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Durante toda a gestação o organismo da mu-
lher sofre alterações anátomo-fisiológicas

que somente terminam no período pós-parto,
exigindo do anestesiologista profundo co-
nhecimento deste fenômeno. Mesmo assim, aci-
dentes anestésicos ou obstétricos acontecem,
necessitando urgência no atendimento ou até
mesmo à realização de cesariana pós-mortem,
tornando a reanimação cardiorrespiratória um
fato precioso.

A reanimação cardiorrespiratória (RCR)
da gestante visa salvar a mãe e o feto, quando é
possível a continuidade da gestação que não se
encontra a termo; ou a salvar a mãe e, se
possível, também do feto, quando a termo. Esta
circunstância é diferente de outras situações nas
quais a conduta está focalizada somente sobre
a paciente não gestante. A RCR em obstetrícia é
ocorrência pouco comum mas exige atendimento

preciso, no qual a desatenção concorre para o
insucesso. A experiência obtida na RCR da
gestante baseia-se em relatos de casos ocorri-
dos em grávidas e não grávidas ou da extrapo-
lação de resultados de estudos feitos em
quadrúpedes, nem sempre aplicáveis aos huma-
nos.

Histórico

Reanimação cardiorrespiratória tem sido
aplicada há muito tempo. A Bíblia registra que
Deus, ao dar seguimento a obra da criação do
mundo, fez o homem do pó da terra, e soprou em
suas narinas o fôlego da vida, e o homem foi feito
alma vivente (Genesis, 2:7). Em II Reis 4:34, é
contada a história de como o profeta Eliseu insu-
flou vida novamente no filho da mulher sunamita
em 850 A.C.: E ele veio, inclinou-se sobre a
criança, e pôs a boca sobre sua boca ..., e o
corpo da criança tornou-se quente 1, fazendo
assim referência para a ventilação boca-a-boca.

A cesariana pós-mortem tem também
uma história tão antiga como a reanimação 2. Por
volta de 715 A.C, em Roma, a lei determinava
que se uma gestante morresse o feto deveria ser
retirado de seu útero. Em 237 A.C. ocorreu o
primeiro relato de sobrevivência de uma criança
proveniente de uma cesariana pós-mortem.

No fim do século passado a epidemiolo-
gia da morte materna foi alterada e avanços nas
técnicas de suporte à vida tem mudado o signifi-
cado da cesariana pós-mortem. Desde 1879 têm
sido relatadas 269 cesarianas pós-mortem com
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sobrevivência de 188 crianças 2. A sobrevivência
destas crianças tem sido inversamente propor-
cional ao intervalo entre a morte da mãe e o
nascimento da criança. As crianças nascidas
dentro de 5 minutos após a morte materna têm
chances de serem saudáveis. Se o intervalo for
entre 6 e 15 minutos poucas sobrevivem e 15%
destas apresentam seqüelas neurológicas 3,4.

Alterações Anatômicas e Fisiológicas
da Gestação Importantes na

Reanimação Cardiorrespiratória

A gravidez produz profundas alterações
no organismo materno a fim de adequá-lo a suas
necessidades orgânicas bem como às do com-
plexo materno-fetal.

O ganho ponderal da paciente é ocorrên-
cia comum, muitas vezes atingindo a obesidade.
Quando de características mórbidas, pode ocor-
rer a síndrome de Pickwick (policitemia, hiper-
tensão pulmonar ou cor pulmonale e hipoven-
tilação). Isto dificultará a execução da massagem
cardíaca externa ou mesmo a desfibrilação
elétrica, havendo necessidade da abertura do
tórax seguida da massagem cardíaca interna e
desfibrilação direta. Situações obstétricas na
gestante obesa, tais como macrossomias fetais,
apresentação pélvica, gravidez múltipla, poli-
hidrâmnios e distócia de ombro, dificultam ainda
mais as decisões e o sucesso na RCR materna.
Além do mais, à gestante obesa se vincula maior
incidência de hipertensão arterial e diabetes
mellitus. A veia cava inferior está sujeita à maior
compressão por causa do maior peso dos intesti-
nos, da parede abdominal e do útero, predis-
pondo à hipotensão arterial e parada cardíaca 5.

O ganho ponderal excessivo, acima de
10 kg, a retenção hídrica anormal e a anemia
precisam ser evitados porque predispõem à in-
suficiência cardíaca congestiva, mesmo que a
paciente pertença à classe funcional I da New
York Heart Association, podendo predispor uma
parada cardiovascular e concorrer para o in-

sucesso da RCR 5.
O aumento do tamanho das mamas e do

volume abdominal interfere nas manobras para
intubação traqueal e ventilação, tornando-as
mais difíceis que na paciente não gestante 6. Isto,
associado ao edema das gengivas, das cordas
vocais, da língua e da mucosa traqueal, exige
perícia na intubação traqueal, necessitando-se
às vezes de material especial tal como larin-
goscópio de cabo curto e tubos traqueais de
menor calibre (6-7 mm) do que aqueles costu-
meiramente usados na mulher não gestante (8
mm). A via nasotraqueal deve ser evitada pela
dificuldade de acesso e possibilidade de abrasão
da mucosa membranosa com possível sangra-
mento pós-reanimação. Existe ainda o grande
risco de regurgitação com aspiração de con-
teúdo gástrico 7.

Com iníc io na 6ª - 8ª semana da
gravidez, ocorre um aumento progressivo nos
volumes do sangue total, plasma e hemácias,
alcançando o máximo na 28ª - 32ª semana
quando a partir de então permanece constante
até o parto. Quantitativamente isto pode ser re-
presentado por um aumento de aproximada-
mente 1500 ml de sangue, o que significaria uma
elevação  de  35  a  40% dos  valores  iniciais 7,
permitindo à gestante perder quantidade signifi-
cativa de sangue sem mostrar sinais de hipovo-
lemia ou choque. Os indicadores clínicos usuais
do choque, como a pele viscosa e fria, são retar-
dados, porque a gravidez induz à vasodilatação
periférica. Assim, deve-se estar atento a uma
possível  hipovolemia  oculta que  predispõe  ao
colapso cardiovascular.

A maior elevação no volume do plasma
(50%) do que na massa das hemácias (30%)
ocasiona diminuição no hematócrito (anemia fisi-
ológica da gestação) e diminuição na concen-
tração da albumina 7. A pressão coloidosmótica
diminui cerca de 14% 8. O aumento do volume
sangüíneo associado à diminuição da pressão
oncótica exige rígido controle da administração
de  líquidos durante  a  RCR,  pois  poderá oca-
sionar maior sobrecarga volêmica e, conseqüen-
temente, maiores dif iculdades na RCR e
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complicações pós-reanimação.
Com relação ao espaço peridural, nor-

malmente a gestante apresenta maior engurgi-
tamento do plexo venoso do que a não ges-
tante 7. Quando em decúbito supino este engur-
gitamento aumenta, ocasionando maior dis-
persão do anestésico no sentido cefálico e
conseqüentemente níveis mais altos de bloqueio
simpático5,7,9. Maior probabilidade de punção
vascular acidental, bem como injeção inadver-
tida de anestésico no interior de vaso, podem
ocorrer, levando à convulsão seguida de parada
cardiorrespiratória.

Ao final do primeiro trimestre a taxa
metabólica basal materna e o consumo de
oxigênio começam a se elevar progressivamente
até chegar ao termo. O elevado consumo de
oxigênio, acima de 20% em repouso, acontece
devido à demanda metabólica das mamas, do
útero e da placenta; ao crescimento fetal e ao
aumento do trabalho respiratório 7. Estando a
gestante em trabalho  de  parto  esta demanda
pelo oxigênio é maior, gerada pelo cansaço, je-
jum e pelos períodos de hiperventilação e
hipoventilação desenvolvidos entre as con-
trações uterinas, o que torna o trabalho de parto
um processo extremamente exaustivo 10,11.

Durante a gestação estão diminuídas a
complacência da parede torácica e a complacên-
cia à ventilação artificial resultando num tórax
menos compressível à massagem cardíaca ex-
terna 4,12.

Os volumes ventilatórios são alterados
pelo deslocamento cefálico de 4 cm do diafragma
ocasionado pelo útero aumentado de tamanho,
e pelo aumento de 2 cm no diâmetro transverso
do tórax 4,7. A capacidade pulmonar total está
reduzida em 4-6% e a capacidade residual fun-
cional em mais de 25%. A diminuição no volume
residual é mais acentuada na posição supina do
que sentada ou em pé 7.

A associação  do  elevado  consumo  de
oxigênio, da diminuição da complacência da
parede torácica e da capacidade residual fun-
cional, predispõe a gestante à queda abrupta na
PaO2 e à hipoxia. Posição supina e a diminuição

do débito cardíaco ampliam a relação e gravi-
dade do declínio na oxigenação 7. Com isto,
entende-se que a rapidez no atendimento à
gestante é fundamental, pois desenvolve quadro
de hipóxia em período de tempo menor a não
gestante.

A associação de todos esses fatores pre-
dispõe à PCR na gestante e dificultam sua recu-
peração pós parada cardíaca.

Causas de Mortalidade Materna

Antes de 1950, 37% das mortes mater-
nas eram causadas por infecção e doenças
cardíacas e eventos anestésicos estavam asso-
ciadas a menos que 10% dos casos. Em 1970,
menos que 10% das mortes maternas eram
causadas por infecção e 37% estavam asso-
ciadas com embolia, doenças cardíacas, doença
pulmonar crônica e anestesia 2. No Reino Unido,
os Registros Confidenciais de Morte Materna na
Inglaterra (RCMM), 1973-1984, mostraram que
41% das  mortes  maternas foram atribuídas à
dificuldades nas intubações traqueais 13. Atual-
mente estima-se que a incidência de parada
cardíaca no final da gestação é de 1:30.000
gestações 7. Um fator que hoje contribui subs-
tancialmente é a complicação associada à in-
jeção intravascular ou à absorção maciça do
anestésico local utilizado na anestesia regional.
Em nossa prática, o  desenvolvido  número  de
gestantes com diabetes, fibrose cística, hemo-
globinopatia homozigótica, asma esteróide de-
pendente, transplante cardíaco e renal, e uma
variedade de lesões cardíacas, congênitas e
adquiridas, ilustram as trocas extraordinárias na
demografia das gestantes (Quadro I).

Devido ao perfil farmacológico favorável
a sua utilização na anestesia regional em obs-
tetrícia, a bupivacaína pode ocasionar de-
pressão cardiovascular de dif íc i l , se não
impossível reversão 14,15. Esta depressão está
diretamente relacionada com a potência do a-
nestésico local e aos altos níveis plasmáticos
decorrentes da injeção vascular acidental ou da
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absorção maciça do anestésico, sendo mais
comum com a bupivacaína a 0,75% 5,14-16.

Quadro I - Algumas causas de colapso cardiovascular
durante a gestação

Doenças cardíacas pré-existentes

- congênita

- valvular adquirida

- da artéria coronária: infarto do miocárdio

- disritmia

Doença cardíaca aguda

- Iatrogênica: drogas induzindo disritmias

- Drogas ilícitas induzindo disritmias: cocaína

- Tamponamento cardíaco (iatrogênico), conseqüente à
perfuração do coração por cateterismo

- Tamponamento cardíaco secundário a outras doenças

- Gravidez associada a cardiomiopatia

- Gravidez induzindo a hipertensão/toxemia

- Anafilaxia/angioedema de laringe

- Eletrocução

- Asma

- Pneumonia aspirativa

- Embolia pulmonar/embolia por líquido amniótico

- Acidente vascular cerebral

- Infecção maciça / septicemia

- Iatrogênica (hipermagnesemia)

- Traumas (acidente automobilístico, queimaduras,
armas de fogo)

- Tumores (feocromocitoma)

- Envenenamento (por drogas ou fumaças nocivas) ou
sobredose de drogas

- Cirurgia: hemorragia maciça, manobras intempestivas
(reflexo vagal), tumores intracranianos

- Anestesia

- Geral: falha na ventilação pulmonar ou intubação
traqueal

- hipotensão supina

- raque total

- bloqueio alto

- injeção intravascular acidental de anestésico local

- convulsões

A bupivacaína liga-se aos canais rápidos

de sódio diminuindo a velocidade máxima de
despolarização da fase zero do potencial de ação
do músculo cardíaco. Bloqueia os canais lentos
de cálcio e inibe o metabolismo energético,
sendo estas propriedades responsáveis pelos
efeitos disritmogênicos e depressor cardíaco.
Deprimindo a contratilidade miocárdica e di-
minuindo a resistência vascular sistêmica induz
ao choque circulatório 17,18.

A toxicidade sistêmica da bupivacaína
está mais relacionada à fração tecidual da droga
do que à fração plasmática. A maioria dos casos
ocorridos foi com bupivacaína na concentração
de 0,75% 10, que atualmente é desaconselhada
em obstetrícia 12,16. Graças ao grande aumento
da água corporal total e, fundamentalmente da
água extracelular, a gestante a termo tem o vo-
lume de distribuição para a bupivacaína aumen-
tado em 400% quando comparada a não
gestante, estabelecendo-se um mecanismo de
defesa à elevação da fração tecidual do anes-
tésico local 19.

Deve ser enfatizado que a toxicidade
sistêmica causada pela bupivacaína é poten-
cializada pela acidemia, hipoxemia e hipercar-
bia, as quais devem ser tratadas imedia-
tamente 20. Clinicamente alguns sinais e sin-
tomas premonitórios podem servir de advertên-
cia e ajudar ao anestesiologista a fazer o
diasgnóstico. Tremores e abalos musculares, en-
volvendo inicialmente os músculos da face e
extremidades, agitação, entorpecimento da lín-
gua, vertigens, delírios, desorientação, sonolên-
cia, alterações visuais e auditivas podem
ocorrer, mas não todos obr igator iamente.
Aumento da freqüência cardíaca ocorrerá
quando da injeção intravascular do anestésico
local associado à epinefrina, seguida de convul-
são e colapso cardiovascular. A taquicardia
p io ra o quadro agravando a depressão
miocárdica pois despolarizando as células
miocárdicas, fornecem mais canais inativados
para impregnação pela bupivacaína, cujo pa-
drão é com penetração rápida e recuperação
prolongada.

Deve-se ficar atento também à interação
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de outras drogas com a bupivacaína (ben-
zodiazepínicos, opióides, β-bloqueadores, blo-
queadores de canal de cálcio, cocaína) que
podem predispor à parada cardiorrespiratória.

Ocorrendo colapso cardiovascular deve-
se instituir de imediato as medidas de reani-
mação com suporte avançado da vida.

Fisiopatologia da Parada
Cardiorrespiratória e Reanimação

Durante a segunda metade da gravidez,
o útero aumenta muito de tamanho e ocupa toda
a pelve. A posição de decúbito supino, litotomia
e de decúbito lateral direito, faz com que o útero
exerça pressão sobre a veia e artéria ilíacas, veia
cava inferior e aorta abdominal, ocasionando
redução do débito cardíaco materno 7. De acordo
com a lei de Poiseuille (DP=Q.8Ln/pr4), nesta
situação, o fluxo varia de acordo com quarta
potência do raio do vaso comprometido, di-
minuindo marcadamente o débito cardíaco se
houver redução de até 75% na área em corte
transversal da luz do vaso 21. Conseqüente-
mente, fluxo turbilhonar será gerado oca-
sionando perfusão inadequada;  além do que,
hipotensão poderá desenvolver-se devido a re-
dução de 30% do volume sangüíneo circu-
lante 4,22,23. A oclusão completa da veia cava
inferior pode atingir cifras de 15 a 20% das
gestantes a termo na posição supina resultando
em diminuição no volume de ejeção sistólico em
mais de 70% 7,16,24.

Tanto a oclusão da veia cava inferior
(hipotensão supina postural) como a com-
pressão da aorta pelo útero (efeito Poseiro)
atuam no desenvolvimento da síndrome da com-
pressão aorto-cava que leva à redução do fluxo
sangüíneo útero-placentário 7. A resistência vas-
cular periférica eleva-se significativamente
nestas situações, como recurso de compen-
sação à hipotensão desenvolvida 4. A hipoten-
são, causada por obstrução de veia cava inferior
ou da aorta, é importante no desenvolvimento e
na recuperação da parada cardíaca na gestante

e sua correção deve ser feita imediatamente,
com o deslocamento do útero para a esquerda
independentemente do método utilizado4,7,25-27

(Figura 1).
O limite para a RCR bem sucedida nos

adultos é de 5-6 min de apnéia e assístole 4. Na
gestante, ocorrendo apnéia ou assístole segue-
se declínio no pH e PaO2 e uma abrupta elevação
na PaCO2. Desta forma o feto tem dois minutos
ou  menos de  reserva de oxigênio. A duração
tolerável da apnéia e ou assistolia para a
gestante é de somente 2-4 min; além deste
tempo as chances para o sucesso na RCR da
mãe e ou do feto diminuem. Em resumo, a res-
tauração da atividade vital bem como a avaliação
da eficiência da RCR está dentro de 4 minutos
4,28. Deve-se considerar também a causa básica
que levou à parada cardiorrespiratória, que di-
minuirá consideravelmente este tempo.

Pouca evolução tem ocorrido nos últimos
30 anos sobre a RCR com o tórax fechado. O
objetivo da RCR com o tórax fechado é se obter
forte fluxo sangüíneo e um bom gradiente de
pressão artério-venoso. Este gradiente é mais
evidente na rede venosa suprida por eficiente
sistema valvular. Tais válvulas impedem o fluxo
retrógrado desde as veias intratorácicas, per-
mitindo uma pressão inferior para ser mantida no
sistema venoso e fornecer eficiente fluxo nas
artérias. O aumento da pressão intratorácica re-
sultará em aumento da pressão arterial e do fluxo
sangüíneo. Este recurso natural do orga-nismo,

compressão da aorta
+

hipotensão

útero grávido ventilação

consumo O2

fluxo uteroplacentário

PIT compressão VCI

retorno venoso débito cardíaco

hipóxia materna

acidose fetal

engurgitamento venoso
placentário

taquicardia

comprometimento fetal bradicardiaparada cardiovascular
materna

Fig 1 - Fisiopatologia da parada cardiopulmonar pelo útero grávido
PIT: pressão intratorácica; VCI: veia cava inferior
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a fim de manter um gradiente artério-venoso
eficiente durante a RCR, estará prejudicado na
gestante, principalmente a termo, quando du-
rante a reanimação o útero ainda estiver re-
pousando sobre os grandes vasos da pelve,
impedindo o fluxo arterial para suprir o feto e
dificultando o retorno venoso ao coração para
suprir os órgãos vitais maternos.

Na paciente em PCR, o útero grávido
pode produzir um aumento na pressão intra-
torácica, por elevação do diafragma, diminuindo
o retorno venoso e obstruindo a força do fluxo
sangüíneo na aorta abdominal. Somente 30 a
40% do débito cardíaco são alcançados durante
a RCR efetiva. Portanto, a obstrução aorto-cava
diminui em muito ou anula totalmente este per-
centual tornando a RCR muito mais dramática,
sendo a medida salvadora, muitas vezes, a rea-
lização imediata da cesariana, a fim de se anular
a causa efeito 29.

Embora nenhum estudo sistêmico sobre
RCR tenha sido realizado em animais ou huma-
nos, é óbvio que a fisiologia da gravidez humana
tende a impedir o sucesso da RCR com o tórax
fechado.

Diagnóstico da Parada
Cardiorrespiratória na Gestante

A rapidez no  atendimento  da  PCR na
gestante exige precisão no diagnóstico. Os sinais
clínicos de aparência de morte, apnéia, falta de
movimentos e de consciência ajudam no diag-
nóstico de parada cardiovascular. Entretanto,
somente é confiável quando feito único e exclu-
sivamente pela ausência de pulso periférico
palpável, preferentemente o carotídeo. O pulso
radial é inadequado, pois a paciente pode estar
hipotensa e fria e o pulso ser considerado
ausente. É inadequado também como parâmetro
os pulsos palpados abaixo da linha diafragmática
devido à possibilidade do útero estar apoiado
sobre a aorta abdominal  e  ocasionar erro  de
interpretação, tanto no diagnóstico da parada

cardíaca como no do retorno do pulso durante a
reanimação. É oportuno e confiável a palpação
direta do coração, sob o diafragma, ou da aorta
quando da realização da cesariana. A ausculta
cardíaca não merece confiabilidade porque a
paciente poderá estar em choque, a pressão
arterial em zero ou próxima de zero, o coração
se contrai, mas não existem bulhas cardíacas
audíveis. A ausculta das bulhas fica dificultada
pelo aumento do volume das mamas e pela
adiposidade localizada no tórax da gestante. A
análise das pupilas também não merece confi-
abilidade visto que no primeiro minuto de ces-
sação da circulação elas podem ainda não
estarem dilatadas. Se durante o ato anestésico-
cirúrgico ocorrer parada cardíaca, o eletro-
cardiograma poderá ser normal por mais de um
minuto. Entretanto, é de fundamental importân-
cia a oximetria de pulso, a qual fornecerá com
precocidade as variações da saturação da hemo-
globina pelo oxigênio nestas circunstâncias, aux-
iliando no diagnóstico.

Tratamento da Parada
Cardiorrespiratória

As alterações anatômicas e fisiológicas
da gestação e seus efeitos adversos sobre os
procedimentos padrões de reanimação re-
querem reconsiderações sobre a massagem
cardíaca, a qual junto à preservação do fluxo
sangüíneo uteroplacentário oferece uma alterna-
tiva racional para a polifarmácia desesperadora
comumente empregada.

Independentemente do método empre-
gado na reanimação, existem alguns pontos em
comum que devem ser primeiro e imediatamente
praticados: tornar as vias aéreas pérvias, prefe-
rentemente por intubação traqueal, ventilação
adequada com oxigênio a 100%, massagem
cardíaca externa e deslocamento do útero para
a esquerda (suporte básico da vida). A seguir,
providencia-se via venosa para administração de
líquidos e fármacos, desfibrilação, drogas e pro-
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teção cerebral (suporte avançado da vida).
Vale ressaltar a necessidade da venti-

lação pulmonar ser feita sob intubação traqueal,
e não por outros métodos, porque é a forma mais
segura de administrar oxigênio a 100%, proteger
a via pulmonar contra a aspiração do conteúdo
estomacal e finalmente é uma via segura para se
administrar drogas emergenciais, especifi-
camente epinefrina, atropina, lidocaína e nalo-
xona.

Massagem Cardíaca Externa

Normalmente, quando da ocorrência da
PCR, as primeiras manobras praticadas re-
ferem-se à massagem cardíaca externa. Deve-se
colocar a gestante em decúbito dorsal horizontal
tomando o devido cuidado de obrigatoriamente
des locar o úte ro para a esquerda inde-
pendentemente do método utilizado 15,16. Evita-
se máscara laríngea.  A obtenção das vias
respiratórias pérvias deve ser alcançada utili-
zando-se tubo traqueal com balonete, pois desta
forma estaremos impedindo a inundação pul-
monar por conteúdo estomacal, que incide mais
na gestante do que na não gestante. Esta ocor-
rência poderá surgir quando as compressões
forem feitas sobre o apêndice xifóide, gerando
elevação da pressão abdominal e principalmente
estomacal. Qualquer que seja a situação clínica,
a gestante é sempre considerada paciente de
estômago cheio e a massagem cardíaca externa
gerará elevação da pressão abdominal, facili-
tando a regurgitação e broncoaspiração.

Ocasionalmente, em reanimações pro-
longadas, existe seqüestro de sangue nos ór-
gãos esplâncnicos, diminuindo o retorno venoso
e a eficácia da massagem cardíaca. Nestas con-
dições os membros inferiores devem ser ele-
vados num ângulo de até 45o em relação à
superfície da mesa ou de apoio, o que poderá
melhorar o retorno venoso e a efetividade da
massagem cardíaca externa.

Quando se  trata de apenas um reani-

mador a proporção e o ritmo entre ventilação e
circulação devem ser de duas inflações rápidas
dos pulmões seguidas de 15 massagens cardía-
cas externas. Em se tratando de dois reani-
madores o ritmo aconselhado é de 1:5 28. Se for
possível a participação de um terceiro reani-
mador, que seria o ideal, este deverá se preocu-
par com o deslocamento manual do útero bem
como a verificação da existência de pulsos arte-
riais.

Dentre as complicações mais freqüentes
decorrentes da massagem cardíaca externa
estão:

- Fratura de costelas: por pressão exercida fora da
linha média e sobre as próprias costelas, lembrando
que a diminuição da complacência da parede
torácica poderá exigir maior força de compressão
com maior possibilidade de fraturas.
- Pneumotórax:  conseqüente à perfuração do
pulmão por costela fraturada.
- Rotura de vísceras abdominais: maior possibili-
dade de acontecer na gestante  devido  o  deslo-
camento cefálico causado pelo útero aumentado de
tamanho e à existência de maior pressão abdominal.
A rotura do lobo esquerdo do fígado tem sido re-
latada 28.
- Refluxo de substâncias existentes no estômago
podendo ocorrer inundação pulmonar.

Massagem Cardíaca Interna

Entretanto, existem situações em que a
prioridade recai sobre a massagem cardíaca in-
terna, seja transtorácica ou transabdominal,
como sendo a medida mais efetiva.

A via transtorácica se aplica principal-
mente nos casos de gestantes com trauma
torácico, pneumotórax hipertensivo, embolia pul-
monar maciça, tamponamento cardíaco, defor-
midades da coluna vertebral e do tórax, choque
hipovolêmico, obesidade acentuada (mórbida)
ou cirurgia com o tórax aberto 4,28 (Quadro II).
Quadro II: Técnica de massagem cardíaca com tórax

aberto
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1- Abertura do tórax e pericárdio: incisão através do 5º
espaço intercostal logo abaixo da mama esquerda

2- Uma mão: Os ventrículos são palpados pelos dedos e
palma da mão direita e o coração é comprimido contra o
esterno e apertado pelos dedos

3- Duas mãos: Se há exposição suficiente o coração é
envolvido por uma das mãos embaixo e a outra mão
sobre o coração. A compressão é produzida pelo aperto
das mãos e dos dedos juntos

4- A massagem com uma das mãos sem a firme força
opositora, do esterno ou da outra mão, torna a
massagem menos eficiente

5- São recomendadas sessenta a oitenta compressões por
minuto

6- Intubação traqueal é essencial para manutenção de
ventilação adequada

7- Antibioticoterapia de largo espectro deve  ser feita
imediatamente

8- A massagem cardíaca com o tórax aberto pode ser algo
sangrante. A precaução pela hepatite B e AIDS devem
ser observadas pelo reanimador

Del Guercio et al relataram que a mas-
sagem cardíaca com o tórax aberto duplicou o
índice cardíaco e encurtou o tempo de circulação
em 11 pacientes. Houve melhora do débito
cardíaco, da pressão ar ter ia l e do f luxo
sangüíneo na carótida, coronárias e aorta 30.

N enhum es tudo comparando a
hemodinâmica da massagem cardíaca entre o
tórax fechado e o aberto, sobre o útero humano
e a placenta, foi realizado.

A via transabdominal pode ser aplicada
apenas nos casos em que a PCR ocorre no
per-operatório de cirurgias abdominais. O cirur-
gião introduz a mão sob o diafragma e comprime
o coração contra o esterno 31. Os autores deste
artigo já vivenciaram uma manobra de RCR bem
sucedida durante uma parada cardiovascular
presenciada em uma paciente portadora de in-
cretismo placentário, que ocasionou inicialmente
choque hipovolêmico, havendo a necessidade de
massagem cardíaca, via abdominal, subdiafrag-
mática, e concomitante compressão da aorta a
fim de que permitisse maior aporte sangüíneo
para o cérebro e para as coronárias.

Desfibrilação

Não há contra-indicação para a desfi-

brilação externa em gestante que sofre parada
cardíaca devido a fibrilação ventricular. Imediato
eletrochoque, em dose adequada, pode ser
usado 4. Entretanto, surge a indagação: ao se
desfibrilar a mãe, o feto não sofreria gravemente
os efeitos desta descarga elétrica? Apesar de
controvérsias 7, a prática tem demonstrado que
fetos monitorados, cujas mães sofreram desfi-
brilação, não apresentaram sinais evidentes con-
seqüen tes  des ta  des f ib r i l ação 32,33,
prova-velmente porque a corrente elétrica se faz
de um eletrodo a outro, sem grande dissipação,
e o feto, por estar longe dos eletrodos, acaba
recebendo menor carga elétrica.

A energia empregada na primeira desfi-
brilação externa deverá ficar em torno de 200 J,
na segunda de 200 a 300 J e na terceira e
subseqüentes 360 J 28.

Quando os eletrodos são colocados dire-
tamente sobre os ventrículos, inicia-se com en-
ergia de 5 J e as descargas subseqüentes devem
ser aumentadas progressivamente até 50 J 28.

Estratégia na Reanimação
Cardiorrespiratória

Felizmente, a circulação uteroplacen-
tária oferece mínima resistência vascular con-
tanto que adequada oxigenação e aceitável
balanço ácido-básico sejam mantidos. O gradi-
ente de pressão gerado pela RCR padrão pode
ser  adequado para  sustentar  a vida fetal  e a
sobrevivência das crianças nascidas de mães
que sofreram PCR, tal como descrito por DePace
et al 29. Todavia, hipóxia e acidose produzem
vasoconstrição e aumento da resistência na vas-
cularização uteroplacentária. Por causa da ele-
vação no consumo de oxigênio e da produção do
dióxido de carbono e do ion hidrogênio pelo me-
tabolismo fetoplacentário a circulação uteropla-
centária diminui, embora com aparente resposta
materna para RCR, podendo resultar em hipóxia
regional com efeitos desastrosos sobre o feto.

Durante a gravidez a resistência uterina
normal reduz-se de 55 mmHg.ml-1.kg-1 para 5,5
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mmHg.ml-1.kg-1. Esta diminuição de 90% da re-
sistência regional é responsável por 80% da
queda da resistência periférica total na gestação
34. Isto faz com que a perfusão sangüínea entre
o útero e a placenta funcione como proveniente
de uma fístula artério-venosa, diminuindo muito
a resistência vascular uterina, facilitando a per-
fusão uteroplacentária. Não havendo obstrução
aór t ica pelo útero durante a reanimação
cardiopulmonar materna, isto pode ser benéfico
para o feto, pois facilita o fluxo sangüíneo utero-
placentário; por outro lado dificulta muito para a
gestante, pois quase todo o sangue circulante da
massagem cardíaca se dirige para o útero e
placenta, dificultando a irrigação dos órgãos vi-
tais maternos, em especial cérebro e coronárias.
Por isso a retirada do feto e da placenta, em
vigência de PCR, deve ser considerada medida
urgente e salvadora para a gestante. Sendo a
ressuscitação bem sucedida, com a retirada da
placenta há uma tendência imediata da re-
sistência uterina elevar-se para níveis de 40
mmHg.ml-1.kg-1, o que determina aumento da
resistência periférica total de 0,9 para 1,2
mmHg.ml-1.kg- 1 3 4 o que é ext remamente
benéfico para a gestante.

A grávida não é, portanto, uma séria can-
didata ao sucesso na RCR, mas isso não deve
interferir na conduta emergencial nem permitir
que as decisões sejam retardadas além dos 4
min após a parada cardiorrespiratória materna.

É comum o colo uterino estar fechado e
as membranas fetais intactas. Por isso, monitori-
zação  externa,  ultrasonografia  e  ausculta  cui-
dadosa da freqüência cardíaca fetal são úteis na
avaliação do estado fetal.

A reanimação imediata da mãe sem a
necessidade do nascimento de emergência, às
vezes, de um feto prematuro, é a meta ideal, mas
a realidade clínica pode ser cruel.

A recuperação da função materna, sufi-
ciente para manter a gravidez, pode ser de fun-
damental valor para o feto e para a família. Após
32-34 semanas de gestação, as chances de
sucesso da reanimação da mãe e do feto estão
aumentadas pelo imediato nascimento de emer-

gência. Se não há nenhuma resposta materna ou
fetal para a RCR dentro de 1 min, o feto deve ser
imediatamente retirado. Certas causas de co-
lapso cardiopulmonar são bem conduzidas pelo
imediato nascimento, por exemplo, envenena-
mento pelo monóxido de carbono ou edema pul-
monar, produzido por sobredose de heroína 4.

Manutenção da PaO2 mínima de 80-90
mmHg e da PaCO2 de 30-35 mmHg é a meta da
ventilação. O uso de uma cunha, inflável ou
sólida, sob o flanco direito e quadril, ou simples
deslocamento manual do útero para a esquerda,
melhora o retorno do sangue dos grandes vasos
da pelve para o coração. O volume sistólico e o
débito cardíaco elevam-se em 30% quando
ocorre a troca da posição supina para a lateral.
A colocação da paciente na mesa de operação
ou sobre uma superfície rígida e plana, para
produzir bom posicionamento, é fundamental
para realizar massagem cardíaca. Infelizmente,
a posição de decúbito lateral esquerdo durante a
massagem cardíaca pode não ser a melhor
solução 20, pois, não só dificulta a massagem
como pode torná-la ineficaz e ou impossível,
levando a perda de tempo precioso para a mãe
e para o feto.

Após quatro minutos de RCR o estado
fetal se agrava intensamente. A idade ges-
tacional e a viabilidade fetal devem ser consi-
deradas. Na gestação até 24 semanas a RCR
pode ser direcionada quase que exclusivamente
à mãe. Embora nem sempre a cesariana de
emergência seja de indicação precisa, existem
situações em que o esvaziamento do útero é
essencial para preservar a vida materna. Sendo
a RCR bem sucedida, após a 24ª semana de
gestação a conduta pode incluir o nascimento da
criança no tempo mais propício, tanto para a mãe
como  para  o  feto. Entre a  24ª  e  32ª  semana
acreditamos que a massagem cardíaca interna
deva ser considerada. Se a massagem cardíaca
interna está sem efeito em 60-90 segundos, ce-
sariana de emergência é mandatória. Se a mas-
sagem cardíaca interna é bem sucedida e a
monitorização fetal mostra-se favorável, apesar
da gravidade materna o feto pode ser mantido
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até o período do nascimento. Após 32-34 se-
manas de gestação, as chances de sucesso de
reanimação da mãe e do feto estão aumentadas
pelo imediato nascimento de emergência.

Restaurado os sinais vitais maternos
(ritmo cardíaco, pressão arterial, respiração),
mesmo que ainda necessitem assistência, di-
minui a urgência para o nascimento e permite
reavaliação de conduta. Exceto para as pacien-
tes paradas sobre a mesa de cirurgia, imediata
cesariana não é desejável sem cuidados de
avaliação da mãe e do feto e o evidente com-
prometimento fetal. Por outro lado, após 15 mi-
nutos de esforços de reanimação, se a mãe ainda
necessitar massagem cardíaca  externa ou  in-
terna, a cesariana poderá ser feita independente
de como está o feto 4.

Um nascimento emergencial de um feto
viável dentro de 5-6 min após colapso materno é
ainda possível de ressuscitação de um deles ou
de ambos; com certeza o sucesso pode ser maior
ao se realizar o nascimento. O esvaziamento do
útero permite livre uso de drogas e procedimen-
tos prescritos ou usados escassamente durante
a gravidez. Toracotomia e massagem cardíaca
interna têm um lugar neste cenário se a mãe não
está ainda respondendo após 15 minutos de re-
animação.

Fármacos na Reanimação
Cardiorrespiratória

A administração de substâncias deve ser
feita por via venosa em membro superior ou
central, mantida pérvia com solução de Ringer
lactato, gota a gota, exceção para os casos de
choque hipovolêmico em que também é feito a
reposição com sangue e seus derivados. A
venóclise em membro inferior é contra-indicada
devido o tempo de circulação até o coração ser
longo. Quando comparada a liberação da droga,
via central, na paciente não gestante em parada
cardíaca leva de 70 a 90 segundos ou mais para
chegar ao coração direito35,36. Isto estará muito

mais prolongado durante a PCR da gestante e
portanto as linhas subdiafragmáticas devem ser
evitadas. A via intra-cardíaca não deve ser prati-
cada, pois o volume das mamas e a adiposidade
da parede torácica dificultam a localização pre-
cisa do local da punção tornando sua execução
mais difícil, além do que ocorre o risco de pneu-
motórax ou punção inadvertida da coronária.
Somente deve ser realizada quando o tórax se
encontra aberto e se tem visão direta do coração.
Evita-se a administração generosa de soluções
eletrolíticas, pois reduz ainda mais a pressão
oncótica do plasma, agrava o edema tecidual e
é insuficiente para manter o volume sangüíneo,
o débito cardíaco e a oxigenação dos tecidos. A
glicose a 5% não deve ser administrada isolada-
mente porque agrava o edema cerebral. Nos
casos de hipoglicemia a administração de gli-
cose deve ser acompanhada pela glicemia,
repetida periodicamente, sempre o mais precoce
possível.

Receptores α e β-adrenérgicos têm sido
demonstrados na vasculatura uterina 16. Em
ovelhas grávidas a estimulação adrenérgica e a
diferença de pressão de perfusão uterina reve-
lam ausência de autorregulação do fluxo
sangüíneo. O leito vascular uteroplacentário fun-
ciona com um máximo de dilatação, baixa re-
sistência, tal que o fluxo uterino é determinado
pela pressão de perfusão. Na gravidez normal,
os agonistas β-adrenérgicos não causam vaso-
constrição uteroplacentária e não diminuem o
fluxo sangüíneo uteroplacentário. Sob condições
anormais, de hipóxia, de hipotensão arterial ou
de toxemia, o sistema cardiovascular materno e
a vascularização uteroplacentária aumentam a
sensibilidade para a ação vaso-constritora da
epinefrina e da norepinefrina 4.

A epinefrina é a primeira e principal
droga para a reanimação. Tem ação direta sobre
os receptores β-adrenérgicos do coração,
aumentando a freqüência cardíaca e a contração
do miocárdio. Nos vasos periféricos ativa tanto
os receptores α como os β. Entretanto, quando
em pequenas doses, ao estimular receptores β
ocasiona vasodilatação, o que pode não ser
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muito importante durante a parada cardiovascu-
lar, mas é importante quando do retorno da cir-
culação espontânea. Em altas doses resulta em
vasoconstrição periférica, o que ocasiona ele-
vação da pressão arterial e, conseqüentemente,
melhora o fluxo sangüíneo do cérebro e do
miocárdio. A dose recomendada é de 0,5 a 1,0
mg, 1:10.000, via venosa ou traqueal, de 5 em 5
minutos, até retorno dos batimentos espon-
tâneos. A diluição deve ser feita com água desti-
lada porque quando se utiliza soluções alcalinas
sofre degradação parcial comprometendo assim
sua eficácia.

O bicarbonato de sódio é a segunda
droga mais importante na RCR, desde que ad-
ministrado criteriosamente e, de preferência, ori-
entado por gasometria arterial.

Após transcorridos 10 minutos de PCR,
face a exaustão dos sistemas tampões, a aci-
dose metabólica se instala intensamente, sendo
sua reversão neste momento praticamente im-
possível. Entretanto,  logo  que restabelecida a
circulação espontânea ocorre uma mobilização
dos radicais ácidos para a circulação, oca-
sionando maior acidez sangüínea. É neste mo-
m en to que o b i ca r bona to age , não só
melhorando a ação farmacológica da epinefrina
bem como diminuindo a possibilidade de nova
parada cardíaca. A dose recomendada é de
aproximadamente 1 mEq.kg-1 de peso, de prefe-
rência na concentração de 8,4% (1 mEq = 1 ml),
via venosa, repetida de 10 em 10 minutos, se a
necessidade for confirmada por gasometria, pro-
curando-se manter o pH em torno de 7,4. Não se
deve manter esta dosagem e esta freqüência por
mais que 30 minutos, pois inadvertidamente
pode ocorrer quadro de alcalose metabólica, que
é prejudicial e indesejável. A administração via
traqueal deve ser evitada devido a ação irritativa
do medicamento nas vias aéreas e por causar
edema pulmonar ocasionado por sua osmolari-
dade mais elevada que a do sangue.

A epinefrina e o bicarbonato são as úni-
cas drogas dadas basicamente durante a parada
cardiovascular. A lidocaína, soluções hipertôni-
cas de cloreto de sódio, bretílio, atropina, efe-

drina, norepinefrina, metaraminol, dopamina,
isoproterenol, propranolol, fentanil ou morfina,
dentre outras, só são administradas em con-
dições especiais ou somente após o retorno da
circulação espontânea.

O uso da lidocaína, 1 a 1,5 mg.kg-1 a
cada 5 minutos, em bolus de 10 a 20 ml, para
tratamento de disritmia pós parada cardíaca,
apesar de atravessar a placenta, tem sido con-
siderado segura em muitas gestantes 4. No nível
terapêutico no sangue materno não há evidên-
cias de efeitos adversos sobre a freqüência
cardíaca fetal ou sobre a unidade uteroplacen-
tária. Quanto à dose tóxica no sangue materno,
tem sido associada com a depressão cardíaca e
do sistema nervoso central dos recém-nascidos.

Embora as técnicas habituais de reani-
mação cardiorrespiratória devam sempre ser
tentadas,  a PCR  causada por ação tóxica da
bupivacaína é de difícil, senão impossível,
tratamento. Em busca de novas opções, uma
alternativa seria tentar a dissociação da bupiva-
caína de seus locais de ligação nas células
miocárdicas. Para isso alguns autores têm ten-
tado a utilização de solução de cloreto de sódio
a 7,5% que tem se mostrado eficaz na reani-
mação de animais com choque hipovolêmico
grave, choque refratário ou em condições de
hipovolemia 37-39. O mecanismo responsável por
estes efeitos é atribuído ao aumento da contra-
tilidade do miocárdio, vasodilatação capilar gen-
eralizada e aumento do volume plasmático,
buscando assim alcançar a reanimação da célula
muscular cardíaca.

Fo i demons t rado que a so lução
hipertônica de cloreto de sódio tem efeitos sobre
a intoxicação por bupivacaína, em prevenir e
parcialmente rever ter as alterações hemo-
dinâmicas, podendo esta solução vir a ser um
instrumento coadjuvante na reanimação cardio-
vascular nos acidentes com anestésicos locais
40. O uso de soluções hipertônicas ainda carece
de maiores investigações e estudos específicos
na espécie humana, devendo advir, infelizmente,
da ocorrência de acidentes na prática clínica.

O tonsilato de bretílio, raramente usado

REANIMAÇÃO CARDIORRESPIRATÓRIA NA GESTANTE

380 Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 46 : N° 5, Setembro-Outubro, 1996



em obstetrícia, além de não estar disponível no
Brasil, não deve ser droga de primeira escolha,
pois não existem dados que comprovem sua
eficácia e segurança na grávida. Além disso pro-
duz estado grosseiramente similar a uma sim-
patectomia química, o que poderá resultar em
agravamento do quadro vascular. Sua utilização
estaria restrita somente quando a lidocaína e a
desfibrilação elétrica tenham falhado, ou quando
a parada cardíaca tipo fibrilação ventricular foi
conseqüente à intoxicação pela bupivacaína, im-
possibilitando o tratamento pela lidocaína.

Após recuperada a gestante da parada
cardiovascular e tendo-se a oportunidade de se
optar pela  continuidade  da  gestação,  atenção
deve ser dada à relação existente entre o uso de
bloqueadores β-adrenérgicos e a quinidina, pois
podem desencadear contrações uterinas. Se a
cesariana for a melhor opção para recuperar a
mãe, deve  ser  lembrado  que  a  administração
venosa rápida de agentes bloqueadores de canal
de cálcio (verapamil) podem exacerbar hipoten-
são materna e causar atonia uterina.

No período de recuperação da parada
cardiovascular daquelas pacientes submetidas a
cesariana e durante a qual foi usado epinefrina,
deve-se ter precaução quanto ao uso de deri-
vados do ergot, como o maleato de metiler-
gonovina, pois pode ocorrer crise hipertensiva
por sinergismo de ação, efeito indesejado neste
momento 5.

Com relação ao feto e ao recém-nascido,
o uso materno de uma quantidade substancial de
drogas e soluções contendo glicose durante a
RCR estimula o feto a secretar insulina podendo
resultar em profunda hipoglicemia neonatal.
Nesta situação, quando da necessidade de ad-
ministrar glicose à mãe a fim de corrigir sua
hipoglicemia, deve-se administrar glicose a 5%
na dose de 5-6 g.h-1 41. Os antiarrítmicos podem
produzir efeitos terapêuticos e tóxicos nos
recém-nascidos. O nascimento de uma criança
prematura, asfixiada após uma RCR materna
mal sucedida, a expõe a problemas e riscos
especiais. Um neonatologista é um membro es-
sencial da equipe de RCR.
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Reanimação Card ior resp ira tór ia na
Gestante
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