e fluxo
sanguineo ao cérebro em caes e gatos, entretanto pode induzir fibrilagdo ventricular,
motivo pelo qual a mesma é evitada inicialmente (VITAL, 2002).

De todos os farmacos empregados na parada cardiorrespiratéria, nenhum é tao
utilizado quanto a adrenalina, mesmo possuindo efeitos em receptores a e B-
adrenérgicos, resultando em maior consumo de oxigénio, quando comparada a
outros farmacos que atuam somente em receptores a-adrenérgicos (ROSSI, 2007).
Segundo Baptista (2009), a adrenalina atua como um vasopressor, sendo os efeitos
na RCCP predominantes em nivel da estimulacdao a, com marcada vasoconstricao
periférica, a qual melhora a perfusdo cerebral e coronaria. Contudo, ha também
alguma estimulacdo B, que pode ser deletéria, uma vez que ha aumento das
exigéncias de O2 pelo miocardio em decorréncia do aumento da contratilidade
cardiaca e fC. A vasodilatacdo pode ocorrer em leitos que contém receptores 3,
como os musculoesqueléticos (VITAL, 2002). Em doses baixas (inferiores a 0,2
mg/Kg/min), produz efeitos em 1 e 2 aumentando o fluxo sanguineo nos musculos
e diminuindo a presséo arterial e diastolica. Em doses acima de 0,2-0,3 mg/Kg/min,
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ha predominancia dos efeitos a-adrenérgicos, elevando a pressao arterial diastélica,
o débito cardiaco e a frequéncia cardiaca, com consequente broncodilatacéo,
vasoconstricdo renal e esplénica (VITAL, 2002). Porém, doses elevadas podem
estar associadas a uma incidéncia maior de fibrilagao ventricular (HASKINS, 2003).
Ainda que altas doses de epinefrina (0,1 mg/Kg IV) tenham sido associadas a
maiores chances de circulacdo espontanea, ndao ha relacdo com o aumento da
sobrevivéncia a alta hospitalar devido, possivelmente, aos efeitos adrenérgicos
exacerbados. Portanto, ha recomendagdo da dose baixa (0,01 mg/Kg IV)
administrada a cada 3 a 5 minutos imediatamente na RCCP; sendo a dose alta
indicada em RCCP prolongadas com duracdo superior a 10 minutos. A fim de
minimizar a ocorréncia sub-doses ou sobredoses, o fdrmaco deve ser administrado
durante cada ciclo do suporte basico de vida (FLETCHER et al., 2012).

Recomenda-se a administracdo de adrenalina, primeiramente, pelas vias
intravenosa, intradssea (0,2 mg/Kg) ou intra-traqueal (0,4 a 0,8 mg/Kq), seguida de 5
a 10 mL de solucdo salina. Devido a meia-vida curta (3 a 4 minutos), a infusao
continua é recomendada, iniciando-se com 0,05 a 0,1 mg/Kg/min, podendo-se
aumentar esta dose progressivamente, a cada 10 minutos, até se atingir a resposta
desejada, ndo se aconselhando doses superiores a 1,5 a 2,0 mg/Kg/min
(AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2010). Alguns autores testaram varias doses
de adrenalina, administradas pela via traqueal, na PCR, verificando que somente
doses 10 vezes maiores que a usualmente recomendada (0,3 mg/Kg) foram
eficientes em aumentar a pressédo sanguinea arterial. A administracdo de adrenalina
nas doses de 0,02, 0,035, 0,1 e 0,2 mg/Kg provocaram uma diminui¢ao significativa
das pressdes arteriais sistdlica, diastblica e média por atuagcdo em receptores -
adrenérgicos (MANISTERSKI ET AL., 2002). Quando houver a necessidade de
aplicagdo exdgena de adrenalina e o paciente estiver sendo anestesiado com
halotano, a dose utilizada devera ser menor (0,01 mg/Kg), ja que 0 mesmo

sensibiliza 0 miocardio a acdo das catecolaminas (OLIVA, 2002A).
3.2.1.2 Vasopressina
Experimentalmente, a vasopressina ou horménio antidiurético se tem mostrado

como um dos agentes farmacol6gicos vasopressores mais indicados na RCCP, em

substituicdo a adrenalina. Atua promovendo intensa vasoconstricdo periférica em
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tecidos cutdneo, muscular, esquelético, intestinal e gorduroso, com efeitos menos
expressivos nos leitos coronariano e renal, além de vasodilatagdo cerebral.
Consequentemente, resulta no desvio do sangue para o sistema nervoso central e
coracdo (AQUINO FILHO, 2014). Nao produz vasodilatacdo da musculatura
esquelética ou aumento no consumo de oxigénio pelo miocéardio, jA& que néao
apresenta atividade em receptores B2-adrenérgicos (ARAUJO E ARAUJO, 2001). O
Seu uso em animais apresenta como principal vantagem em relacao a adrenalina o
fato de produzir vasoconstriccdo em casos de acidose e apresentar meia-vida 20
minutos mais prolongada (BERSENAS, 2009). Entretanto, ndo ha relato na literatura
que aborde o seu uso durante a RCCP em gatos (ROZANSKI et al., 2012). Esta
indicada em todos os tipos de PCR, nomeadamente assistolia, atividade elétrica sem
pulso e fibrilagdo ventricular. Estudos realizados em suinos mostraram que esse
farmaco melhora o fluxo sanguineo para os 6rgaos vitais, bem como o fornecimento
de oxigénio, além de apresentar elevada taxa de ressuscitacdo quando comparada a
adrenalina (SCHMITTINGER ET AL., 2005).

Atualmente o uso ideal da vasopressina nao esta definido, mas ela pode substituir a
12 ou a 22 dose de adrenalina ou pode ser administrada alternadamente com a
adrenalina (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Schmittinger e colaboradores (2005)
relataram um caso de RCCP bem-sucedida com o uso da vasopressina, em um Cao
de 11 anos. A parada cardiaca ocorreu durante a anestesia para a excisao de um
adenocarcinoma mamario, com o diagnéstico de assistolia. Foram realizadas
compressdes toracicas externas, ventilacdo por pressdo positiva intermitente e a
administracdo de duas doses de vasopressina (0,8 Ul/Kg, IV), com retorno da
circulacdo espontanea. Trés dias apdés o ocorrido, o animal recebeu alta sem
nenhuma alteracao neurolégica. FLETCHER e BOLLER (2013) relataram que o uso
da vasopressina na dose de 0,8 U/Kg IV como um substituto ou em combinacao com
a epinefrina a cada 3-5 minutos, ou a cada ciclo de suporte basico a vida, deve ser
considerado. Conforme Bersenas (2009) e Plunkett & McMichael (2008), a dose
recomendada de vasopressina em medicina veterinaria varia de 0,2 — 0,8 U/Kg IV.

3.2.1.3 Dobutamina

A dobutamina é uma catecolamina de acao direta, com afinidade seletiva para
receptores B1 e atua aumentando a forca de contracdo do musculo cardiaco.
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Caracteriza-se por nao liberar noradrenalina dos terminais adrenérgicos. Possui
efeito predominante sobre o inotropismo cardiaco, sendo pouco afetados o
cronotropismo e a excitabilidade, o que lhe confere baixo indice de taquicardia. O
efeito predominante do tratamento por dobutamina é o forte aumento da forca de
contracdo cardiaca que, comparado com os efeitos da adrenalina, € acompanhado
por apenas muito raras acdes cronotrépicas positivas (MADISON, 2010). Nao é
recomendada como protocolo inicial de tratamento na parada cardiaca (EVANS,
1999). E indicada no tratamento da insuficiéncia cardiaca, choque cardiogénico,
condicdes de baixo débito cardiaco com volemia normal ou aumentada e resisténcia
periférica elevada (American Heart Association, 2010).

A meia-vida plasmatica da dobutamina é extremamente curta em caes
(aproximadamente 2 minutos), com pico de efeito atingido em 10 minutos. Em
virtude disso, necessita ser infundida IV a uma taxa de 1-8 ug/Kg/min (ROSATI,
2007). A meia-vida plasmatica em gatos é maior e a taxa de infusédo recomendada &
inferior a 10pg/Kg/min (VITAL, 2002). Entretanto, OSTINI (1998) relata que este
farmaco perde o seu efeito hemodinamico durante um longo periodo de infuséao,
devido a diminuicdo da atividade dos receptores adrenérgicos (“down regulation’).
Quando administrada em altas doses, este farmaco pode causar um aumento da
pressao sanguinea e arritmia cardiaca (MADISON, 2010). Nao atua em receptores
dopaminérgicos e nao causa vasodilatacao renal. Entretanto, afeta o fluxo urinario
de forma indireta, pois favorece o fluxo sanguineo (FANTONI, 2002).

3.2.1.4 Atropina

Os farmacos parassimpatoliticos tém sido recomendados, durante a PCR, devido a
rapida progressao da bradicardia inicial em assistolia (EVANS, 1999). E indicada nos
casos de bradicardia sinusal grave e no bloqueio atrioventricular, causados por
aumento do ténus vagal (AQUINO FILHO, 2014). O sulfato de atropina é bem
absorvido ap6s a administracao oral, intra-muscular e endotraqueal, bem como por
inalacdo. O pico de efeito ocorre apds 3-a minutos da administracao IV. O farmaco
apresenta metabolizagdo hepatica e eliminagéao renal (MADISON, 2010).

As doses variam de 0,02 a 0,04 mg/Kg pelas vias intravenosa, intramuscular ou
subcutanea. Se administrada em doses inferiores a 0,015 mg/Kg, pelas vias
intramuscular ou subcutanea, pode promover bradicardia paradoxal (AQUINO
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FILHO, 2014). A dose recomendada € de 0,04 mg/Kg IV para cédes e gatos
(BERSENAS, 2009; PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008), sendo metade da dose
administrada inicialmente e a outra metade administrada se ndo houver resposta em
30 segundos. A atropina pode produzir taquicardia sinusal e predispde a arritmias
cardiacas e fibrilacdo ventricular (BAPTISTA, 2009).

3.2.1.5 Lidocaina (sem vasoconstrictor)

E o farmaco de escolha nos casos de arritmias ventriculares, pois atua blogqueando
0s canais de sodio. Exerce maior efeito nos tecidos despolarizados (ex. isquémicos)
e/ou nos tecidos de impulso rapido. A lidocaina nao é util nas arritmias atriais,
provavelmente porque os potenciais de acao nestas sao tdo curtos que os canais de
sédio estdo inativos apenas por um breve momento e os periodos diastélicos sdo
relativamente longos (AQUINO FILHO, 2014). Utiliza-se a dose de 2 mg/Kg em cées,
podendo ser repetida 2 a 3 vezes, se necessario. Em gatos, doses menores devem
ser utilizadas para evitar toxicidade (0,25 a 0,5 mg/Kg como dose inicial) (NELSON E
COUTO, 2001A). Na PCR, a lidocaina ¢é indicada na fibrilacao ventricular refrataria,
nao responsiva a desfibrilacdo. Segundo Bersenas (2009), a dose recomendada
para caes é de 2 mg/Kg, porém, para os felinos, € 1mg/Kg. Plunkett e McMichael
(2008) referem uma dose para cédes de 2 — 4 mg/Kg IV e recomendam 0 uso
cauteloso (ou mesmo nao usar) em gatos, a uma dose de 0,2 mg/Kg IV. A lidocaina
€ mais utilizada nas arritmias pés-RCCP, sendo o anti-arritmico de primeira escolha
em caes e gatos para o tratamento de arritmias ventriculares; uma infusdo de
lidocaina (40-60 mcg/Kg/min) produz um efeito anti-arritmico prolongado
(BERSENAS, 2009).

3.2.1.6 Amiodarona

E um potente inibidor da automaticidade anormal e, na maioria dos tecidos, prolonga
a acao do potencial de acao e o periodo refratario nos atrios e ventriculos (AQUINO
FILHO, 2014). E um anti-arritmico da classe lll utilizado na PCR, principalmente
aquelas causadas por taquicardia ventricular refrataria (AQUINO FILHO, 2014). Se a

amiodarona nao estiver disponivel, o tratamento com lidocaina a 2 mg/Kg
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(administrada lentamente, pela via 1V) tem se demonstrado efetivo na reversédo da
desfibrilacao refrataria (MENTZELOPOULOQOS et al., 2009).

O uso da amiodarona em medicina veterinaria em uma PCR é limitado, contudo a
dose recomendada é de 5 mg/Kg IV administrada em alguns minutos; pode ser
repetido a 2,5 mg/Kg IV apds 3 a 5 minutos (BERSENAS, 2009; PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008). A amiodarona s6 deve ser administrada apds os
vasopressores (adrenalina ou vasopressina), devido aos seus possiveis efeitos
hipotensores (associados a velocidade de administracdo e ao solvente Polisorbato
80, que provoca a liberagao de histamina [ERC, 2005]).

3.2.1.7 Bicarbonato de Sédio

O uso de bicarbonato de sédio, na rotina da RCCP, ndo é preconizado. Sua
indicacdo se da em casos de acidose metabdlica severa (pH inferior a 7,1)
precedente a PCR. A dose indicada € de 1,0 mEg/Kg (IV) (NEUMAR et al., 2010).
Também é indicado em casos de RCCP prolongada (tentativas de reanimacao sem
sucesso por mais de 10 minutos), a uma dose de 1 mEqg/Kg, seguido de 0,5 mEg/Kg
a cada 10 minutos, baseando-se na avaliagdo do exame de hemogasometria
(BERSENAS, 2009).

Plunkett e McMichael (2008), no entanto, referem que o melhor tratamento para a
acidose respiratéria e metabdlica decorrente do regime anaerébio presente na PCR
€ a maximizacao da ventilacao e perfusdo por metodologias de RCCP, uma vez que
o0 Dbicarbonato de sb6dio pode inativar as catecolaminas administradas
simultaneamente e pode causar hiperosmolalidade, alcalose extracelular, diminuicéo
da resisténcia vascular periférica e diminuicdo da liberagao de O, pela hemoglobina.

3.2.1.8 Célcio

A administragdo de calcio € indicada somente em casos de pacientes com
hipercalemia grave e hipocalcemia. Devido a importancia deste mineral na contracdo
dos musculos esqueléticos e lisos, a administracao intravenosa de calcio em cées e
gatos com comprovada hipocalcemia moderada a grave pode ser considerada,
entretanto fazem-se necessarios estudos especificos sobre o assunto (FLETCHER
et al., 2012).
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Segundo Bersenas (2009), o uso do gluconato de calcio ou do cloreto de calcio na
RCCP oferece resultados ruins. Segundo o autor, ap6s a reperfusdo em érgaos
isquémicos, o calcio penetra nas células e atua como um catalisador na formacao de
radicais superoxidos, principalmente dos radicais hidroxilas. Tais radicais sao
responsaveis por lesbes de membrana, ruptura da fosforilagdo oxidativa e por
bloquearem a producéao e liberacédo de ATP (trifosfato de adenosina) na mitocondria.
Estes superéxidos estao envolvidos nas lesées de reperfusdo do coracao e cérebro.
Em virtude disto, solucdes contendo calcio ndo sao recomendadas durante a RCCP,
exceto na presenca de hipercalemia, hipocalcemia, anestesia inalatéria ou overdose
de antagonistas do calcio. As doses recomendadas sdo de 1 mL/10 Kg em solucéo a
10% (BERSENAS, 2009) ou dose de 0,5 — 1,5 mL/Kg IV de gluconato de calcio 10%,
administrado lentamente (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Por esse motivo o
célcio foi removido dos protocolos de RCCP.

3.2.1.9 Sulfato de Magnésio

O sulfato de magnésio € um cofator enzimatico que participa de numerosas fungdes
celulares, especialmente na producdo de ATP pelo musculo (PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008). E indicado no tratamento de arritmias ventriculares refratarias
e/ou hipomagnesemia, uma vez que a diminuicdo do magnésio intracelular aumenta
a excitabilidade miocardica, potenciando arritmias ventriculares. A dose
recomendada é de 30 mg/Kg IV, com administracdo lenta (BERSENAS, 2009) ou
0,15-0,3 mEqg/Kg IV, durante 10 minutos (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008).
Todos os farmacos devem ser administrados por via intravenosa, preferencialmente.
Se o acesso IV central ou periférico ndo estiver estabelecido, todos os farmacos
podem ser administrados pelo acesso mais rapido que € intratraqueal (exceto o
bicarbonato de sddio). Neste caso, é necessario duplicar a dose e fazer uma
instilacdo de 5 mL de solucao salina. O acesso a via intratraqueal € realizado por
meio da insercao de um cateter urinario ou um tubo de borracha de pequeno calibre
através da traqueia até a carina (MATHEWS, 2006). A via intracardiaca nédo é
recomendada devido ao risco potencial de laceracdo das coronarias, isquemia
miocardica, hemorragia, arritmia e pneumotérax (BERSENAS, 2009; PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008; MATHEWS, 2006).
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3.2.1.10 Fluidoterapia

Com o intuito de manter o volume sanguineo circulante é importante realizar a
fluidoterapia logo apods a PCR. Isto porque, apds a ocorréncia da PCR, observa-se
uma vasodilatacdo e, como consequéncia, uma anodxia tecidual, sendo assim
importante que se institua a fluidoterapia rapidamente (HASKINS, 2003). A taxa de
infusdo de ringer com lactato preconizada é de 40 mL/Kg para caes, e de 20 mL/Kg
para gatos, exceto nos casos de anemia e hipoproteinemia, onde a fluidoterapia nao
€ indicada (HASKINS, 2003). Nos casos de PCR decorrente de hemorragia grave
(choque hipovolémico) ou trauma, o paciente necessitard de restabelecimento rapido
do volume sanguineo. Entao, indica-se a fluidoterapia de reposicdo com coloides
(Hetastarch 6%), os quais apresentam melhores resultados quando comparado com
a infusdo unica de cristaloides (Ringer com Lactato), os quais ndo permanecem na
circulacdo por mais de uma hora e contribuem para o edema cerebral grave seguido
de parada (CROWE E RABELO, 2005). A expansao de volume nao é recomendada,
a menos que a hipovolemia esteja presente antes da PCR (CROWE E RABELO,
2005).

3.2.2 Monitorizacao eletrocardiografica (E = Electrocardiographic rhythm)

A monitorizacdo eletrocardiografica (ECG) do paciente em ressuscitacdo € de
fundamental importancia, visto que possibilita a observacao e acompanhamento da
atividade elétrica do coracdao e a definicdo do ritmo cardiaco. A partir das
informacdes obtidas pelo tracado do ECG, sera possivel a instituicdo da terapéutica
mais adequada, seja ela farmacoldgica ou recorrendo a um desfibrilador. Existem 4
ritmos que causam parada cardiaca: assistolia, taquicardia ventricular sem pulso,

fibrilacao ventricular e atividade elétrica sem pulso (BAPTISTA, 2009).
3.2.2.1 Assistolia

A assistolia é alteracdo mais frequente na PCR em caes e gatos, podendo resultar
de numerosos processos patolégicos graves, trauma e aumento do ténus vagal
(MATHEWS, 2006). E importante distinguir assistolia de fibrilagao ventricular fina no
tracado de ECG e aplicar metodologias de RCCP de alta qualidade e com
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interrupgdes minimas (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Se nao existe a certeza
entre o diagndstico de assistolia e fibrilagdo ventricular fina, ndo se deve realizar a
desfibrilacdo (ERC, 2005). Nao ha medicacdo comprovadamente efetiva no
tratamento de assistolia (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008), mas em teoria, poderia
ser revertida com um vagolitico, dada a possibilidade de ter sido precipitada ou
exacerbada por excessivo ténus vagal (ERC, 2005).

3.2.2.2 Atividade elétrica sem pulso (AESP)

Consiste na existéncia de atividade elétrica cardiaca detectavel no ECG, com ritmo
sinusal normal, porém sem a contratilidade do miocardio associada. Entdo, nao se
verifica pulso palpavel ou auscultagcdes cardiacas. Também neste caso nao existe
um tratamento efetivo e o prognéstico é ruim. As tentativas de reanimacédo devem
fundamentar-se na RCCP de alta qualidade e tratamento das causas reversiveis dos
fatores que levam a complicagées (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Recomenda-
se o tratamento da causa primaria, bem como a administragao inicial de atropina
(MATHEWS, 20086).

3.2.2.3 Taquicardia ventricular

A taquicardia ventricular € um ritmo resultante de uma estimulagéo elétrica repetitiva,
a partir de um foco ectopico ou de um foco localizado na rede de Purkinge, podendo
originar fibrilacdo ventricular (CRAWFORD ET AL., 2004). Possui causa variada,
sendo as mais frequentemente observadas a hipdxia, dor, isquemia, sepse,
alteracoes eletroliticas, trauma, pancreatite, dilatagcdo gastrica e volvo e doenca
cardiaca primaria (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Assim sendo, o tratamento
baseia-se na cura da causa de base. A taquicardia ventricular sem pulso, assim

como a fibrilagao ventricular requer desfibrilagdo (ERC, 2005).
3.2.2.4 Fibrilacao ventricular
A fibrilacdo ventricular consiste em uma excitacdo ventricular desorganizada, que

resulta em uma contracdo miocardica dessincronizada e inadequada,

comprometendo a fungdo bomba do coracdo (BAPTISTA, 2009). A consequéncia
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mais imediata desta condicdo € a isquemia tecidual global, sendo o cérebro e
miocardio os mais susceptiveis. A fibrilacdo ventricular pode apresentar desde um
padrao fino (mais dificil de converter), padrao com pouca amplitude, padrdao com
maior amplitude ou mesmo com uma aparéncia mais ordeira no tragado
eletrocardiografico (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Independente de como esta
condicao se apresente, tal quadro requer desfibrilacdo imediata e administracdo de
farmacos (MATHEWS, 2006). Segundo ERC (2005), a execugao precoce de
compressdes cardiacas e insuflagdes (30:2), antes da chegada do desfibrilador,
pode duplicar ou ftriplicar as chances de sobrevivéncia de PCR por fibrilacao
ventricular.

Outra arritmia importante é a bradicardia sinusal (fC inferior a 40-60 bpm nos caes
e 120-140 bpm no gato), causada por aumento do ténus vagal, hipotermia, aumento
da pressao intracraniana ou medicacdo (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). A
administracdo de farmacos depende do ritmo cardiaco detectado no ECG. A
fibrilagdo ventricular, a assistolia ventricular e a AESP produzem o mesmo som a
auscultacao, mas o tratamento difere para cada uma dessas arritmias (NELSON E
COUTO, 2001B). Portanto, é de suma importancia o acompanhamento constante da
funcédo cardiaca (bem como dos demais parametros vitais) do paciente durante o
procedimento anestésico e de ressuscitacdo. Em casos de PCR de animais nao
submetidos a anestesia, deve-se conectar um monitor de eletrocardiograma ao
paciente o mais breve possivel. O diagnéstico e tratamento correto da arritmia
cardiaca favorece o sucesso da RCCP.

3.2.2.5 Desfibrilacéao

A desfibrilacdo consiste na reversdo do quadro de fibrilagdo ventricular (FV) por
meio de um choque elétrico, com duracdo de, pelo menos, 5 segundos, o qual
despolariza as células miocardicas (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008; ERC, 2005).
E importante salientar que a manobra de desfibrilacdo ndo atua convertendo o ritmo
anormal, mas sim o interrompendo e, se 0 coracao estiver viavel, surgira um ritmo
cardiaco proveniente dos marca-passos normais, detectdvel no tracado
eletrocardiografico (BERSENAS, 2009). Tal manobra é recomendada apenas em

casos de fibrilacdo ventricular e na taquicardia ventricular sem pulso.
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Existem dois tipos principais de desfibriladores elétricos no que se refere a diregéo
da corrente elétrica: monofasico e bifasico. O desfibrilador monofasico possui
corrente elétrica unidirecional, partindo de um eletrodo para o outro, ao passo que o
desfibrilador bifasico fornece uma corrente inicialmente em apenas uma direcao e,
quando esta alcanca o eletrodo, é revertida na direcao contraria (AQUINO FILHO,
2014). De acordo com Leng e colaboradores (2000), os desfibriladores bifasicos tém
mostrado maior eficacia no tratamento da FV e requerem menor dose na
desfibrilacdo do que os monofasicos, resultando em menor dano ao miocardio.

A reversao elétrica esta associada a uma dose, a qual é dependente do tipo de
desfibrilador utilizado. Sdo necessarias doses mais elevadas no tipo monofasico e
doses mais baixas no tipo bifasico; os desfibriladores mais recentes sdo em regra
bifasicos e 90% mais eficientes no 1% choque (ERC, 2005). As doses para este tipo
de desfibrilador, segundo Bersenas (2009) e Plunkett & McMichael (2008), sdo de 2
a 5 J/Kg (12 choque) ou 50 J (caes pequenos e gatos), 100 J (caes médios), 200 J
(caes grandes) ou 7 J/Kg (animais pequenos, com peso igual ou inferior a 15 Kg) e
10 J/Kg (animais grandes, com peso superior a 15 Kg). Ja nos casos de uso de
desfibriladores monofasicos, a carga recomendada é de 4 a 6 J/Kg e, para a
desfibrilacao interna, é de 0,2 J/Kg (ROSSI et al., 2007). Em gatos e caes com FV e
taquicardia ventricular (TV) sem pulso refratario ao primeiro choque, o aumento
sucessivo da carga em 50% é recomendado (FLETCHER et al.,, 2012). Na
desfibrilacdo interna, devem ser colocadas esponjas embebidas em solucédo salina
entre as pas e o coracdo e devem ser administrados choques de 0,2-0,5 J/Kg
(PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008).

Ap6s uma desfibrilacdo com sucesso, podem seguir-se varios minutos de assistolia
ou bradicardia. Diante disso, faz-se necessario continuar as compressoes cardiacas
até que haja perfusdo adequada. As recomendacées atuais sugerem administrar um
choque e depois realizar RCCP (30 compressdes: 2 ventilagées) durante 2 minutos
antes de reavaliar o ritmo e identificar a necessidade de choques adicionais
(BERSENAS, 2009; PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008; ERC, 2005). Plunkett &
McMichael, (2008) e ERC (2005) relatam que realizar compressbes cardiacas
imediatamente apdés o choque aumentam a perfusdo miocardica e a probabilidade
de concretizacdo da desfibrilacdo, quando comparado a administracdo de um
segundo choque sem a realizagcdo das compressdes. Portanto, é fundamental a
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manutencdo das manobras de RCCP durante o preparo da desfibrilacdo com
minimos intervalos antes e ap6s o choque (FLETCHER et al., 2012).

Baptista (2009) relata que, caso o primeiro choque nao seja eficaz, deve-se aplicar
um segundo ou mais choques utilizando dose igual ou mesmo superior ao primeiro.
Em contrapartida, relatos mais atuais afirmam que ndo sédo preconizados choques
sequenciais em caso de insucesso da desfibrilagdo, pois ha diminuicao das chances
de reversdao e aumento do tempo sem fluxo sanguineo. Logo, nesta situacao, as
compressdes toracicas devem ser imediatamente reiniciadas e, ap6s um ciclo de
dois minutos, a desfibrilagdo elétrica pode ser repetida (FLETCHER e BOLLER,
2013). Se um choque originar desfibrilagdo efetiva e depois houver a recorréncia de
fibrilacdo ventricular, deve-se aplicar um choque com a mesma energia que foi
anteriormente eficaz (ERC, 2005).

A pancada precordial € a manobra que se fundamenta na conversdo da energia
mecéanica em energia elétrica com potencial cardioversor. Esta manobra nao é
recomendada devido a possibilidade de deteriorar o ritmo cardiaco, aumentar a
frequéncia da taquicardia ventricular, converter taquicardia ventricular em fibrilagao
ventricular ou estabelecer um bloqueio completo ou mesmo a assistolia (PLUNKETT
E MCMICHAEL, 2008).

A desfibrilacdo deve ser realizada de acordo com algumas recomendacoes,

nomeadamente:

1- Usar pas com a maior dimensdo possivel, uma vez que os eletrodos
pequenos podem acarretar necrose do miocardio (BERSENAS, 2009;
PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008);

2- Aplicar gel condutor nas pas (ndo usar alcool, gel de ultrassonografia ou outro
material nao condutor [BERSENAS, 2009; PLUNKETT E MCMICHAEL,
2008]);

3- Posicionar o animal em decubito dorsal;

4- Colocar uma pa em cada lado do torax;
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5- Evitar o contato com os membros do animal, com a mesa, eletrodos do ECG
ou qualquer outro dispositivo conectado ao animal; Deve-se ter atencao
especial com as fontes de O2, pois ha risco de causarem incéndio (ERC,
2005);

6- Gritar “AFASTEM-SE” ou “ATENCAO, VOU CHOCAR’” e confirmar que todos
0s operadores estdo afastados antes de administrar o choque; Se possivel,
chocar no final da expiragcdo, quando a impedancia transtoracica € minima
(ERC, 2005).

3.3 Suporte Prolongado a Vida (F =Follow-up)

O atendimento a PCR exige, além dos procedimentos citados, a observacao
continua do paciente, mesmo nos casos em que o ritmo normal tenha sido
prontamente restabelecido. O suporte prolongado a vida é o tratamento clinico
oferecido ao paciente que sofreu PCCR, porém, com retorno da circulacido
sanguinea espontanea, ou seja, houve a reversdgo do quadro de PCCR. Tais
pacientes costumam sofrer uma sindrome heterogénea e complexa que é
caracterizada por choque cardiogénico, lesées de hipdxia cerebral, faléncia multipla
de 6rgaos e sequelas de doencas pré-existentes (NEUMAR et al.,, 2010). Os
objetivos no p6s-RCCP sao garantir suporte cardiorrespiratério, otimizar a perfusdo
tecidual e prevenir a recorréncia de PCR (BERSENAS, 2009; SMARICK et al.,
2012). Isto porque os percentuais de recorréncia de PCR ainda sdo elevados,
correspondendo a 68% em caes e 37,5% em gatos (BERSENAS, 2009). As
complicagdes mais comuns no periodo pods-ressuscitacdo sdo edema cerebral,
hipoxemia, lesbes de reperfusdo, hemostase anormal, insuficiéncia renal aguda,
sepse, sindrome de disfuncdo multiorganica e PCR recorrente (PLUNKETT E
MCMICHAEL, 2008).

A monitoragdo completa e ininterrupta do paciente pds-parada é fundamental na
instituicdo da terapia ideal e obtencdo de éxito no tratamento a partir da mesma.
Devem-se avaliar sempre os parametros de pulso, ritmo cardiaco (ECG) e fC,
estado mental, oximetria de pulso, temperatura corporal, sons respiratérios e
avaliacdo da fR, coloracdo das membranas mucosas e TPC, pressao arterial,
produgdo de urina (1 — 2 mL/Kg/h), equilibrio eletrolitico, gases sanguineos,
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hematécrito, glicemia, lactato sérico, pressdo venosa central, coagulacdo e
conforto/dor do animal (BERSENAS, 2009).

No tocante a fungcao hemodinamica, os parametros que devem ser observados sao a
saturacdo venosa de O, (SvO.) ou lactato, pressao arterial, PVC e saturacido de
oxigénio arterial. A mensuracao do PVC é altamente indicada em pacientes com alto
risco de edema pulmonar (FLETCHER et al., 2012). Indica-se a realizacdo de
fluidoterapia intravenosa com precaucdo e optando por cristaloides em doses
conservadoras. A fluidoterapia agressiva sé deve ser realizada em caso de o animal
ter se apresentado hipovolémico antes da ocorréncia da PCR. Para melhorar a
perfusdo periférica, o débito cardiaco (DC) e a PA, pode ser vantajoso a
administracao de coloides em bolus ou até mesmo um farmaco inotrépico positivo
(dobutamina como primeira op¢do, pois Ndo causa excessiva vasoconstricdo, na
dose de 2 — 20 pug/Kg/min IV IC; dopamina como segunda opcéao, a dose de 1 — 10
Mog/Kg/min IV IC) ou um vasopressor (como adrenalina, vasopressina ou
noradrenalina em IC) (PLUNKETT E MCMICHAEL, 2008). Segundo Sunde (2007), o
uso de inotropicos positivos e/ou vasopressores para estabilizacdo hemodinamica é
uatil ou neutro no tratamento de hipotensao poés-ressuscitagdo. Entretanto, segundo
SMARICK e colaboradores (2012), as evidéncias ainda sao insuficientes para tomar
conclusdes definitivas a respeito do seu emprego na fase de pds-ressuscitacao.
Ainda conforme o mesmo autor, a hipertensao (pressao arterial média acima de 150
mmHg) tém sido associada com um prognostico mais favoravel apés PCR
prolongada, sendo, por isso, recomendavel permitir a hipertensao nestes casos.

De forma geral, o reestabelecimento da fungcdo ventricular esquerda e do ritmo
cardiaco ocorre por volta de 48 horas apds o retorno espontaneo da circulacao,
variando conforme a natureza e severidade do dano isquémico. A disfuncao
ventricular esquerda pode ser tratada com inotrépicos positivos, como a dobutamina,
devendo-se acompanhar a efetividade do tratamento por meio da ecocardiografia
(LAURENT et al., 2002).

A ventilacdo adequada é outro ponto importante na recuperagdo do paciente que
sofreu PCR. O fornecimento de oxigénio para os tecidos e a eliminacdo do gas
carbdnico influenciam o fluxo sanguineo e, em especial, o fluxo sanguineo cerebral
(AQUINO FILHO, 2014). Isto porque a hipocapnia pode resultar em uma reducao do
fluxo sanguineo cerebral e consequente hipdxia, enquanto que hipercapnia pode

aumentar o fluxo e volume sanguineo cerebral acarretando aumento da pressao
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intracraniana (FLETCHER et al., 2012). Existem poucos relatos acerca dos efeitos
da manipulagdo de CO., durante a fase de pébs-ressuscitacdo, ndao havendo
evidéncias que suportem ou refutem os beneficios de normo, hipo ou hipercapnia
(SMARICK et al., 2012). Diante disso, FLETCHER e colaboradores (2012) sugerem
que é mais seguro objetivar a normocapnia com valores de PaCO, de 32 a 43
mmHg para caes e 26 — 36 mmHg para gatos, por meio da monitoragédo do PETCO,
ou hemogasometria.

Com base na literatura disponivel, no que tange a concentracao de oxigénio, deve-
se objetivar sempre a norméxia (PaO, = 80 a 100 mmHg, SpO. = 94% a 98%) em
casos de recuperacdao de PCR (SMARICK et al.,, 2012). Kuisma e colaboradores
(2006) realizaram um experimento que demonstrou maior grau de dano neuronal em
humanos tratados com oxigenoterapia a 100% (hiperéxia) quando comparado
aqueles tratados com oxigénio em concentracdo similar aquela observada em
normoxia. Entretanto, Plunkett e McMichael (2008) relataram que deve ser fornecido
oxigénio suplementar a 100% se o animal apresentar uma ventilacdo espontanea
inadequada, porém adiciona que o O, deve ser oferecido em concentragao inferior a
60% para evitar toxicidade.

A hipotermia terapéutica, também chamada de induzida ou permissiva, pode ser
realizada em céaes e gatos comatosos que tenham retomado a circulagdo sanguinea
a menos de 48 horas, desde que haja a disponibilidade de ventilacdo mecéanica e
cuidados de terapia intensiva no local (AQUINO FILHO, 2014). A temperatura
corpérea central € mantida de 32 a 34 °C e, em casos de hipotermia moderada, o
reaquecimento ndo deve ser feito de forma rdpida, sendo a taxa recomendada de
0,25 a 0,5 °C/h (FLETCHER et al.,, 2012). A hipotermia permissiva diminui as
exigéncias de O, pelos tecidos, reduz o comprometimento neurolégico apos a PCR e
pode aumentar a taxa de sucesso da RCCP (BAPTISTA, 2009).

Outro ponto importante na casuistica pds-ressuscitacao € a possivel ocorréncia de
edema cerebral. Neste caso, € preconizado o emprego de solucao salina hiperténica
e manitol para o tratamento de gatos e cdes que apresentem sintomatologia
neurologica condizente, tais como coma, déficit de nervos cranianos ou
comportamento anormal (AQUINO FILHO, 2014). O manitol atua como uma droga
anti-radical livre na dose de 0,25 a 1 g/Kg, se administrado 2 vezes em intervalo de 4
horas. Pode ainda ser administrado em infusdo continua, em uma solucao a 10%,
com o objetivo de fornecer 4,4 g/Kg em 8 horas (BAPTISTA, 2009). Contudo, devido
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ao uso do manitol, a fluidoterapia deve ser empregada preventivamente para evitar
hipovolemia (FLETCHER et al., 2012). O DMSO (dimetilsulfoxido) atua de forma
similar ao manitol, contra os radicais livres, na dose de 250 mg/Kg, devendo-se
repetir a dose apos 4 horas. Deve ser administrado lentamente (durante 15 minutos)
e diluido em solucdo salina. Outro quelante de radicais livres, desferil
(desferoxamina), atua no Ferro diminuindo a quantidade de radicais livres de
oxigénio, na dose de 40 mg/Kg fornecido durante 15 minutos em salina (CROWE E
RABELO, 2005). Para evitar o aumento do consumo de O, pelo cérebro deve ser
evitada a hipertermia e dispositivos que estimulem o reflexo do espirro (como
canulas nasais ou tubos de esofagostomia). E aconselhavel a administracdo de
anticonvulsivantes em animais que apresentem convulsoes.

A utilizacdo imediata de corticosterbides de rapida acdo em doses altas
(dexametasona a 2 mg/Kg) esta associada a uma melhora significativa das taxas de
ressuscitacdo. Acredita-se que os corticdides permitam que haja uma liberagao
macica de ATP na mitocondria das células miocardicas isquémicas e possibilitem o
retorno da fungao celular normal (CROWE E RABELO, 2005). Entretanto, relatos
mais recentes apontam que o uso do corticoide visando a neuroprotecéo no periodo
pds-ressuscitacdo é controverso, com evidéncias conflitantes na literatura humana,
ndo havendo informagées em pacientes veterinarios (SMARICK et al., 2012).
Fletcher e colaboradores (2012) reiteram que, devido a escassa evidéncia que
embase o efeito benéfico ou potencial dano, a administracao rotineira de corticéides
nao € recomendada, principalmente em animais com baixa perfuséo.

O controle da dor é essencial ao bem-estar do paciente e um dever do profissional
médico veterinario em todos os casos em que ela possa estar presente. Em
pacientes que sofreram PCR, eventualmente faz-se necessaria a administracao de
farmacos analgésicos que variam conforme o grau de dor apresentado pelo
paciente. Mais comumente se utiliza a morfina (0,1 — 0,5 mg/Kg 1V), metadona (0,1 —
0,5 mg/Kg IV), butorfanol (0,1 — 0,4 mg/Kg IV) ou fentanil (2 — 4 pug/Kg/h em infusao
continua). O animal deve ser mantido com a cabega e ombros a 15-20°, néo
permitindo que a cabeca desca abaixo do nivel do corpo (MATHEWS, 2006).
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4. CONCLUSAO

Apesar da elevada casuistica de animais atendidos em situacdo de emergéncia,
especialmente em parada cardiorrespiratoria, muitos parametros e protocolos de
tratamento ainda ndo estdo adequadamente estabelecidos. Tal situacéo evidencia a
necessidade de mais pesquisas relacionadas a este tema. A despeito dos avancos
ja realizados no atendimento do paciente em parada cardiorrespiratoria, o indice de
insucesso ainda é elevado, fato que corrobora com a necessidade do

aprofundamento do conhecimento nesta area da medicina veterinaria.
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