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Parada cardiorrespiratdria é a cessacdo da atividade
mecanica cardiaca confirmada por inconsciéncia, apnéiae
auséncia de pulso central . O conhecimento das técnicas
basicas no manejo desta emergéncia médica, por meio de
reanimacao cardiorrespiratoria, deve ser contetdo curricu-
lar de treinamento para profissionais de satide e amplamen-
te recomendado para o publico em geral. Entretanto, preo-
cupacdes relativas ao risco de transmisséo de doengas pa-
recem criar barreiras significativas paraarealizagdo de reani-
magcdo cardiorrespiratoria basica tanto dentro como forado
ambiente hospitalar. A idéia de que atentativa de salvar uma
vida pode resultar namorte do préprio socorrista é intimida-
dora e diminui a vontade e a disponibilidade no socorro a
vitima de parada cardiorrespiratdria >, refletidano aumen-
to da morbi-mortalidade do evento 2. Estudos realizados
por Brenner demostraram que cerca de 50% dos médicos
negar-se-iam arealizar boca-a-boca em estranhos e 7-14%
ndo ventilariam vitimas com AIDS ®%. Outro estudo relata
que, enquanto 68% dos entrevistados fariam compressdes
toracicas em um desconhecido vitima de parada cardiorres-
piratoria, apenas 15% realizariam ventilagao boca-a-boca 2.
Indmeros outros trabalhos mostram resultados semelhan-
tes 17, Na imensa maioria dos casos, a justificativa paraa
relutdnciano inicio imediato das manobras de reanimacéo é
0 medo de contrair doengas transmissiveis, especialmente
oHIV 2%,

O objetivo deste artigo é revisar a literatura sobre do-
encas infecciosas cuja transmissao ja foi atribuida a ventila-
¢ao boca-a-boca. A busca de evidéncias cientificas dispo-
niveis paraa profilaxia pré e pos-exposi¢do foi feita através
de pesquisa no banco de dados Medline de artigos publi-
cados entre 1990-1999 sobre as doengas em questdo. Além
disso, todos os artigos publicados entre 1966-1999 em re-
vistas indexadas ao Medline com as palavras-chave mouth
to mouth ventilation ou mouth-to-mouth ventilation e
cardiopulmonary resuscitation foram revisados. As con-
clusBes também foram baseadas na colecdo pessoal de arti-
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gos, posteres e resumos relevantes colecionados ao longo
dos dltimos anos.

Riscos de contrair doencas infecciosas duran e o
boca-a-boca - Virtualmente, qualquer doenca transmissivel
pelas secre¢des, sangue ou inalacdo pode ser adquirida
durante a reanimacdo cardiorrespiratoria basica. Somando
este conhecimento ao receio natural causado pelo contato
com a boca de outras pessoas, a ventilacdo boca-a-boca
vem se tornando alvo de inimeras preocupa¢ esrelativas
seguranca do socorrista. Apesar da enorme quantidade de
doencas potencialmente transmissiveis, somente relatos de
incidentes isolados tém sido publicados. Desde a primeira
experiénciamédica de utilizacdo do boca-a-bocaem 1744 %9,
apenas a transmissdo de tuberculose, Neisseria meningi-
tidis, Herpes simplex, Helicobacter pylori, Shigella sonnei
e Salmonella infantis estdo documentadas na literatura.
Nenhum caso de transmissdo de hepatite ou HIV esté des-
crito nestes 254 anos mas, pelo impacto emocional, também
serdo aqui discutidas.

Risco de transmisséo de tuberculose - A tuberculose
é causada quase exclusivamente pelo Mycobacterium
tuberculosis, transmissivel por via inalatoria, principalmen-
te por paciente bacilifero ainda ndo tratado, ou em tratamen-
to hd menos de duas a trés semanas e ainda sem melhoracli-
nica 2. Particulas infectantes podem ser eliminadas no ar
através do espirro, tosse, fala? e durante a fase expiratoria
da ventilagdo boca-a-boca. Tuberculose extra-pulmonar
com abcessos abertos também pode ser origem rara de in-
fecgdo 2. Bacilos presentes em fomites sdo rapidamente
destruidos pelo calor e luz solar, ndo constituindo normal-
mente fonte de infecgdo 2.

Para que ocorra a contaminacao, basta que um bacilo
sejatransportado para o intersticio pulmonar pelos macréfa-
gosalveolares do socorrista. Paramenos de 1% dos infecta-
dos, a doenga se manifesta nesta fase aguda. Em outros 5-
10%, a doenca s6 se manifesta apds meses, anos ou déca-
das. Os restantes 90-95% nunca desenvolvem a doenga 2.

O teste de escolha para o diagndstico de tuberculose
potencialmente contaminante na vitima reanimada é a pes-
quisado BAAR no escarro, realizada em dois dias consecu-
tivos. O teste tuberculinico é o método preferencial para
identificar socorristas infectados com o M. tuberculosis# e
nao é afetado nem contra-indicado durante a gravidez 2.
Apos o contagio, sdo necessarias duas a oito semanas para
que o teste tuberculinico torne-se positivo .
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A quimioprofilaxia esta indicada nos casos de ventila-
¢ao boca-a-bocaem vitimas baciliferas ou em tratamento ha
menos de duas semanas (quadro I) . Em socorristas nao-
reagentes no momento da exposi¢do, umaenduragdo =5mm
em duas a oito semanas apos o boca-a-boca é considerado
teste positivo e indicativo de contaminag&o durante a reani-
magcdo 2%, devendo a profilaxia se estender por seis meses.
Caso o teste permaneca negativo apos dois meses, a profila-
xia pode ser suspensa. Na quimioprofilaxia realizada em
socorristas inicialmente tuberculino-positivos, aisoniazida
é utilizada por 12 meses ?. Socorristas previamente vacina-
dos, que realizam boca-a-boca em pacientes baciliferos,
também devem seguir as mesmas orientacGes do quadro I,
sendo o teste tuberculinico considerado positivo se a
induracdo for 310mm 2%, N&o ha contra-indicacdo para a
quimioprofilaxiadurante agravidez. A eficiciadaisoniazida
em prevenir adoenca tuberculose é de 54-88% .

A utilizacdo da vacina BCG ja foi avaliada para a
profilaxia pds-exposicéao e se mostrou inferior ao protocolo
do teste tuberculinico seguido de quimioprofilaxia . Al-
guns autores defendem a vacinacdo dos profissionais de
salide antes da exposic¢do, especialmente nos locais onde o
teste tuberculinico ndo é feito de forma sistematica e a ade-
sdo ao tratamento ndo é adequada *2. Entretanto, recomen-
dacBes governamentais ndo concordam comautilizacéo da
vacinaem socorristas antes ou ap0s a exposic¢ao, ja que sua
eficacia ainda ndo foi demonstrada neste contexto e o teste
tuberculinico associado a quimioprofilaxia pos-exposicao
confere protecdo adequada .

Em socorristas previamente vacinados, ndo h benefi-
cio de nova vacinacao ap6s o boca-a-boca *, apesar de que
0s riscos de administrar BCG em pessoas com teste tuber-
culinico positivo, seja por infec¢do ou vacinagdo previa,
sdo minimos *. A vacinacéo esta contra-indicada para mu-
Iheres gravidas ou individuos imunocomprometidos .

Existe um Gnico caso de transmissdo de tuberculose
pelo boca-a-boca descrito na literatura, envolvendo uma
vitima de parada cardiorrespiratdria portadora de tubercu-
lose pulmonar e que causou tuberculose cutanea priméria
junto a prega nasolabial do socorrista. N&o foi realizada
quimioprofilaxia pés-exposicdo. A instituicdo do tratamen-
to com isoniazida provocou remissdo da doenca e ndo dei-
xou sequelas no socorrista .

Risco de transmissdo de Herpes simplex - Cerca de
60% dos adolescentes ¥ e 85% dos adultos tém evidéncia
sorolégica de infeccéo pelo Herpes simplextipo | (HSV-1),
freqlientemente adquirido de formaassintomatica na infan-
cia pelo contato de lesdes herpéticas com superficies
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mucosas ou pele lesada. Além disso, entre 2-10% dos adul-
tos possuem HSV-1 na saliva sem sinais clinicamente visi-
veis da doenga %%, sendo potencialmente contaminantes.
A transmissdo por meio dos manequins de treinamento de
reanimacao cardiorrespiratoriatambém é possivel, jaque o
HSV é capaz de sobreviver por 88hem umagaze secae 1,5h
em um assento sanitario .

O socorrista infectado durante o boca-a-boca pode
permanecer assintomatico durante a fase aguda em 99% dos
casos, passando a apresentar as exacerbagdes auto-limita-
das caracteristicas da doenca na presenca de fatores pre-
disponentes. No restante dos casos, apds um periodo de
incubacdo de 3-4 dias, surge gengivoestomatite, febre e/ou
vesiculas orais.

Odiagndstico dainfeccdo pelo HSV-1 é essencialmen-
te clinico e ndo ha profilaxia capaz de impedir sua transmis-
sd0. Os esquemas atualmente disponiveis apenas diminu-
emasintomatologia e agravidade das lesdes, especialmente
se iniciados na fase prodrémica *. Em socorristas soronega-
tivos ou sem historia prévia de herpes labial expostos a le-
sdo herpética durante o boca-a-boca, pode ser utilizado
aciclovir logo apés o contato 2.

Dois casos de transmissdo do HSV-1 ap6s o boca-a-
boca estéo descritos, sendo que em ambos havia les es
herpéticas visiveis na boca da vitima. Os dois socorristas
recuperaram-se plenamente e sem complicag es*#, Tam-
bém esta documentado um caso de provavel transmissdo
de herpes assintomatica durante o treinamento de reanima-
¢do cardiorrespiratria em manequim, publicado simulta-
neamente em duas revistas 4546,

Risco de transmissé@o de Helicobacter pilory - A
prevaléncia de infeccdo pelo H. pylori no Brasil é de
aproximadamente 90% em individuos com sintomas di-
gestivos altos *” e 60% em doadores de sangue assintoma-
ticos 849, Os dados atualmente disponiveis sugerem que a
transmissdo do microorganismo se dé pelo contato inter-
pessoal, mas ndo existe consenso se a rota fecal-oral ou
oral-oral predomina®®%2, O H. pylori jafoi isolado na placa
dentaria, na saliva, no suco gastrico e nas fezes 5%,

A maioria dos infectados agudamente ndo apresenta
manifestacGes clinicas de doenca 5. Apds um periodo de
laténcia desconhecido, uma minoria desenvolve dor epi-
gastrica, nauseas, vomitos, hematémese e hipocloridria
transitoria, o que pode gerar um ambiente propicio paraa
proliferacdo intestinal de patégenos que normalmente se-
riam destruidos pelaacidez géstrica 5. Virtualmente, todos
infectados apresentam gastrite crénica apos a contamina-
¢ao %, 10a20% desenvolvem Ulcera péptica durante a vida

Quadro | - Quimioprofilaxia da tuberculose ap6s o boca-a-boca em paciente bacilifero ou em tratamento ha menos de 2 semanas

Socorrista no momento da exposi¢ao Farmaco
Tuberculino negativo Isoniazida
Tuberculino positivo Isoniazida

Dose diaria Duragéo
10mg/kg até 400mg 2-6 meses *
10mg/kg até 400mg 12 meses

* vide texto para diferenciar a duracéo da profilaxia.
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e uma minoria evolui para cancer gastrico %82 e/ou linfoma
MALT primario de estbmago 3.

O método ideal para o diagnéstico de infeccdo é a ob-
tencdo de material através de endoscopia para histologia e
cultura. Outros métodos diagnosticos, ndo invasivos, sdo o
teste da urease e a deteccdo de anticorpos no soro .

Né&o existem estudos sobre a profilaxia da transmissao
do H. pylori apés o boca-a-boca em pessoas contaminadas
e, portanto, sua utilizacdo deve ser restrita a protocolos ex-
perimentais. O valor de exames para diagnostico de infeccéo
pelo H. pylori no socorrista ndo esta totalmente estabeleci-
do, mas existe beneficio tedrico em erradicar o microorga-
nismo nos portadores de doenga ulcerosa péptica.

Existe um Unico caso de transmissdo de H. pylori du-
rante o boca-a-boca descrito na literatura, envolvendo o
socorro de umavitima de parada respiratoriana presenca de
vOmito ¥

Risco de transmissao de Shigella - A shigelose € uma
infecco bacteriana causada pela ingestdo de membros do
género Shigella. Individuos portadores assintomaticos séo
comuns, 0 que torna a transmissédo pelo boca-a-boca pos-
sivel, mesmo naauséncia de sintomas na vitima reanimada.

Apbs um periodo de incubacdo de um a oito dias, pode
surgir disenteria no socorrista agudamente infectado, geral-
mente auto-limitadaa umaa duas semanas, mesmo sem trata-
mento. Muito raramente, a contaminac&o pode evoluir com
diarréiasem disenteria, perfuracdo colnica, bacteremia, colite
severa ou outras complicacOes extra-intestinais .

O método diagndstico recomendado é a coprocultura
em trés amostras, recolhidas em dias consecutivos, que é
positiva 24h ap06s inicio dos sintomas.

N&o existem estudos sobre a profilaxia datransmisséo da
shigelose apds o contato com pessoas contaminadas e, por-
tanto, sua utilizacdo deve ser restrita a protocolos experimen-
tais. Existe apenas um caso relatado de transmissdo de
Shigella durante o boca-a-boca . O médico, infectado por
Shigella sonnei, recuperou-se prontamente apds o tratamento.

Risco de transmissao de Salmonella - A salmonelose
é umainfeccdo causada pelaingestdo de bactérias do géne-
ro Salmonella. A forma n&o-tiféide e responsavel por cerca
de 98% dos casos da doenga e sua transmissao é possivel
na auséncia de sintomas.

A apresentagdo mais comum da infeccéo aguda é a
gastroenterite auto-limitada (de 2 a 7 dias), que surge ap6s
um periodo de incubagdo de 6 a 72h ™. Formas de apresenta-
¢do menos comuns incluem sintomas extra-intestinais,
bacteremia e febre tifoide.

O método diagndstico recomendado é a coprocultura
em trés amostras, recolhidas em dias consecutivos.

Né&o existem estudos sobre a profilaxia da transmissao
da salmonelose apds o contato com pessoas contaminadas
e, assim, sua utilizacdo deve ser restritaa protocolos experi-
mentais. Existe um caso publicado de transmissdo de
Salmonella infantis 6,7: r durante o boca-a-boca, que apa-
rentemente resultou em gastroenterite auto-limitada ™.

Risco de transmisséo de Neisseria meningitidis - A
Neisseria meningitidis € uma bactéria comensal da orofa-
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ringe que pode causar um amplo espectro de doencas focais
e invasivas, sendo a meningite sua forma clinica mais co-
mum. O contagio se da pelo contato com secre¢ es da via
aérea superior de pessoas infectadas.

A colonizacdo das vias aéreas pelo meningococo
pode resultar em doenga e causar, ap6s um periodo de incu-
bacdo de 2a10dias, cefaléia subitaintensa, febre, nduseas,
vOmitos, fotofobia e rigidez de nuca. Entretanto, namaioria
dos casos, a colonizacdo é assintomatica e pode persistir
por meses. Cerca de 2% a 30% dos individuos séo carrea-
dores assintomaticos durante periodos ndo epidémicos e,
portanto, contaminantes. Se considerarmos o boca-a-boca
como um beijo, cerca de 33% dos socorristas podem ser co-
lonizados pelo meningococo patogénico ao tentar reanimar
pacientes com doenga meningocdcica 2. Naidade adulta, a
maioria dos individuos é imune a N. meningitidis, seja por
colonizacdo prévia da nasofaringe por tipos ndo-patogé-
nicos ou por contaminacdo gastrintestinal de bactérias
entéricas que expressam antigenos cruzados 7.

O diagnostico da doenga meningocdcica na vitimarea-
nimada é feito através de testes laboratoriais especificos.
Todo caso de doenga meningocdcica no Brasil deve ser noti-
ficado as autoridades nas primeiras 24h apds o diagndstico ™.

Ap0s 0 boca-a-boca em casos de doenga meningoco-
cicainvasiva, esta indicadaa quimioprofilaxia ™. A rifampi-
cinaéadrogade escolha ™, mas o ceftriaxone e a ciprofloxa-
cinatambém podem reduzir a colonizagao do microorganis-
mo na faringe em 90% dos casos (quadro I1). Em socorristas
gestantes deve ser utilizado ceftriaxone. O inicio damedica-
¢do deve ser precoce, idealmente em menos de 24h apés o
diagndstico na vitimareanimada.

Durante epidemias, também esta indicada a vacinacao
do socorrista. A vacina tetravalente é capaz de prevenir a
transmiss&o dos sorotipos A,C,Y e W-135 quando aplicada
em dose Unica subcutanea de 0,5mL. A eficiciaclinicae de
85-100% contra os sorogrupos A e C7-°, Contra 0s soro-
grupos Y e W-135 ainda ndo existem estudos clinicos, mas
existe atividade bactericida teérica. Niveis protetores de
anticorpos séo atingidos em 7-10 dias e duram aproximada-
mente trés anos em adultos. Devido ao periodo de laténcia
até serem atingidos niveis protetores de anticorpos, a vaci-
nacdo confere pouca prote¢do adicional a quimioprofilaxia,
mas pode ser utilizada como adjuvante . O esquema de
vacinacdo ndo deve ser modificado em gestantes.

Aimunogenicidade e eficicia de diferentes vacinas con-
tra o sorogrupo B sdo estimadas entre 57- 83% em adolescen-
tes e adultos 882, A inica vacina disponivel comercialmente
no mundo contra o sorogrupo B tem causado controvérsia e

Quadro 11 - Profilaxia apés o boca-a-boca em casos endémicos de
doenca meningocécica

Droga Faixa etaria Dosagem Duragéo e forma
de administragao
Rifampicina Adultos 600mg 2x dia 2 dias VO
Ciprofloxacina Adultos 500mg dose Unica VO
Ceftriaxone Adultos 250mg dose Gnica IM
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ndo vem sendo adotada na maior parte dos paises, pois ndo
existem dados conclusivos sobre sua eficacia .

Existem pelo menos quatro casos de transmissdo pre-
sumivel do meningococo pelo boca-a-boca, sem descricao
de detalhes &.

Risco tedrico de transmissao de hepatite B - O virus B
(HBV) é encontrado principalmente no sangue, mas também
pode ser isolado na saliva, lagrima, suco digestivo, sémen,
secrecdo vaginal, bile e fomites 8%, sendo potencialmente
transmissivel durante o boca-a-boca. O HBsAg foi encon-
trado na saliva de 76% de pacientes com hepatite aguda e
em 81% nos portadores de infeccdo cronica *. Entretanto,
comoasalivacontémtitulos de HBV-DNA 1000 a 10000 ve-
zes inferiores ao plasma, a transmisséo da doenca pelo con-
tato de saliva contaminada com a cavidade oral, mesmo apds
a inducéo de microlesfes na mucosa do receptor, ainda é
assunto controverso %%,

O contato de sangue contaminado com a cavidade oral
do socorrista, pele ndo intacta e cornea pode resultar em
transmisséo do HBV. Contudo, a forma mais eficiente de
transmissdo é pelo contato sangue-sangue, quando a
chance de soroconversdo varia de 30%, no caso de vitima
HBeAg positiva, a 6% no caso de HBeAg negativa %,
Apesar do grau de infectividade se correlacionar melhor
com os niveis de HBeAg, todos os portadores de HBsAg
sdo potencialmente infectantes. O HBsAg pode ser identifi-
cado no soro 30 a 60 dias ap6s o contdgio. O periodo de incu-
bacdo é de 45a 160 dias e o inicio dos sintomas é geralmente
insidioso, podendo seguir trés direcdes: 1) curso auto-limi-
tado, com destruigdo do virus e imunidade permanente, que
ocorre em 90-95% dos casos; 2) infec¢do cronica, em 5-10%
dos casos e 3) hepatite fulminante fatal, em menos de 1%,
Portadores cronicos podem ser identificados pelos niveis
séricos persistentemente positivos de HBsAg. Nestes indi-
viduos existe um risco de 20% de morrer de cirrose e 6% de
morrer de carcinoma hepatocelular durante avida. A tendén-
ciade cronificagdo é inversamente proporcional aidade®’.

Sendo o socorrista portador de anticorpos anti-HBs ou
anti-HBc, ndo héarisco de adquirir hepatite B ap6s o boca-a-
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boca. O anti-HBc identifica todos 0s previamente infecta-
dos (incluindo portadores cronicos), enquanto o anti-HBs
identifica apenas os infectados que ndo se tornaram carrea-
dores cronicos. Nenhum desses dois marcadores mostra
vantagens particulares em grupos onde a prevaléncia de
hepatite B cronica é inferior a2% %. A utilizagdo desses tes-
tes no socorrista ap6s o boca-a-boca ndo pode atrasar o ini-
cio daterapiamedicamentosa *. Na presenca de HBsAg no
soro da vitimareanimada, estd indicada a profilaxia pos-ex-
posicao (quadro I11) %,

A medida mais eficaz para a prevencdo da infeccéo
pelo HBV antes da exposi¢do ocupacional é a utilizagdo de
vacina. As duas formas atualmente disponiveis, derivada
do plasma ou de DNA recombinante, mostram eficéacia e
imunogenicidade similares e ndo interferem com outras va-
cinas administradas concomitantemente *°. A formaderiva-
dado plasma pode causar sindrome de Guillain-Barre apds a
primeira dose. A magnitude dessa associagdo € de
1:200.000 vacinados.

O esquema habitual de vacinacéao € de 0, 1 e 6 meses,
com doses de 20mg IM no musculo delt6ide 1. Entre 90-
100% dos vacinados respondem com niveis protetores de
anticorpos apds a terceira dose 1%, o que confere prote-
c¢ao absoluta contra infecgéo cronica ou doenga clinica du-
rante 7-10 anos 1%11°, Decorridos 1-6 meses da Ultima dose
davacina, dosa-se o anti-HBs. Se for inferior a 10mUl/ml,
ndo existe prote¢ao, devendo ser repetidas as doses até que
esse nivel sejaatingido 12, ou entdo refeitas as trés doses
do esquema habitual *. A imunogenicidade da vacina é
substancialmente diminuida se administrada no gltteo 2.

Mesmo se o sangue da vitima for negativo para
HBsAg, o esquema de vacinagdo deve ser iniciado no so-
corrista ainda ndo vacinado, em até sete dias ap6s o conta-
to. Um calendério alternativode 0, 1, 2 e 12 meses foi recen-
temente aprovado para a profilaxia ps-exposicao por pro-
vocar uma indugdo mais rapida da imunidade. N&o existe
evidéncia cientifica de que este regime alternativo ofereca
maior protecdo que o regime habitual. A vacinacdo de indi-
viduos previamente infectados pelo HBV, apesar de desne-
cessaria, ndo causa efeitos adversos significativos 14,

Quadro 111 - Quimioprofilaxia de hepatite B ap6s o boca-a-boca (incluindo exposi¢do ocular ao sangue)

Vitima Nao vacinado

Socorrista Vacinado

Imune *

Né&o imune * Desconhecido

Uma dose de HBIG e
iniciar vacina

HBsAg positiva Tranquilizagdo

HBsAg negativa Iniciar vacina Tranquilizacéo

desconhecida Iniciar vacina Tranquilizagdo

Uma dose de HBIG e
revacinagdo ou 2 doses de HBIG

Testar anti-HBs no socorrista:
1) se adequado, tranquilizar
socorrista;

2) se inadequado, uma dose de
HBIG e uma dose de vacina

Tranquilizacdo Tranquilizacéo

Testar anti-HBs no socorrista:
1) se adequado, tranquilizar
socorrista;

2) se inadequado, iniciar
revacinacéo

Se vitima reanimada for de alto-risco,
tratar como HBsAg positivo

* considerar imune se anti-HBs =210mIU/mL.
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A utilizagdo de imunoglobulina especifica paraahepa-
tite B (HBIG), combinada com a administracdo da vacina,
promove niveis protetores de anticorpos por tempo prolon-
gado. Portanto, HBIG deve ser oferecido nadose de 5ml ou
0,06ml/kg na profilaxia pds-exposicdo, mesmo que um estu-
do tenha demonstrado que esse regime ndo é superior a
administracdo isolada de vacina recombinante em regime
habitual **. A administracéo de HBIG e vacina pode ser si-
multanea, desde que em locais diferentes, e deve ser realiza-
da o mais precocemente possivel. Ap6s uma semana da ex-
posicdo, aeficdciada HBIG ndo estd estabelecida. AHBIG
ndo esta contra-indicada em mulheres gravidas ou puérpe-
ras. Umasegunda dose de HBIG deve ser administradaum
més apds a primeira dose, caso a vacinando sejaaplicada ®.

A lavagem das areas expostas com agua e sabao ou,
em caso de pele, com hipoclorito de sédio seguido por agua
e sabdo, é recomendada 6.

Nao existe descri¢do na literatura de contaminacéo
pelo HBV apos o boca-a-boca. No treinamento pratico em
manequim de reanimac&o cardiorrespiratoria também néo
h& casos de transmissdo, mesmo na auséncia de limpeza
entre a pratica de duas pessoas *’. Reunindo todos os estu-
dos que descrevem contaminacdo acidental dos manequins
pelasaliva de portadores assintomaticos, 55 individuos fo-
ram expostos ao HBV, dos quais nenhum contraiu doenca
apos seis meses 117119,

Risco tedrico de transmisséo de hepatite C- O virusC
(HCV) étransmitido principalmente pelo contato sangue-san-
gue. Outras formas de contaminac&o séo de importancia ques-
tionavel durante o boca-a-boca, mesmo que a saliva de até 62%
dos portadores de HCV seja positiva parao virus ¥2*122, OHCV
nao é transmitido pelo espirro, tosse ou fomites 2,

O periodo de incubacéo médio do HCV apds o contato
sangue-sangue é de 7 a 10 semanas. Individuos infectados
apresentam-se agudamente de formaassintomatica (60-70%),
comiictericia (20-30%) ou com sintomas inespecificos como
anorexiae fraqueza (10-20%). Carreadores crénicos assinto-
maticos também sdo comuns e, portanto, a contaminagéo é
possivel mesmo naauséncia de manifestagdes clinicas. Pelo
menos 85% dos infectados cronificam a doenca, 60% perma-
necem com provas de funcdo hepatica alteradas 2, 20%
desenvolvem cirrose ' e menos de 1% acabam evoluindo
para carcinoma hepatocelular primério. Fatores que influen-
ciam negativamente na progressao da infeccdo incluem
alcoolismo, idade maior de 40 anos e sexo masculino %,

Trés condicdes potencializam o risco de transmissao do
HCV durante o boca-a-boca: 1) vitimaanti-HCV positiva; 2)
sangue presente na boca da vitima e 3) contato sangue-san-
gue. Conhecendo a prevaléncia de cada um desses fatores de
risco é possivel estimar a chance de contaminacao. A preva-
I1énciade anti-HCV na populacéo urbana de uma capital bra-
sileiraéde 1,25% *#". Sangue visivel nasaliva ou no vomito
esta presente em cerca de 7% das reanimagdes 8. Microle-
sBes na mucosa oral do socorrista podem estar presentes
em até 50% das vezes *?°, tornando possivel o contato san-
gue-sangue. A taxa de soroconversdo apos o contato san-
gue-sangue é de 1,8% (0 a 7%) 12413132 Utilizando métodos
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mais sensiveis, como polymerase chain reaction (PCR), um
estudo japonés demonstrou soroconversdao em 10% dos
expostos %,

A chance teorica de transmisséo é, portanto, aproxi-
madamente 1:125.000 (1,25x7x50x1,8). Na auséncia de
microlesBes na mucosa oral do socorrista, o risco de conta-
minac¢&o através do contato sangue-mucosa ndo pode ser
estimado, pois existem apenas dois relatos de casos descre-
vendo esta via de contagio **+1%, Estudos prospectivos nao
demostraram soroconversdo de nenhum profissional de
salide que teve mucosa ou pele ndo-intacta exposta a san-
gue contaminado.

Cerca de 10% das infeccBes ndo serdo detectadas, a
ndo ser que seja utilizado o teste PCR para detec¢do do
RNA viral °7*%, Os (nicos testes atualmente aprovados
pelo U.S. Food and Drug Administration para o diagnosti-
co de infec¢do pelo HCV séo os que detectam anticorpos
anti-HCV, como o enzyme immunoassay (E1A) e o recombi-
nantimmunoblot assay (RIBA). A sensibilidade desses tes-
tes é superior a 97%, mas ndo distingue pacientes com in-
fecgdo aguda, cronica ou curada. O teste de screening atu-
almente preconizado é 0 EIA. Testes confirmatorios especi-
ficos, como RIBA ou técnicas de detec¢do do RNA viral
(HCV RNA), diminuem a chance de resultados falso positi-
vos em pessoas anti-HCV positivas pelatécnicade EIA %,

O diagndstico de infeccdo pelo HCV pode ser feito
peladetecgéo deanti-HCV ouHCV-RNA. O anti-HCV éreco-
mendado como rotina na investigacao de pessoas assinto-
maéticas e deve incluir tanto EIA como pelo menos um teste
confirmatério mais especifico para estabelecimento do diag-
nostico. Pessoas com EIA anti-HCV negativo ou EIA anti-
HCV positivo e teste confirmatorio especifico negativo ndo
sdo consideradas infectadas a ndo ser que exista outra evi-
déncia de doencga, como niveis elevados de alanine amino-
transferase (ALT) sem outra causa aparente. O resultado do
teste confirmatorio especifico pode ser indeterminado em
pessoas com infeccdo cronica, em recentemente infectadas,
ou em processo de soroconversao. A confirmacao diagnds-
tica nesses casos pode ser feitaatravés da repeticdo do RIBA
anti-HCV apés dois mesesou atravésdoHCV RNAe ALT ¥/,

Anti-HCV pode ser detectado em 80% dos socorristas
agudamente infectados ap6s 15 semanas da exposicéo, em
90% apds 5 meses e 97% apds 6 meses %1%, Observag es
em macacos e humanos infectados pelo HCV sugerem que a
infeccdo ndo confere imunidade contra reinfecgéo 140141,

Para socorristas expostos a sangue anti-HCV positi-
Vo, seja pelo contato sangue-sangue ou sangue-mucosa,
teste EIA anti-HCV e ALT devem ser realizados no momento
da exposicdo e em seis meses 1. Testes confirmatorios es-
pecificos (ex.: RIBA) devem ser feitos em todos os socorris-
tas EIA HCV-positivos. O HCV RNA pode ser realizado 4-6
semanas apds a exposicao se um diagndstico mais precoce for
desejado. O protocolo para deteccéo da infeccéo apds o con-
tato com sangue anti-HCV positivo encontra-se nafigura 1%,

N&o existe vacina capaz de prevenir a transmissdo do
HCV %, Resultados da profilaxia da transmissdo do HCV
utilizando imunoglobulina (IG) em modelos animais s&o
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conflitantes. Alguns demonstram a prevengao 4214 e outro
ndo . A natureza heterogénea do HCV e sua habilidade de
sofrer mutagdes em um curto intervalo de tempo tornam a uti-
lizacdo da IG pouco efetiva e, portanto, ndo recomendada **.

N&o existem dados na literatura sobre a profilaxia da
soroconversao pds-contato utilizando interferon, e sua uti-
lizagdo com esta finalidade ndo esta indicada pela freqién-
ciade efeitos adversos e pelos altos custos 1614614, Apesar
de ndo prevenir a soroconversdo, o uso precoce de inter-
feron pode diminuir a taxa de cronificacdo da doenca. Exis-
tem pelo menos seis profissionais de salide expostos
ocupacionalmente ao HCV e que, apds tratamento precoce
com interferon, ndo desenvolveram hepatite C cronica 4%,
Entretanto, ndo existem dados indicando que o tratamento
precoce sejamais efetivo que o tratamento feito no inicio do
curso cronico dainfec¢do. Ensaios clinicos metodologica-
mente adequados devem testar esta hipdtese nos proximos
anos. Até que esses resultados estejam disponiveis, a utili-
zacdo precoce do interferon para a prevencao da cronifi-
cacdo dainfeccdo pelo HCV deve ser feitaapenas em proto-
colos experimentais.

Na auséncia de profilaxia pré e pos exposicao, reco-
mendacdes que sejam exclusivas paraa prevencdo da trans-
missdo do HCV e de uma terapia efetiva paraa maioria dos
pacientes com infec¢do crbnica, o beneficio da identifica-
¢do da infeccdo pelo HCV no socorrista no nivel de satde
publicaé limitado. Em nivel individualizado, aspectos médi-
cos e legais podem ser importantes. Socorristas anti-HCV
positivos ndo devem doar sangue, 6rgdos, tecidos e sémem,
nem compartilhar ldminas de barbear e escovas de dente.

N&o existe nenhum caso de contaminagéo pelo HCV
apds o boca-a-boca descrito na literatura. Também em mane-
quins de treinamento em parada cardiorrespiratoria ndo ha
descricdo de contagio, mesmo que 23 pessoas tenham sido
acidentalmente expostas a saliva contaminada durante o
treinamento L,
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Risco tedrico de transmissdo do HIV - A ventilacdo
boca-a-boca pode resultar emtrocade salivaentre avitimae
0 socorrista. Esta troca, entretanto, ndo esta implicada na
transmissao do HIV, mesmo quando a saliva contaminada
entra em contato com ferimentos abertos 1521%, Apesar da
saliva, do suor e da lagrima ndo transmitirem HIV, 0 sangue,
seguramente, transmite. Outros liquidos corporais também
estdo implicados natransmissdo do HIV, mas como o conta-
to com esses fluidos é improvavel durante o boca-a-boca,
n&o serdo aqui discutidos.

Orriscote6rico de transmissdo do HIV pode ser estima-
do de forma similar a estimativa na populagéo inglesa °.
Conceitualmente, trés condigdes potencializam a transmis-
sdodoHIV: 1) vitimaHIV positiva; 2) sangue visivel ha cavi-
dade oral da vitima e 3) contato sangue-sangue. A preva-
Iéncia de HIV napopulacédo brasileiraadulta (entre 15 e 49
anos) é 0,6% 1*7; em criangas (<15 anos) e idosos (>49 anos)
é de 0,1% %8, Sangue visivel na saliva ou no vomito esta
presente em cerca de 7% das reanimacdes 2. Microles es
na mucosa oral do socorrista podem estar presentes em até
50% das vezes *?°, tornando possivel o contato sangue-
sangue. A soroconversdo ocorre em 0,3% dos casos de
contato sangue-sangue contaminado 5°16°,

Assim, achance de contaminagdo ap6s o boca-a-boca
em diferentes situacfes pode ser estimado em, aproximada-
mente: (a) 1:1.580.000 ao socorrer um adulto napopulagdoem
geral (0,6x7x50x0,3); (b) 1:9.500.000 a0 socorrer umacrianga
ou um idoso na populacdo em geral (0,1x7x50x0,3); (c)
1:9.500 ao socorrer uma vitima sabidamente HIV positiva
(100x7x50%0,3); (d) 1:650a0 socorrer umavitima sabidamente
HIV positiva com sangue visivel na cavidade oral
(100x100x50x0,3).

Na auséncia de microlesfes na mucosa oral do socor-
rista, o risco tedrico de transmissdo € 1:4.600.000 no socorro
de um adulto e 1:28.000.000 no caso de uma crianca, jaque a
taxa de soroconversdo ap0s 0 contato sangue-mucosa

EIA aniHCV  *
|
I |
NEGATIVO
POSITIVO avera vesiagio
I L 1
| RreAaivoy = [ RT-PCR™* |
1 |
[ 1 | [ |
NEGATIVO
NEGATIVO
avera vesigagio INDETERMINADO POSITIVO sgur nvesigagio POSITIVO
comRIBA ant-HCV
eses  adoones InfecgBio  confimada InfecgBio  confimada
(RTPCR e ALT) encaminhar a0 especais encaminhar a0 especais
1 L 1
! peo  menos umalerado:
ambos nomais ko coniech
encena NesIgRGEo encaniher a0 egpedasa.
* enzyme immunoassay; ** recombinant  immunoblot assay; ** reverse transcriptase PCR.

Fig. 1- Exames para deteccéo da infecgdo pelo HCV em socorristas assintomaticos, a serem realizados no momento da exposicéo e ap6s 6 meses.
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pode ser estimada em 0,1% 61, Apesar de alguns casos de
transmissdo do HIV pelo contato sangue-pele terem sido
relatados %2, o risco de soroconversdo ndo pode ser quan-
tificado porque este tipo de contaminacéo ainda ndo ocor-
reu em estudos prospectivos. Considerando a eficacia
das manobras de reanimag&o fora do ambiente hospitalar
como de 12% 13, havera um socorrista contaminado com
HIV para cada 500.000 adultos reanimados com sucesso.
Os riscos podem ser modificados por outras condicdes,
como corte profundo, grande quantidade de sangue con-
taminado visivel, exposi¢do prolongada e vitima aidética
em fase terminal %#164, A quantidade de virus HIV presen-
te no sangue pode influenciar o risco de transmisséo. O
valor datitulacdo de HIV no sangue da vitima apos o boca-
a-boca ndo esta estabelecido, ja que essa medida quanti-
ficaapenas o virus livre no sangue periférico e ndo reflete
acargaviral intracelular ou presente em outros comparti-
mentos corporais.

As estimativas acima podem parecer vazias se ndo
comparadas aoutras situacdes. O risco de morte por choque
anafilatico ap6s aadministracdo de penicilina, por exemplo,
é daordemde 1:50.000 pacientes tratados. Além disso, ne-
nhum caso de transmissdo do HIV através do boca-a-boca
esta documentado na literatura, enquanto existem duas
pessoas provavelmente infectadas através do beijo 1651,

Afrequénciacom que o HIV tem sido transmitido pela
viaoral é extremamente baixa, o que se deve, provavelmen-
te, ao fato de que o risco de infec¢do é dependente do tama-
nho do inécuo, freqiientemente pequeno na via boca-a-
boca. O achado de substancias inibit6rias na saliva pode
reduzir ainda mais a probabilidade de infeccdo e ndo ha
como considera-las na estimativa numérica. Entretanto, exis-
tem indicios de que a inativa¢do completa do virus pelasali-
va pode requerer 30min de exposicdo *¥7, 0 que torna o pa-
pel dessas substancias, na préatica, questionavel.

Cerca de 95% dos profissionais de salide que soro-
convertem apos a exposi¢ao ocupacional, fazem-no em até
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seis meses %, A recomendacdo consensual é de testar o
socorrista logo apds a exposicdo e em 6 semanas, 12 sema-
nas e 6 meses. Caso a vitima reanimada néo saiba informar
ser ou ndo portadora do HIV, consentimento deve ser obti-
do e o teste nelatambém realizado 1.

Ap0s o contato do socorrista com a vitima, regi es
expostas ao sangue devem ser limpas. No caso de pele inte-
graou lesada, utilizar &gua e sabdo 5. No caso de cavidade
oral, lavar com dgua ou solucéo estéril 16416°170 A aplicacdo
local de agentes causticos e anti-septicos ndo é embasada
em dados cientificos, assim como também ndo é a expressao
manual do local exposto.

A profilaxia medicamentosa deve ser iniciada ime-
diatamente, se indicada. Estudos com animais de labo-
ratério demonstram a importancia do inicio precoce da
medicacdo 1"*172, e até sua ineficaciaapos 24-36h da exposi-
¢do 13155, O esquema indicado apds o contato com sangue
HIV positivo durante o boca-a-boca esta na figura 2. Se a
vitima é HIV negativa e ndo possui evidéncia clinica de
AIDS ou sintomas de infec¢do pelo HIV, a investigacdo
pode ser encerrada. O papel do seguimento de vitimas de
parada cardiorrespiratoria HIV negativas no momento do
S0COrro mas que ingressaram nos Ultimos 6 meses em ativi-
dades de risco é desconhecido. Mesmo assim, a recomen-
dacdo é que o socorrista deve ser seguido normalmente.

N&o existe evidéncia capaz de sustentar um regime de
quimioprofilaxia altamente efetivo para todos os tipos de
exposicdo. Dois regimes sdo recomendados: um basico,
apropriado paraamaioria dasexposi¢ es, e outro extra, uti-
lizado nas situa¢Ges onde o risco de transmissao é maior ou
guando existe suspeita de resisténcia do HIV aos antivirais
(quadro IV) 164,

De todos os agentes antivirais, somente o zidovudine
(AZT), comprovadamente, previne ainfec¢do pelo HIV em
humanos 76177, diminuindo o risco de contaminacéo em
cinco vezes 18, Nao existem estudos demonstrando que a
adicdo de outros antivirais aumente a eficacia do esquema

Tipo de contato comsangue HIV positivo

pee inega mucosa ou pele ndodntegra
]
[ ]
volume grande ou qualquer  volume ou
fanquizacio * exposicio  prolongada exXposicao
assocados  afiuos devadoss P asodados  afitis bexos

e

* consderar  regime bdsco se asupefice  eqosa for gande ouotempo deconteid  poongado;  * pee ndodniega ndu demnaiie,
abasio, ocaiz  abeta oufssuas,  ** exemposs ADStEmind,  ifecgio  pimdia pebo HV, tiacdo elevada de HIV no sangue ou
contagem de CD4baixa; *** exemplos: fittlagdo baixa de HIV no sangue, paciente  assintomatico

regime  basico

ou contagem de CD4normal.

Fig. 2 - Escolha da quimioprofilaxia para a transmisséo do HIV ap6s o boca-a-boca.
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Quadro IV - Tipos de quimioprofilaxia pés-exposicdo ao HIV durante o boca-a-boca

Tipo de regime Esquema
Basico 4 semanas de zidovudine 600mg por dia (300mg 2x dia ou 200mg 3x dia ou 100mg 6x dia) e lamivudine 150mg 2x dia
Extra Regime basico associado a indinavir 800mg 3x dia * ou nelfinavir 750mg 3x dia **

*Indinavir deve ser tomado com o estbmago vazio e com aumento da ingeta hidrica; ** Nelfinavir deve ser tomado as refei¢des.

profilatico com AZT apenas. Entretanto, extrapolando re-
sultados favoraveis no tratamento de pacientes infectados
com HIV 17918 3 combinag&o de drogas com atividade em
diferentes estagios dareplicacéo viral pode ser oferecidana
profilaxiaapds o boca-a-boca, especialmente em situacées
dealto risco. Nao ha contra-indicagéo paraa profilaxiacom
AZT em gestantes 8183, Quanto ao uso de lamivudine
(3TC), seus efeitos a longo prazo sdo desconhecidos em
mulheres gravidas 1818, N&o existem estudos sobre os efei-
tos dos inibidores da protease (IDV) durante a gestacdo.
Uma importante consideragao é que 0 AZT nadose de
1000-1200mg por dia provoca descontinuacéo do uso do far-
maco em 30% dos expostos devido a efeitos adversos da me-
dicacéo, especialmente nduseas, vomito e dor de cabeca, que
melhoram prontamente com a suspensdo do farmaco 8618,
Esquemas utilizando multiplas drogas também mostram taxas
de abandono de 30% 1%L, O manejo dos efeitos adversos
dos antivirais pode ser feito com diminuicéo da dosagem,
suspensdo da medicacdo ou tratamento sintomatico ¢,

D ~

Aimportanciada ventilagdo durante a reanimagdo car-
diorrespiratériatem sido aceita naturalmente durante sécu-
los. A primeira ventilagdo boca-a-boca pode ter sido areali-
zada pelo profeta Eliseu, descrita na biblia *2. Outro exemplo
mais concreto foi 0 salvamento de ummineiroem 1744 %°. A
partir de entdo, varias formas de ventilagdo assistida foram
testadas até que, na metade do século XX, Safar e cols. de-
mostraram que a respiracao boca-a-boca era superior aos
métodos manuais até entdo preconizados %1%, Com base
nesses trabalhos, 0 boca-a-boca se tornou 0 método padréo
de ventilagdo forado ambiente hospitalar a partir de 1960.

Em anos mais recentes, preocupac0es relativas a
transmisséo de doengas criaram barreiras significativas para
arealizacdo do boca-a-boca tanto dentro como fora do ambi-
ente hospitalar, diminuindo a vontade e disponibilidade no
socorro a vitima de parada cardiorrespiratoria. Estes fatos
levaram a um questionamento da real necessidade deste
tipo de ventilagdo, ja que dos 16 casos de transmissao de
doengas durante areanimacéo cardiorrespiratéria, 10 ocor-
reram durante o boca-a-boca. Como justificativa, citam-se
duas fontes adicionais de oxigénio na vitima de parada car-
diorrespiratoria: gasping e ventilagdo induzida pelas com-
pressdes toracicas. Estudos em animais de laboratdrio mos-
tram que a expansao elastica dos pulmdes durante a fase de
relaxamento das compressdes torcicas gera fluxo nas vias
aéreas, sugerindo que a ventilacdo assistida pode néo ser
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necessaria. Entretanto, o térax de ratos, porcos e cachorros
é mais complacente que o térax humano e os resultados des-
ses trabalhos devem ser interpretados com cautela, ja que
estudos em humanos ndo provocaram fluxo adequado nas
vias aéreas durante a compressao toracica 1%, Além dis-
S0, as compressdes tordcicas externas provocam progressi-
va desinsuflacdo pulmonar e aumentam o shunt arteriove-
noso e a hipoxemia na auséncia de gasping ou boca-a-boca
em reanimacdes cardiorrespiratdrias prolongadas. Uma
nova modalidade de reanimacdo, a compressao-descom-
pressdo ativa, parece promissora neste aspecto, ja que de-
monstrou gerar boa ventilagdo mesmo na auséncia entuba-
¢do ou boca-a-boca . Novos estudos sdo necessarios
para aferir aaplicabilidade clinica desses resultados.

Apesar destas consideragdes fisioldgicas, o desfecho
de maior impacto a ser analisado é amortalidade de vitimas
de parada cardiorrespiratoria que recebem somente com-
pressdes toracicas comparado com vitimas que recebem
compressdes e ventilagio boca-a-boca. Neste aspecto, no-
vamente s&0 numerosos os artigos com modelos animais e
raros os estudos em humanos. Imperativos éticos tornam
dificil arealizacdo de um estudo bem delineado e definitivo.
Em um estudo observacional realizado na Bélgica, asobre-
vidaapds parada cardiorrespiratdria forado ambiente hos-
pitalar foi de 15% no grupo que recebeu apenas compres-
sBes toracicas externas e de 16% no grupo que recebeu
compressdes acompanhadas de boca-a-boca (p>0,05) 19819,
Apesar da iniciativa elogiavel dos autores, o trabalho esta
sujeito a varias criticas durante sua execucdo. Enquanto
aguardam-se novos artigos com humanos, a realizacdo da
ventilagdo boca-a-boca permanece como standart no aten-
dimento da parada cardiorrespiratoria.

As preocupac0es relativas a transmissdo de doencas
geralmente sdo focalizadas no risco para o socorrista, mas o
risco paraa vitimatambém merece considerag es. Noentan-
to, apenas um caso foi encontrado na literatura descreven-
do contaminag&o deste tipo, envolvendo a transmissdo de
HSV durante a ventilagdo através do tubo endotraqueal %°.
As recomendac0es atuais sao de que socorristas portadores
de doencas potencialmente transmissiveis ndo devem realizar
boca-a-boca, se aparelhos de ventilacdo mecénica ou outra
pessoa treinada estiver de imediato disponivel. Caso contra-
rio, o valor da reanimacao cardiorrespiratéria se sobrep eem
muito ao risco tedrico de transmisséo de doencas 2, tanto do
socorrista paraavitima, como vice-versa. A colocagéo de lu-
vas e 6culos protetores diminui o contato com material
contaminante e sua utilizacéo deve fazer parte da rotinano
atendimento de emergéncia. Mesmo a utilizacdo de méto-
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Quadro V - Quimioprofilaxia e sintomas provocados por patdgenos potencialmente ja transmitidos pelo boca-a-boca

Agente etiol6gico Perfodo de incubacédo

Sintomas comuns do

Quimioprofilaxia Quimioprofilaxia

Helicobacter pilory Desconhecido

Dor epigastrica, nduseas, vomitos,
hematémese e hipocloridria transitéria.
Maioria assintomatico

socorrista pré-expos¢ao pos-exposicao
Mycobacterium tuberculosis Variavel Variaveis BCG na infancia Isoniazida
Herpes simplex 3-4 dias Gengivoestomatite, febre, Né&o estudada Aciclovir

vesiculas orais. Assintomatico
em 99% dos casos

Né&o estudada Né&o estudada

Shigella sonnei 1-8 dias

Disenteria Né&o estudada Né&o estudada
Salmonella infantis 6,7:r 6-72h Disenteria N4o estudada Na&o estudada
Neisseria meningitidis 2-10 dias Cefaléia, febre, vomitos, Vacinagao Rifampicina

fotofobia, rigidez de nuca.
Maioria assintomatico

dos de barreira ndo confere protecdo completa, como é evi-
denciado pela transmisséo de Streptococcus pyogenes em
um bombeiro em 1991 durante ventilagdo com mascara 2,
Em resumo, a pessoa que presencia uma parada car-
diorrespiratoria deve ser guiada por aspectos éticos e mo-
raisno socorro a vitima. O fato do socorrista ndo desejar re-
alizar a ventilagdo boca-a-boca na presenca de sangue ndo
o exime daresponsabilidade de chamar socorro, fazer a aber-
turadas vias aéreas 2% e realizar compressdes toracicas ex-
ternas. Mesmo compressdes toracicas ndo associadas a
ventilacéo boca-a-bocamelhoram a sobrevida de vitimas de
parada cardiorrespiratéria, quando comparadas com a au-
séncia de manobras bésicas 1. Caso 0 socorrista opte por
seguir as recomendacdes consensuais e realizar o boca-a-
boca 1203204 faz-se necessario acompanhar a vitima apos a
chegada do socorro avancado para averiguar a presenca de
doencas transmissiveis e passiveis de prevencao. A profila-
xia medicamentosa deve ser iniciada precocemente e a expo-
si¢do a sangue ou saliva contaminada durante o boca-a-
boca tratada como uma emergénciamédica. Um resumo da
quimioprofilaxia e sintomas provocados por patdgenos ja
transmitidos pelo boca-a-boca encontra-se no quadro V.

A abordagem do risco de transmisséo de doengas en-
volve multiplas etapas antes e ap6s a exposi¢ao. Um cuida-
doso plano pré-exposicao deve englobar o ensino das ma-
nobras bésicas de reanimacéo cardiorrespiratoria, o conhe-
cimento dos reais riscos de infeccéo, a profilaxia pré-exposi-
¢do e a utilizacdo de precaucdes universais para evitar o
contato com material infectante. Os cuidados pds-exposi-
cdo devem envolver testes diagnésticos, administracéo de
profilaxia (quando indicado), seguimento a curto/longo pra-
z0, tratamento apropriado dadoenga instalada e, particular-
mente, maneiras de ajudar o socorristaa lidar com aansieda-
de tremenda associada ao risco de transmissdo de doencas.
Um adequado enfoque envolvendo a associacao destas
medidas deve resultar em um aumento na vontade e na dis-
ponibilidade de socorro a vitima de parada cardiorrespira-
toriae, em Ultimaanalise, em aumento nas taxas de reanima-
¢ao bem sucedidas.
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