
o atendimento da parada cardiorrespiratória
(PCR), alguns princípios são considerados bá-
sicos a fundamentais para o sucesso das mano-

bras de ressuscitação, quais sejam: 1°) diagnóstico pre-
coce da condição de PCR; 2°) uma pronta e rápida ins-
tituição dos suportes básico e avançado de vida, inclu-
indo a desfibrilação elétrica e o uso precoce e agressivo
de agentes farmacológicos vasopressores e 3°) o supor-
te intensivo de vida nos pacientes inicialmente ressus-
citados. Assim, as maiores taxas de sucesso e alta hos-
pitalar têm sido relatadas naqueles pacientes em que as
manobras básicas de ressuscitação cardiorrespiratória
(RCR) foram instituídas em menos de quatro minutos e
as manobras avançadas foram iniciadas nos primeiros
oito minutos desde o início da PCR1.

Tendo em vista que o fluxo sangüíneo anterógrado
gerado pelas manobras tradicionais de RCR a tórax-fe-
chado é usualmente muito baixo2, o uso de agentes
farmacológicos específicos poderia melhorar a eficácia
destas manobras, permitindo um aumento nas taxas de
recuperação da circulação espontânea a de sobrevivência
dos pacientes vítimas de PCR.

Desta forma, o presente artigo tem por finalidade
revisar e discutir as bases fisiológicas para o uso de agen-
tes vasopressores durante o suporte avançado de vida
no atendimento da PCR, com especial enfoque para a
adrenalina (ADR), o vasopressor adrenérgico-padrão3,
em uso há mais de um século, e a vasopressina (AVP),
um dos mais promissores vasopressores não adre-
nérgicos da atualidade4.

CONSIDERAÇÕES ACERCA DA
IMPORTÂNCIA DO AUMENTO DO TÔNUS
ARTERIAL PERIFÉRICO PARA O SUCESSO
DAS MANOBRAS DE RCR

Muito embora ainda não haja consenso quanto ao
exato mecanismo de geração do fluxo sangüíneo ante-
rógrado durante a RCR a tórax-fechado2,5,6, encontra-se
bem documentado que todas as pressões intravasculares
dentro do tórax são semelhantes durante as compressões
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Abstract
The prompt diagnosis of heart arrest, the early institution
of basic and advanced life supports, including electrical
defibrillation and the agressive use of vasopressor agents,
and intensive care of the initially resuscitated patients are,
undoubtedly, essential principles for a successful
cardiopulmonary resuscitation (CPR).
Considering that anterograde blood flow generated by the
classical closed-chest CPR maneuvers is usually very low,
the use of especific pharmacological agents can improve
the efficacy of such maneuvers, resulting in high rates of
restoration of spontaneous circulation and improved
neurological outcome.
In the present issue, physiological basis for the use
vasopressor agents during advanced life support in cardiac
arrest, with especial attention to epinephrine (the standard
adrenergic vasopressor) and vasopressin (a non-adrenergic
vasopressor) are reviewed and discussed By increasing
peripheral vascular tone, and consequently increasing the
coronary and cerebral perfusion pressures, the early and
agressive use of vasopressor agents in CPR is emphasized
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externas, sendo, portanto, virtual-
mente nula a possibilidade de fluxo
coronariano nesta condição7,8.

O nível de fluxo sangüíneo
miocárdico necessário para suprir as
demandas metabólicas do coração
e manter a viabilidade tissular é de
aproximadamente 75ml/min/100g
durante o ritmo sinusal, 25ml/min/
100g durante a fibrilação ventricular
e de 10ml/min/100g durante a
assistolia e a dissociação eletro-
mecânica9.

O fluxo sangüíneo para o mio-
cárdio está na dependência da pres-
são diferencial através do leito
coronariano dividida pela resis-
tência vascular. O fluxo coro-
nariano anterógrado durante as
manobras de RCR a tórax-fechado
ocorre principalmente durante a
fase de relaxamento (descom-
pressão) e é determinado pelo gra-
diente de pressão através do mio-
cárdio, isto é, a diferença entre a
pressão diastólica na raiz da aorta
e a pressão diastólica no átrio di-
reito2. Durante as manobras con-
vencionais de RCR a tórax-fechado
sem o uso de vasopressores, os flu-
xos sangüíneos miocárdico e cere-
bral encontram-se em níveis meno-
res que 5-15% do estado basal8,11,
portanto, insuficientes para manter
a demanda metabólica destes ór-
gãos, mesmo por poucos minutos.
Desta forma, vários autores têm de-
monstrado, tanto em estudos expe-
rimentais quanto em humanos, que
uma pressão de perfusão coro-
nariana (PPCor) maior que 15 a
20mmHg, durante as manobras de
RCR, é necessária para a restaura-
ção da circulação espontânea12-16.
Ademais, muitos pacientes subme-
tidos à RCR têm doença coro-
nariana obstrutiva, necessitando
provavelmente níveis de PPCor
bem mais elevados para terem uma
chance razoável de retorno da cir-
culação espontânea. Esta assertiva
tem sido defendida por Kern e col,

que têm estimado que pressões de
perfusão coronariana de 40 a
80mmHg podem ser necessárias
para uma adequada irrigação mio-
cárdica na presença de doença ar-
terial coronariana17. Obviamente,
apenas as manobras básicas de
RCR são insuficientes para atingir
tal objetivo18.

O USO DE
VASOPRESSORES
ADRENÉRGICOS

Uma vez que as pressões intra-
vasculares dentro do tórax tanto na
compressão quanto na descom-
pressão são muito semelhantes du-
rante as manobras de RCR, sendo
praticamente nula a possibilidade de
fluxo coronariano nesta situação7,8,
a única maneira efetiva de se promo-
ver fluxo sangüíneo miocárdico du-
rante as compressões torácicas ex-
ternas seria pelo aumento do tônus
arterial periférico, elevando-se a
pressão na raiz da aorta e criando-se
um diferencial pressórico aorta-átrio
direito, conforme já claramente do-
cumentado no início deste século por
Crile e Dolley19.

Os agentes alfa-adrenérgicos, ao
induzirem vasoconstricção peri-
férica seletiva, aumentam a PPCor
e, conseqüentemente, aumentam a
chance de restauração da circulação
espontânea durante a RCR20-23. As-
sim, com esta finalidade, diversos
agentes farmacológicos simpa-
tomiméticos com potentes ativida-
des alfa-adrenérgicas como a adre-
nalina, noradrenalina, fenilefrina,
metoxamina etc, têm sido estudadas
nas últimas três décadas, permane-
cendo a ADR como o medica-
mento-padrão para uso nessa con-
dição clínica3,24,25.

A) ADRENALINA
A adrenalina é uma cateco-

lamina com efeitos alfa (α-1 e α-2)
a beta-adrenérgicos (β-1 e β-2) ba-
lanceados, porém sua maior utili-

dade na RCR dá-se por conta dos
seus efeitos ao nível dos recepto-
res alfa-1-periféricos. Os efeitos
hemodinâmicos benéficos da ADR
nas perfusões cerebral e miocár-
dica durante a RCR, em modelo
animal, são claramente dose depen-
dentes26. A recomendação atual de
ADR na RCR em adultos (1mg,
intravenosamente, a cada 5min),
perfazendo aproximadamente
0,014mg/kg, pode não ser hemo-
dinâmicamente ótima, pois, em es-
tudos animais, a dose mais efetiva
desta catecolamina, que melhora
efetivamente as perfusões cerebral
a miocárdica durante os esforços de
ressuscitação, parece situar-se en-
tre 0,1 e 0,2mg/kg de peso27,28.

Com base nestes dados, doses
mais elevadas de ADR (até 0,2mg/
kg ou mais) têm sido propostas para
uso na RCR em humanos. Contudo,
recentemente, estudos prospectivos
e randomizados conduzidos nos Es-
tados Unidos, Canadá e França,
totalizando mais de 6.000 pacientes,
comparando doses-padrão (média de
0,014mg/kg) com altas doses (em
média, 0,2mg/kg) de adrenalina, du-
rante a RCR em humanos, apesar de
indicarem uma discreta tendência a
uma maior taxa de restauração da cir-
culação espontânea com as doses al-
tas, falharam em demonstrar a supe-
rioridade da segunda dosagem em re-
lação à primeira, quando os resulta-
dos finais se basearam nas taxas de
alta hospitalar29-33. Na verdade, os re-
sultados finais podem ser conside-
rados insatisfatórios com ambas as
doses, haja visto que as taxas de alta
hospitalar foram em geral inferiores
a 10% em ambos os grupos29,30,33. Em
outros estudos, curiosamente, a
ADR, tanto em dose-padrão quanto
em altas doses, não se mostrou su-
perior ao placebo na RCR em huma-
nos34,35. Ademais, um estudo retros-
pectivo recente realizado por
Behringer e col36 sugere que doses
altas de ADR durante a RCR pare-
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cem correlacionar-se negativamen-
te com a evolução neurológica dos
pacientes.

Também na ressuscitação de
pacientes pediátricos, Carpenter a
Stenmark37, numa série de pacien-
tes que apresentaram PCR intra-
hospitalar, não conseguiram de-
monstrar a superioridade de altas
doses de ADR (0,12 +/- 0,05mg/
kg, em 24 episódios de PCR)
quando comparadas à dose-padrão
(0,01 +/- 0,01mg/kg, em 34 epi-
sódios de PCR).

Assim, a recomendação atual de
ADR para uso durante as manobras
de RCR, em adultos, permanece sen-
do de 1mg, intravenosamente, a cada
3-5 min.3,24,25,38-43 sendo que a utili-
zação de doses maiores (até 0,2mg/
kg de peso, ou mais) permanece con-
troversa41,43, ou até mesmo conside-
rada deletéria36,44.

Um esquema alternativo, suge-
rido por alguns autores, consiste no
uso de doses progressivas de ADR,
intravenosamente, iniciando-se
com 1mg, aumentando-se a dose a
cada 3-5min de ressuscitação
(1mg, 3mg, 5mg ...), até a dose to-
tal de aproximadamente 0,2mg/kg
de peso. Com o uso desse esque-
ma terapêutico, evitamos dar do-
ses excessivas de ADR aos pacien-
tes que não necessitam (aqueles
que são recuperados rapidamente)
e, por outro lado, não deixamos
também de administrar medicação
suficiente para aqueles que teori-
camente só responderiam a doses
elevadas (RCR prolongada)45,46.

B) OUTROS AGENTES
SIMPATOMIMÉTICOS:
METOXAMINA, FENILEFRINA
E NORADRENALINA

Como muitos estudos experimen-
tais haviam demonstrado que os efei-
tos alfa e não os beta-adrenérgicos
tinham importância primária na
ressuscitação tanto da parada cardía-
ca asfixica21,22 quanto da PCR por

fibrilação ventricular47, e que os efei-
tos beta-adrenérgicos poderiam ain-
da ser potencialmente deletérios na
RCR21,48-50, especialmente na condi-
ção de fibrilação ventricular23,48, di-
versos agentes alfa-adrenérgico puros,
como a fenilefrina e a metoxamina,
têm sido testados durante as mano-
bras de ressuscitação, tanto em ani-
mais quanto em humanos, porém
com resultados conflitantes, não ha-
vendo, até o presente momento, ne-
nhuma evidência concreta de que tais
medicamentos sejam superiores à
ADR na RCR25,41,43,45.

A noradrenalina (NOR), uma
catecolamina com efeitos alfa-1 e
alfa-2 semelhantes, porém com efei-
tos beta-2 adrenérgicos menos poten-
tes quando comparada à ADR51, po-
deria ser, pelo menos teoricamente,
superior à segunda como vasopressor
na RCR. Contudo, raramente havia
sido utilizada com este propósito nas
décadas passadas, tendo sido seu uso
experimental e clínico na RCR reto-
mado recentemente, porém com re-
sultados ainda controversos31,52-57.
Um grande estudo em humanos foi
realizado por Callaham e col31 num
ensaio clínico randomizado, pros-
pectivo e duplo-cego, comparando-
se altas doses de NOR (11 mg) e
de ADR (15mg) com dose-padrão
de ADR (1 mg), não sendo encon-
tradas diferenças estatisticamente
significativas entre os três grupos,
no que se referiu às taxas de alta hos-
pitalar ou evolução neurológica.
Desta forma, também a NOR não é
indicada de rotina como substituta da
ADR na RCR25,41-43,46,47.

O USO DE
VASOPRESSORES NÃO
ADRENÉRGICOS

Considerando-se que: a parada
cardíaca é o estado clínico de máxi-
mo estresse biológico conhecido,
estando associado aos mais elevados
níveis plasmáticos documentados
tanto de adrenalina quanto de nora-

drenalina58-62; durante os estados de
hipóxia grave, acredita-se existir uma
“depressão” dos receptores alfa-
1-adrenérgicos9,63; e que o aumento
da PPCor é de vital importância para
a restauração da circulação espontâ-
nea, então, teoricamente, qualquer
agente farmacológico vasopressor,
mesmo não adrenérgico, poderia ser
útil na RCR. De fato, recentemente,
em nível experimental, agentes vaso-
pressores não adrenérgicos, como a
angiotensina II 56,64-72, a vasopressina
(AVP)72,79 e a endotelina-180,81, têm
sido estudados como medicamentos
coadjuvantes na RCR em alguns
modelos animais, demonstrando
alta eficácia para aumentar a PPCor
e as taxas de restauração da circu-
lação espontânea.

Muito embora a angiotensi-
na II 56,64,72 e a endotelina-180,81 te-
nham se mostrado bastante efetivas
(e mesmo superiores à ADR) em au-
mentar a PPCor e as taxas de RCE
em estudos experimentais, elas ain-
da não foram utilizadas na RCR em
humanos até a presente data.

Em nível experimental, a AVP, es-
pecialmente quando combinada a
uma catecolamina82,83, parece ser um
dos mais promissores agentes farma-
cológicos na atualidade para uso
como vasopressor durante a RCR84,85.
Recentemente, com base nestes pro-
missores estudos laboratoriais, o seu
uso clínico tem sido ensaiado86-88.

Em junho de 1996, Lindner e
col86 relataram os casos de oito pa-
cientes com parada cardíaca refratá-
ria às manobras terapêuticas tradi-
cionais e que foram tratados com a
administração IV, em bolus, de 40U
de AVP, a desfibrilados se necessá-
rio. Após a administração de AVP, a
circulação espontânea foi pronta-
mente restaurada em todos os paci-
entes, sendo que três deles recebe-
ram alta hospitalar com funções neu-
rológicas intactas.

Em outro estudo randomizado e
duplo-cego (1997), Lindner e col87
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compararam a AVP com a ADR na
RCR extra-hospitalar. Quarenta pa-
cientes com fibrilação ventricular re-
sistente aos esforços iniciais de RCR
e desfibrilação receberam ADR
(1 mg) ou AVP (40U) intravenosa-
mente. Caso a circulação espontânea
não fosse restaurada, o tratamento con-
tinuava segundo a normatização da
AMERICAN HEART ASSOCIA-
TION (AHA) e do EUROPEAN
RESUSCITATION COUNCIL (ERC).
Vinte pacientes receberam ADR e 11
deles (55%) apresentaram restauração
da circulação espontânea. Sete pa-
cientes (35%) sobreviveram até a ad-
missão hospitalar, quatro (20%) so-
breviveram mais de 24 horas e três
(15%) tiveram alta hospitalar. Dos 20
pacientes no grupo da AVP, 16 (80%)
apresentaram restauração da circu-
lação espontânea, 14 (70%) sobre-
viveram até a admissão hospitalar, 12
(60%) sobreviveram mais de 24 ho-
ras (p < 0,05 comparado com o gru-
po da ADR), e 8 (40%) receberam
alta hospitalar. Este ensaio mostrou
uma tendência de melhor sobrevi-
vência com o uso da AVP compara-
do com o da ADR, mas diferenças
estatisticamente significativas entre
os dois grupos só foram detectadas
na sobrevivência de 24 horas e na
restauração da circulação espontâ-
nea com o medicamento-estudo iso-
lado, ou seja, sem outras medidas
adicionais de suporte avançado de
vida [sete pacientes (35%) com a
AVP e dois (10%) com a ADR (p <
0,001) apresentaram restauração da
circulação espontânea com o
medicamento-estudo isolado]. Tam-
bém não foram observados efeitos
adversos sérios que pudessem ser
atribuídos à administração de AVP,
tanto no período imediato pós-RCR
quanto durante a evolução clínica
subseqüente87.

Morris e col88 realizaram um es-
tudo clínico piloto, prospectivo,
não-randomizado e aberto (1997),
utilizando a AVP durante a RCR. Dez

pacientes apresentando-se em PCR
receberam, inicialmente, manobras
ressuscitativas de médicos emergen-
cistas de acordo com as orientações
da AHA. Um cateter venoso central
para a administração de fluidos e
medicamentos, e um cateter arterial
femoral para a mensuração da PPCor
(definida como pressão arterial
sistêmica menos pressão venosa cen-
tral, na fase de relaxamento das com-
pressões torácicas) foram posicio-
nados. Quando cada paciente foi
considerado não recuperável, 1mg de
ADR foi administrado e a PPCor
mensurada por 5min. A seguir, uma
dose de AVP (1U/kg) foi administra-
da e a mensuração da PPCor conti-
nuou por outros 5min. A duração
média da PCR-RCR (intervalo de
tempo pré-hospitalar + intervalo hos-
pitalar) foi de 39,6 +/-16,5min. Não
houve melhora da PPCor após a ad-
ministração de ADR. A administra-
ção de AVP resultou num aumento
significativo da PPCor em quatro
(40%) dos 10 pacientes. Os pacien-
tes que responderam à AVP apresen-
taram um aumento médio na PPCor
de 28,2 +/- 16,4mmHg (faixa de 10,0
a 51,5mmHg), com estes picos de au-
mento ocorrendo de 15seg a 4min
após sua administração. Os autores
concluíram que neste modelo de pa-
rada cardíaca prolongada em huma-
nos, pelo fato de 40% dos pacientes
que receberam AVP terem apresen-
tado aumento da PPCor, a investiga-
ção do uso precoce de AVP como
uma alternativa terapêutica na PCR
seria desejável.

Os mecanismos de ação da AVP
na condição de PCR ainda não se en-
contram definidos. Curiosamente,
sabe-se que os efeitos hipertensivos
induzidos pela infusão de AVP
exógena em animais normais a no
homem intacto, mesmo em doses
consideradas altas, são relativamen-
te fracos89,91. Contudo, em animais
crônica ou agudamente denervados
e em seres humanos com hipotensão

ortostática, seu efeito pressórico
encontra-se extremamente exacerba-
do92,93. Cowley e col92, em cães
anestesiados a decapitados, mantidos
em ventilação mecânica artificial e
sob infusão contínua de NOR para
manter a pressão arterial média em
tomo de 100mmHg, demonstraram
que a susceptibilidade pressórica à
AVP, nestes animais, utilizando-se
doses em níveis fisiológicos, foi
amplificada em até 8.000 vezes. Des-
ta forma, estes dados parecem suge-
rir que o sistema nervoso central
intacto, com um controle reflexo
cardiovascular completamente ope-
rante, age como um “tampão” sobre
os efeitos pressóricos da AVP90,92,93,
que não se manifestariam plenamen-
te em condições normais. De fato,
corroborando as observações expe-
rimentais de Cowley e col92, a ausên-
cia total de reflexos cardiovasculares
devido à destruição completa do sis-
tema nervoso central, como visto na
condição clínica de morte encefálica
em seres humanos, poderia explicar
a elevada sensibilidade à AVP e a to-
tal dependência de sua infusão con-
tinua para se conseguir a manuten-
ção da estabilidade hemodinâmica
em tais pacientes, por períodos tão
incrivelmente longos quanto um mês
ou mais, como descrito por Yoshioka
e col94 e Iwai e col95.

Na PCR as funções do sistema
nervoso central desaparecem por
completo poucos segundos após o
seu início, resultando numa condi-
ção clínica semelhante à do “animal
decapitado” 92 ou à dos pacientes em
morte encefálica94,95, explicando as-
sim, possivelmente, a grande sensi-
bilidade aos efeitos pressóricos da
AVP observados na RCR. Entretan-
to, ainda não está claro se este au-
mento do efeito pressórico se deve à
ação direta da AVP sobre os recep-
tores V1, a uma potencialização dos
receptores alfa-adrenérgicos ou mes-
mo a uma interação destes efeitos.
A última assertiva parece ser uma
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hipótese bastante plausível já que os
níveis de catecolaminas encontram-se
elevados na PCR/RCR60,62, corrobo-
rada pelo fato de que alguns estudos
em diferentes espécies animais a no
homem têm relatado uma significa-
tiva interação positiva das ações
vasoconstrictoras das catecolaminas
com a AVP96-101.

Recentemente, com a finalidade
de investigar essa possível ação
sinérgica entre as catecolaminas e a
AVP, Mulligan e col82, utilizando um
modelo suíno de PCR/RCR em
fibrilação ventricular, demonstraram
que a combinação de AVP (0,3U/kg)
+ ADR (40mg/kg) resultou numa ele-
vação mais sustentada da PPCor
quando comparada com a AVP isola-
da, além de uma elevação mais dura-
doura da PPCor que a observada com
a ADR isolada, concluindo que os
efeitos sinérgicos destes dois poten-
tes vasoconstrictores poderiam ser be-
néficos durante a RCR. No entanto,
no mesmo trabalho, mensurando-se
o fluxo sangüíneo cerebral, notou-se
um menor aumento do mesmo com
a combinação AVP + ADR, quando
comparado com o uso isolado da pri-
meira, fato este que poderia repre-
sentar um efeito deletério da combi-
nação de medicamentos durante a
RCR82. De fato, estes achados foram
confirmados por Wenzel e col102, que,
utilizando também um modelo suí-
no de PCR/RCR, comparam os efei-
tos da AVP isolada (0,8U/kg) com
AVP (0,8U/kg) + ADR (0,2mg/kg)
na pressão de perfusão coronariana,
pressão de perfusão cerebral, fluxo
sangüíneo para o ventrículo esquer-
do e fluxo sangüíneo cerebral total,
concluindo que a associação
AVP+ADR diminuiu a perfusão ce-
rebral nestes animais quando com-
parada com a AVP isolada.

Em um estudo recentemente rea-
lizado em nosso laboratório, nós
comparamos o uso isolado de ADR
(0,2 mg/kg), NOR (0,2mg/kg), AVP
(0,8U/kg) com o uso combinado de

ADR (0,2m/kg) + AVP (0,8U/kg) e
NOR (0,2mg/kg) + AVP (0,8U/kg),
num modelo canino de PCR em
fibrilação ventricular, observando
uma nítida potencialização de seus
efeitos, com um aumento mais in-
tenso e sustentado da PPCor com o
uso combinado dos medicamentos
(especialmente com a NOR + AVP),
resultando numa alta taxa de restau-
ração da circulação espontânea nes-
tes animais83. No entanto, nem o flu-
xo sangüíneo cerebral nem a evolu-
ção neurológica foram avaliados nes-
te estudo.

CONCLUSÃO
Apesar de todos os avanços ocor-

ridos nestas últimas quatro décadas,
desde a publicação original de
Kouwenhoven et al103, a taxa de so-
brevivência dos pacientes submeti-
dos à RCR a tórax-fechado perma-
nece praticamente inalterada e mui-
to aquém do desejável, situando-se
na faixa de 15% naqueles vítimas de
PCR intra-hospitalar e entre 1 e 8%
naqueles vitimados fora do ambien-
te hospitalar41.

Tendo em vista que o fluxo
sangüíneo anterógrado gerado pelas
manobras tradicionais de RCR a
tórax-fechado é usualmente muito
baixo, o uso de agentes farma-
cológicos específicos talvez seja a
única maneira prática a logisti-
camente viável em larga escala para
melhorar a eficácia dessas manobras,
permitindo um aumento nas taxas de
restauração da circulação espontânea
e de sobrevivência dos pacientes ví-
timas de PCR.

Apesar de a adrenalina ainda ser
considerado o agente farmacológico
vasopressor-padrão para uso na
RCR, sérias dúvidas têm sido levan-
tadas sobre o seu real beneficio nes-
sa condição. Por outro lado, estudos
recentes parecem indicar que vaso-
pressores não adrenérgicos, como a
angiotensina II, a AVP e a endotelina,
em uso isolado ou combinado com

catecolaminas, podem ter um impor-
tante papel no arsenal terapêutico da
parada cardiorrespiratória. Dentre
estes, na atualidade, a AVP parece
ser um dos mais promissores agen-
tes farmacológicos para uso nesta
grave condição clínica.

Desta forma, tendo em vista os
resultados pouco satisfatórios até
agora obtidos com o uso de vaso-
pressores adrenérgicos na RCR104,
acreditamos que estudos adicio-
nais para se avaliar o potencial be-
neficio de drogas vasopressoras
não adrenérgicas na RCR, em hu-
manos, encontram-se plenamente
justificados.

RESUMO
O diagnóstico rápido da parada

cardiorrespiratória (PCR), a pronta
instituição dos suportes básico e
avançado de vida, incluindo a
desfibrilação elétrica e o uso preco-
ce e agressivo de agentes farma-
cológicos vasopressores, seguidos de
cuidados especiais em unidade de
terapia intensiva, são princípios con-
siderados básicos e fundamentais
para o sucesso da ressuscitação
cardiorrespiratória (RCR).

Tendo em vista que o fluxo
sangüíneo anterógrado gerado pelas
manobras tradicionais de RCR a
tórax-fechado é usualmente muito
baixo, o uso de medicamentos espe-
cíficos pode melhorar a eficácia des-
tas manobras, permitindo um au-
mento nas taxas de recuperação da
circulação espontânea e de boa evo-
lução neurológica nos pacientes ví-
timas de PCR.

O presente artigo tem por finali-
dade revisar e discutir as bases fisio-
lógicas para o uso de vasopressores
durante o suporte avançado de vida
no atendimento da PCR, com enfo-
que especial para a adrenalina
(vasopressor adrenérgico-padrão) e
a vasopressina (vasopressor não
adrenérgico). Pelo fato de aumenta-
rem o tônus vascular periférico,
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aumentando conseqüentemente as
pressões de perfusão coronariana e
cerebral, o uso precoce e agressivo
de agentes farmacológicos vaso-
pressores na RCR é enfatizado.

Unitermos: parada cardiorres-
piratória, ressuscitação cardiorres-
piratória, vasopressores, adrenalina,
vasopressina.
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