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RESUMO

A parada cardiorrespiratéria é um evento de alta mortalidade.
A isquemia cerebral difusa relacionada ao hipofluxo cerebral
frequentemente leva a injdria neurolégica grave e ao desen-
volvimento de estado vegetativo persistente. A hipotermia te-
rapéutica representa um importante avanco no tratamento da
encefalopatia andxica pds-parada cardiaca. Seus efeitos neuro-
protetores tém sido amplamente demonstrados em vdrias situa-
¢oes de isquemia neuronal. Apesar de ser um procedimento
associado com redug¢io de mortalidade nestes pacientes, a hipo-
termia ainda é um tratamento subutilizado no manejo da sin-
drome pés-ressuscitagio. Nosso objetivo foi demonstrar que a
hipotermia neuroprotetora tem efeito benéfico mesmo realizada
tardiamente naqueles pacientes comprovadamente encefalopa-
tas como consequéncia de baixo fluxo cerebral devido & para-
da cardiorrespiratéria que mantém um nivel neurolégico baixo
(Glasgow abaixo de 8). Este fato ¢ demonstrado pelo nio uso de
substincias neurodepressoras nas tltimas 48 horas, e o ganho
para o paciente seria maior que os provéveis riscos que a hipo-
termia pode ocasionar. Este relato mostra os efeitos benéficos no
paciente submetido ao tratamento da hipotermia neuroproteto-
ra tardiamente, evoluindo satisfatoriamente, visto que foi devol-
vido a sociedade em Glasgow 14 ¢ com independéncia suficiente
para atender suas necessidades humanas bdsicas. Era um pacien-
te do sexo masculino, 25 anos, pardo, solteiro, imigrante ilegal
oriundo da Bolivia, auxiliar de costura, com histéria de mal st-
bito enquanto praticava futebol com amigos em quadra ao ar
livre. Deu entrada no pronto-socorro em parada cardiorrespira-
téria por taquicardia ventricular. Foram realizadas manobras de
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reanimacio com cardioversio elétrica e massagem cardiaca e nao
houve relato do tempo de parada cardfaca. Foi transferido para
a unidade de terapia intensiva adulto com hipétese diagndstica
de encefalopatia andxica pés-parada cardiorrespiratdria sem uso
de drogas vasoativas em Glasgow 6.

Descritores: Parada cardiaca; Hipotermia; Hipdxia encefdlica;
Escala de resultado de Glasgow; Ressuscitagio; Humanos; Re-
latos de casos

ABSTRACT

Cardiac arrest is a high-mortality event. Brain hypoflow-related
diffuse cerebral ischemia often leads to severe neurological
injury, and to the development of a persistent vegetative
state. Therapeutic hypothermia is an important advance in
the treatment of anoxic encephalopathy after cardiac arrest.
Its neuroprotective effects have been widely demonstrated in
several situations of neuronal ischemia. Although the procedure
is associated with reduced mortality, hypothermia is still an
underused treatment in the management of post-resuscitation
syndrome. Our goal was to demonstrate that neuroprotective
hypothermia is effective even when performed late in patients
with encephalopathies from brain hypoflow due to cardiac
arrest with a low neurological level (Glasgow below 8). This is
demonstrated by the lack of neurodepressant substances in the
previous 48 hours, and patient benefit would be higher than
the probable risks that hypothermia could cause. This report
shows the beneficial effects in the patient undergoing delayed
neuroprotective hypothermia, who progressed satisfactorily,
since taken back to Glasgow 13 with sufficient independence
to meet basic human needs. The patient was a male of 25 years
old, dark-skinned, single, an illegal immigrant from Bolivia,
sewing assistant, with a history of sudden cardiac arrest, which
occured while playing soccer outdoors. He was admitted to
the emergency room in cardiopulmonary arrest (CPA) due to
ventricular tachycardia. Resuscitation maneuvers with electrical
cardioversion and cardiac massage were performed, and there
is no reported time of cardiac arrest. He was transferred to the
Adult Intensive Care Unit with a diagnosis hypothesis of anoxic
encephalopathy after cardiac arrest, with no use of vasoactive

drugs in Glasgow 6.

Keywords: Heart arrest; Hypothermia; Hypoxia, brain; Glasgow
outcome scale; Resuscitation; Humans; Case reports
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INTRODUGAO

A parada cardiorrespiratéria ¢ uma emergéncia médica defi-
nida como a cessagio stbita e inesperada das funcoes vitais, ca-
racterizada pela auséncia de batimentos cardiacos e de movimen-
tos respiratérios, e irresponsividade a estimulos.”” A despeito da
evolugio e do aperfeicoamento das manobras de reanimagio, a
mortalidade dos pacientes vitimas de parada circulatéria persis-
te muito elevada.”’ A parada cardiorrespiratéria causa cessagao
abrupta do fluxo sanguineo cerebral, produzindo isquemia dos
neur6nios.** A extensio do dano neuroldgico depende do grau
de hipoxemia ao qual o tecido cerebral é submetido, ocorrendo
dano permanente apds 5 a 10 minutos da completa cessacio do
fluxo sanguineo.”” O estado vegetativo persistente representa o
extremo desta gravidade e caracteriza-se por um estado de in-
consciéncia completa de si mesmo e do ambiente e de irrespon-
sividade a estimulos, com a manutengio do ciclo sono-vigilia.
Estima-se que 10 a 30% dos sobreviventes pos-PCR evoluam
com estado vegetativo.”) O custo associado aos cuidados destes
doentes pode atingir as cifras dos bilhées de délares a cada ano.

Muitos estudos tém tentado encontrar fatores prognésticos
que possam identificar os pacientes com maior risco de desen-
volver estado vegetativo persistente. Exame fisico neuroldgico,
eletroencefalograma, tomografia computadorizada, marcadores
bioquimicos de lesdo neuronal, potencial evocado somatossen-
sorial, enfim, todos estes métodos tém suas limitagoes e produ-
zem avaliagbes pouco acuradas do progndstico, em maior ou
menor grau.

A hipotermia terapéutica (HT) tem demonstrado ser um
tratamento eficaz em reduzir o dano isquémico cerebral pro-
duzido durante diferentes insultos neurolégicos, como no trau-
ma de crinio, nos acidentes vasculares cerebrais, na hemorragia
subaracnoide e na anéxia induzida pela parada cardfaca.*” A
hipotermia reduz a demanda cerebral de oxigénio, promovendo
protecdo contra isquemia.” Vdrias evidéncias sugerem que a HT
reduz a mortalidade dos pacientes comatosos sobreviventes pds-
-parada cardiorrespiratéria.®)

Dois estudos importantes, concluidos em 2002, consolida-
ram o uso da HT ao randomizarem pacientes comatosos so-
breviventes pds-parada cardiorrespiratéria fora do hospital, nos
ritmos de fibrilagao ventricular (FV) e taquicardia ventricular
(TV) sem pulso, a um periodo de hipotermia leve (entre 32°C
e 34°C) durante 12 a 24 horas. Os pacientes submetidos a hi-
potermia tiveram menor mortalidade e maior taxa de desfechos
neuroldgicos favordveis quando comparados aos pacientes nor-

motérmicos."?

5.2

Estes resultados vém sendo consistentemente
reproduzido

Apesar da alta eficicia da hipotermia em reduzir a extensio
do dano neurolégico pds-parada cardiorrespiratéria, a HT tem
sido subutilizada.®

Assim, este relato pretende revisar os mecanismos de agao da
hipotermia e seus efeitos no paciente critico, com a finalidade
de demonstrar que a melhora do quadro do paciente se deu pelo
uso precoce da HT.®)

A hipotermia inibe estes processos excitatdrios deletérios
para a célula. A hipdxia é responsdvel por alteragbes nas mem-

Rev Soc Bras Clin Med. 2017 abr-jun;15(2):120-3

Hipotermia neuroprotetora tardia

branas celulares que determinam a formagao de edema citotd-
xico e quebra da barreira hematoencefdlica. O resultado é o de-
senvolvimento de hipertensao intracraniana, que leva a um ciclo
vicioso de isquemia cerebral. A hipotermia tem a capacidade de
reduzir a permeabilidade vascular, minimizando o aparecimento
de edema cerebral.©

A isquemia-reperfusio gera grandes quantidades de radicais
livres, como perdxido de hidrogénio, superéxido e peroxidoni-
trito. Estas moléculas sao deletérias para a célula, pois causam a
peroxidacio das membranas celulares. O dano oxidativo ¢ redu-
zido sob condi¢oes de hipotermia e ¢ tanto menor quanto menor
for a temperatura. Associado ao dano oxidativo existe também
um desbalango na liberagio de mediadores pré-inflamatdrios
(fator de necrose tumoral alfa - TNF-ot e interleucina 1 - IL-1),
que também é minimizado a temperaturas mais baixas."

Outro mecanismo implicado nos efeitos neuroprotetores
da hipotermia parece ser a indugio de efeitos anticoagulan-
tes, que ocorrem a temperaturas abaixo dos 35°C. A ativagdo
da coagulagio tem um papel importante no desenvolvimento
da injuria de isquemia-reperfusio, com formagio de fibrina e
bloqueio da microcirculagio. A hipotermia interfere também
na liberagio de endotelina e tromboxano A2, dois potentes
vasoconstritores e agregantes plaquetdrios. Ela ainda produz
diversos efeitos fisiolégicos, e entendé-los ¢ essencial para que
um maior beneficio do resfriamento seja alcangado. Eles estao
apresentados no quadro 1. A HT constitui-se em quatro fases:
identificagdo dos pacientes; indugao da hipotermia; manuten-
Gao e reaquecimento.

Quadro 1. Efeitos da hipotermia.

Reducio das demandas metabdlicas cerebrais

Queda no consumo de oxigénio e na producio de diéxido de carbono
Redugio da pressdo intracraniana

Desvio da curva de hemoglobina para esquerda
Tremores

Bradicardia

Hipotensao

Arritmias

Prolongamento do espaco PR e QRS

Aparecimento de ondas de Osborn no eletrocardiograma
Queda do débito cardiaco

Queda das pressoes de enchimento ventricular
Diminui¢ao da motilidade gastrintestinal

Diurese profusa

Resisténcia insulinica

Diminui¢ao da imunidade

Coagulopatia

Fluxo intracelular de potdssio, magnésio e cdlcio

Alteragio da farmacodinimica e farmacocinética das drogas

A temperatura-alvo a ser atingida é 32 a 34°C. Estudos
randomizados e prospectivos com controles histéricos demons-
traram o beneficio neuroprotetor destes niveis de temperatura.
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Este alvo representa um equilibrio entre os beneficios clinicos
e os efeitos adversos, que se exacerbam muito em temperaturas
mais baixas. Arritmias cardiacas sdo frequentes abaixo de 31°C
e, abaixo de 28°C, o risco de FV aumenta muito. Além disto,
esta faixa de temperatura (32 a 34°C) ¢ facilmente atingida com
métodos nio invasivos de resfriamento, A monitorizacio inicial
do paciente deve incluir eletrocardiograma continuo, balanco
hidrico e medida invasiva da pressio arterial. Sedagio e analge-
sia adequadas s3o aspectos fundamentais durante a indugao da
HT. O tremor é uma resposta fisiolégica normal na tentativa de
manter a temperatura corporal. O aparecimento de tremores é
contraproducente, pois gera calor e retarda o processo de res-
friamento, além de aumentar muito o consumo de oxigénio e a
pressio intracraniana. Midazolan e fentanil sio drogas utilizadas
de rotina.©

Estudos jd demonstraram que o hiper-resfriamento acontece
quase invariavelmente, podendo ter complicagoes graves, caso
muito profundo ou prolongado.® O hiper-resfriamento é me-
nos comum com o uso de equipamentos comerciais de resfria-
mento de superficie. Tais equipamentos consistem em pds reves-
tidas de gel condutor de calor, aderidas sobre a pele, que cobrem
aproximadamente 40% da superficie corporal conectadas a uma
unidade termorreguladora. O sistema aumenta ou diminui a
temperatura da dgua circulante em resposta A temperatura-alvo
e 4 temperatura do paciente. A velocidade média para atingir a
temperatura-alvo com este sistema é em torno de 1,4°C/hora de
redugio na temperatura. E um método seguro e eficaz, pois as
variagdes de temperatura sio mais controladas, tanto na indugio
quanto no reaquecimento.

Fase de reaquecimento

Esta fase comega apds 24 horas do inicio da indugio do res-
friamento e deve ser lenta, em uma velocidade de 0,2 a 0,4°C/
hora, durante 12 horas, até que se atinja a temperatura entre 35
e 37°C. O reaquecimento pode ser passivo ou ativo. O reaque-
cimento passivo até uma temperatura central de 35°C costuma
levar em torno de 8 horas.? Se for feito com a ajuda de manta tér-
mica, esta deve ser retirada quando a temperatura alcangar 35°C.

Baseados em todas estas informagdes, apresentamos um
relato de caso que favorece a aplicacio deste tratamento em
pacientes que apresentem encefalopatia anéxica pds-parada
cardiorrespiratéria.

METODOS

Trata-se de um estudo descritivo com abordagem retrospec-
tiva, baseado nos dados obtidos no prontudrio médico.

A anilise dos dados foi realizada mediante as respostas clini-
cas favordveis apresentadas pelo paciente apds o tratamento. Os
dados foram organizados estabelecendo as relagoes necessdrias
entre os dados obtidos e as hipdteses formuladas.

O presente relato foi aprovado pelo Comité de Etica do
Hospital Geral Jesus Teixeira da Costa, preservando a identida-
de do paciente.
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Paciente do sexo masculino, 25 anos, pardo, solteiro, au-
xiliar de costura, boliviano, imigrante ilegal. Histéria de mal
subito enquanto praticava futebol com amigos em quadra ao
ar livre. Deu entrada no pronto-socorro em parada cardiorrespi-
ratéria por TV. Foram realizadas manobras de reanimagio com
cardioversio elétrica e massagem cardfaca, e nio houve relato do
tempo de parada cardiaca.

Apés 4 dias, em 31 de julho de 2013, foi transferido para
nosso servico, com hipétese diagnéstica de encefalopatia ané-
xica pds-parada cardiorrespiratéria, broncopneumonia, arritmia
cardfaca e insuficiéncia respiratéria aguda sem uso de drogas va-
soativas, em Glasgow 6T.

A primeira tomografia de cranio foi realizada nosso hospital
e evidenciou parénquima cerebral com hipoatenuagio cortical
dos hemisférios bilateralmente, apagamento de sulcos e cister-
nas compativel com edema, com possibilidade de encefalopatia
isquémica.

No dia 2 de agosto de 2013, apés discussdo com o represen-
tante legal do paciente e a equipe médica da unidade de terapia
intensiva tendo em conta a manuten¢io de um nivel neurold-
gico baixo (Glasgow 6), foi feita hipotermia neuroprotetora, na
tentativa de diminuir o edema cerebral e as manifestagoes isqué-
micas desta situagio clinica. O paciente foi resfriado até 34°C e
mantido assim por 24 horas (das 16h do dia 2 de agosto de 2013
até as 16h do dia seguinte). Permaneceu intubado por mais 5
dias, tendo sido extubado com sucesso, mantendo saturagao de
oxigénio em 98%, auxiliado por mdscara de nebulizagao.

No dia 19 de agosto de 2013 recebeu alta da unidade de
terapia intensiva adulto, apds 20 dias de internagio hospitalar,
em Glasgow 10 (abertura ocular=4, resposta verbal=1 e reposta
motora=5), saindo da unidade com cateter nasoenteral e sem
cateter vesical (diurese espontinea).

Em 19 de setembro de 2013, realizou um eletroencefalo-
grama durante vigia, que evidenciou atividade elétrica cerebral
simétrica entre dreas homélogas, de baixa amplitude e com ca-
réncia de diferenciagio de ritmos. Nao foram registrados grafo-
elementos epileptiformes e nem crises eletrograficas. Este exame
foi sugestivo de encefalopatia e afastou a possibilidade de mal
epiléptico.

Em 27 de setembro de 2013, a equipe de neurologia de ou-
tro hospital avaliou o eletroencefalograma e evidenciou quadro
de tetraparesia, tetraespasticidade e alteracio do nivel de cons-
ciéncia, secunddrios a encefalopatia grave de provével etiologia
hipéxico-isquémica pés-parada cardiorrespiratdria. Foi sugeri-
da a manutengio de medidas de suporte clinico e fisioterapia
motora/respiratéria.

Em 28 de setembro de 2013, passou a ficar sentado em pol-
trona com auxilio da equipe de enfermagem e fisioterapeutas.

No dia 1° de outubro de 2013, recebeu alta hospitalar, mas
permaneceu internado aguardando reabilitacao, pois sua evolugio
paciente indicava mais possibilidades de melhoria.

Em 4 de outubro de 2013, passou pela primeira avaliagao
fonoaudiolégica, tendo sido sugerida a manutencio da alimen-
tagdo por cateter nasoenteral exclusiva com acompanhamento
fonoaudiolégico didrio.
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Em 22 de outubro de 2013 retornou para a unidade de tera-
pia intensiva adulto para se restabelecer de pés-operatério ime-
diato de jejunostomia, onde permaneceu por 3 dias, retornando
para a enfermaria.

A primeira avaliacio da equipe de reabilitagio foi realizada
no dia 20 de dezembro de 2013. O paciente nio deambulava e
conversava somente com a mae, devido & diminui¢io na com-
preensdo com outrem. No retorno, foi retirada a jejunostomia
e foi introduzida dietoterapia via oral exclusiva, com boa acei-
tacdo alimentar.

No dia 4 de abril de 2014, na segunda avaliagio/triagem
pela equipe de reabilitacio, o paciente estava apto para ser reabi-
litado, tendo ficado na instituicao por 60 dias.

No retorno, o paciente encontrava-se contactuando e deam-
bulando, com discreta sequela: hemiparesia de membros supe-
riores, adequada degluticio, melhora significativa de seu nivel e
interacdo e consequentemente de independéncia nas Atividades
Biésicas de Vida Didria, necessitando de auxilio apenas para pas-
sar do chdo para a cama; conseguia passar de sentado para de pé,
chutar bola e pegar objetos do chio.

Em 29 de julho de 2014, retornou para a Bolivia junto da
mae, em Glasgow 14, contactuando, alimentando-se por via
oral, deambulando, pele integra, foco atencional, memdria foto-
grifica, destreza manual, controle do tronco, alcance bimanual
ortostatismo e marcha sem apoio. Desenvolvia conversas mais
contextualizadas, porém mantinha quadro afdsico e desorienta-
¢ao témporo.

DISCUSSAO

Nossa decisao de induzir hipotermia neuroprotetora tardia-
mente neste paciente foi movida principalmente por sua juven-
tude e pelo fato de saber que ele estava neurologicamente muito
deteriorado. A bibliografia que contraindica o procedimento
neste tipo de paciente ¢ limitada. Tivemos como intuito melho-
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rar a capacidade neuroldgica do doente até o ponto que permi-
tisse ser retirado do suporte ventilatério.

Devido a internacio hospitalar prolongada (363 dias), vi-
venciamos a evolugio favordvel deste paciente, situacio que
achamos que se deveu principalmente ao fato de termos inter-
rompido as lesoes neurodegenerativas e a cascata de lesoes cito-
bioquimicas ocasionadas pelo baixo fluxo cerebral, consequente
a parada cardiorrespiratoria.

No transcurso de investigagao cardiolégica como causa da
parada cardiorrespiratdria, nio foi encontrado nada positivo que
favorecesse esta apresentacio clinica.
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