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CLASSIFICAÇÃO DE DROGAS NA GESTAÇÃO (FDA)

Classificação Comentário

A �Estudos�controlados�em�grávidas�falharam�em�mostrar�risco�ao�feto�no�primeiro�trimestre�
e�não�demonstraram�nenhuma�evidência�nos�outros�trimestres.

B �Estudos�em�animais�grávidas�não�têm�demonstrado�risco�fetal,�mas�não�há�estudos�
controlados�em�humanos;�estudos�de�reprodução�animal�têm�demonstrado�um�efeito�
(outro�além�de�redução�de�fertilidade)�que�não�foi�confirmado�em�estudos�controlados�
humanos�no�primeiro�trimestre�e�sem�evidências�nos�trimestres�subsequentes.

C �Estudos�animais�têm�demonstrado�reações�adversas�(teratogênicas),�e�não�há�estudos�em�
mulheres�ou�animais�disponíveis�e�estudos�controlados�em�mulheres�não�existem.�Deve�
ser�dada�a�droga�apenas�se�o�potencial�benéfico�justificar�os�riscos�fetais.

D �Há�evidência�positiva�de�risco�fetal�humano,�mas�os�benefícios�do�uso�em�mulheres�
grávidas�podem�ser�aceitáveis�a�despeito�do�risco�(p.�ex.,�se�a�droga�é�necessária�como�
salvadora�da�vida�materna�ou�em�caso�de�doença�séria�em�que�drogas�mais�seguras�não�
são�efetivas�ou�não�podem�ser�usadas).

X �Estudos�em�fetos�humanos�ou�animais�têm�demonstrado�anormalidade�ou�há�risco�fetal�
baseado�na�experiência�humana�ou�ambos,�e�o�uso�da�droga�na�grávida�claramente�perde�
para�qualquer�possível�benefício.�A�droga�é�contraindicada�nas�mulheres�que�estão�ou�
podem�se�tornar�grávidas.
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ANAFILAXIA

Epinefrina (C)

População Via Concentração Dose

Adulta IM 1:1.000�(ampola�padrão:�1�mL�=�1�mg) 0,3�a�0,5�mL

IV 1:10.000�(1�ampola�diluída�com�SF�para�10�mL) 0,1�a�0,3�mL�em�infusão�lenta

Infantil IM/SC 1:1.000�(ampola�padrão:�1�mL�=�1�mg) 0,01�mL/kg/dose�(máx.:�0,3�mL)

IV 1:10.000�(1�ampola�diluída�com�SF�para�10�mL) 0,01�mL/kg/dose�(máx.:�0,3�mL)

Corticosteroides – Ver Corticoides sistêmicos

(continua)

RESSUSCITAÇÃO CARDIOPULMONAR

Droga (gestação) Apresentação Dose inicial Dose máxima

Epinefrina�(C) Ampolas�de�1�mg 1�mg�de�3/3�a�5/5�min Indeterminada

Vasopressina�(C) Ampolas�de�20�U/mL 40�U 80�U

Bicarbonato�de�sódio�
a�8,4%�(C)

1�mL�=�1�mEq�de�Bic 1�mEq/kg;�doses�adicionais�
de�0,5�mEq/kg�a�cada�10�min

Indeterminada

Sulfato�de�magnésio�(A) 10%�(10�mL�=�1�g)
20%�(20�mL�=�2�g)
50%�(10�mL�=�5�g)

1�a�2�g Indeterminada

Amiodarona�(D) Ampolas�de�150�mg 5�mg/kg�(300�mg) 7,5�mg/kg

Lidocaína�(B) 1%�(1�mL�=�10�mg)
2%�(1�mL�=�20�mg)

1�a�1,5�mg/kg 3�mg/kg

Antídotos Ver�Antídotos e intoxicações agudas

RCP – MANUTENÇÃO APÓS REVERSÃO

Droga (gestação) Manutenção

Amiodarona�(D) 1�mg/min�por�6�horas;�após,�0,5�mg/min�por�18�horas

Lidocaína�(B) 2�a�4�mg/min

Sulfato�de�magnésio�(A) 1�a�2�g/hora

RCP – ANAFILAXIA

Droga (gestação) Posologia Comentário

Epinefrina�(C) 1�mg�IV�a�cada�3�a�5�min Droga�de�escolha

Vasopressina�(C) 40�unidades�(2�mL) Pode�ser�útil�no�paciente�que�não�responde�à�epinefrina

Difenidramina�(B) 25�a�50�mg�IV ■■ Não�existem�evidências�para�recomendar�essas�
drogas�na�RCP

■■ O�ACLS�2010�comenta�“que�é�uma�conduta�possível”
■■ Recomendação�IIb;�nível�de�evidência�C

Ranitidina�(B) 50�mg�IV

Metilprednisolona�(C) 125�mg�IV
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ANAFILAXIA (Continuação)

Anti-histamínicos

População Droga (gestação) Dose Frequência

Adulta Difenidramina�(B) 25�a�50�mg 4/4�ou�6/6�h

Ranitidina�(B) 50�mg 8/8�ou�6/6�h

Infantil Difenidramina�(B) 1�a�2�mg 4/4�ou�6/6�h

Ranitidina�(B) 1,25�mg/kg 8/8�ou�6/6�h

Glucagon (B)

Adultos 1�a�2�mg,�IV,�de�5/5�min,�seguido�de�BIC�de�5�a�15�mg/minuto

Crianças 20�a�30�mg/kg�em�5�min�(máx.:�1�mg),�seguido�de�BIC�de�5�a�15�mg/min

ANTÍDOTOS E INTOXICAÇÕES AGUDAS

Causa Antídoto gestação) Posologia Reações adversas 
do antídoto

Anticolinérgico Fisostigmina�(C) IM�ou�EV:�iniciar�com�0,5-2�mg�e�repetir�
a�cada�20�min�até�que�haja�resposta�ou�
reações�adversas;�repetir�1-4�mg�a�cada�
30-60�min�se�houver�recorrência�de�
sintomas�potencialmente�letais

Assistolia,�bradicardia,�
palpitações,�diarreia,�
espasmos,�lacrimejamento,�
miose,�broncoespasmo,�
alucinações,�convulsões,�
nervosismo

Benzodiaze-�
pínico�

Flumazenil�(C) 0,1�mg�EV�em�1�min,�repetir�até�efeito�
desejado,�não�ultrapassar�3�mg

Ver�Encefalopatia�
hepática

b-bloqueador Glucagon�(B) 5�mg�IV�(pode�ser�repetido);�manutenção�
de�1-5�mg�IV/h

Hipertensão,�hipotensão,�
taquicardia,�náuseas�e�
vômitos

Bloqueador�
dos�canais�
de�cálcio�

Gluconato�de�
cálcio�(C)

Dose�de�10�mL�IV�em�100�mL�SF;�repetir�
até�4x�consecutivamente.�
Manutenção:�0,2�mL/kg/h

Arritmias,�bradicardia,�
hipotensão,�síncope

Digoxina Anticorpo�
antidigoxina�(C)

1�frasco�neutraliza�cerca�de�0,6�mg�de�
digoxina;�na�intoxicação�aguda�cerca�de�
5-15�frascos�e�na�crônica,�1-4�frascos

Diminuição�de�débito�
cardíaco,�rash,�
hipocalemia,�edema�facial

Isoniazida Vitamina�B6�ou�
piridoxina�(A;�doses�
maiores�que�as�
fisiológicas:�C)

5�g�IV,�repetir�em�30�min Náusea,�aumento�de�
aminotransferases,�
neuropatia,�parestesias

Metanol�e�
etilenoglicol

Álcool�etílico�(C;�
doses�altas�no�
parto:�X)

Solução�a�100%:�10�mL/kg�com�
manutenção�de�1-2�mL/kg/h

Tontura,�sonolência,�
acidose�metabólica,�
hipoglicemia

Fomepizol�(C) Ataque�de�15�mg,�seguido�por�doses�
de�10�mg/kg�a�cada�12�h�por�4�doses�e�
então�15�mg/kg�a�cada�12�h�até�o�nível�
de�etilenoglicol�ser�reduzido�a�menos�de�
20�mg/dL,�o�pH�normalizar�e�o�paciente�
ficar�assintomático

Náusea,�cefaleia,�
bradicardia,�hipotensão,�
taquicardia,�rash,�anemia,�
CIVD,�aumento�de
aminotransferases

(continua)



Emergências clínicas – abordagem prática6

EXPANSÃO VOLÊMICA

Expansor (gestação) Composição Reações adversas

Soro�fisiológico:�
NaCl�0,9%�(A)

154�mEq/L�de�sódio�e�154�mEq/L�de�cloreto�
(9�g�de�NaCl�em�1�L)

Sobrecarga�hídrica,�hipernatremia,�
acidose�hiperclorêmica

Ringer�lactato�(A) 130�mEq/L�de�sódio,�4�mEq/L�de�potássio,�
3�mEq/L�de�cálcio,�109�mEq/L�de�cloreto�e�
28�mEq/L�de�lactato

Sobrecarga�hídrica

Albumina�(C) Solução�de�albumina�humana�a�20%,�frascos�
de�100�mL

Reações�alérgicas,�anafilaxia,�
SARA,�hipervolemia,�edema�agudo�
de�pulmão�e�hipernatremia

ANTÍDOTOS E INTOXICAÇÕES AGUDAS (Continuação)

Causa Antídoto (gestação) Posologia Reações adversas 
do antídoto

Opioide Naloxona�(C) 0,1-0,2�mg�IV;�ir�duplicando�a�dose�
caso�não�haja�resposta�até�cerca�de�
4-10�mg

Sintomas�relacionados�a�
abstinência�de�opioides,�
edema�pulmonar�não�
cardiogênico

Organofosforado Atropina�(C) 1-2�mg�IV�em�intoxicações�leves�e�
2-5�mg�IV�em�intoxicações�graves�
(até�de�3/3�a�5/5�min)

Taquicardia,�retenção�
urinária,�alucinações,�
desorientação,�anafilaxia,�
edema�pulmonar,�
dispneia,�laringoespasmo

Pralidoxima�(I) 1-2�g�diluídos�em�250�mL�de�salina�
fisiológica,�repetir�em�30�min�e�a�
cada�6�h�(ver�Capítulo�Tratamento�
Específico�das�Intoxicações�Agudas)

Tonturas,�náuseas,�
taquicardia,�cefaleia,�
fraqueza�muscular,�
laringoespasmo

Paracetamol Acetilcisteína�(B) Oral:�140�mg/kg;�em�seguida,�17�
doses�de�70�mg/kg�a�cada�4�h
IV:�dose�total�de�300�mg/kg�
administrada�ao�longo�de�21�h;�
ataque�de�150�mg/kg�durante�60�
min;�manutenção�em�duas�doses:�
50�mg/kg,�infundidos�ao�longo�de�
4�h�e�outra�dose�de�100�mg/kg,�
infundida�ao�longo�de�16�h

Náuseas,�vômitos,�
broncoespasmo

Síndrome�
serotoninérgica

Cipro-heptadina�(B) Cipro-heptadina:�4-8�mg�VO�a�cada�
2�ou�4�h,�dose�máxima�de�32�mg

Extrassístoles,�hipotensão,�
retenção�urinária,�
pancito-�
penia,�colestase,�hepatite�
fulminante,�parestesias

Clorpromazina�(C) 50-100�mg�EV�lento;�dose�máxima:�
400�mg

Hipotensão�postural,�
alterações�piramidais.�
Raramente:�icterícia�e�
agranulocitose
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DROGAS INOTRÓPICAS

Droga 
(gestação)

Posologia Diluição Reações adversas

Anrinona�
(C)

Ataque�de�0,75�mg/kg�
em�2�a�3�min.
Manutenção:�5�a�10�mg/kg/min

Ampola:�5�mg/mL�(20�mL).
Ataque�(pode�ser�não�diluída).
Manutenção:�1�ampola�
(20�mL)�em�80�mL�de�SF�
(1�mg/mL)

Arritmias,�hipotensão,�
náusea,�vômitos,�
plaquetopenia;�
raramente:�
�hipersensibilidade,�
dor�torácica,�febre,�
hepatotoxicidade

Dobutamina�
(B)

Dose�titulada�conforme�
PA�e�SvcO2

1�ampola�em�230�mL�de�soro�
glicosado�(1�mg/mL).
Solução�concentrada:
2�ampolas�em�210�mL�de�soro�
glicosado�ou�4�ampolas�em�
170�mL�(respectivamente,�
2�mg/mL�e�4�mg/mL�de�
dobutamina)

Arritmias,�dor�torácica,�
angina,�hipertensão,�
hipotensão�arterial

Levosimendan�
(I)

0,1-0,2�mg/kg/min�em�24�h 25�mg�em�250�mL�de�soro�
glicosado�(10�mg/mL)

Hipotensão,�taquicardia�
�ventricular,�cefaleia,�
outras�arritmias,�tonturas

Milrinona�
(C)

0,375-0,75�mg/kg/min Infusão�(pré-misturada�em�
soro�glicosado):�200�mg/mL

Arritmias,�hipotensão,�
dor�torácica,�cefaleia;�
raramente:�anafilaxia,�
broncoespasmo,�rash,�
plaquetopenia,�alteração�
de�exames�hepáticos
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ARRITMIAS (1) – BRADIARRITMIAS

Medicação (gestação) Posologia Reações adversas

Atropina�(C) Ampola�de�0,5�mg;�1�ampola�a�cada�
3/3�ou�5/5�min;�máximo�de�3�mg�

Arritmia,�hipotensão,�taquicardia,�retenção�
urinária,�anidrose,�constipação,�glaucoma,�
ataxia,�alucinações,�cefaleia

Epinefrina�(C) 2�a�10�mg/min Ver�Drogas�vasopressoras

Dopamina�(C) 2�a�10�mg/min Ver�Drogas�vasopressoras

Glucagon�(B) 5�mg�IV�(pode�ser�repetido);�
manutenção�de�1-5�mg�IV/h

Hipertensão,�hipotensão,�taquicardia,�
náuseas�e�vômitos

ARRITMIAS (3) – DROGAS NAS TAQUIARRITMIAS

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Adenosina�(C) Dose�inicial�de�6�mg�IV�em�bolus.�
Podem�ser�repetidas�até�2�doses�de�12�mg

Rubor�facial,�mal-estar,�tontura,�dispneia,�
dor�torácica,�sensação�de�morte�
iminente�(efeitos�duram�segundos);�
broncoespasmo�em�asmáticos

Amiodarona�(D) Ataque�VO:�800�a�1.200�mg/dia�por�2�
semanas;�manutenção�VO:�100-400�mg/dia.
Ataque�IV:�5�mg/kg�em�10�min.�
Após,�10-20�mg/kg/dia,�podendo�ser�
divididos�em�3-4�doses

Bradiarritmias,�hiper�e�hipotireoidismo,�
fibrose�pulmonar,�hepatotoxicidade,�
ataxia,�miopatia�e�neuropatia,�
microdepósitos�corneanos�e�coloração�
cinza-azulada�da�pele

b-bloqueadores�(C) Ver�Antiarrítmicos

Diltiazen�(C) Ataque:�0,25�mg/kg�IV�em�2�min;�dose�de�
0,35�mg/kg�em�2�min�pode�ser�repetida�S/N.
Manutenção:�5�a�15�mg/h�

Edema,�cefaleia,�hipotensão,�
palpitação,�rubor,�erupção�cutânea,�
gota,�dispepsia,�vômito,�prurido,�
dispneia,�tontura

Dofetilida�(C) VO:�500�mg�de�12/12�h.
Manutenção:�500�mg/dia�(corrigir�se�IRA)

Prolongamento�do�intervalo�QT,�
torsades de pointes

(continua)

ARRITMIAS (2) – CLASSIFICAÇÃO DE VAUGHN-WILLIAMS

Classe Mecanismo de ação principal Subclasse Medicamentos

I Bloqueadores�de�canais�de�sódio Ia
Ib

Pro�cai�na�mi�da�
Lidocaína

II b-bloqueadores Propranolol,�metoprolol,�atenolol,�esmolol

III Bloqueadores�de�canais�de�potássio Amiodarona,�sotalol

IV Bloqueadores�de�canais�de�cálcio Verapamil,�diltiazem

* Purinérgicos Adenosina

*�Não�classificados�(outros).
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ARRITMIAS (3) – DROGAS NAS TAQUIARRITMIAS (Continuação)

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Flecainida�(C) VO:�200�a�300�mg/dia.
IV:�1,5�a�3�mg/kg�em�10�a�20�min

Hipotensão,�flutter�atrial�com�alta�
resposta�ventricular

Ibutilida�(C) IV:�1�mg�em�10�min;�repetir�a�dose�S/N Prolongamento�do�intervalo�QT,�torsades 
de pointes

Lidocaína�(B) Bolus�inicial�de�70-100�mg�(1-2�mg/kg),�que�
pode�ser�repetido�(0,5-1�mg/kg).
Manutenção:�1-3�mg/kg�durante�24�h

Tontura,�sonolência,�confusão,�convulsão,�
parestesias,�delírios,�coma�e�arritmias

Procainamida�(C) Dose�inicial�IV:�100�mg�a�cada�3-5�min,�
podendo�chegar�a�1�g�em�1�h,�ou�25�mg/min.
Manutenção�IV:�2-6�mg/min
Manutenção�VO:�1�a�4�g/dia

Rash,�artralgias,�agranulocitose,�síndrome�
lupus-like

Propafenona�(C) VO:�600�mg.
IV:�1,5�a�2�mg/kg�em�10�a�20�min.
Manutenção:�450�a�900�mg/dia

Hipotensão,�flutter�atrial�com�alta�
resposta�ventricular

Sulfato�de�
magnésio�(A)

Para�Torsades de pointes�ou�arritmias�com�
hipomagnesemia:�1-2�g�(8-16�mEq)�diluídos�
em�100�mL�de�soro�em�5-60�min�seguidos�
da�infusão�de�0,5-1�g/hora

Fraqueza�muscular,�depressão�do�sistema�
nervoso�central,�depressão�respiratória�e�
hiporreflexia.�Hipotensão�e�assistolia�com�
infusão�rápida

Sotalol�(B) 80-160�mg�VO�2x/dia,�antes�das�refeições,�
devendo-se�evitar�dose�maior�que�640�mg/dia

Bradicardia,�hipotensão,�fadiga,�
impotência,�depressão�e�pró-arritmia

Verapamil�(C) Ataque:�0,075�a�0,15�mg/kg�IV�em�2�min;�
dose�adicional�de�0,15�mg/kg�pode�ser�
repetida�após�15�a�30�min,�S/N�(máx.:�20�a�
30�mg�total)

Hipotensão,�BAV,�bradicardia,�rash,�náusea,�
dispneia,�tontura,�cefaleia;�raramente:�PCR,�
confusão,�broncoespas�mo,�parestesia,�Ste-
vens-Johnson,�sintomas�psicóticos,�urticária

ARRITMIAS (4) – DROGAS NA SCA COM ELEVAÇÃO DE ST

Condição Recomendação Classe/evidência

Taquiarritmia�com�instabilidade�(FA,�flutter,�TV) Cardioversão�imediata I/C

TV�monomórfica�sustentada�refratária�
à�cardioversão

Amiodarona�IV
Alternativa:�lidocaína

IIa/B
IIa/C

Extrassístoles�ventriculares,�TV�não�sustentada
assintomática�ou�ritmo�idioventricular

Não�se�recomenda�antiarrítmico –

TV�polimórfica�com�QT�de�base�normal b-bloqueador,�amiodarona�ou�lidocaína I/C

TV�polimórfica�com�QT�de�base�prolongado Corrigir�eletrólitos�e�considerar�magnésio I/C

Controle�da�FC�na�fibrilação�atrial�na�ausência�
de�IC�ou�hipotensão

b-bloqueador�(preferência)�ou�diltiazen I/C

Controle�da�FC�na�fibrilação�atrial�em�pacientes�
com�IC

Digitálicos IIb/C

Hipotensão�ou�IC�associados�a:
■■ Bradicardia�sinusal�com�hipotensão
■■ BAV�Mobitz�II�ou�BAV�de�3º�grau�

Atropina

Marca-passo�se�não�responder�a�atropina

I/C

I/C
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DIGITÁLICOS

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Digoxina�(C) 0,125-0,250�mg/dia Anorexia,�náuseas,�vômitos,�diarreia;�alterações�visuais�
como�xantopsias;�SNC:�cefaleia,�fraqueza,�tontura�e�
quadros�confusionais;�manifestações�cardiovasculares;�
em�casos�graves:�taquicardia�atrial�com�BAV,�taquicardias�
juncionais,�taquicardia�ventricular,�intervalo�QT�
prolongado�e�fibrilação�ventricular

Lanatosídio�C�(C) 0,2-0,4�mg�de�12/12�h�IV

ANTIAGREGANTES PLAQUETÁRIOS

Condição Recomendado(s) Alternativa(s) Comentário

SCA�sem�supra�ST AAS�+�ticagrelor�
ou�prasugrel

AAS�+�clopidogrel Evitar�usar�o�prasugrel�em�pacientes�>�
75�anos�ou�história�de�AIT�ou�AVCI.
Não�dar�dose�de�ataque�de�clopidogrel�
em�pacientes�acima�de�75�anos

SCA�com�supra�
ST�–�fibrinolítico

AAS�+�clopidogrel – Não�dar�a�dose�de�ataque�de�clopidogrel�
em�pacientes�acima�de�75�anos

SCA�com�supra�
ST�–�angioplastia

AAS�+�ticagrelor�
ou�prasugrel

AAS�+�clopidogrel Evitar�prasugrel�em�pacientes�>�75�anos�
ou�com�história�de�AIT/AVC

AVCI/AIT�não�
cardioembólico

AAS Clopidogrel�ou�AAS�
+�dipiridamol

Não�há�segurança�com�prasugrel�
ou�ticagrelor.
AVCI�agudo:�se�for�trombolisar,�
evitar�o�AAS�nas�primeiras�24�h

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

AAS�(classe�C,�no�
terceiro�trimestre�
classe�D)

SCA�ou�AVCI:�ataque:�325�mg�VO
Manutenção:�100�a�325�mg�VO

Dispepsia,�sangramento,�hemorragia�digestiva,�
broncoespasmo,�angioedema

Clopidogrel�(B) Ataque:�300�mg�VO�
Manutenção:�75�mg/dia

Sangramento,�erupção�cutânea,�prurido,�
hemorragia�digestiva;�raramente:�agranulocitose,�
alucinações,�angioedema,�artralgia,�
alteração�de�exames�hepáticos,�reações�de�
hipersensibilidade,�broncoespasmo

Prasugrel�(B) Ataque:�60�mg�VO
Manutenção:�10�mg/dia

Sangramento,�náusea,�hipertensão,�hipotensão,�
cefaleia,�dispneia,�tosse,�rash;�raramente:�
angiedema,�plaquetopenia�e�alterações�de�
exames�hepáticos

Ticagrelor�(C) Ataque:�180�mg�VO
Manutenção:�90�mg�VO�de�12/12�h

Sangramento,�dispneia,�hipertensão,�tontura,�
aumento�de�creatinina,�tosse,�diarreia;�raramente:�
confusão,�dispepsia,�gota,�ginecomastia

Dipiridamol�(B) 75�a�100�mg�VO,�4�x�dia Sangramento,�tontura,�nausea,�erupção�cutânea,�
dor�abdominal,�diarreia,�cefaleia,�broncoespasmo,�
arritmias,�hipotensão,�angina

(continua)
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ANTIAGREGANTES PLAQUETÁRIOS (Continuação)

Inibidores GpIIb-IIIa

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Abciximab�(C) 0,25�mg/kg�de�ataque,�seguido�por�
0,125�mg/kg/min�até�no�máximo�
10�mg/min�por�12-24�h

Sangramento,�hipotensão,�dor�torácica,�
náusea,�dor�lombar,�bradicardia,�vômitos,�
plaquetopenia,�cefaleia

Tirofiban�(B) 0,4�mg/kg/min�por�30�min�seguido�de�
0,1�mg/kg�/min�por�pelo�menos�48�h

Sangramento,�bradicardia,�edema,�náusea,�
plaquetopenia,�tontura,�diaforese

ANTICOAGULANTES

Classificação
■■ Inibidores�da�trombina:

■❏ indiretos�(necessitam�da�antitrombina):�heparina�(baixo�peso�molecular�e�não�fracionada)
■❏ diretos:�bivalirudina�e�dabigatran

■■ Inibidores�do�fator�Xa:
■❏ indiretos�(necessitam�da�antitrombina):�heparina�fracionada
■❏ diretos:�apixaban�e�rivaroxaban

Condição Anticoagulante 
recomendado

Alternativa Comentário

SCA�sem�supra�ST�–�
sem�angioplastia

Fondaparinux Enoxaparina Heparina�não�fracionada�é�uma�
opção�se�a�enoxaparina�ou�
o�fondaparinux�não�estavam�
disponíveis

SCA�sem�supra�ST�–�
com�angioplastia

Bivalirudina�ou�heparina�
não�fracionada

Fondaparinux�(com�
bolus�de�heparina�
não�fracionada)

Bivalirudina�se�associa�a�
menor�sangramento

SCA�com�supra�ST�–�
sem�angioplastia

Enoxaparina�ou�
fondaparinux�ou�
heparina�não�fracionada

– Não�usar�a�bivalirudina

SCA�com�supra�ST�–�
com�angioplastia

Bivalirudina�ou�heparina�
não�fracionada

– Bivalirudina�foi�mais�eficaz�em�
um�estudo
Evitar�fondaparinux

TVP Heparina�de�baixo�peso�
molecular�1�x�dia�ou�
fondaparinux

Heparina�não�
fracionada�IV�ou�SC;�
rivaroxaban�oral

Evitar�a�heparina�de�baixo�peso�
molecular�de�12/12�h

EP Heparina�de�baixo�
peso�molecular�ou�
fondaparinux�ou�
heparina�não�fracionada

–� Heparina�não�fracionada�é�a�
escolha�se�houver�hipotensão�(EP�
de�alto�risco)

AVCI�em�progressão Heparina�não�fracionada Heparina�de�baixo�
peso�molecular

Maior�segurança�com�heparina�
comum

Anticoagulação�oral Dabigatran�ou�
rivaroxaban�ou�apixaban�
ou�warfarin

–� Dabigatran,�rivaroxaban�e�apixaban:�
não�necessitam�de�ajuste�pelo�RNI

Profilaxia�de�TVP�
(geral)

Heparina�não�fracionada�
ou�fracionada

Fondaparinux Não�indicar�em�pacientes�de�baixo�
risco

(continua)
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ANTICOAGULANTES (Continuação)

Medicação (gestação) Posologia Reações adversas

Apixaban�(C) 5�mg�VO�de�12/12�h Sangramento,�aumento�de�enzimas�hepáticas

Bivalirudina�(B) SCA�com�supra�ST:�ataque:�
0,75�mg/kg�e�manutenção�
de�1,75�mg/kg/h.
SCA�sem�supra�ST:�ataque:�
0,1�mg/kg�e�manutenção�
de�0,25�mg/kg/h

Sangramento,�hipotensão�ou�hipertensão,�náusea,�
vômitos,�dispepsia,�retenção�urinária,�ansiedade,�
febre,�dor�lombar,�cefaleia

Dabigatran�(C) 150�mg�VO�de�12/12�h Sangramento,�dispepsia,�aumento�
de�enzimas�hepáticas

Dalteparina�(B) TVP/EP:�200�UI/kg�SC�1�x�dia.
Profilaxia�TVP:�5.000�UI�
SC�1�x�dia

Sangramento;�menor�incidência�de�plaquetopenia�
comparada�com�a�heparina

Enoxaparina�(B) SCA:�1�mg/kg�SC,�12/12�h;
TVP/EP:�1,5�mg/kg�SC�1�x�dia.
Profilaxia�TVP:�40�mg�
SC�1�x�dia

Sangramento;�menor�incidência�de�plaquetopenia�
comparada�com�a�heparina

Fondaparinux�(B) Profilaxia�TVP:�2,5�mg�
SC�1�x�dia.
TVP/EP:�5�mg�SC�1�x�dia.
SCA�sem�supra�ST:�2,5�mg�
SC�1�x�dia

Sangramento,�náusea,�febre,�edema,�hipotensão,�
erupção�cutânea,�erupção�bolhosa,�retenção�
urinária,�aumento�de�enzimas�hepáticas,�confusão

Heparina�não�
fracionada�(C)

Bolus�IV�de�60�a�80�UI/kg�
(máx.:�5.000�UI),�seguido�de�
12�a�15�UI/kg/h�e�ajuste�pelo�
TTPA.
TVP/EP:�333�U/kg�SC,�seguida�
de�250�U/kg�a�cada�12�h.
Profilaxia�TVP:�5.000�UI�SC�
2-3x/dia

Sangramento,�plaquetopenia,�eventos�trombóticos�
(plaquetopenia�induzida�por�heparina)

Nadroparina�(B) Profilaxia�TVP:�nadroparina:�
2.850�UI�SC�1�x�dia.
TVP/EP:�171�UI�SC�1�x�dia

Sangramento;�menor�incidência�de�plaquetopenia�
comparada�com�a�heparina

Rivaroxaban�(C) Anticoagulação�crônica:�20�mg�
VO�1�x�dia.
TVP:�ataque�de�15�mg�VO�
de�12/12h�por�3�semanas�e�
manutenção�de�20�mg�
VO�1�x�dia

Sangramento,�aumento�de�enzimas�hepáticas,�
síncope,�prurido

Tinzaparina�(B) TVP/EP:�175�UI�SC�1�x�dia Sangramento;�menor�incidência�de�plaquetopenia�
comparada�com�a�heparina

Warfarina�(X) Iniciar�5�mg/dia,�ajustar�dose�
pelo�RNI

Sangramento,�vasculite,�angina,�necrose�de�pele,�
dermatite,�blue toes syndrome
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AJUSTE DA DOSE DA HEPARINA COMUM

TTPA (relação comparada com o controle sadio) Mudança na prescrição

■■ <�35�segundos�(relação�<�1,2) ■■ Bolus:�80�U/kg�
■■ Aumentar�a�infusão�em�4�U/kg/hora

■■ 35�a�45�segundos�(relação�entre�1,2�e�1,5) ■■ Bolus:�40�U/kg�
■■ Aumentar�a�infusão�em�2�U/kg/hora

■■ 46�a�70�segundos�(relação�entre�1,5�e�2,3) ■■ Nenhuma�alteração

■■ 71�a�90�segundos�(relação�entre�2,3�e�3,0) ■■ Reduzir�a�infusão�em�2�U/kg/hora

■■ >�90�segundos�(relação�>�3�vezes) ■■ Parar�a�infusão�por�1�hora�
■■ Após,�reduzir�a�infusão�em�3�U/kg/hora

FIBRINOLÍTICOS – TROMBÓLISE EM SITUAÇÕES ESPECÍFICAS

Condição Fibrinolítico 
recomendado

Antico-
agulação

Antiplaquetário Comentário

SCA�com�
elevação�de�ST

Qualquer�um Sim Sim Estreptoquinase�causa�menor�
sangramento�do�SNC

Embolia�
pulmonar�
de�alto�risco

Qualquer�um Sim Não Pode�ser�também�indicado�
em�casos�selecionados�de�EP�
de�moderado�risco

AVC�isquêmico t-PA Não Não�(nas�primeiras�24�horas) Risco�de�hemorragia�do�SNC

PRIN CI PAIS TROM BO LÍ TI COS DIS PO NÍ VEIS

Pro prie da des SK* t-PA** rt-PA# TNK-tPA&

Meia-vi�da�(mi�n) 20 5 15 20

Fi�bri�na-es�pe�cí�fi�ca Baixa Alta Alta Alta

Dose�usual 1.500.000�unidades 100�mg 20�unidades 40�mg

Administração 30�a�60�minutos� Bolus�de�15�mg,�
50�mg�em�30�min�
e�35�mg�em�60�min�

10�unidades�(em�2�min)�e�
10�unidades�após�30�min�

Em�bolus,�
dose�única

Anticoagulação�
associada

Enoxaparina�ou�
fondaparinux;�
heparina�comum�é�
uma�alternativa

Enoxaparina;�
heparina�comum�é�
uma�alternativa

Enoxaparina;�heparina�
comum�é�uma�alternativa

Enoxaparina;�
heparina�comum�
é�uma�alternativa

An�ti�ge�ni�ci�da�de 2+ Não Não 1+

Hi�po�ten�são 3+ 1+ 1+ 1+

Pa�tên�cia�em�90�min 51% 73-84% 83% 77-88%

In�ci�dên�cia�de�AVCH 0,4% 0,7% 0,8% 0,7%

Reoclusão 5-20% 10-30% – 5-20%

Vi�das�sal�vas/1.000 30 40 40 40

Cus�tos�em�dó�la�res�
(Current,�2011)

563 4.509 5.211 3.238

*�SK:�Es�trep�to�qui�na�se;�**�t-PA:�ati�va�dor�te�ci�dual�do�plas�mi�no�gê�nio�(al�te�pla�se);�#�rt-PA:�re�te�pla�se;�&�TNK-tPA:�te�nec�te�pla�se.
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PRIN CI PAIS TROM BO LÍ TI COS DIS PO NÍ VEIS

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Estreptoquinase�
(C)

SCA:�1.500.000�UI�IV�em�30-60�min�(diluídos�em�250�mL�
de�SG).
EP:�mesma�dose�infundida�em�2�h

Sangramento,�naúsea,�vômitos,�
hipotensão,�prurido,�erupção�
cutânea,�broncoespasmo,�edema�
de�glote,�febre,�anafilaxia

Alteplase�–�
t-PA�(C)

SCA:�ataque�de�15�mg�IV�em�2�min;�0,75�mg/kg�em�30�
min�(máx.:�50�mg)�e�0,5�mg/kg�em�60�min�(máx.:�35�mg).
EP:�100�mg�IV�em�2�h.
AVCI�(dose�total�de�0,9�mg/kg�ou�90�mg);�ataque:�
10%�da�dose�em�1�min�e�o�restante�em�1�hora

Sangramento,�hipotensão,�
náusea,�vômito

Reteplase�–�
rt-PA�(C)

Duas�doses�IV�de�10�UI�(infusão�em�2�min)�com�intervalo�
de�30

Sangramento,�reação�alérgica�
(raro)

Tenecteplase�–�
TNK�(C)

Dose�única�em�bolus�ajustada�ao�peso:�<�60�kg:�30�mg;�
60�a�69,9�kg:�35�mg;�70�a�79,9�kg:�40�mg;�
80�a�89,9�kg:�45�mg;�>�90�kg:�50�mg

Sangramento

INTUBAÇÃO DE RÁPIDA SEQUÊNCIA – OS 7 PS

■■ Preparo�adequado. ■■ Paralisia�muscular.

■■ Pré-oxigenar. ■■ Passar�o�tubo�e�confirmar.

■■ Pré-tratamento�(analgesia�e�sedação). ■■ Pós-intubação�(cuidados).

■■ Proteção�das�vias�aéreas�(manobra�de�Sellick).

INTUBAÇÃO DE SEQUÊNCIA RÁPIDA

Tempos Com succinilcolina Com bloqueador neuro-
muscular não despolarizante

No estado de mal asmático

Zero Preparação Preparação Preparação

5�min Pré-oxigenar�com�O2�a�100% Pré-oxigenar�com�O2�a�100% Pré-oxigenar�com�O2�a�100%

8�min Pré-medicar�com�fentanil,�S/N Pré-medicar�com�fentanil,�S/N –

10�min
�

Etomidato,�midazolam�ou�propofol
e
succinilcolina

Etomidato,�midazolam�ou�propofol
e�
rocurônio

Quetamina
e
succinilcolina

11�min Laringoscopia,�intubação�e�
confirmação�(CO2�exalado)

Laringoscopia,�intubação�e�
confirmação�(CO2�exalado)

Laringoscopia,�intubação�e�
confirmação�(CO2�exalado)

Após Pós-IOT:�midazolam�com�ou�
sem�pancurônio�ou�vecurônio

Pós-IOT:�midazolam�com�
ou�sem�rocurônio

Pós-IOT:�midazolam�com�ou�
sem�pancurônio�ou�vecurônio

Medicação Dose Medicação Dose

Fentanil 3�mg/kg Quetamina 1,5�mg/kg

Etomidato 0,3�mg/kg Rocurônio 1�mg/kg

Midazolam� 0,3�mg/kg Succinilcolina 1,5�mg/kg

Pancurônio 0,1�mg/kg Vecurônio 0,1�mg/kg

Propofol� 2�mg/kg
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BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES

Medicação 
(gestação)

Início 
de ação

Duração 
de ação

Posologia Reações adversas

Atracúrio�(C) 2�a�3�min 20�a�45�min Dose�de�indução�inicial�é�de�
0,4-0,5�mg/kg�e�manutenção�
de�11-13�mg/kg/min

Hipotensão,�fraqueza,�
broncoespasmo,�urticária�
e�taquicardia

Cisatracúrio�(B) 2�a�3�min 40�a�60�min Intermitente:�0,15-0,2�mg/kg�
a�cada�40-60�min;�BIC:�
0,03-0,6�mg/kg/hora

Raros;�eventualmente:�bradi-�
cardia,�hipotensão,�broncoes-�
pasmo,�erupção�cutânea

Mivacúrio�(C) 1,5�a�3�min 12�a�20�min Intermitente:�0,15�a�0,25�mg/kg�
seguido�de�0,1�mg/kg�a�cada�
15�min;�BIC:�1�a�15�mg/kg/min

Rubor,�hipotensão,�bradicardia

Pancurônio�(C) 3�a�5�min 60�a�100�min Intermitente:�0,1�mg/kg�a�cada�
90-100�min;�BIC:�0,05-0,1�
mg/kg/hora

Hipotensão,�prurido,�fraqueza�
muscular�e�taquicardia

Rocurônio�(C) 1�min 30�a�60�min Intermitente:�0,6�mg/kg�a�cada�
30�min;�BIC:�0,6�mg/kg/hora

Hipotensão�ou�hipertensão�tran-�
sitórios;�raramente:�anafilaxia,�
arritmia,�broncoespasmo,�cho-
que,�rash,�taquicardia,�vômitos

Succinilcolina�ou�
suxametônio�(C)

<1�min 4�a�8�min Bolus�de�1,5�mg/kg�na�IOT�de�
rápida�sequência�(máx.:�100�mg)

Fasciculações,�hipercalemia,�arrit-�
mias,�bradicardia,�rabdomiólise

Vecurônio�(C) 2�a�3�min 20�a�40�min Intermitente:�0,1�mg/kg�a�cada�
35-45�min;�BIC:�0,1�mg/kg/h

Similar�a�atracúrio,�menos�
broncoespasmo,�melhor�perfil�
cardiovascular

SEDAÇÃO (1) – BENzODIAzEPÍNICOS E DERIVADOS

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Alprazolam�(D) 0,5-1�mg�VO�até�3�x�dia Sonolência,�disartria,�confusão,�agitação,�
hipotensão,�reações�cutâneas,�aumento�de�
enzimas�hepáticas

Clonazepam�(D) 0,25�a�0,5�mg�VO�2�a�3�x�dia Sonolência,�ataxia,�disartria,�confusão,�agitação

Diazepam�(D) VO:�5�a�10�mg,�repetindo-se�conforme�
a�necessidade.
Crises�epilépticas:�0,3�mg/kg�IV�lento.
Intoxicação�adrenérgica�grave�ou�
abstinência�alcoólica�grave:�5�a�10�mg�IV,�
repetindo-se�conforme�a�necessidade

Sonolência,�rebaixamento�do�nível�de�
consciência,�disartria,�hipotensão

Lorazepam�(D) VO:�1�a�6�mg/dia�(até�10�mg/dia).
Crise�epiléptica:�4�mg�IV;�podem�ser�
administrados�em�intervalos�de�até�15�min,�
lentamente�em�uma�taxa�de�2�mg/min.
Dose�de�indução�de�hipnose�deve�ser�de�
0,044�mg/kg�com�titulação�conforme�o�
efeito�desejado

Hipotensão,�rebaixamento�de�consciência,�ele-�
vação�de�enzimas�hepáticas,�agitação,�confusão

(continua)
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SEDAÇÃO (1) – BENzODIAzEPÍNICOS E DERIVADOS (Continuação)

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Midazolam�(D) Sedação�consciente�para�procedimentos:�
VO:�0,25�a�0,5�mg/kg�(máx.:�20�mg);�
IV:�1�mg�IV�em�2�min,�repetindo-se�
conforme�necessidade.
IOT:�0,3�mg/kg�IV.
Pós-IOT:�0,05�a�0,1�mg/kg/h�IV�em�BIC�
[10�ampolas�(150�mg)�em�120�mL�de�SG:�
solução�com�1�mg/mL�de�midazolam].
Estado�de�mal�epiléptico:�ataque�de�
0,2�mg/kg�seguido�de�0,05�a�0,6�mg/kg/h

Bigeminismo,�hipotensão�arterial,�taquicardia�
ou�bradicardia,�bradipneia,�broncoespasmo�e�
cefaleia.�
Eventualmente,�agitação�paradoxal

Oxazepam�(D) 10�a�30�mg�VO�3-4�x�dia Sedação,�diplopia,�rash,�disartria,�euforia,�excitação

Zolpidem�(C) 5�a�10�mg�VO Cefaleia,�sonolência,�tontura,�vertigem,�
amnésia,�dispepsia,�confusão,�depressão,�
tremores,�alucinações,�euforia

SEDAÇÃO (2) – OUTROS

Medicação 
(gestação)

Posologia Maior utilidade Reações adversas

Cetamina�ou�
quetamina�(D)

IOT:�1,5�a�2�mg/kg�
(em�2�a�3�min)

Broncoespasmo,�menor�
efeito�depressor�
cardiovascular,�efeito�
analgésico

↑�pressão�intracraniana,�
hipertensão�arterial,�taquicardia,�
aumento�do�débito�cardíaco,�
�alucinações,�depressão�
respiratória,�diplopia,�nistagmo,�
erupção�cutânea

Dexmedetomidina�
(C)

Dose�inicial�de�1�mg/kg�em��
10�min,�sendo�mantida�
infusão�contínua�0,2-0,7�mg/
kg/h�titulada�conforme�os�
objetivos�e�reações�adversas�
ou�até�completadas�24�h

Nas�primeiras�24�h�de�
pós-operatório�como�
droga�adjuvante�para�
poupar�doses�de�opioides

Hipotensão�e�hipertensão�
arterial,�náuseas,�bradicardia,�
febre,�vômito,�hipóxia,�
taquicardia�e�anemia

Etomidato�(C) Procedimentos:�0,3�mg/kg�IV�
(máx.:�20�mg)�em�bolus�
(pré-medicar�com�50�a�
100�mg�de�fentanil)

Procedimentos�e�pouco�
efeito�depressor�do�
sistema�cardiovascular

Insuficiência�adrenal,�náusea,�
vômito,�mioclonia

Propofol�(B) Procedimentos:�30�a�50�mg�
(0,5�a�1,5�mg/kg/IV).
IOT:�1�a�2�mg/kg�IV.
Pós-IOT:�0,3�a�3�mg/kg/h�
(5�a�50�mg/kg/min).
Estado�de�mal�epiléptico:�
1�a�15�mg/kg/h

Hipertensão�intracraniana,
procedimentos,�estado�
de�mal�epiléptico

Isquemia�miocárdica,�
hipotensão,�bradicardia,�
diminuição�do�débito�
cardíaco,�rash�cutâneo,�
hiperlipidemia,�apneia

(continua)
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SEDAÇÃO (2) – OUTROS (Continuação)

Medicação 
(gestação)

Posologia Maior utilidade Reações adversas

Tiopental�
(C)

Indução:�3�a�5�mg/kg�IV.
Hipertensão�intracraniana�(HIC):�1,5�
a�5�mg/kg/dose;�repetir�conforme�
necessário�para�baixar�a�PIC.
Estado�de�mal�epiléptico:�75�a�250�mg/
dose;�repetir�conforme�a�necessidade

Hipertensão�
intracraniana,�
estado�de�mal�
epiléptico

Bradicardia,�hipotensão,�rash,�
dermatite,�síndrome�de�
Stevens-Johnson,�agranulocitose,�
anemia�hemolítica�(rara),�apneia,�
bronscoespasmo,�
laringoespasmo,�anafilaxia

ANALGESIA (1) – ANALGÉSICOS SIMPLES

Droga 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Paracetamol�(B) Oral:�500�mg�a�1�g�de�6/6�h;�
não�exceder�4�g/24�h

Hepatotoxicidade�dose-dependente.�Hemólise�se�
deficiência�de�G6PD

Dipirona�(B) Oral:�500�a�1000�mg�de�6/6�h
IV:�1.000�a�2.000�mg�6/6�h

Náuseas�e�vômitos;�hipotensão�ocasional.
Agranulocitose�e�reações�anafiláticas�e�anafilactoides

Hioscina�ou�
escopolamina�(C)

Oral:�10�a�20�mg�de�6/6�h
IV:�20�mg�(1�ampola)�de�6/6�a�4/4�h

Sonolência,�tonturas,�fadiga,�retenção�urinária,�piora�
do�glaucoma,�taquicardia,�constipação,�boca�seca

ANALGESIA (2) – ANTI-INFLAMATÓRIOS NÃO HORMONAIS

■■ Eventos�adversos:�lesão�da�mucosa�gastrintestinal,�rash,�nefrite�intersticial,�IRA,�necrose�papilar,�inibição�
da�agregação�plaquetária�(irreversível�pelo�AAS),�hepatoxicidade�(tanto�hepatocelular�quanto�colestática),�
pancreatite�(AAS�e�sulindac),�cefaleia,�zumbido�e�tonteiras,�meningite�asséptica�(ibuprofeno),�rinite�e�asma�
em�atópicos�(AAS),�HAS,�descompensação�de�IC,�toxicidade�da�medula�óssea�(fenilbutazona).

■■ Contraindicações:�úlcera�péptica�ativa,�insuficiência�renal,�IC�e�hepatopatia.

Droga (gestação) Apresentação Posologia

Oral
■■ Aspirina�(C;�D�se�dose��

alta�no�3º�trimestre)
■■ Ácido�mefenâmico�(C)
■■ Cetoprofeno�(C;�D�se�dose��

alta�no�3º�trimestre)
■■ Cetorolac�(C;�D�se�dose��

alta�no�3º�trimestre)
■■ Diclofenaco�(C;�D�se�dose��

alta�no�3º�trimestre)
■■ Ibuprofeno�(C;�D�se�dose��

alta�no�3º�trimestre)
■■ Naproxeno�(C;�D�se�dose��

alta�no�3º�trimestre)
■■ Piroxicam�(C;�D�no�3º�trimestre)
■■ Sulindac�(C;�D�no�3º�trimestre)
■■ Tenoxican�(C;�D�no�3º�trimestre)

500�mg�

250�mg
VO:�50�mg�
VO�(LP):�100�mg�e�200�mg
10�mg�

VO:�50�
VO�(LP):�75�mg,�100�mg�e�150�mg
200�mg,�300�mg,�400�mg�e�600�mg�

250�mg,�500�mg�e�550�mg�

10�e�20�mg
150�mg�e�200�mg
20�mg

1�a�2�cp�de�4/4�a�6/6�h��
(máx.:�6�g/dia)
1�cp�de�6/6�h
1�cp�8/8�ou�6/6h�
1�cp�1�a�2�x�dia�(máx.:�300�mg/dia)
10�mg�de�6/6h�

50�mg�de�8/8�h�ou�6/6�h�
75�a�150�mg�1�x�dia
400�a�800�mg�de�8/8�a��
6/6�h�(máx.:�3,2�g/dia)
250�mg�de�8/8�h�a�500-550�mg��
de�12/12�h
10�a�20�mg�1x�dia
150�a�200�mg�de�12/12�h
20�mg/dia

(continua)



Consulta rápida 21

ANALGESIA (2) – ANTI-INFLAMATÓRIOS NÃO HORMONAIS (Continuação)

Parenteral
■■ Cetoprofeno�(C;�D�se�dose�VO:�50�mg�1�cp�

8/8�ou�6/6�h,�alta�no�3º�trimestre)
■■ Cetorolac�(C;�D�se�dose�VO:�50�mg�1�cp�

8/8�ou�6/6�h,�alta�no�3º�trimestre)
■■ Tenoxican�(C;�D�se�dose�VO:�50�mg�1�cp��

8/8�ou�6/6�h,�alta�no�3º�trimestre)

30�mg/mL�

Ampola�de�100�mg�

Ampola�de�20�mg

30�mg�IV�de�6/6�h�

100�mg�de�12/12h�

20�mg�IV�1�x�dia

ANALGESIA (3) – OPIOIDES

■■ Eventos� adversos:� sedação� excessiva,� tonturas,� náuseas� e� vômitos.� Outros� efeitos� colaterais� incluem� depressão�
respiratória,�bradicardia,�depressão�miocárdica,�retenção�urinária,�euforia,�miose�e�diminuição�da�motilidade�gástrica.

Droga 
(gestação)

Apresentação Posologia Dose máxima/24 h

Alfentanil�(C) IV:�500�mg/mL Inicial:�10�a�50�mg/kg�(repetido�
S/N)
Manutenção:�0,5�a�1,5�mg/kg/min

Inicial:�200�mg/kg�

Manutenção:�3�mg/kg/min

Codeína�(C) Cp�de�30�mg 1�a�2�cp�de�4/4�a�6/6�h 360�mg

Fentanil�(C)
■■ Transdérmico�

�

■■ IV

Adesivos�de�2,5�mg,��
5�mg,�7,5�mg�e�10�mg�

10�mg/mL,�50�mg/mL,�
78,5�mg/mL

1�a�2�adesivos�a�cada�2�ou�3�
dias�

IOT:�2�a�3�mg/kg
BIC:�0,5�a�2�mg/kg/h

2�a�3�adesivos/2�a�3�dias�
(doses�maiores�em�usuários�
crônicos)
IOT:�150�a�200�mg
BIC:�3-4�mg/kg/h

Morfina�(C;�uso�
prolongado�no�
parto:�D)
■■ Oral

■■ Oral�LP�

■■ IV

�
�

Cp�10�e�30�mg�

Cp�30,�60�e�100�mg�

1�mg/mL�e�10�mg/mL

�
�

10�a�30�mg�de�3/3�a�4/4�h�

30�a�100�mg�de�12/12�a�8/8�h�

Inicial:�2�a�4�mg�IV�de�3/3�a�
4/4�h
Usuários�crônicos:�5�a�10�mg�IV�
de�3/3�a�4/4�h
BIC:�1�a�10�mg/h
BIC:�80�mg/h

�
�

240�mg�(maior�em�usuários�
crônicos)
600�mg�(maior�em�usuários�
crônicos)
Não�usuários:�5�mg/dose
Usuários:�10�mg/dose�
(doses�adicionais�de�2�a�4�mg�
a�cada�5�min�são�mais�úteis�
do�que�grandes�doses�únicas)

Nalbufina�(B;�
uso�prolongado�
no�parto:�D)

10�mg/mL�e�20�mg/mL IM/IV/SC:�10�a�20�mg�
a�cada�3-6�h

160�mg�

Oxicodona�(C) Cp�de�LP:�10�mg,��
15�mg,�20�mg,�30�mg,�
40�mg,�60�mg,�80�mg

Nunca�usou:�10�mg�de�12/12�h�
Usuários:�20�a�160�mg�de�
12/12�h

160�a�320�mg/dose�
(usuário�crônico)

Sufentanil�(C;�
doses�maiores�
no�parto:�D)
■■ IV

�
�

Ampolas:�50�mg/mL

 
 

Bolus:�1�a�2�mg/kg�e�manutenção�
de�10�a�25�mg�conforme�
necessidade

 
 

Bolus:�8�mg/kg�
Manutenção:�50�mg/dose

(continua)



Emergências clínicas – abordagem prática22

ANALGESIA (3) – OPIOIDES (Continuação)

Droga 
(gestação)

Apresentação Posologia Dose máxima/24 h

Tramadol�(C)
■■ Oral
■■ Oral�LP
■■ IV

Cp�de�50�mg

Cp�de�100�mg

Ampolas�de�50�e�100�mg

50�a�100�mg�de�6/6�h

100�a�200�mg�de�12/12�h

50�a�100�mg�IV�de�6/6�h

400�mg

400�mg

400�mg

CEFALEIA�–�TRATAMENTO�DA�CRISE�AGUDA

TERAPIA AGUDA DA MIGRÂNEA

Grupo Medicações

1 Triptanos;�ergotamina�intravenosa�com�antiemético;�aspirina�ou�paracetamol�junto�com�
cafeína;�ibuprofeno,�naproxeno.

2 Codeína�+�paracetamol;�codeína�+�aspirina�+�cafeína;�clorpromazina�(IM/IV);�diclofenaco�
(VO);�isometepteno;�ketorolac�(IM);�metoclopramida�(IV);�meperidina�(IM/IV);�metadona�(IM).

3 Ergotamina�(VO);�ergotamina�+�cafeína�(VO),�metoclopramida�(IM/VR).

4 Acetaminofeno�(VO);�clorpromazina�(VO).

5 Dexametasona�(IV);�hidrocortisona�(IV);�dipirona�(IV/IM/VO).

Medicação* (gestação) Posologia Reações adversas

Ergotamínicos�(X) Tartarato�de�ergotamina�1-2�mg�VR�ou�
SL�ou�mesilato�de�di-hidroergotamina�
em�spray�nasal�(cada�puff�tem�0,5�mg).�
A�dose�total�de�ergotamínicos�não�deve�
exceder�10-12�mg�por�semana

Tonturas,�sonolência�e�flushing�são�
relatados�com�certa�frequência;�podem�
causar�cianose�periférica,�vasoespasmo�
coronariano�e�crises�hipertensivas

Triptanos�(C) Sumatriptano:�6-12�mg/dia�SC�ou�
50-200�mg/dia�VO�ou�spray�nasal�
20-40�mg/dia.
Zolmitiptano:�2,5-5�mg/dia�VO.
Rizatriptano:�5-10�mg/dia�VO.�
(também�tem�apresentação�waffer)
Naratriptano:�2,5-5�mg/dia�VO.
Eletriptano:�40�a�80�mg/dia�VO

Vertigens,�tonturas,�sensação�de�calor�e�
de�fraqueza,�náuseas,�vômitos,�dispneia�
e�aperto�no�peito.�Sumatriptano�
subcutâneo�associado�com�quadro�
anginoso

*�Analgésicos�simples,�anti-inflamatórios,�metoclopramida�e�corticoides�podem�ser�usados.
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CRISE ÁLGICA DA ANEMIA FALCIFORME

In ten si da de da dor Ca rac te rís ti cas e pres cri ção

Dor�le�ve�a��
mo�de�ra�da

■■ Po�de-se�pres�cre�ver�me�di�ca�ção�via�oral:�opioide�+�não-opioide

Opioide
■❏ Co�deí�na�30�mg�via�oral�de�6/6�h�ou�de�4/4�h�ou
■❏ Tra�ma�dol�50�a�100�mg�via�oral�de�6/6�h�ou
■❏ Oxi�co�do�na�10�a�20�mg�via�oral�de�12/12�h

Não opioide
■❏ Di�pi�ro�na:�500�mg�a�1.000�mg�de�6/6�h�ou
■❏ Pa�ra�ce�ta�mol:�750�mg�via�oral�de�6/6�h�ou
■❏ An�ti-in�fla�ma�tó�rio�não�es�te�roi�dal�(exem�plo:�na�pro�xe�no�500�mg�via�oral�de�12/12�h;�

di�clo�fe�na�co�50�mg�via�oral�de�8/8�h;�ibu�pro�fe�no�600�mg�via�oral�de�6/6�h).

Dor�mo�de�ra�da�a�
in�ten�sa

■■ Pre�fe�rên�cia�por�via�pa�ren�te�ral:�opioide�+�não�opioide

Opioide
■❏ Tra�ma�dol:�50�a�100�mg�IV�de�6/6�h�ou
■❏ Nal�bu�fi�na:�10�a�20�mg�IV,�IM�ou�SC�de�6/6�h�(ou�4/4)�

Anti-inflamatório
■❏ Ce�to�pro�fe�no:�100�mg�IV�de�12/12�h�ou
■❏ Te�no�xi�can:�20�a�40�mg�IV�1�x�dia�ou

■■ Man�ter�o�anti-in�fla�ma�tó�rio�e�tro�car�o�opioide�por�mor�fi�na

Dor�in�ten�sa�ou�re�fra-
tá�ria

Morfina + anti-inflamatório
■❏ Po�de�ser�usa�da�por�via�SC,�IM�ou�IV.
■❏ Em�pacientes�que�fi�ca�rão�in�ter�na�dos,�a�pre�fe�rên�cia�é�por�anal�ge�sia�em�bom�ba�

re�gu�la�da�pe�lo�paciente�(PCA).
■❏ Em�pacientes�que�não�têm�in�ter�cor�rên�cias�(ex�ce�to�a�dor),�pres�cre�ver�mor�fi�na:��

2�a�10�mg�de�6/6�h�até�de�2/2�ho�ras,�con�for�me�rea�va�lia�ção�pe�rió�di�ca�e�fre�quen-
te�da�dor.

■■ É�es�sen�cial�con�tro�lar�a�dor�do�paciente;�es�se�con�tro�le�es�tá�as�so�cia�do�a�me�nor�mor-
ta�li�da�de�do�pa�cien�te.

BRONCODILATADORES

Anticolinérgicos

Droga (gestação) Posologia Apresentação Reações adversas

Brometo�de�ipatrópio�
(B)

Aerossol:�a�dose�usual�é�de�2-3�
puffs�(400-600�mg)�com�
intervalo�de�6-8�h.
Nebulização:�a�dose�usual�é�de�
20-50�gotas�diluídas�em�3-5�mL�
de�soro�fisiológico,�com�intervalo�
de�4-6�h

Spray:�cada�jato�do�
aerosol�contém�200�mg.
Solução�da�inalação):�
cada�1�mL�(20�gotas)�
equivale�a�250�mg

Cefaleia,�mialgias,�
boca�seca,�tremores�
e�tonturas.�Efeitos�
colaterais�graves:�
anafilaxia,�angioedema,�
laringoespasmo�e�
broncoespasmo�
paradoxal

Brometo�de�tiotrópio�
(B)

Cápsulas�para�inalação:�a�dose�
usual�é�de�1�cápsula/dia�(18�mg)

Cápsulas�de�18�mg Similar

(continua)



Emergências clínicas – abordagem prática24

BRONCODILATADORES (Continuação)

Agonistas b2-adrenérgicos

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Salbutamol�ou�
albuterol�
(C)�

Aerossol:�dose�usual�de�200-400�mg,�
com�intervalo�de�4-6�h.�A�forma�inalatória�
também�pode�ser�usada�em�PS,�na�dose�de�
200-400�mg�até�de�20�em�20�min
na�primeira�hora.
Nebulização:�10-20�gotas�diluídas�em�3-5�mL
de�soro�fisiológico,�com�intervalo�de�4-6�h

Tremores,�náuseas,�taquicardia�e�ner-
vosismo,�aumento�da�pressão�arterial�
e�tontura.�Os�efeitos�adversos�mais�
graves�são:�arritmias,�prolongamento�
do�intervalo�QT,�hipersensibilidade,�
broncoespasmo�paradoxal,�edema�
pulmonar,�isquemia�miocárdica,�
hipocalemia,�hiperglicemia�e�convul-
sões.�O�fenoterol�inalatório�é�mais�
associado�a�efeitos�colaterais�que�o�
salbutamol

Fenoterol�(C) Aerossol:�dose�usual�de�200-400�mg,�com�
intervalo�de�4-6�h.�A�forma�inalatória�
também�pode�ser�usada�em�PS,�na�dose�
de�200-400�mg�até�de�20�em�20�min�
na�primeira�hora.
Nebulização:�10-20�gotas�diluídas�em�3-5�mL�
de�soro�fisiológico,�com�intervalo�de�4-6�h

Terbutalina�(C) Nebulização:�10-20�gotas�diluídas�em�3-5�mL�
de�soro�fisiológico,�com�intervalo�de�4-6�h.�
No�Brasil,�a�nebulização�é�a�apresentação�
mais�usada.
Parenteral:
Subcutâneo�ou�intramuscular:�dose�de�
250-500�mg�até�de�4/4�h.�Em�casos�
graves,�a�dose�de�250-500�mg�pode�ser�
repetida�a�cada�30�min,�máximo�de�
1.000�mg�em�4�h.
Intravenosa:�a�dose�inicial�é�de�25�mg/min.�
A�dose�pode�ser�aumentada�em�
5-10�mg/min�de�10/10�min

b2-inalatório de longa duração

Droga (gestação) Posologia Apresentações

Formoterol�(C) 12�mg�de�12/12�h –�12�mg�de�formoterol�por�cápsula�inalatória
–�12�mg�de�formoterol�+�200�mg�de�budesonida
–�12�mg�de�formoterol�+�400�mg�de�budesonida
–�6�mg�de�formoterol�+�100�mg�de�budesonida
–�6�mg�de�formoterol�+�100�mg�de�budesonida

Salmeterol�(C) 50�mg�de�12/12�h –�25�mg�de�salmeterol
–�50�mg�por�puff
–�50�mg�de�salmeterol�+�100�mg�de�fluticasona
–�50�mg�de�salmeterol�+�250�mg�de�fluticasona
–�50�mg�de�salmeterol�+�500�mg�de�fluticasona

(continua)
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BRONCODILATADORES (Continuação)

Metilxantinas

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Aminofilina�intravenosa�
(C)

Dose�inicial�em�bolus�de�6,0�mg/kg�
de�peso,�intravenoso,�durante�20-30�
min�(manter�1�infusão�de�no�máximo�
25�mg/min).�A�dose�de�manutenção�
é�de�0,5�mg/kg/h�para�o�não�fumante�
e�de�0,8�mg/kg/h�para�o�tabagista

Náusea,�vômitos,�epigastralgia,�
diarreia,�cefaleia,�irritabilidade,�insônia,�
hiperexcitabilidade,�tremores,�febre,�
convulsões,�palpitações,�taquicardia,�flushing,�
hipotensão,�arritmias�ventriculares,�taquipneia,�
aumento�da�diurese,�hipoglicemia,�rash�
cutâneo,�alopecia�e�secreção�inapropriada�de�
hormônio�antidiurético�(SSIADH).
Efeitos�colaterais�graves:�convulsões,�
parada�respiratória�e�arritmias�(mais�
frequentes�em�infusões�rápidas�ou�com�
níveis�séricos�muito�aumentados)

Teofilina�(C) Dose�inicial�de�5,0�mg/kg�(infusão�
<�25�mg/min)�e�manutenção�
com�0,4�mg/kg/h

É�importante�monitorar�os�níveis�séricos

Sulfato de magnésio (A)

Indicação Dose IV Eventos adversos

Crise�aguda�grave�de�
asma;�VEF1�menor�que�
30%�na�entrada�ou�me-�
nor�que�60%�após�1�h

1-2�g�diluídos�em�100�mL�de�soro�
em�10-20�min

Fraqueza�muscular,�depressão�do�sistema�
nervoso�central,�depressão�respiratória�e�
hiporreflexia.�Hipotensão�e�assistolia�com�
infusão�rápida

CORTICOIDES INALATÓRIOS (C)

Droga Posologia

Budesonida Baixa�dose:�200-600�mg/dia
Dose�média:�600-1.000�mg/dia
Alta�dose:�>�1.000�mg/dia
1�a�2�tomadas/dia

Dipropionato�de�beclometasona Baixa�dose:�250-500�mg/dia
Dose�média:�500-1.000�mg/dia
Alta�dose:�>�1.000�mg/dia
2�tomadas�diárias

Dipropionato�de�beclometasona�em�cápsulas Baixa�dose:�100-250�mg/dia
Dose�média:�250-500�mg/dia
Alta�dose:�>�500�mg/dia
2�tomadas�diárias

Fluticasona Baixa�dose:�100-250�mg/dia
Dose�média:�250-500�mg/dia
Alta�dose:�>�500�mg/dia
2�tomadas/dia
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CORTICOIDES SISTÊMICOS (C)

Equivalência dos glicocorticoides e tempo de ação

Dose (mg) Ação

Hidrocortisona 20 Curta

Cortisona 25 Curta

Prednisona 5 Intermediária

Prednisolona 5 Intermediária

Metilprednisolona 4 Intermediária

Triancinolona 4 Intermediária

Dexametasona 0,75 Longa

Betametasona 0,6 Longa

Eventos adversos comuns

■■ Sistema�nervoso:�quadros�psicóticos,�insônia,�agressividade,�alterações�de�humor,�depressão
■■ Músculo:�o�uso�prolongado�pode�levar�à�miopatia
■■ Eletrólitos:�retenção�de�sódio�e�água�(causando�edema�e�hipertensão�arterial);�hipocalemia
■■ Ósseo:�desmineralização,�com�osso�frágil�e�suscetível�a�fraturas�espontâneas,�inclusive�de�colo�de�fêmur
■■ Metabolismo:�aumento�da�resistência�à�insulina,�hiperglicemia,�obesidade�central,�dislipidemia,�

hipertrigliceridemia�etc.
■■ Imunossupressão:�graves�infecções�(pseudomonas,�vírus),�reativação�de�zóster�e�infecções�fúngicas
■■ Insuficiência�adrenal:�especialmente�se�usados�por�longo�tempo�e�em�dose�alta
■■ Gastrointestinal:�náusea,�vômitos,�dispepsia,�refluxo,�sangramento�gastrointestinal�e�úlcera�gastroduodenal�e�

pancreatite�aguda
■■ Pele:�atrofia,�estrias�violáceas,�cicatrização�prejudicada,�acne,�equimoses�e�hematomas
■■ Durante�infusão�intravenosa:�se�muito�rápida,�pode�levar�a�arritmias

Indicações e posologia (classe na gestação, C)

Asma�e�DPOC

Prednisona�20-60�mg/dia

Metilprednisolona:�20-60�mg�EV�a�cada�6�h

Hidrocortisona:�50-300�mg�a�cada�6�h

Doenças�reumatológicas�e�inflamatórias

Até�0,3�mg/kg/dia�(dose�baixa),�0,4-0,9�mg/kg/dia�(dose�moderada)�e�1-2�mg/kg/dia�(dose�alta),�de�
prednisona�ou�prednisolona

Pulsoterapia

1�g/dia�durante�3�dias�(10-30�mg/kg/dia)

Deve�ser�administrada�diluída�em�solução�fisiológica�ou�glicosada�(500�mL,�no�mínimo�em�250�mL).�O�
tempo�mínimo�de�administração�é�de�3�h

Reposição de glicocorticoide

Intercorrência Dose de hidrocortisona

Doença�febril�leve,�gastroenterite 25�mg,�1�a�2�x�dia

Colecistectomia,�hemicolectomia,�doença�febril�grave 50-75�mg/dia

Cirurgia�cardíaca,�ressecção�hepática�ou�Whipple,�pancreatite�e�sepse 50�mg�a�cada�6�h
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INSULINA

Preparação 
(gravidez)

Ação Início 
da ação

Pico 
de ação

Duração 
de ação*

Reações adversas

Aspart�ou�lispro�(B) Ultrarrápida�
(UR)

5-15�min 1-2�h 4-6�h Hipoglicemia,�
palpitações,�
taquicardia,�
parestesias,�alergia�
a�insulina,�diaforese,�
anafilaxia,�edema,�
hipocalemia

Regular�(B) Rápida�(R) 30-60�min 2-4�h 6-10�h

NPH/lenta�(B) Intermediária 1-2�h 6-8�h 10-20�h

Ultralenta�(B) Prolongada 2-4�h Não�previsível 16-20�h

Levemir�(C) Prolongada 3-4�h 3-14�h 6-23�h

Glargina�(C) Prolongada 2-4�h Sem�pico 24�h

Preparo da solução para infusão contínua de insulina (BIC-insulina)

■■ Concentração�de�1�U/mL�de�solução�salina:�250�U�de�insulina�em�250�mL�de�salina.
■■ Iniciar�com�1�U/h�ou�0,02�U/kg/h.

■❏ Metade�da�dose�se�insuficiência�renal,�hepática�ou�paciente�com�baixo�índice�de�massa�corporal.
■❏ Aumento�ou�diminuição�na�taxa�da�infusão�se�necessário.

Controle glicêmico

Pequena�cirurgia�ou�procedimento�com�previsão�de�alimentação�breve.
■■ Basal:�1⁄2�ou�2⁄3�da�dose�usual�de�NPH�da�manhã,�dose�usual�de�glargina�das�22�h.
■■ Bolus:�dose�usual�de�insulina�R�ou�UR�antes�das�refeições.
■■ Correção:�insulina�R�a�cada�4-6�h,�insulina�UR�a�cada�4�h.

Cirurgias�maiores�sem�previsão�de�alimentação�pós-cirurgia
■■ Basal:

■❏ 1⁄2�da�dose�NPH�da�manhã,�dose�usual�de�glargina�e
■❏ BIC-insulina�ou�insulina�R�a�cada�4-6�h�ou�insulina�UR�a�cada�4�h.

■■ Correção�(até�se�alimentar�normalmente):�insulina�R�a�cada�4-6�h,�insulina�UR�a�cada�4�h.

Paciente�grave
■■ Basal:�BIC-insulina�ou�insulina�R�a�cada�4-6�h�ou�insulina�UR�a�cada�4�h.
■■ Correção:�insulina�R�a�cada�4-6�h,�insulina�UR�a�cada�4�h.

PROTEÇÃO RENAL E CONTRASTE

Droga (uso na gestação) Posologia Reações adversas

Acetilcisteína�(B) 600-1.200�VO�12/12�h�por�2�dias�
(iniciar�1�dia�antes�do�procedimento)

Náuseas,�vômitos,�broncoespasmo

Bicarbonato�de�sódio�
a�8,4%�(C)

150�mL�em�850�mL�de�água�destilada�
ou�solução�glicosada

Edema,�descompensação�de�
insuficiência�cardíaca,�alcalose�
metabólica,�acidose�paradoxal
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HIPERNATREMIA – DESMOPRESSINA – DIABETES INSIPIDUS CENTRAL

Droga (gestação) Posologia Apresentações Reações adversas

Acetato�de�
desmopressina�
(C)

Inicia-se�com�dose�de�0,1�mg�
VO�(se�comprimido)�ou�5�mg/dia�
VN�(0,05�mL�da�solução�nasal)�
divididos�em�2�tomadas�ou�em�
dose�única�à�noite�para�evitar�
diurese�noturna.�A�dose�habitual�
em�adultos�é�0,1-0,2�mg�
2-3�x/dia,�se�comprimido,�e�
2,5-20�mg/dia,�se�nasal.�
Raramente�é�necessário�atingir�
dose�máxima�de�1,2�mg�
(via�oral)�ou�40�mg�(via�nasal)

DDAVP�spray:�
1�puff�=�10�mg
DDAVP,�solução�nasal:�
1�mL�=�100�mg
DDAVP�comprimido:�
1�comprimido�=�0,1�mg�
ou�0,2�mg
DDAVP�ampola:�
1�mL�=�4�mg

Cefaleia,�náuseas,�congestão�
nasal,�rinite,�pletora�e�cólicas�
abdominais.�O�uso�de�doses�
elevadas�pode�levar�à�
retenção�hídrica,�com�
consequências�como:�
hipertensão,�hiponatremia,�
descompensação�de�IC

HIPOPOTASSEMIA

Potássio Apresentação Dose

KCl�xarope�6%�(C) 15�mL�tem�12�mEq�de�potássio 10-20�mL�após�as�refeições,�3-4�x/dia

KCl�comprimido�(C) 1�comprimido�tem�6�mEq�de�potássio 1-2�comprimidos�após�as�refeições,�3-4�x/dia

KCl�19,1%�(C) 1�mL�tem�2,5�mEq�de�potássio 2�a�4�mEq/kg/dia�conforme�a�gravidade�
da�hipocalemia

HIPERPOTASSEMIA (1) – GERAL

Tratamento da hiperpotassemia1

Leve Moderada Grave

5 a 6 mEq/L 6,1 a 7 mEq/L > 7 mEq/L

■■ Dissecção�diuréticos:�furosemida��
1�mg/kg�IV�até�de�4/4�horas.

Possível Possível Possível

■■ Resina:�sorcal:�30�g�diluído�em�100�mL��
de�manitol�a�10�ou�20%�(8/8�a�4/4�horas);��
pode-se�dobrar�a�dose,�se�necessário.

Sim Sim Sim

■■ Inalação�com�b2:�fenoterol�ou��
salbutamol�–�10�gotas�até�de�4/4�horas.

Em�geral,�não�há�
necessidade.

Sim Sim

■■ Polarizante:�insulina�regular:�10�unidades�IV�
+�50�g�de�glicose�(SG10%:�500�mL)��
até�4/4�h;�cuidado�com�hipoglicemia.

Em�geral,�não�há�
necessidade,�mas�
pode�ser�prescrita.

Sim Sim

■■ Bicarbonato�de�sódio:�1�mEq/kg�de�peso�
IV�lento�até�4/4�horas.

Em�geral,�
não�é�indicado.2

Em�geral,�
não�é�indicado.2

Em�geral,�
não�é�indicado.2

■■ Diálise�(hemodiálise�é�mais�eficaz). Em�geral,�
não�é�indicada.

Pode�ser�indicada. Pode�ser
indicada.

1��Cuidado�com�elevações�muito�rápidas�no�potássio�sérico;�isso�pode�ser�mais�importante�que�um�valor�absoluto�e�isolado�
do�potássio.

2��O�bicarbonato�é�pouco�útil�na�insuficiência�renal�por�causa�do�risco�de�sobrecarga�de�volume;�pode�ser�mais�útil�na�
rabdomiólise.
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HIPERPOTASSEMIA (2) – DROGAS

Medicação* 
(gestação)

Indicações Posologia Reações adversas

Cálcio�(C) Hipercalemia�
associada�
a�alterações�
eletrocardiográficas

10-20�mL�do�gluconato�de�cálcio�em�
100�mL�de�cloreto�de�sódio�0,9%�ou�
em�soro�glicosado�e�infunde-se�em�2-5�
min.�Pode�ser�repetida,�duração�de�
efeito�30-60�min

Arritmias,�bradicardia,�
hipotensão,�síncope

Poliestireno�
sulfonato�(C)

Hipercalemia A�dose�média�diária�é�de�15-60�g/dia�
e�deve�ser�diluída�em�20-100�mL�de�
líquidos,�podendo�ser�usados�sorbitol�
ou�manitol�a�10%.�A�dose�é�dividida�
em�1-4�x/dia,�podendo�ser�VO�ou�VR

Irritação�gástrica,�anorexia,�
náuseas�e�vômitos,�
hipocalemia,�hipocalcemia,�
impactação�fecal�e�retenção�
significativa�de�sódio

*�Outras�opções:�solução�polarizante�(insulina�e�glicose),�bicarbonato�de�sódio,�b2-agonista�inalatório�e�furosemida.

HIPERCALCEMIA (1) – GERAL

Hipercalcemia leve a moderada

(cálcio sérico total < 14 mg/dL ou cálcio iônico < 7 mg/dL)

1-��Hidratação�vigorosa�com�soro�fisiológico:�fornecer�quatro�a�seis�litros�em�24�h.�A�hidratação�isoladamente�
já�causa�uma�queda�significativa�da�concentração�sérica�de�cálcio,�pois�a�natriurese�inibe�a�reabsorção�de�
cálcio�e�a�desidratação�faz�o�inverso.

2-��Pamidronato:�90�mg�IV,�durante�2-4�h.�Potente�inibidor�da�reabsorção�óssea�causada�por�osteoclastos.�
O�uso�de�hidratação,�furosemida�e�pamidronato�consegue�uma�normalização�do�cálcio�em�90%�dos�
pacientes.�O�ácido�zolendrônico�em�dose�de�4�mg�EV�em�15�m�é�a�opção�de�escolha,�substituindo�o�
pamidronato�disponível.

3-��Furosemida:�20�a�40�mg�IV�de�12/12�h,�até�de�6/6�h.�Promove�uma�diurese�rica�em�cálcio;�entretanto,�
só�deve�ser�usada�APÓS�se�conseguir�uma�adequada�reidratação�e�boa�diurese.�É�um�erro�prescrever�
furosemida�antes�de�o�paciente�estar�bem�hidratado.

4-��Corticosteroides:�1�mg/kg�de�peso�de�prednisona.�Só�devem�ser�prescritos�em�linfoma,�mieloma�e�
sarcoidose.�Eventualmente,�câncer�de�mama�pode�responder�(em�até�50%�dos�casos,�o�câncer�de�mama�
promove�a�hipercalcemia�por�causa�da�ação�parácrina�local�das�metástases�e�pode�responder�a�corticoide).�
Regra�geral,�o�corticoide�não�tem�papel�nas�demais�situações.

Hipercalcemia grave

(cálcio sérico total > 14 mg/dL ou cálcio iônico > 7 mg/dL)

1-��Hidratação,�pamidronato�ou�ácido�zoledrônico�e�furosemida�(conforme�descrito)�e

2-��Calcitonina*:�4�a�8�U/kg�de�peso�IM�ou�SC�de�doze�em�doze�horas.�A�calcitonina�tem�um�efeito�
hipocalcêmico�em�menos�de�24�horas.

*�Se�o�bifosfonado�prescrito�foi�o�ácido�zoledrônico,�não�há�necessidade�da�calcitonina.
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HIPERCALCEMIA (2) – DROGAS

Medicação (gestação) Posologia Reações adversas

Ácido�zoledrônico�(D) 4�mg�EV;�em�15�min Febre,�mialgia,�diarreia,�dor�
abdominal,�vômitos,�agitação,�
ansiedade,�tontura,�parestesias,�ar-
tralgias,�tosse,�dispneia,�hipotensão,�
hipofosfatemia

Pamidronato�(D) Dose�de�30�mg�se�calcemia�<�12�mg/dL;�
60�mg�se�calcemia�entre�12�e�13,5�mg/dL�e�
90�mg�se�calcemia�>�13,5mg/dL�em�dose�
única.�Diluir�em�250�mL�de�solução�fisiológica�
a�0,9%�ou�soro�glicosado�5%

Calcitonina�(C) Dose�de�4�U/kg�a�cada�8�ou�12�h,�benefício�
na�hipercalcemia�limitado�às�primeiras�48-72�h

Náusea,�vômitos,�flushing�na�face�
e�mãos

HIPOCALCEMIA SINTOMÁTICA

Formulação de cálcio Posologia Reações adversas

Cloreto�de�cálcio�(C) Mesma�dose�de�cálcio,�mas�1�mL�da�solução�
tem�27�mg�de�cálcio�elementar

Arritmias,�bradicardia,�hipotensão,�
síncope

Gluconato�de�cálcio�(C) 1-2�ampolas�(10-20�mL�equivalem�a�1-2�g�
de�cálcio)�em�100�mL�de�salina�fisiológica;�
manutenção:�0,5-1,5�mg/kg�de�cálcio�por�hora,�
cada�1�mL�tem�9�mg�de�cálcio�elementar

HIPERFOSFATEMIA – QUELANTES DO FÓSFORO

Medicação* (gestação) Posologia Reações adversas

Hidróxido�de�alumínio�(C) 300-600�mg�3�x/dia�junto�às�refeições,�o�
que�equivale�a�1�a�2�colheres�medidas

Constipação,�dores�abdominais,�
impactação�fecal,�náuseas�e�vômitos.�
Hipofosfatemia,�hipomagnesemia.�
Seu�uso�prolongado�pode�estar�
associado�a�osteomalácia

Sevelamer�(C) 800-1.600�mg�3�x/dia�junto�às�refeições,�
iniciar�com�400�mg

Rash,�vômitos,�náuseas,�dispepsia,
rinofaringite

*Carbonato�de�cálcio�também�pode�ser�usado�nessa�situação.

IDOSOS – DROGAS QUE DEVEM SER EVITADAS

Amiodarona� Associada�a�aumento�de�intervalo�QT�e�complicações�tireoidianas,�com�
poucos�estudos�em�idosos.

Amitriptilina Deve�ser�raramente�um�antidepressivo�de�escolha�em�idosos,�por�suas�
fortes�propriedades�anticolinérgicas.

Anti-inflamatórios�não�
hormonais�em�uso�prolongado

Potencialmente�causadores�de�hemorragia�gastrointestinal,�insuficiência�renal,�
aumento�de�pressão�arterial�e�descompensação�de�insuficiência�cardíaca.

Benzodiazepínicos�de�meia-vida�
longa�(diazepam�e�
clordiazepóxido)

Têm�meia-vida�ainda�maior�em�idosos�(dias),�levando�à�sedação�
prolongada�e�aumentando�risco�de�quedas�e�fraturas.�Preferir�
benzodiazepínicos�de�meia-vida�curta�e�intermediária,�caso�necessário.

Carisoprodol,�ciclobenzaprina Esses�relaxantes�musculares�têm�efeitos�anticolinérgicos�como�sedação�e�
fraqueza.�Sua�efetividade�nas�doses�toleradas�por�idosos�é�questionável.

(continua)



Consulta rápida 31

IDOSOS – DROGAS QUE DEVEM SER EVITADAS (Continuação)

Clorfeniramina,�difenidramina,�
prometazina�e�dexclorfeniramina

Têm�potente�efeito�anticolinérgico.�Preferir�anti-histamínicos�sem�esse�efeito.

Digoxina�(em�doses�maiores�
que�0,125�mg/dia)

Maior�risco�de�efeitos�adversos�por�alterações�em�volume�de�distribuição�
e�clearance�renal.

Fluoxetina� Meia-vida�elevada,�risco�de�estimulação�central�elevado,�distúrbios�do�
sono�e�agitação.�Melhores�alternativas�disponíveis.

Indometacina De�todos�os�anti-inflamatórios�disponíveis,�é�o�que�mais�produz�reações�
adversas�no�sistema�nervoso�central.

Laxantes�irritativos�como�
bisacodil,�cáscara�sagrada�
(exceto�em�uso�de�opioide)

Podem�acentuar�a�disfunção�intestinal.

Óleo�mineral Potencial�de�broncoaspiração.�Alternativas�mais�seguras�disponíveis,�como�
lactulose.

AGITAÇÃO PSICOMOTORA – DROGAS

Haloperidol�5�mg�IM Repetir�a�cada�1�h�s/n;�máx.�de�80�mg/d;�risco�de�SNM�e�DA*

Olanzapina�10�mg�IM Repetir�a�cada�2�h�s/n;�máx.�de�30�mg/d

Ziprasidona�20�mg�IM Repetir�com�metade�da�dose�a�cada�2�h�s/n;�máx.�de�40�mg/d;�risco�de�arritmias

Midazolam�15�mg�IM Repetir�1�x�apenas�após�1�h.�Risco�de�depressão�respiratória

*SNM:�síndrome�neuroléptica�maligna;�usar�mínima�dose�eficaz;�passar�para�VO�assim�que�possível.�DA:�distonia�aguda:�
medicar�com�biperideno�5�mg�ou�prometazina�25�mg�IM.

NEUROLÉPTICOS E ANTIPSICÓTICOS

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Clorpromazina�(C) Em�idosos,�tende-se�a�usar�doses�
baixas�com�aumento�progressivo�
com�doses�menores�que�10�mg�
3�x/dia.�
Em�pacientes�psicóticos,�pode-se�
chegar�a�200�mg�em�3�doses/dia

Tonturas,�hipotensão�postural,�discinesias�e�
outras�alterações�piramidais.�Icterícia�e�
agranulocitose�raramente�podem�ocorrer;�
comparativamente�com�outras�fenotiazidas,�tem�
efeitos�extrapiramidais�maiores.�Aumento�de�
prolactina,�amenorreia�e�ginecomastia

Haloperidol�(C) A�dose�inicial�é�de�0,5-5�mg�VO�
2-3�x/dia,�ou�2-5�mg�IM�a�cada�
4�ou�8�h

Acatisia�e�distonia.�Discinesia�tardia�e�síndrome�
neuroléptica�maligna�podem�ocorrer.�Alterações�
cutâneas,�anorexia,�diarreia�e�constipação.
Alterações�endócrinas�como�hiperprolactinemia,�
amenorreia�e�ginecomastia�podem�ocorrer

Olanzapina�(C) Dose�de�2,5-10�mg/dia�em�1�
ou�2�tomadas

Sedação,�hipotensão,�aumento�de�apetite,�
�aumento�do�intervalo�QT.�Apresenta�perfil�
semelhante�ao�de�outros�neurolépticos,�mas�
comparativamente�com�efeitos�colaterais�menos�
frequentes�e�intensos

(continua)
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NEUROLÉPTICOS E ANTIPSICÓTICOS (Continuação)

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Periciazina�(C) 0,5�a�5�mg/dose�em�até�3�tomadas�diárias Sedação�excessiva�e�hipotensão�postural,�
boca�seca,�borramento�visual,�constipação�
intestinal,�tontura,�prolongamento�do�
intervalo�QT.�Alterações�endócrinas�
como�hiperprolactinemia,�amenorreia�e�
ginecomastia�podem�ocorrer

Risperidona�(C) A�dose�usual�é�de�0,5�a�4�mg�em�1�ou�2�
tomadas/dia

Prolongamento�do�intervalo�QT,�
hipotensão,�sedação

Tioridazina�(C) Dose�de�10-50�mg/dose�em�até�
3�tomadas�diárias

Sedação�excessiva�e�hipotensão�postural,�
boca�seca,�borramento�visual,�constipação�
intestinal,�tontura,�prolongamento�do�
intervalo�QT.�Alterações�endócrinas�
como�hiperprolactinemia,�amenorreia�e�
ginecomastia�podem�ocorrer

MEDICAÇÕES ANTIPARKINSONIANAS – EVENTOS ADVERSOS

Medicação (gestação) Reações adversas

Agonistas�dopaminérgicos�(C) No�início,�náuseas,�vômito,�hipotensão�postural,�que�tem�melhora�
significativa�após�as�primeiras�semanas.�Sintomas�como�alucinações�ou�
psicose�podem�acontecer

Anticolinérgicos�(C) Boca�seca,�constipação,�confusão�mental,�alucinações,�retenção�urinária,�
edema�de�membros�inferiores,�exacerbação�de�glaucoma,�borramento�
visual�e�taquicardia

Amantadina�(C) Alucinações,�confusão�mental,�insônia,�pesadelos,�livedo�reticular,�edema�
de�tornozelo.�Com�menor�frequência:�arritmia,�leucocitose,�boca�seca,�
constipação�ou�diarreia

Inibidores�da�COMT�(C) Efeitos�dopaminérgicos,�em�particular�discinesia,�diarreia�após�algumas�
semanas�de�uso�e�descoloração�da�urina

Levodopa�(C) Náuseas,�vômitos�e�hipotensão.�O�uso�crônico�de�levodopa�está�associado�
a�complicações�motoras�como�flutuações�e�discinesias.�Podem�ocorrer�
outros�sintomas�flutuantes,�como�confusão�mental,�alteração�cognitiva,�
disfunção�autonômica�e�disfunção�sensorial

Selegilina�(C) Náuseas,�tontura,�insônia,�alucinações�e�hipotensão�postural
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ANTIDEPRESSIVOS TRICÍCLICOS E TETRACÍCLICOS

Eventos adversos
Boca�seca,�tonturas,�constipação�intestinal,�embaçamento�visual,�palpitações,�taquicardia,�aumento�do�
apetite,�sonolência,�náuseas,�vômitos,�retenção�urinária,�prurido,�ganho�de�peso,�alteração�da�libido,�
impotência�sexual,�hipotensão�ortostática,�síncope,�alterações�eletrocardiográficas�(QT�prolongado,�
bloqueios�atrioventriculares,�Torsades de pointes)

INIBIDORES DA RECAPTAÇÃO DA SEROTONINA

Reações adversas
■■ Redução�da�libido,�náuseas,�ansiedade,�cefaleia,�sonolência,�insônia,�impotência�sexual,�anorgasmia,�inquietação

Droga (gestação) Posologia

Citalopram�(C) Dose�inicial�de�20�mg�e�dose�habitual�de�20-60�mg/dia

Duloxetina�(C) Dose�inicial�de�20�mg/dia,�com�dose�habitual�de�60-120�mg/dia

Escitalopram�(C) Dose�inicial�de�10�mg/dia,�com�dose�habitual�de�10-30�mg/dia

Fluoxetina�(C) Iniciar�com�dose�de�20�mg/dia,�embora�dose�de�10�mg�possa�ser�mais�apropriada�
para�pacientes�idosos.�A�droga�deve�ser�tomada�no�período�matutino�por�conta�da�
excitação�do�sistema�nervoso�central�que�ocorre�no�início�do�tratamento.�Aumentos�
de�20�mg�a�cada�consulta�devem�ser�realizados�conforme�sintomatologia�e�tolerância�a�
reações�adversas;�a�dose�habitual�é�de�40-80�mg

Fluvoxamina�(C) Dose�inicial�de�50�mg�e�dose�habitual�de�150-250�mg/dia,�podendo�eventualmente�
chegar�a�300�mg

Paroxetina�(D) Iniciada�em�dose�de�20�mg/dia,�em�idosos�pode-se�iniciar�com�dose�de�10�mg/dia.�As�
doses�habituais�são�de�40-80�mg/dia,�embora�alguns�autores�não�excedam�60�mg

Sertralina�(C) Iniciada�em�doses�de�50�mg,�com�dose�habitual�de�100-200�mg/dia,�podendo�chegar�
até�300�mg�em�alguns�casos;�pode�ser�utilizada�em�doses�únicas�pela�manhã�ou�
dividida�em�2�doses�diárias

Venlafaxine�(C) Dose�inicial�de�37,5�mg�a�75�mg,�aumentos�semanais�de�75�mg�são�realizados�
conforme�necessidade.�Dose�máxima�de�225�mg/dia

INIBIDORES DA MONOAMINOXIDASE

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Moclobemida�(C) Dose�inicial�de�150-300�mg/dia,�
com�dose�recomendada�entre�
300�e�900�mg/dia

Similar�(mesma�classe)

Tranilcipromina�(C) Dose�inicial�de�20�mg/dia,�divididos�
em�2�tomadas,�com�dose�habitual�
entre�40�e�80�mg/dia

Sintomas�de�agitação,�ansiedade�e�sintomas�
maníacos.�Pode�causar�síndrome�serotoninérgica�
aguda�se�houver�interação�com�produtos�contendo�
tiramina,�como�queijo�e�várias�medicações,�com�
crises�hipertensivas�potencialmente�fatais



Consulta rápida 35

MEDICAMENTOS QUE DIMINUEM O LIMIAR CONVULSIVO

Anfotericina Fenilefrina Mexiletina

Anti-histamínicos Feninalamina Nefazodona

Antidepressivos Fenotiazinas�e�neurolépticos Norepinefrina

Bupropiona Flumazenil Opioides

Cefalosporinas Haloperidol Penicilinas

Ciclobenzaprina Imipenem Quinolonas

Ciclosporina Inibidores�da�MAO Simpaticomiméticos

Doxepina Lidocaína Teofilina�e�aminofilina

Epinefrina Maprotilina Triptanos

ANTIVERTIGINOSOS E ANTIEMÉTICOS

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Dimenidrato�(B) Dose�de�10-50�mg�EV�a�cada�6�h�
em�dose�máxima�de�300�mg/dia,�
ou�por�VO�50-100�mg�a�cada�6-8�h

Sonolência,�secura�da�boca,�visão�turva�e�
confusão�mental

Meclizina�(B) 25�mg�VO�6/6�ou�8/8�h Sonolência,�náusea,�vômitos,�diarreia,�boca�seca

Cinarizina�(C) Dose�de�75-100�mg/dia�em�dose�
única�ou�dividida�em�2�doses

Sonolência,�aumento�de�peso,�apatia�e�
sintomas�dispépticos

Flunarizina�(C) 10�mg/dia Cansaço,�sonolência�e�raramente�
manifestações�extrapiramidais

Metoclopramida�(B) 10�mg�VO�ou�EV�até�4�x/dia.�
Dose�máxima�de�1-2�mg/kg�ao�dia

Bradicardia,�hipotensão�e�hipertensão�arterial.�
Sonolência,�agitação,�acatisia�e�distonias

Dolasetron�(B) VO:�100�mg
IV:�12,5�mg�IV

Diarreia,�cefaleia,�taquicardia,�hipotensão,�tontura

Granisetron�(B) 1�mg�EV Cefaleia,�constipação,�fraqueza,�hipertensão�
arterial

Ondansetron�(B) 4-8�mg�VO�ou�EV�3�x/dia�ou�24-32�
mg�EV�em�dose�única�diária

Constipação,�cefaleia,�fadiga,�prurido

Palonosetron�(B) VO:�0,5�mg
IV:�0,25�mg

Bradicardia,�taquicardia,�prolongamento�do�
intervalo�QT,�cefaleia

ANTIDIARREICOS

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Loperamida�(B) A�dose�inicial�é�de�4�mg,�seguida�por�2�mg�
a�cada�dejeção�com�fezes�não�formadas.�
A�dose�diária�não�deve�exceder�16�mg/dia

Dor�e�distensão�abdominal,�náuseas,�
vômitos�e�constipação

Racecadotril 100�mg�VO�3x/dia Cefaleia,�náusea,�distensão�abdominal

Sacharomyces Boulardi 250�mg�VO�2x/dia Constipação,�flatulência
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DISPEPSIA E SANGRAMENTO DIGESTIVO

Antagonistas do receptor H2 da histamina (antagonistas H2)

Droga (gestação) Posologia e indicação Reações adversas

Famotidina�(B) 20�mg�VO�2x/dia�ou�40�mg�antes�de�dormir SNC:�cefaleia,�vertigem,�
zumbido.�Cardiovascular:�
arritmias.�
TGI:�diarreia,�constipação,�
boca�seca,�raramente�hepatites.�
Hematológico:�leucopenia�e�
plaquetopenia.��
Rash�cutâneo

Nizatidina�(B) 150�mg�VO�2x/dia�ou�300�mg�antes�de�dormir

Ranitidina�(B) IV�(diluída�em�100�mL�de�SF�0,9%�e�infundida�
em�15�a�20�min)�a�cada�6-8�h
Prevenção�de�úlcera�de�estresse:�150�mg�2�x/dia�
ou�50�mg�IV�a�cada�6-8�h
Anafilaxia

Inibidores da bomba de prótons (IBP)

Droga (gestação) Posologia e indicação Reações adversas

Esomeprazol�
magnésio�(C)

Similares�às�do�omeprazol Cefaleia,�vertigem,�diarreia,�dor�
abdominal,�náuseas,�vômitos�e�
infecções�do�trato�respiratório�
superior

Lanzoprazol�(C) Como�regra�geral,�as�doses�de�15�e�30�mg�são�
equivalentes�às�indicações�posológicas�de�20�e�
40�mg�do�omeprazol

Omeprazol�(C) Úlcera�duodenal�ativa:�20�mg�VO�por�4-8�semanas
■■ Úlcera�gástrica�ativa:�40�mg�VO�por�4-8�semanas
■■ DRGE:�20�mg�VO�por�4-8�semanas
■■ Condições�hipersecretoras:�dose�individualizada�

Começar�com�60�mg�VO

Pantoprazol�(C) Semelhantes�às�do�omeprazol

Rabeprazol�sódico�
(C)

As�doses�de�20�e�40�mg�são�equivalentes�às�doses�
de�omeprazol

ENCEFALOPATIA HEPÁTICA

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Lactulose�(B) 60-150�mL/dia,�divididos�em�3�tomadas,�com�controle�
das�evacuações�(objetivo:�2-4�evacuações�diárias)

Diarreia,�flatulência

Neomicina�(C) 2-8�g,�divididos�em�4�doses Nefro�e�ototoxicidade

Rifaximina�(C) 400�mg�VO�8/8�h;�para�prevenção�da�encefalopatia:�
550�mg�VO�de�12/12�h

Edema�de�MMII,�tontura,�fadiga,�
náusea,�vômitos,�diarreia
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SÍNDRO ME HE PA TO RRE NAL

Terlipressina ■■ 0,5�a�2,0�mg,�endovenoso,�de�4�em�4�horas.�Terlipressina�com�albumina�é�muito�
melhor�que�terlipressina�isoladamente.

■■ Terapêutica�de�escolha�no�pronto-socorro�do�HCFMUSP.

Norepinefrina ■■ 8�a�50�mg/minuto�endovenoso.�Deve-se�associar�com�albumina.

Albumina* ■■ Usar�associada�com�um�dos�agentes�vasopressores,�especialmente�com�a�terlipressina�
(20�a�40�g�ao�dia).

Midodrina�+�
octreotídeo�+�
albumina

■■ Pouca�disponibilidade�na�maioria�dos�hospitais.�O�melhor�estudo�com�octreotídeo�
usou�albumina�concomitante.

■■ Midodrina�(7,5�mg�via�oral�de�8/8�horas;�aumentar�até�12,5�mg�de�8/8�horas);�
octreotídeo�(100�mg,�subcutâneo,�de�8/8�horas;�aumentar�até�200�mg�de�8/8�horas).

*�Lembrar�que,�nos�dois�primeiros�dias,�a�dose�de�albumina�é�de�1�g/kg�de�peso/dia,�até�porque�o�diagnóstico�de�SHR�
é�feito�após�essa�prova�volêmica.

SANGRAMENTO (1) – HEMOFILIA

Fator Indicação Dose de fator Reações adversas

VIII Hemofilia�A Dose�de�fator�VIII�(U):
[Peso�x�aumento�desejado�do�FVIII�(U/dL)*]/2

Reações�locais�como�eritema�
ocorrem�em�apenas�0,36%�dos�
casos.�Alterações�sistêmicas�como�
tonturas�e�náuseas�são�raras

IX Hemofilia�B Dose�de�fator�IX�(U):
Peso�x�aumento�desejado�no�nível�plasmático�
do�fator�IX�(U/�dL)*

Cefaleia,�tonturas�e�mal-estar�
inespecífico�podem�ocorrer.�
Reações�urticariformes�são�raras

*�Aumento�desejável�do�nível:�ver�tabela�abaixo.

Local da hemorragia Nível de fator*
(UI/dL)

Dose inicial
(UI/kg)

Frequência 
das doses (h)

Duração 
(dias)

FVIII FIX

Hemartrose 30-50 15-25 30-50 24 1-2

Hematoma�muscular 30-50 15-25 30-50 24 1-2

Epistaxe 30-50 15-25 30-50 24 Até�resolução

Hemorragia�digestiva 50 15-25 30-50 12-24 Até�resolução

Língua/retrofaringe 80-100 40-50 80-100 12 7-10

Hemorragia�do�SNC 80-100 40-50 80-100 12 7-10

Hematúria 30-50 15-25 30-50 24 Até�resolução

Pequenas�hemorragias 20-30 10-15 20-30 24 Até�resolução
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SANGRAMENTO (2) – REVERSÃO DA ANTICOAGULAÇÃO ORAL

RNI Sangramento Recomendação

2-5 Não Diminuir�dose�de�warfarina�ou�omitir�1�dose�(se�aumento�mínimo,�não�
são�necessárias�mudanças)

2-5 Sim,�leve Omitir�warfarina�e�iniciar�vitamina�K1�1-5�mg�VO;�reiniciar�warfarina�
com�dose�menor

5-9 Não Omitir�1-2�doses�e�reiniciar�em�dose�menor�ou�omitir�1�dose�e�dar�
vitamina�K1�oral

5-9 Sim,�leve Omitir�2�doses�de�warfarina�e�fazer�vitamina�K1�1�a�5�mg�VO;�caso�
persista�sangramento,�considerar�vitamina�K1�IV�e/ou�plasma�fresco�
congelado;�reiniciar�warfarina�em�dose�menor�quando�INR�terapêutico

>�9 Não Suspender�warfarina�e�dar�vitamina�K1�5�a�10�mg�IV;�reiniciar�warfarina�
quando�INR�terapêutico

Qualquer�
valor

Sangramento�
grave

Vitamina�K1�10�mg�IV,�suspender�o�uso�de�warfarina�e�considerar�
transfusão�de�plasma�fresco�congelado�ou,�idealmente,�complexo�
protrombínico

SANGRAMENTO (3) – HEMODERIVADOS E VITAMINA K

Dose Indicação Comentários

Complexo�
protrombínico�
(C)*

RNI:�2-2,5:�0,9-1,3�mL/kg
RNI:�2,5-3:�1,3-1,6�mL/kg
RNI:�3-3,5:�1,6-1,9�mL/kg
RNI�>�3,5:�>�1,9�mL/kg

Reversão�de�anticoagulação�
por�warfarínico

Hipertensão,�cefaleia,�
náuseas,�aumento�de�
aminotransferases�e�
infecção�por�parvovírus�
B19

Plasma�fresco�
congelado�(C)

15�mL/kg ■■ Reversão�de�anticoagulação�
por�warfarínico

■■ Sangramento�em�hepatopata

Sobrecarga�hídrica,�
náusea,�hipotensão,�
edema�pulmonar

Crioprecipitado Hipofibrinogenemia:
1�U�aumenta�em�7-10�mg/dL�
de�fibrinogênio

■■ Doença�de�Von�Willebrand
■■ Hipofibrinogenemia

Vitamina�K1 1-10�mg�IV
1-10�mg�VO

Reversão�de�anticoagulação�
por�warfarínico

Anafilaxia,�flushing,�
desconforto�torácico,�
dispneia

*�Doses�descritas�após�a�diluição�da�ampola�(pó�liofilizado)�no�diluente�que�acompanha�o�produto�(20�mL).

SANGRAMENTO (4) – PROTAMINA

Tempo após infusão Dose de protamina (mg) para 
neutralizar 100 unidades de heparina

Eventos adversos da protamina

Imediato 1-1,5 Bradicardia,�hipotensão,�flushing,�
náuseas30-60�min 0,5-0,75

>�2�h 0,25-0,375

Heparina�SC:�1-1,5�mg/100�U�SC.
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FERRO ORAL

Preparação Dose Formulações e posologia Reações adversas

Sulfato�ferroso�
(A)

120-200�mg/dia;�a�
dose�pediátrica�é�de�
3-6�mg�de�ferro�
elementar/kg/dia,�
divididos�em�3�
tomadas

Sulfato�ferroso�200�mg:�contém�20%�de�
ferro�elementar�(40�mg),�então�a�dose�
aproximada�para�adultos�é�de�1�drágea�
3-4�x/dia.�Administrar�30�min�antes�das�
refeições�preferencialmente�com�vitamina�
C�e�2�h�antes�ou�4�h�após�a�administração�
de�antiácidos.
Noripurum�(xarope):�10�mg�de�ferro/mL.�
Frasco�com�100�mL.�
Noripurum�(comprimidos�mastigáveis):�
1�comprimido�contém�330�mg�do�
complexo�hidróxido�de�ferro,�que�
corresponde�a�100�mg�de�ferro�elementar

Intolerância�
gastrointestinal,�
raramente�reações�de�
hipersensibilidade

FERRO PARENTERAL

■■ Cálculo�da�dose�total�do�ferro�parenteral:� Ferro (mg) = (15-Hb g/dL) x peso (kg) x 3

Via de reposição Posologia Reações adversas

Endovenosa�(B) Noripurum�injetável�IV�(hidróxido�de�ferro):�ampola�de�5�mL�
(20�mg�de�ferro/mL).�Diluir�em�solução�fisiológica.�Iniciar�o�
tratamento�com�1�dose�reduzida�de�0,5�mL;�se�houver�reação,�
o�tratamento�deve�ser�descontinuado.�Se�não�houver�reações,�
deve-se�seguir�o�esquema:�2º�dia,�2,5�mL�(1/2�ampola),�3º�dia,�
5,0�mL�(1�ampola)�e�4º�dia,�10,0�mL�(2�ampolas).�Em�seguida,�
aplicam-se�2�ampolas�2�x/semana�até�atingir�a�dose�total
calculada�e�a�normalização�do�nível�de�hemoglobina

Artralgias,�mialgias�e�
ocasionalmente�reações�
de�hipersensibilidade�
com�hipotensão,�
calafrios,�dores�
torácicas,�prurido�e�
erupções�cutâneas

Intramuscular�(B) Noripurum�injetável�IM:�ampola�2�mL�(50�mg/mL):�a�dose�
diária�máxima�para�adultos�é�de�100�mg

AGENTES HEMATOPOÉTICOS

Droga (gestação) Indicação Posologia Reações adversas

Eritropoetina�
(C)

Anemia�da�insuficiência�
renal�crônica,�anemia�
associada�a�neoplasias�
e�HIV

Doses:�50-100�U/kg�3�x/semana�é�
dose�segura�e�efetiva�em�aumentar.�
A�dose�deve�ser�diminuída�se�o�
hematócrito�chegar�a�36%�ou�se�
aumentar�mais�de�4�pontos�em�um�
período�de�2�semanas.�Objetivo�
de�hematócrito�entre�30�e�36.�É�
necessário�manter�saturação�de�
transferrina�de�pelo�menos�20%�e�
níveis�de�ferritina�de�pelo�menos�
100�ng/mL

Hipertensão,�
eventos�trombóticos,�
convulsões�e�
exarcebações�de�
porfiria

(continua)
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AGENTES HEMATOPOÉTICOS (Continuação)

Droga (gestação) Indicação Posologia Reações adversas

Filgrastima�
(G-CSF)�(C)

Neutropenia�associada�
a�quimioterapia,�aplasia�
de�medula

Aplicar�5�U/kg/dia�(normalmente�
1�ampola)�por�via�SC�ou�EV�
1�x/dia,�até�neutrófilos�>�500�
por�2�dias�consecutivos

Queixas�somáticas,�
principalmente�dores�
esqueléticas�e�calafrios.�
Aumento�de�
coagulabilidade�e�raros�
casos�de�ruptura�esplênica

DEFICIÊNCIA DE G6PD – MEDICAMENTOS QUE DEVEM SER EVITADOS

Ácido�nalidíxico Niridazol

Dapsona Primaquina

Furazolidona Sulfas

Naftalina Uricase

PORFIRIA

Evitar o uso
■■ Barbitúricos,�carbamazepina,�carisoprodol,�clonazepam,�danazol,�derivados�do�ergot,�estrógenos,�fenitoína,�

glutamida,�griseofulvina,�metoclopramida,�primidona

Drogas seguras
■■ Acetaminofeno�(paracetamol),�aspirina,�atropina,�cimetidina,�eritropoietina,�gabapentina,�glicocorticoides,�

insulina,�opioides

HIV E EVENTOS ADVERSOS DOS ANTIRRETROVIRAIS

Droga Reações adversas

Abacavir Hipersensibilidade,�rash�cutâneo,�cefaleia,�sintomas�gastrointestinais

Atazanavir Hiperbilirrubinemia,�lipodistrofia,�hiperglicemia

Darunavir Hiperbilirrubinemia,�aumento�de�transaminases,�lipodistrofia,�hiperglicemia

Delavirdina Rash,�elevação�de�transaminases,�cefaleia

Didanosina�(DDI) Pancreatite,�neuropatia�periférica,�dor�abdominal,�náusea,�diarreia,�aumento�de�
enzimas�hepáticas�e�acidose�lática

Efavirenz Tontura,�insônia,�pesadelos,�sintomas�psiquiátricos,�tonturas,�tinido,�sintomas�
gastrointestinais,�rash�cutâneo

Emtricitabina Diarreia,�náuseas,�hiperpigmentação,�insônia

Enfuvirtida Hipersensibilidade,�pneumonia

Estavudina�(D4T) Neuropatia�periférica,�pancreatite,�dislipidemia,�lipodistrofia,�acidose�lática�grave,�
hepatotoxicidade

Etravirina Rash,�náusea,�diarreia

Fosamprenavir Diarreia,�rash,�dislipidemia

(continua)
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HIV E EVENTOS ADVERSOS DOS ANTIRRETROVIRAIS (Continuação)

Droga Reações adversas

Indinavir Hiperbilirrubinemia�indireta,�aumento�de�transaminases,�dislipidemia,�
hiperglicemia,�redistribuição�da�gordura�corporal,�nefrolitíase,�diarreia

Lamivudina�(3TC) Náusea,�diarreia,�vômitos,�fadiga,�mialgia,�artralgia,�neuropatia,�acidose�lática�e,�
raramente,�pancreatite

Lopinavir�e�ritonavir Parestesias,�hiperglicemia,�redistribuição�da�gordura�corporal,�dislipidemia�com�
hipertrigliceridemia,�sintomas�gastrointestinais

Maraviroc Febre,�IVAS,�tosse

Nelfinavir Diarreia,�dislipidemia,�hiperglicemia,�redistribuição�da�gordura�corporal,�vômitos

Nevirapina Rash,�hepatotoxicidade,�cefaleia

Raltegravir Náusea,�cefaleia,�diarreia

Ritonavir Diarreia,�dislipidemia�com�hipertrigliceridemia,�hiperglicemia,�redistribuição�da�
gordura�corporal,�parestesias�periorais,�aumento�de�enzimas�hepáticas,�vômitos

Saquinavir Diarreia,�dislipidemia,�hiperglicemia,�redistribuição�da�gordura�corporal,�
desconforto�abdominal,�vômitos,�cefaleia

Tenofovir Náusea,�vômitos,�diarreia

Tipranavir Diarreia,�dislipidemia,�hiperglicemia,�redistribuição�da�gordura�corporal,�aumento�
de�transaminases,�hemorragia�cerebral

Zidovudina�(AZT) Anemia,�pancitopenia,�miopatia,�náuseas,�vômitos,�cefaleia,�acidose�lática,�
insônia,�anorexia,�hiperpigmentação

OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO

Inibidores da ECA

Droga (gestação) Dose inicial Dose máxima Reações adversas

Captopril�(C) 6,25�mg�3�x/dia 50�mg�3�x/dia�(dose�em�HAS�
pode�chegar�a�300�mg/dia)

Tosse,�angioedema,�neutropenia�e�
agranulocitose.�Piora�da�função�
renal�é�reversível�após�a�
descontinuação�da�droga

Enalapril�(C) 2,5�mg�2�x/dia 10-20�mg�2�x/dia Similar�a�todos

Fosinopril�(C) 5-10�mg�1�x/dia 40�mg�1�x/dia�(dose�em�HAS�
até�80�mg�ao�dia)

Similar�a�todos

Lisinopril�(C) 2,5-5�mg�1�x/dia 20-40�mg�1�x/dia� Similar�a�todos

Quinapril�(C) 10�mg�2�x/dia 40�mg�2�x/dia Similar�a�todos�

Ramipril�(C) 1,25-2,5�mg�
1�x/dia�

10�mg�1�x/dia Similar�a�todos

b-bloqueadores – Insuficiência cardíaca sistólica

Droga (gestação) Dose inicial Dose máxima

Bisoprolol�(C) 1,25�mg,�1�x/dia 10�mg,�1�x/dia

Carvedilol�(C) 3,125�mg,�2�x/dia 25�mg,�2�x/dia

Metoprolol�(C) 6,25�mg,�2�x/dia 75�mg,�2�x/dia

(continua)
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuação)

b-bloqueadores na hipertensão (Reações adversas, ver b-bloqueadores parenterais)

Droga Apresentação Posologia

Atenolol�(D) 25,�50�e�100�mg 25-200�mg�(1-2�x/dia)

Bisoprolol�(C) 1,25/2,5/5/10�mg 2,5-10�mg�(1�x/dia)

Carvedilol�(C) 3,125/6,25/12,5/25�mg 12,5-100�mg�(2�x/dia)

Metoprolol�(C) 100�mg�(25,�50�e�100�mg) 50-200�mg�(1-2�x/dia)

Pindolol�(B) 5�e�10�mg 5-60�mg�(2�x/dia)

Propranolol�(C) 10,�40�e�80�mg 20-320�mg�(2-3�x/dia)

Bloqueadores da angiotensina II (todos C no primeiro trimestre e D no segundo e terceiro trimestres)

Droga Apresentação Posologia Reações adversas

Candesartan 8�e�16�mg 8-32�mg�(1�x/dia) Poucos�efeitos�
colaterais,�
hipercalemia�e�
piora�da�função�
renal,�raramente�
angioedema

Irbesatan 150�e�300�mg 150-300�mg�(1�x/dia)

Losartan 12,5�e�50�mg 25-100�mg�(1-2�x/dia)

Telmisartan 40�e�80�mg 20-80�mg�(1�x/dia)

Valsartan 80�e�160�mg 80-320�mg�(1�x/dia)

Diuréticos

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Clortalidona�(B) Dose�única�diária�de�12,5-25�mg/dia�
e�dose�máxima�de�50�mg/dia�
(geralmente�a�dose�máxima�não�
acrescenta�benefícios�e�aumenta�
reações�adversas)

Hipocalemia,�hiponatremia,�hiperuricemia,�
intolerância�a�glicose,�pequenos�aumentos�
nos�níveis�de�triglicérides�e�de�
LDL-colesterol.�Hipotensão�ortostática�
transitória�pode�ocorrer

Hidroclorotiazida�(B) Similar

Espironolactona�(D) A�dose�inicial�para�IC�é�de�25�mg,�
podendo�eventualmente�ser�
aumentada�para�50�mg/dia.�
Dose�anti-hipertensiva�de�100�mg,�
em�ascite�até�400�mg/dia

Sintomas�dispépticos,�náuseas�e�diarreia.�
Ginecomastia�em�10%�dos�casos.�
Hipercalemia�ocorre�em�5-10%�dos�casos.
A�droga�é�contraindicada�em�pacientes�
�com�hipercalemia,�insuficiência�renal�aguda�
e�anúria

Bumetanida�(C) 0,5-1,0�mg,�1-2�x/dia Hipotensão,�desidratação,�hipocalemia,�
hiperuricemia�e�hipocalcemiaFurosemida�(C) Dose�inicial:�20-40�mg�1-2�x/dia

Máx.:�400�mg/dia

(continua)
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuação)

Bloqueadores dos canais de cálcio (gestação: todos classe C)

Droga Apresentação Posologia* Reações adversas

Amlodipina 5�e�10�mg 5-20�mg�(1�x/dia) Cefaleia,�edema�
periférico,�bradicardia�e�
obstipação�são�os�efeitos�
mais�comuns,�bradicardia�
ocorre�principalmente�
com�diltiazem�e�
verapamil

Diltiazem 30�e�60�mg 180-360�mg�(3-4�x/dia)

Diltiazem�CD 180�e�240�mg 180-360�mg�(1�x/dia)

Diltiazem�SR 90�e�120�mg 180-360�mg�(1-2�x/dia)

Felodipina 2,5/5/10�mg 2,5-20�mg�(1�x/dia)

Isradipina 2,5�e�5�mg 2,5-10�mg�(1-2�x/dia)

Nifedipina�oros 20/30/60�mg 30-120�mg�(1�x/dia)

Nifedipina�retard 10�e�20�mg 30-120�mg�(2�x/dia)

Nisoldipina 10/20/30�mg 20-60�mg�(1�x/dia)

Verapamil 80�e�120�mg 180-480�mg�(3-4�x/dia)

Verapamil�retard 120�e�240�mg 180-480�mg�(2�x/dia)

a-bloqueadores

Droga (gestação) Apresentação Posologia Reações adversas

Doxazosin�(C) 2�e�4�mg 1-16�mg�(1�x/dia) Cefaleia,�tontura,�fadiga�e�
hipotensão�posturalPrazosin�(C) 1,2�e�4�mg 1-20�mg�(2-3�x/dia)

Terazosin�(C) 2,5�e�10�mg 1-20�mg�(1-2�x/dia)

a-agonistas centrais e reserpina

Droga (gestação) Apresentação Posologia* Reações adversas

Clonidina�(C) 0,1/0,15/0,20�mg 0,2-1,2�mg�(2�x/dia) Sedação,�boca�seca�e�
impotência,�hepatite�e�
anemia�hemolítica�auto-
imune�com�metildopa

Metildopa�(B) 250�e�500�mg 250-3.000�mg�(2-3�x/dia)

*�Dose�diária�(número�de�tomadas�diárias).

Vasodilatadores diretos

Droga (gestação) Apresentação e dose Reações adversas

Hidralazina�(C) Comprimidos�de�25�e�50�mg�e�sua�dose�diária�
varia�de�50-300�mg,�em�2-3�tomadas�diárias�

Cefaleias,�edema,�taquicardia�
e�síndrome�lupus-like

Minoxidil�(C) Em�comprimidos�de�10�mg�e�sua�dose�diária�varia�
de�5-100�mg,�em�1�ou�2�tomadas�diárias

Cefaleia,�taquicardia,�edema�
e�hirsutismo

Inibidores da HMG CoA redutase (estatinas)

Droga (gestação) Dose Melhor administrar Reações adversas

Atorvastatina�(X) 10-80�mg/dia À�noite Cefaleia,�náuseas,�alteração�de�sono,�aumento�de�
enzimas�hepáticas�e�de�fosfatase�alcalina,�miosite�
e�rabdomiólise�(principalmente�quando�associada�
a�gemfibrozil�e�ciclosporina,�e�na�presença�de�
insuficiência�renal).�Contraindicada�em�doença�
hepática�aguda,�aumento�persistente�inexplicável�
de�transaminases,�gestação�e�amamentação

(continua)
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuação)

Inibidores da HMG CoA redutase (estatinas) (continuação)

Droga (gestação) Dose Melhor administrar Reações adversas

Fluvastatina�(X) 20-80�mg/dia Ao�deitar Similares

Lovastatina�(X) 20-80�mg/dia Com�alimentos

Pravastatina�(X) 10-80�mg/dia Ao�deitar

Rosuvastatina�(X) 10-20�mg/dia À�noite

Simvastatina�(X) 5-80�mg/dia À�noite

Equivalência:�5�mg�rosuvastatina�=�10�mg�atorvastatina�=�20�mg�simvastatina�=�40�mg�lovastatina/
pravastatina�=�80�mg�fluvastatina.

Resinas sequestrantes de ácidos biliares

Droga (gestação) Apresentação comercial Posologia Reações adversas

Colestiramina�(C) Questram�pó:�misturar�
com�água

4-24�g/dia,�30�min�
antes�das�refeições

Alteração�da�função�intestinal�
(plenitude�abdominal,�flatulência�
e�constipação),�ocorrendo�em�
30%�dos�casos.�Contraindicada�
em�obstrução�biliar�completa�e�
obstrução�intestinal

Colestipol�(C) Colestid:�tablete�de�1�g,�
pacote�com�grânulos�de�5�g

5-30�g/dia,�30�min�
antes�das�refeições

Colesevelam�(C) WelChol:�tablete�de�625�mg 3,75�g/dia,�às�refeições

Inibidores da absorção de colesterol

Droga (gestação) Posologia Reações adversas

Ezetemibe�(C) 10�mg�1�x/dia �Diarreia,�dor�abdominal,�artralgia,�lombalgia,�fadiga,�tosse�e�sinusite.�
Aumento�de�transaminases�quando�associado�a�estatinas

Fibratos

Fibrato (gestação) Dose Melhor administrar Apresentações Reações adversas

Bezafibrato�(C) 200�mg�3�x/dia
400�mg

Durante�ou�após�
as�refeições
À�noite

Cedur�comp.�200�mg
Cedur�retard�comp.�
400�mg

Dor,�fraqueza�
muscular,�diminuição�
da�libido,�erupção�
cutânea,�distúrbios�
gastrointestinais�e�
distúrbios�do�sono.
O�gemfibrozil�não�
deve�ser�associado�
com�estatina

Ciprofibrato�(C) 100�mg,�
dose�única

À�noite,�longe�
da�refeição

Lipless�comp.�100�mg
Oroxadin�comp.�
100�mg

Etofibrato�(C) 500�mg,�
dose�única

À�noite,�ao�jantar Tricerol�comp.

Fenofibrato�(C) 250�mg,�
dose�única

À�noite Lipanon�retard�comp.�
250�mg
Lipidil�cápsula�200�mg

Fenofibrato�
micronizado�(C)

200�mg�
dose�única

À�noite

Genfibrozil�(C) 600�mg�2�x/dia 30�min�antes�das�
refeições

Lopid�comp.�600�e�
900�mg

(continua)
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Nitratos orais

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Dinitrato�de�
isossorbida�(A)

10-40�mg�VO�de�8/8�h.�5�mg�
sublinguais�a�cada�5-10�min�até�a�dose�
máxima�de�15�mg

Cefaleia,�hipotensão,�taquicardia,�hipotensão�
postural,�dificuldade�miccional,�pirose

Mononitrato�
de�isossorbida�(A)

10�mg�VO�de�12/12�h�até�40�mg�VO�
a�cada�8/8�h

Hipoglicemiantes orais

Drogas (gestação) Dose diária 
(mg)

Nº de 
doses/dia

Apresentação 
(comprimidos)

Reações adversas

Clorpropamida�(C) 100-750 1 250�mg� Hipoglicemia�principalmente�com�
sulfonilureias,�hiponatremia�e�efeito�
antiabuso�com�a�clorpropamida.�
Hepatotoxicidade,�icterícia�
colestática,�dermatite,�síndrome�de�
Stevens-Johnson,�anemia�hemolítica,�
trombocitopenia,�agranulocitose,�
ganho�de�peso

Glibenclamida�(C) 2,5-20 1-2 5�mg

Glipizida�(C) 2,5-40 1-2 5�mg

Gliclazida�(C) 80-320 1-2 80�mg

Gliclazida�de�ação�
prolongada�(C)

30-120 1 30�mg

Glimepirida�(C) 1-8 1 1,2,4�e�6�mg

Nateglinida�(C) 60-120 1-3 60-120

Repaglinida�(C) 0,5-4�mg 1-3 0,5,�1�e�2

Sensibilizadores da insulina

Medicação 
(gestação)

Posologia Reações adversas

Metformina�(B) 1�a�3�x/dia�após�as�
refeições.�Dose�máxima�
de�2.550�mg/dia

Náusea,�vômito,�cólica,�diarreia,�gosto�metálico,�flatulência.�
Complicações�raras�incluem�a�anemia�e�a�acidose�lática.�
É�contraindicada�para�pacientes�com�insuficiência�renal�
(Cr�sérica�de�1,5�mg/dL),�insuficiência�respiratória,�
insuficiência�cardíaca�classe�funcional�III�e�IV,�insuficiência�
hepática,�deve�ser�suspensa�48�h�antes�da�administração�
de�contraste

Pioglitazona�(C) 15-45�mg/dia�em�dose�
única

Retenção�hídrica�com�consequente�edema�e�anemia�
por�hemodiluição.�Ganho�de�peso�com�aumento�da�
gordura�subcutânea�e�diminuição�da�gordura�visceral,�
sinusite,�faringite,�mialgia.�Reações�adversas�raras:�
hepatotoxicidade,�IC,�edema�grave

Rosiglitazona�(C) 4�e�8�mg,�dose�única

(continua)
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Outras medicações para diabetes

Medicação (gestação) Posologia Reações adversas

Acarbose�(B) Iniciar�com�25�mg�no�início�das�refeições,�
aumentando�progressivamente�até�dose�
máxima�de�100�mg�nas�três�principais�
refeições�em�um�período�de�semanas

As�mais�comuns�são�as�gastrointestinais,�
como�diarreia,�flatulência,�cólicas�
abdominais�(30%),�aumento�de�
transaminases,�icterícia.�Contraindicada�
em�pacientes�com�cirrose�e�creatinina�
sérica�>�2,0�mg/dL

Exenatide�(C) 5�mg�antes�das�refeições�2�x/dia;�após�
1�mês,�aumentar�dose�para�10�mg

Hipoglicemia,�náuseas,�vômitos�e�
tonturas

Sitagliptina�(B) 100�mg�VO�1�x/dia Diarreia,�dor�abdominal,�náuseas,�
nasofaringite

Colchicina

Droga (gestação) Indicação Posologia Reações adversas

Colchicina�(C) Crise�aguda�
de�artrite�
microcristalina

0,5�mg�a�cada�1-2�h�até�o�máximo�
de�8�mg�ou�até�aparecerem�sintomas�
de�intoxicação;�não�repetir�até�3�dias.�
Na�profilaxia�de�gota:�0,5-1�mg/dia

Náuseas,�vômitos,�diarreia,�dor�
abdominal.�Menos�frequentes:�
anorexia,�alopecia,�citopenias�e�
neuropatia�periférica

Bifosfonatos orais

Medicação (gestação) Posologia Reações adversas

Alendronato�(C) Dose�diária�de�5-10�mg�ou�semanal�de�
70�mg

Náuseas,�vômito�e�queimação�
retroesternal;�hipocalcemia�pode�ocorrer

Risendronato�(C) Dose�diária�de�5�mg�ou�semanal�de�35�mg Similar
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Antimicrobianos  
no Departamento de 

Emergência

ClassifiCação

Classificação Drogas

Penicilinas Penicilina cristalina, penicilina procaína, penicilina benzatina, oxacilina, ampicilina/amoxicilina
Penicilinas de espectro estendido: carbenicilina/ticarcilina, piperacilina, ácido clavulânico + 
amoxicilina, sulbactam + ampicilina, tazobactam + piperacilina

Cefalosporinas
1ª geração
2ª geração
3ª geração
4ª geração

Cefalexina, cefadroxil, cefalotina, cefazolina
Cefoxitina, cefuroxima, cefaclor
Cefotaxima, ceftriaxone, ceftazidima
Cefepime

Aminoglicosídeos Estreptomicina, amicacina, gentamicina, tobramicina

Carbapenêmicos Imipenem, meropenem, ertapenem

Antivirais Aciclovir, amantadina, famciclovir, foscarnet, ganciclovir, oseltamivir, valaciclovir

Quinolonas Ácido nalidíxico, norfloxacina, ciprofloxacina, ofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, gemi- 
floxacina

Tetraciclinas Tetraciclina, doxiciclina

Macrolídeos Eritromicina, claritromicina, azitromicina, roxitromicina

Antianaeróbios Clindamicina, metronidazol, cloranfenicol

Glicopeptídeo e 
drogas para 
Gram-positivo 
resistente

Vancomicina, teicoplanina, linezolida, quinupristina, dalfopristina

Monobactâmico Aztreonam

Sulfa e derivados Sulfametoxazol-trimetropim, sulfadiazina

Polimixina Colistina, p olimixina B

Glicilciclinas Tigeciclina

Daptomicina 
(lipopeptídeo)

Daptomicina

(continua)



Emergências clínicas – abordagem prática48

ClassifiCação (Continuação)

Classificação Drogas

Antifúngicos Fluconazol, itraconazol, voriconazol, anfotericina B, flucitosina, capsofungina

Antiparasitários Mebendazol, albendazol, pamoato de pirantel, levamisole, piperazina, metronidazol, 
tinidazol, emetina, praziquantel, oxaminiquine, ivermectina, tiabendazol, cambendazol, 
furazolidona, niclosamida, dietilcarbamazina, mefloquina, primaquina, cloroquina, quinino, 
antimoniais pentavalentes

Antituberculosas Etambutol, rifampicina, pirozinamida, isoniazida, etionazida

Glicilciclinas Tigeciclina

inDiCações, posologias e efeitos aDversos

Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Penicilina cristalina (B) Meningite por N. meningitidis e 
S. pneumoniae, difteria, sífilis 
(forma neurológica), infecções 
por anaeróbios (exceto 
Bacteroides fragilis), 
leptospirose, actinomicose, 
infecções estreptocócicas

6.000.000-24.000.000 
UI/dia divididos em 
4/4 h

Náuseas, vômitos e 
diarreia. 
Reações de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolítica

Penicilina procaína (B) Faringoamigdalite 
estreptocócica,
erisipela e gonorreia

1.200.000 UI IM Náuseas, vômitos e 
diarreia. 
Reações de 
hipersensibilidade, anemia 
hemolítica

Oxacilina (B) Infecções cutâneas como 
celulite e erisipela e infecções 
presumíveis e confirmadas 
por S. aureus 

100-200 mg/kg/dia de 
4/4 h

Náuseas, vômitos e 
diarreia. 
Reações de 
hipersensibilidade,
anemia hemolítica

Ampicilina/amoxicilina 
(B)

Infecções de vias aéreas 
superiores, infecções 
pulmonares, infecções urinárias, 
salmoneloses e meningites em 
pacientes com mais de 50 anos 
ou por Listeria monocytogenes
e Streptococcus agalactiae

Ampicilina: 2,0-4,0 g/dia, 
6/6 h oral 
100-200 mg/kg/dia EV
Amoxicilina: 1,5-3,0 g/dia
divididos em 8/8 h

Náuseas, vômitos e diarreia. 
Reações de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolítica. 
Rash em pacientes com 
mononucleose

Carbenicilina/
ticarcilina (B)

Infecções nosocomiais ou em 
que os agentes presumíveis 
sejam Pseudomonas 
aeruginosa, Proteus cepas de 
Enterobacter, Acinetobacter, 
Serratia e Bacteroides fragilis

Carbenicilina: 200-800 
mg/kg/dia divididos em 
4/4 h
Ticarcilina: 400-600 
mg/kg/dia, dose dividida 
a cada 4 ou 6 h

Náuseas, vômitos e diarreia. 
Reações de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolítica

Piperacilina (B) Infecções principalmente 
nosocomiais, como por 
Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiella spp. e Proteus

200-300 mg/kg/dia 
4/4-6/6 h

Hipernatremia, náuseas, 
vômitos e diarreia. 
Reações de hipersensi-
bilidade, anemia hemolítica

(continua)
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inDiCações, posologias e efeitos aDversos (Continuação)

Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Ácido clavulânico 
+ 
amoxicilina (B)

Espectro e indicações semelhantes 
aos da amoxacilina, com maior ação 
contra pneumocococe Haemophilus, 
o que os torna indicação 
interessante em sinusites e otites de 
repetição

500 mg, 8/8 h ou 
875 mg a cada 12 h

Náuseas, vômitos e diarreia
(mais frequentes que com a 
amoxacilina isolada). Reações 
de hipersensibilidade, anemia 
hemolítica

Sulbactam + 
ampicilina (B)

Perfil semelhante ao do ácido 
clavulânico, com indicações 
semelhantes. Ação bactericida contra 
Acinetobacter baumannii o torna 
opção em infecções nosocomiais

2,0-6,0 g/dia de 
ampicilina associada a 
1-3 g/dia de sulbactam 
(6/6 h)

Náuseas, vômitos e diarreia. 
Reações de hipersensibilidade, 
anemia hemolítica

Tazobactam + 
piperacilina (B)

Infecções nosocomiais ou 
causadas por Pseudomonas 
aeruginosa e enterobactérias 
multirresistentes 

12 g/dia piperacilina +
1,5 g/dia de tazobactam 
(8/8 h)

Hipernatremia é frequente. 
Outros efeitos incluem 
náuseas, vômitos e diarreia. 
Reações de hipersensibilidade, 
anemia hemolítica

Cefalexina (B) Infecções cutâneas principalmente, 
apresenta atividade contra diversas 
bactérias aeróbias Gram-positivas e 
Gram-negativas.
Habitualmente usada para S. aureus 
e alguns bacilos Gram-negativos 
(E. coli, Proteus, Klebsiella)

2,0-4,0 g/dia, divididos 
em doses de 6/6 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as penicilinas.
Pseudolitíase biliar é descrita 
com as cefalosporinas de 
terceira geração, efeitos 
hematológicos como granu-
locitopenia e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolítica com Coombs 
positivo também é descrita

Cefadroxil (B) Infecções cutâneas principalmente, 
apresenta atividade contra diversas 
bactérias aeróbias Gram-positivas e 
Gram-negativas. 
Habitualmente usada para S. aureus 
e alguns bacilos Gram-negativos 
(E. coli, Proteus, Klebsiella)

1,0-2,0 g/dia, dose 
dividida em 12/12 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as penicilinas. 
Efeitos hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo 
também é descrita

Cefazolina (B) Infecções cutâneas principalmente, 
apresenta atividade contra diversas 
bactérias aeróbias Gram-positivas e 
Gram-negativas. 
Habitualmente usada para S. aureus 
e alguns bacilos Gram-negativos 
(E. coli, Proteus, Klebsiella)

3,0-6,0 g/dia, divididos 
em 8/8 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as penicilinas. 
Efeitos hematológicos 
como granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo 
também é descrita

(continua)
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Cefoxitina (B) Indicada em infecções cutâneas, 
urinárias e de vias aéreas. Além 
do espectro já descrito nas 
cefalosporinas de primeira 
geração, apresenta espectro 
maior contra cocos 
Gram-negativos, hemófilos e 
enterobactérias

3,0-6,0 g/dia, divididos 
em 8/8 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
 com Coombs positivo 
também é descrita

Cefuroxima (B) Indicada em infecções cutâneas, 
urinárias e de vias aéreas. Além 
do espectro já descrito nas 
cefalosporinas de primeira 
geração, apresenta espectro 
maior contra cocos 
Gram-negativos, hemófilos e 
enterobactérias

2,25-4,5 g/dia, divididos 
em 8/8 h EV, IM; e 
0,25-1,0 g/dia divididos 
em 12/12 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
 com Coombs positivo 
também é descrita

Cefaclor (B) Indicado em infecções cutâneas, 
urinárias e de vias aéreas. 
Além do espectro já descrito 
nas cefalosporinas de primeira 
geração, apresenta espectro 
maior contra cocos 
Gram-negativos, hemófilos 
e enterobactérias

0,75-1,5 g/dia, divididos 
em 12/12 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as penicilinas.
Efeitos hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo 
também é descrita

Cefotaxima (B) Pneumonia, infecções urinárias, 
peritonite bacteriana 
espontânea. Além do espectro 
das cefalosporinas de primeira 
e segunda geração, apresenta 
maior atividade contra 
Gram-negativos

3,0-6,0 g/dia, divididos 
em 8/8 h e dose 
máxima de 12,0 g/dia

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo 
também é descrita, assim 
como pseudolitíase biliar

Ceftriaxone (B) Pneumonia, infecções urinárias, 
peritonite bacteriana 
espontânea. Além do espectro 
das cefalosporinas de primeira 
e segunda geração, apresenta 
maior atividade contra 
Gram-negativos

2,0-4,0 g/dia, divididos 
em 12/12 h. A dose de 
4,0 g/dia é reservada 
para o tratamento 
de meningites

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo e 
pseudolitíase biliar

(continua)
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Ceftazidima (B) Pneumonia, infecções urinárias, 
peritonite bacteriana espontânea. 
Além do espectro das cefalos- 
porinas de primeira e segunda 
geração, apresenta maior ativi-
dade contra Gram-negativos. 
Tem também ação contra Pseu-
domonas, embora não costume 
ser escolha para tratamento de 
infecções por esse agente

4,0-6,0 g/dia, com dose 
dividida em 8/8 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo e 
pseudolitíase biliar

Cefepime (B) Principalmente infecções 
nosocomiais. Apresenta 
espectro que inclui o das 
outras cefalosporinas, incluindo 
Pseudomonas e ampliando ação 
contra Gram-positivos

2,0-4,0 g/dia, divididos 
em 12/12 h

Reações alérgicas cutâneas, 
assim como as penicilinas. 
Pseudolitíase biliar, efeitos 
hematológicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolítica 
com Coombs positivo é 
descrita. Encefalopatia e 
confusão mental descritas 
principalmente em idosos

Norfofloxacina 
(C)

Principalmente em infecções 
urinárias. O espectro inclui 
bacilos Gram-negativos 
entéricos

800 mg/dia, divididos 
em 12/12 h 

Náuseas, vômitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem
 ocorrer. Aumento de 
transaminases também 
é descrito. As reações 
de hipersensibilidade e 
urticariformes são raras 
com a medicação

Ciprofloxacina (C) Infecções urinárias, febre 
tifoide, gastroenterites 
bacterianas. Apresenta espectro 
contra Gram-negativos 
entéricos, incluindo ação 
contra Pseudomonas

500-1.500 mg/dia, 
divididos em 12/12 h 
(VO), 400-1.600 mg/dia, 
divididos em 12/12 h 
ou 8/8 h (EV)

Náuseas, vômitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases também é 
descrito. As reações 
de hipersensibilidade e 
urticariformes são raras 
com a medicação. Lesões 
musculares e tendinopatias 
podem ocorrer

(continua)
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Ofloxacina (C) Indicações similares às da 
ciprofloxacina, sem boa ação 
contra Pseudomonas

400-800 mg/dia, dose 
dividida em 12/12 h 
(VO/EV)

Náuseas, vômitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases também 
é descrito. As reações 
de hipersensibilidade e 
urticariformes são raras com 
a medicação

Levofloxacina (C) Pneumonias, infecções de vias 
aéreas e urinárias. O espectro 
inclui ação contra pneumococo 
e germes atípicos, o que a 
torna boa opção em infecções 
respiratórias altas e baixas

500 mg/dia em dose 
única, VO ou 
EV, opcional; 
dose de 750 mg 
em pneumonias

Náuseas, vômitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases também é 
descrito. As reações 
de hipersensibilidade e 
urticariformes são raras com 
a medicação

Moxifloxacina (C) Similar à da levofloxacina 400 mg/dia em dose 
única EV ou VO

Náuseas, vômitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases também 
é descrito. As reações 
de hipersensibilidade e 
urticariformes são raras com 
a medicação

Gemifloxacina Similar à da levofloxacina 320 mg/dia em dose 
única VO

Náuseas, vômitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases também 
é descrito. As reações 
de hipersensibilidade e 
urticariformes são raras com 
a medicação

Estreptomicina (D) Tuberculose, brucelose, peste e 
tularemia, associada a 
ampicilina para enterococos

15 mg/kg/dia em dose 
única EV ou IM

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteração 
de função vestibular. 
Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periférica, febre e dermatite 
esfoliativa são raras

(continua)
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Amicacina (D) Principalmente em infecções 
urinárias e endocardite 
como adjuvante. Utilizada 
principalmente em infecções 
graves por enterobactérias 
e bacilos Gram-negativos

15 mg/kg/dia EV, 
divididos em 12/12 h 
ou dose única

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteração 
de função vestibular. 
Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periférica, febre e dermatire 
esfoliativa são raras

Gentamicina (D) Indicação similar à da 
amicacina. Enterobactérias, 
Gram-negativos, adjuvante na 
endocardite por cocos 
Gram-positivos

3-6 mg/kg/dia EV ou 
IM divididos em 8/8 ou 
12/12 h (dose única 
diminui insuficiência 
renal)

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteração 
de função vestibular. 
Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periférica, febre e dermatire 
esfoliativa são raras

Tobramicina (D) Pouco utilizada. O espectro é 
semelhante ao da gentamicina. 
Melhora ação contra 
Pseudomonas, Acynetobacter 
e E. coli

3-5 mg/kg/dia (EV 
ou IM), divididos em 
8/8 h ou dose única

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteração 
de função vestibular. 
Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periférica, febre e dermatire 
esfoliativa são raras.

Aztreonam (B) Pneumonias e infecções 
nosocomiais. O espectro inclui 
bacilos Gram-negativos, 
especialmente enterobactérias 
e Pseudomonas aeruginosa

A dose habitual é de 
3,0-8,0 g/dia divididos 
em 8/8 h ou 6/6 h

Poucos efeitos colaterais, 
principalmente intolerância 
gastrointestinal

Imipenem (C) Infecções hospitalares graves 
por bactérias Gram-negativas 
multirresistentes, principalmente 
Pseudomonas e cepas com 
b-lactamase de espectro 
estendido e Acynetobacter

500 mg EV a cada 6 h Náuseas, diarreia e vômitos. 
Convulsões principalmente 
em pacientes com lesão 
estrutural de SNC

Meropenem Indicações similares às do 
imipenem. Comparativamente 
ao imipenem, apresenta maior 
atividade contra bacilos 
Gram-negativos e menor 
eficácia contra cocos 
Gram-positivos

3,0-6,0 g/dia divididos 
em 6/6 h

Semelhantes aos do 
imipenem, mas com menor 
risco de convulsões

(continua)
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Ertapenem (C) Principalmente indicado em 
infecções nosocomiais por 
cepas com b-lactamase de 
espectro estendido. Não 
apresenta ação contra 
Pseudomonas aeroginosa 
e Acynetobacter

1 g/dia, dose única 
diária

Semelhantes aos do imipenem, 
mas com menor risco 
de convulsões

Eritromicina (B) Pneumonias, infecções 
respiratórias, infecções 
cutâneas e uretrites. O 
espectro inclui bactérias 
aeróbias Gram-positivas 
(estafilococo, estreptococos, 
corinebactérias, Listeria 
monocytogenes), cocos 
Gram-negativos (gonococo 
e meningococo), espiroquetas 
(Treponema spp. e Leptospira 
spp.), actinomicetos, riquétsias, 
Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma pneumoniae, 
Legionella pneumophila, 
micobactérias e alguns 
anaeróbios

1,0-2,0 g/dia, divididos 
de 6/6 h

Náuseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associação 
dessa com prolongamento 
do intervalo Q

Claritromicina (C) Semelhante à da eritromicina, 
apresenta atividade maior 
contra estreptococos e 
estafilococos 

1,0-2,0 g/dia, divididos 
de 12/12 h

Náuseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associação 
desta com prolongamento 
do intervalo Q

Azitromicina (B) Similar à da eritromicina, mas 
melhor atividade contra 
Gram-negativos, porém com 
menor eficácia contra cocos 
e bacilos Gram-positivos

Infecções leves: 500 
mg no 1º dia e, do 2º 
ao 5º dias, 250 mg. 
Infecções moderadas: 
1,0 g/dia (VO).
Pneumonia comunitária 
e infecções graves: 
1 g/dia EV

Náuseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associação 
dessa com prolongamento 
do intervalo Q

Roxitromicina (B) Principais indicações: infecções 
respiratórias altas, uretrites não 
gonocóccicas e piodermites

300 mg/dia, divididos 
de 12/12 h ou 1 x/dia

Náuseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associação 
dessa com prolongamento 
do intervalo Q

(continua)
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Tetraciclina (D) Doença de Lyme, brucelose, 
granuloma inguinal, infecções 
por Chlamydia trachomatis, 
Chlamydia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, moléstia 
inflamatória pélvica aguda, 
riquetsioses, espiroquetas 
e cólera

1-2 g/dia, divididos 
em 6/6 h

Dispepsia, náuseas, vômitos. 
Pancreatite pode ocorrer, 
assim como retardo no 
desenvolvimento ósseo de 
crianças

Doxiciclina (D) Similar 200 mg/dia, divididos 
de 12/12 h

Similares aos da tetraciclina

Clindamicina (B) Pneumonia por aspiração e 
infecções cutâneas por S. aureus,
infecções de cavidade oral, 
osteomielite, ainda pode ser 
opção para toxoplasmose, 
pneumocistose e malária. 
Espectro principalmente contra 
agentes anaeróbios e aeróbios 
Gram-positivos

600-2.400 mg/dia, 
divididos em doses de 
6/6 h ou 8/8 h (ação 
também contra 
Gram-positivos)

Anorexia, náuseas, vômitos e 
diarreia, estando associada 
com colite 
pseudomembranosa. 
Aumento de enzimas 
hepáticas, granulocitopenia 
e reações cutâneas 
eventualmente com 
Stevens-Johnson

Metronidazol (B) Perfuração intestinal, peritonites 
e outras infecções 
intra-abdominais, amebíase, 
giardíase e tricomoníase. 
Espectro inclui principalmente 
agentes anaeróbios

Giardia: 750 mg/dia 
(8/8 h).
E. hystolytica: 1,5-2 g/dia 
(8/8 h).
Anaeróbios: 1,5-2 g/dia 
(8/8 h ou 12/12 h) EV 
ou VO (pouca ação 
contra outros agentes)

Diarreia, dor epigástrica, 
gosto metálico, urina com 
coloração escura e reações 
cutâneas são descritas

Cloranfenicol (C) Pouco utilizado atualmente, 
sendo restrito ao tratamento 
de condições como abscesso 
cerebral, salmonelose, meningite
por hemófilos. O 
espectro inclui bactérias 
Gram-positivas aeróbias como 
estreptococos, S. aureus, 
Listeria e Corynebacterium. 
Apresenta ainda ação contra 
Gram-negativos como os 
hemófilos, salmonelas, E. coli, 
Proteus, Citrobacter 

A dose habitual é de 
50-100 mg/kg/dia, 
divididos em 6/6 h 
(Gram-positivos 
aeróbios, alguns 
Gram-negativos)

Aplasia de medula óssea 
(raramente). Recém-nascidos 
prematuros podem 
desenvolver síndrome 
cinzenta com distensão 
abdominal e cianose. 
Náuseas, vômitos, diarreia, 
glossite e neurite óptica

(continua)
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Sulfametoxazol- 
-trimetropim (C)

Principais indicações são 
infecções urinárias e 
pneumocistose. O espectro 
inclui cocos Gram-positivos, 
Pneumocystis carinii, 
protozoários como 
Isospora belli, Nocardia 
asteroides. Droga de escolha 
para Stenotrophomonas 
maltophilia

800 mg de SMX com 
160 mg TMP a cada 
12 h (EV ou IM).
Pneumocistose: 75-100 
mg/kg/dia de SMX e 
15-20 mg/kg dia de 
TMP, com a dose 
dividida a cada 6 ou 
8 h por 21 dias

Náuseas e vômitos, anemia 
aplástica, anemia hemolítica e 
megaloblástica. Reações 
cutâneas como dermatite 
esfoliativa, Stevens-Johnson e 
necrólise epidêmica tóxica

Sulfadizina Toxoplasmose, nocardiose e 
infecção do trato urinário

Toxoplasmose: 2-6 g/dia 
em dose dividida a cada 
6 h

Similares aos do sulfametoxazol

Vancomicina (C) Utilizada principalmente para 
infecções por cocos 
Gram-positivos resistentes, em 
particular infecções nosocomiais 
graves em que se 
presume infecção por S. aureus 
resistente e infecções por 
cateter. O espectro de ação dos 
glicopeptídeos inclui bactérias 
aeróbias e anaeróbias 
Gram-positivas, incluindo 
enterococos resistentes

A dose habitual é de 
2,0 g/dia, divididos de 
12/12 h, necessitando de
ajuste para função renal 
de preferência com a 
dosagem de 
vancomicina sérica
intersticial e necrose 
tubular 

Ototoxicidade e reações 
cutâneas; em casos extremos 
pode evoluir com a 
“síndrome do homem 
vermelho”, caracterizada por 
prurido e exantema 
eritematoso. Nefrite 
aguda podem ocorrer, assim 
como reações de anafilaxia e 
também quadros reversíveis 
de neutropenia

Teicoplanina (C) Indicações e espectro similares 
aos da vancomicina

400-800 mg/dia em 
dose única IM ou EV

Ototoxicidade, náuseas e 
 vômitos, reações de 
hipersensibilidade

Linezolida (C) Utilizada com as mesmas 
indicações da vancomicina 
para microrganismos 
resistentes a essa. Espectro de 
ação inclui S. aureus, 
estafilococos coagulase-negativa,
Streptococcus pneumoniae, 
Enterococcus faecium e 
Enterococcus faecalis

A dose habitual é de 
1.200 mg/dia, divididos 
em 12/12 h

Náuseas, descoloração da 
língua, cefaleia, reações 
cutâneas, trombocitopenia 
e leucopenia

Quinupristina/
dalfopristina (I)

Tratamento de infecções por 
cocos Gram-positivos 
resistentes, como em infecções 
de cateter. Espectro contra 
cocos Gram-positivos

A dose habitual é de 
22,5 mg/kg/dia, 
divididos de 8/8 h

Exantema, náuseas, vômitos, 
prurido, artralgia, mialgia e 
astenia

(continua)
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Colistina (I) Infecções nosocomiais por 
microrganismos 
multirresistentes. Espectro 
específico contra bacilos 
Gram-negativos 
multirresistentes, como 
Pseudomonas ou Acynetobacter

A dose habitual é de 
2,5 mg/kg/dia, divididos 
em 2 doses (máx.: 300 
mg/dia, em média 
200 mg/dia), com ajuste 
de dose necessário para 
a função renal. 1 milhão 
de unidades = 33,3 mg

Nefrotoxicidade, bloqueio 
neuromuscular e 
neurotoxicidade

Polimixina 
(ver Colistina)

Infecções nosocomiais por 
microrganismos 
multirresistentes. Espectro 
específico contra bacilos 
Gram-negativos 
multirresistentes, como 
Pseudomonas ou Acynetobacter

15.000-25.000 
Unidades/kg ao dia

Similares aos da colistina

Tigeciclina Principalmente em infecções 
nosocomiais, pneumonias, 
infecções abdominais, urinárias 
e cutâneas. Ótima atividade 
contra Gram-positivos, 
incluindo S. aureus meticilinor-
resistente e Gram-negativos 
com b-lactamases de 
espectro estendido. Sem ação 
contra Pseudomonas e 
Acynetobacter

Dose inicial de 100 mg 
EV, seguida de 
dose de manutenção 
de 50 mg EV 
a cada 12 horas

Náuseas, vômitos e diarreia 
são frequentes. Podem 
ocorrer cefaleia, tonturas, 
hipoalbuminemia e hepatite 
medicamentosa

Daptomicina Principais indicações são para 
tratar o S. aureus meticilinor-
resistente. Usado em infecções 
cutâneas, osteomielite, 
endocardite, artrite séptica, 
bacteremia por S. aureus

4-6 mg/kg EV Diarreia, vômitos, 
constipação, anemia, insônia, 
cefaleia, alterações do 
potássio. Relatados alguns 
casos de pneumonia 
eosinofílica

(continua)
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Fluconazol (C) Infecções por 
cândida 
sistêmica ou não

Candidíase vaginal: 
150 mg VO, dose única.
Candidíase orofaríngea: 
dose de ataque de 
200 mg, seguida por 
dose diária de 100 mg 
por pelo menos duas semanas.
Candidíase esofágica: 
dose de ataque de 
200 mg, seguida por 
dose diária de 100 mg 
por três semanas no 
mínimo, e duas semanas 
após a resolução dos 
sintomas. A critério 
clínico, doses de até 
400 mg ao dia podem 
ser utilizadas.
Infecção urinária e 
peritonite por Candida: 
a dose utilizada é de
50-200 mg ao dia.
Infecções sistêmicas por 
Candida: a dose e 
duração ideal do 
tratamento não estão 
bem estabelecidas. 
No entanto, a dose de 
400 mg tem sido 
utilizada em estudos 
não comparativos.
Meningite criptocócica: 
400 mg no primeiro dia, 
seguidos por 200-400 mg 
diários por 10-12 
semanas após a 
negativação da cultura 
do liquor

Náusea, dor abdominal, 
vômitos e diarreia. 
Alterações de função hepática 
também podem ocorrer

(continua)
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Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Itraconazol (C) As principais indicações são para 
o tratamento de candidíase, 
aspergilose, blastomicose, Tinea 
unguium e histoplasmose. O
espectro inclui Candida albicans, 
Aspergillus fumigatus, Aspergillus 
flavus, Histoplasma capsulatum, 
Histoplasma duboisii, 
Cryptococcus neoformans e 
Blastomyces dermatitidis.
Apresenta alguma ação contra o 
Sporotrix schenkii e Candida krusei

A dose utilizada no 
tratamento de 
aspergilose, 
histoplasmose, 
blastomicose e como 
terapia empírica para 
neutropenia febril é de 
200 mg IV em 1 hora de 
12/12 horas por 4 
dias, seguida por uma 
dose diária de 200 mg 
até o final do tratamento. 
O tempo total da terapia 
antifúngica (venosa + 
e oral) deve ser de 
no mínimo 3 meses, 
utilizando parâmetros 
laboratoriais e clínicos de 
resolução

Raros casos de 
hepatotoxicidade fulminante. 
Náuseas, vômitos, diarreia, 
rash cutâneo, tonturas e 
cefaleia. Casos de 
insuficiência 
cardíaca também foram 
descritos. O uso de altas 
doses (> 600 mg de 
itraconazol/dia) mostrou 
associação com um efeito 
semelhante ao da 
aldosterona, com 
hipertensão, hipocalemia 
edema periférico

Voriconazol (D) Droga de escolha para o 
tratamento inicial de aspergilose 
invasiva e infecções por 
S. apyospermum. É ativo contra 
todas as espécies de Candida

Dose de ataque de 
6 mg/kg (VO ou IV) a 
cada 12 horas por 2 
doses, seguida por 
doses de 4 mg/kg a 
cada 12 horas. A dose 
de 200 mg/dose para 
pacientes com mais de 
40 kg e de 100 mg para 
pacientes adultos com 
menos de 40 kg

Fotopsia, rash cutâneo, 
síndrome de Stevens-Johnson 
e hepatotoxicidade. Outros 
efeitos menos comuns são: 
cefaleia, náuseas e vômitos, 
diarreia, dor abdominal 
e de manutenção oral é 
alucinações visuais 

(continua)
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inDiCações, posologias e efeitos aDversos (Continuação)

Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Anfotericina B (B) Indicada para infecções fúngicas 
graves ou potencialmente fatais. 
Apresenta atividade contra 
uma grande variedade de 
fungos, entre eles quase todas 
as espécies de Candida, 
Aspergillus spp., Histoplasma 
capsulatum, Cryptococcus 
neoformans, Sporotrix 
schenckii, Coccidioides immitis 
e Blastomyces dermatidis

Preferir formulações 
lípidicas em caso de: 
insuficiência renal, efeitos 
severos durante a 
infusão, ausência de 
melhora ou progressão 
da doença após 
> 500 mg de dose 
cumulativa de 
anfotericina B.
Dose usual: 0,5-1,0 
mg/kg/dia em dose única, 
acidose tubular renal, 
administrada em infusão 
lenta (2 a 6 horas).  
Doses maiores são 
utilizadas no tratamento 
de mucormicose e 
meningite por 
coccidioides. A dose das 
formulações associadas a 
lipídios varia entre 
3-5 mg/kg de dose diária

Febre, rash, náusea, vômitos, 
calafrios e tromboflebite. 
Anorexia, náuseas, vômitos, 
dores generalizadas, anemia, 
cefaleia e piora da função 
renal. Um declínio reversível 
do ritmo de filtração 
glomerular ocorre em até 
80% dos pacientes que 
recebem anfotericina B. 
Hipocalemia, azotemia, 
hipostenúria e nefrocalcinose 
também podem ocorrer. 
Alterações em exames 
laboratoriais são comuns e 
incluem hipo ou 
hipercalemia, 
hipomagnesemia, 
hipocalcemia, aumento de 
enzimas hepáticas e 
bilirrubinas e elevação dos 
níveis de ureia e creatinina

Anfotericina 
lipossomal

Indicação e espectro similares 
aos da anfotericina. As soluções 
lipossomais são preferidas 
quando: insuficiência renal, 
efeitos severos durante a 
infusão, ausência de melhora 
ou progressão da doença após 
> 500 mg de dose cumulativa 
de anfotericina B

Anfotericina B lipossomal:
tratamento empírico: 
3 mg/kg/dia.
Infecção sistêmica por 
Aspergillus, Candida ou 
Cryptococcus: 
3-5 mg/kg/dia. Meningite 
criptocócica 
em pacientes HIV-
positivos: 6 mg/kg/dia

Caspofungina (C) Aspergilose invasiva refratária 
a outros antifúngicos, É 
fungicida para todas as 
espécies de Candida

A dose de ataque da 
caspofungina é de 
70 mg EV em 1 hora, 
seguida por uma dose 
diária de 50 mg

Reações à infusão como 
febre, calafrios e flushing 
ocorrem em menos de 1% 
dos pacientes. Rash, vômitos, 
hepatotoxicidade e flebite

Albendazol (C) Primeira escolha como 
tratamento da ascaridíase, 
tricuríase, toxocaríase, 
enterobíase. Opção para 
tratamento de ancilostomíase, 
estrongiloidíase e teníase

400 mg VO em dose 
única, neurocisticercose 
tratada com dose de 
15 mg/kg/dia ou 400 mg 
divididos em 2 tomadas 
diárias

Icterícia e hepatite. Cefaleia, 
vertigens, náuseas e dor 
abdominal

(continua)
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Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Tiabendazol (C) Primeira escolha para 
tratamento de 
estrongiloidíase

Dose de 50 mg/kg/dia 
até dose máxima de 
3 g por 2-5 dias. Em 
caso de larva migrans 
visceral, manter 
tratamento por 7 dias

Náuseas, vômitos, vertigens, 
diarreia, dor abdominal, 
anorexia, eritema multiforme 
e icterícia colestática

Pamoato de 
pirantel (C)

Opção para tratamento de 
ancilostomíase e enterobíase

Dose de 500 mg a 1 g 
em adultos ou de 
11 mg/kg em crianças 
em dose única

Cefaleia, exantema, tontura, 
anorexia, dispepsia, náuseas e 
diarreia

Ivermectina (C) Ótima opção para tratar 
estrongiloidíase e 
oncocercose

0,15 mg/kg no 
tratamento da 
oncocercose e 
0,2-0,4 mg/kg nos 
outros casos em dose 
única via oral

Cefaleia, prurido e edema 
cutâneo; aumento de 
transaminases

Levamisole (C) Opção para tratamento da 
ascaridíase

Dose única de 80 ou 
150 mg VO 
(em crianças, 80 mg)

Náuseas e vômitos em 
20% dos pacientes. Diarreia, 
desconforto abdominal, cefaleia 
e tonturas são relatados

Mebendazol (C) Ótima opção para tratamento 
da ancilostomíase, pode ser 
usado ainda para tratamento 
da tricuríase

Dose de 100 mg de 
12/12 h por 2 dias

Diarreia, dor abdominal, 
fraqueza, leucopenia, 
angioedema e agranulocitose

Oxaminiquine 
(C)

Segunda opção para 
tratamento da 
esquistossomose

Adultos e crianças acima 
de 30 kg, dose única de 
12-15 mg/kg

Vertigens em até 40% dos 
pacientes. Cefaleia, 
sonolência, aumento de 
transaminases, eosinofilia e 
raramente convulsões

Cambendazol (I) Opção para tratamento da 
estrongiloidíase

Dose de 5 mg/kg em 
dose única

Dores abdominais, cefaleia, 
náuseas e vômitos

Piperazina (B) Opção para tratamento da 
ascaridíase e oxiuríase

Ascaridíase: 75 mg/kg por 
2 dias e repetir dose em 
2 semanas. Na oxiuríase, 
dose de 65 mg/kg/dia 
por 7 dias; principal 
indicação: oclusão por 
bolos de áscaris, usar 
óleo mineral, nesses 
casos, associado

Urticária, dispepsia, 
broncoespasmo e distúrbios 
neurológicos transitórios 
podem ocorrer, incluindo 
ataxia e convulsões (menos 
de 1% dos casos)

Niclosamida (B) Opção para tratamento da 
teníase e himnolepsíase

2 g VO em dose única 
para teníase, na 
himenolepsíase uso 
por 7 dias

Dor abdominal e náuseas 
(raros)

(continua)
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Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Praziquantel (B) Primeira opção para 
esquistossomose, teníase
e himnolepsíase. Pode 
ser usado para cisticercose

Na esquistossomose, 
40-75 mg/kg/dia em doses 
divididas de 12/12 h por 
1 dia. Na teníase, 10-10 
mg/kg, dose única, e na 
cisticercose 50-60 mg/kg 
divididos de 8/8 h por 14 
dias; usar corticosteroides 
nos 1os dias do tratamento 
de neurocisticercose

Náuseas, vômitos, dor 
abdominal, cefaleia,
urticária, vertigens. 
Hipertensão intracraniana 
durante tratamento da 
neurocisticercose

Dietilcarbamazina (X) Opção para tratamento da 
toxocaríase

2 mg/kg VO 3x/dia por 
10 dias como tratamento 
da toxocaríase

Sintomas dispépticos,
anorexia, febre, calafrios e 
reações urticariformes

Emetina (I) Amebíase hepática ou 
extraintestinal

Dose de 1 mg/kg/dia 
com dose máxima de 
60 mg/dia, divididos em 
2 doses intramusculares 
ao dia, uso por 5 dias

Diarreia, vômitos, neuropatia 
periférica, fraqueza e arrit-
mias cardíacas relatadas,
raramente insuficiência 
cardíaca

Furazolidona (C) Principal indicação é o 
tratamento da giardíase, 
pode ser usada para 
amebíase, tricomonas, 
salmoneloses e shigueloses

100 mg VO de 6/6 h 
por 7-10 dias

Náuseas, vômitos, diarreia, 
alterações da cor da urina, 
cefaleia, reações alérgicas, 
febre, anemia hemolítica, 
agranulocitose (rara) e 
infiltrados pulmonares

Tinidazol (C) Principais indicações: 
giardíase, amebíase e 
tricomoníase

Amebíase: 50-60 
mg/kg/dia por 3-5 dias.
Giardíase: 30-50 
mg/kg/dia em dose 
máxima de 2 g/dia em 
dose única

Náuseas, vômitos, diarreia, 
flatulência, fadiga, anorexia 
e dispepsia e gosto amargo 
na boca

Artemisina (I) Tratamento da malária grave 
por Plasmodium falciparum

Artesunato: dose de 
1 mg/kg VE, dose no 
tempo zero, 4, 24 e 
48 h. Artemeter: dose  
de 2,4 mg/kg VE, seguida 
de 1,2 mg/kg por 4 dias

Alterações gastrointestinais, 
prurido, alteração de 
transaminases e raramente 
hipotensão

Mefloquina (C) Tratamento do Plasmodium 
falciparum

1.000 mg/dia ou 
25 mg/kg em dose única

Diarreia, dor abdominal, 
náuseas, vômitos e 
vertigens, elevação de 
transaminases

Primaquina (C) Tratamento do Plasmodium 
vivax e ovale

Dose de 15 mg/dia 
1 x/dia por 14 dias ou 
45 mg 2 x/semana por 
8 semanas

Dor abdominal, náuseas, 
dispepsia, prurido, cefaleia, 
hemólise em deficientes da 
G6PD e raramente arritmias

(continua)
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Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Quinino (X) Tratamento do Plasmodium 
falciparum

Dose de ataque de 
20 mg/kg e depois 
10 mg/kg de 8/8 h na 
malária grave; com a 
melhora do quadro clínico, 
passar para o uso oral, por 
meio do sulfato de quinino 
650 mg de 8/8 h por 
3-10 dias, associando-se 
a clindamicina (900 mg a 
cada 8 h) ou doxiciclina 
(200 mg/dia)

Zumbido, cefaleia, anemia 
hemolítica, embaçamento 
visual, hipoglicemia e 
arritmias

Pirimetamina (C) Principal indicação é como 
adjuvante no tratamento da 
toxoplasmose. Pode ser 
utilizada para tratamento da 
pneumocistose e 
isosporíase

Na toxoplasmose cerebral 
em pacientes com AIDS, 
dose de ataque de 200 mg 
e depois 50-100 mg diários 
plaquetopenia. Pneumonite 
pelo resto da vida; após 3-8 
semanas pode-se tentar 
reduzir dose para 25 mg/dia. 
Associa-se com sulfadiazina 
2-6 g/dia dividida em 4 doses 
diárias. Na toxoplasmose 
em imunocompetentes, 25 
mg/dia por 3-4 semanas 
associados com 2-6 g de 
sulfadiazina

Exantema, vômitos, 
eosinofilia, necrose 
epidérmica tóxica, anemia 
megaloblástica e 
eosinofílica e raramente 
convulsões e depressão

Antimoniato de 
metilglucamina (I)

Tratamento da 
leishmaniose

Dose de 20 mg/kg/dia 
em leishmaniose visceral 
e 15-20 mg/kg em 
leishmaniose cutânea e 
cutânea-mucosa, EV por 15 
dias ou 2 x/semana, por 
5 semanas

Dor abdominal, náuseas, 
vômitos, aumento de 
transaminases e amilase, 
artralgia, exantema e 
prolongamento do 
intervalo QT

Aciclovir (C) Infecções herpéticas Herpes simples: 200 mg 
5 x/dia por 10 dias.
Herpes-zóster: 800 mg 
5 x/dia por 10 dias.
Encefalite herpética: 
10 mg/kg EV a cada 8 h 
por 10-14 dias.
Zóster grave em paciente
imunodeprimido: 
10-12 mg/kg a cada 8 h 
por 7-14 dias

Diaforese, tremores, 
exantema, cefaleia, diarreia, 
náuseas, vômitos e 
sintomas 
extrapiramidais relatados

(continua)
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Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Amantadina (C) Opção para infecções por 
vírus influenza

100 por VO a cada 12 h 
ou 200 mg 1 x/dia

Tremores, nervosismo, 
cefaleia, retenção urinária, 
insônia, náuseas, anorexia, 
edema periférico, hipotensão 
ortostática e raramente 
insuficiência cardíaca

Famciclovir (B) Infecções herpéticas Herpes simples: 250 mg 
via oral a cada 8 h por 
5-7 dias.
Herpes-zóster: 500 mg 
a cada 8 h por 7 dias

Cefaleia, náuseas e diarreia, 
fadiga, febre e vertigens, 
constipação e diarreia

Foscarnet (C) Uso para infecções por 
citomegalovírus e 
herpéticas

Dose de 60 mg/kg a 
cada 8 h por 14-21 dias; 
realizar a infusão em 1 h

Nefrotoxicidade, neuropatia 
periférica, arritmias, distúrbios 
hidroeletrolíticos com 
hipocalcemia, hipercalcemia, e 
também alterações de fósforo, 
magnésio e potássio

Ganciclovir (C) Infecções herpéticas, 
citomegalovírus

2,5-5,0 mg/kg a cada 8 h 
por 14-21 dias. Em 
imunossuprimidos, dose 
de 6 mg/kg

Cefaleia, alterações 
comportamentais, psicose e 
convulsões. Alterações 
hematológicas como anemia, 
leucopenia e trombocitopenia

Oseltamivir (C) Vírus influenza 75 mg 2 x/dia por 5 dias Insônia, vertigens, náuseas e 
vômitos. Em menos de 1% 
dos diabéticos, pode piorar 
seu controle

Valaciclovir (B) Infecções herpéticas Herpes genital e herpes 
simples: 1 g a cada 12 h 
por 7 dias.
Herpes-zóster: 1 g a 
cada 8 h por 7 dias

Cefaleia, dismenorreia, dor 
abdominal e náuseas

Etambutol (B) Droga tuberculostática Dose de 15-25 mg/kg 
ao dia em dose única, 
em dose máxima de 
1.200 mg/dia. Caso 
insuficiência renal e 
clearance entre 10 e 
50 mL, diminuir a dose 
em 50% e, se menor 
que 10 mL, diminuir a 
dose em 75%

Diminuição de acuidade 
visual, neurite óptica, 
hiperuricemia, exantema, 
prurido, cefaleia, tonturas, 
artralgias, confusão mental, 
desorientação e alucinações

Etionamida (C) Droga tuberculostática Dose de 15-20 mg/kg 
até máximo de 
1.000 mg/dia em dose 
única diária

Dispepsia, náuseas, vômitos, 
sialorreia, alterações olfatórias, 
sonolência, astenia. 
 Convulsões e neuropatia 
periférica são raras

(continua)
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Droga (gravidez) indicação posologia efeitos adversos

Isoniazida (C) Droga tuberculostática Dose de 5-15 mg/kg ao 
dia em dose máxima de 
400 mg/dia em dose 
única diária

Hepatotoxicidade com 
icterícia, vasculite, artralgias, 
trombocitopenia, 
agranulocitose, eosinofilia e 
neuropatia periférica

Pirazinamida (C) Droga tuberculostática Dose de 20-35 mg/kg 
ao dia até dose máxima 
de 2 g/dia, tomada em 
dose única diária. Em 
caso de insuficiência 
renal com clearance 
menor que 10 mL, a 
droga deve ser tomada 
a cada 48-72 h

Hepatotoxicidade, anemia, 
tonturas, diarreia, 
hiperuricemia e artralgias

Rifampicina (C) Droga tuberculostática, pode 
ser usada ainda como 
adjuvante em endocardites e 
para quimioprofilaxia de 
meningites

10 a 20 mg/kg/dia; 
máximo de 600 mg 
ao dia

Rash, anorexia, diarreia, 
tontura, insuficiência adrenal, 
eosinofilia, nefrite intersticial e 
hepatites medicamentosas
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JOSÉ PAULO LADEIRA

Ressuscitação  
Cardiopulmonar

INTRODUÇÃO

Dados brasileiros obtidos pelo DataSUS mostram que 35% das mortes no Brasil são por cau-
sas cardiovasculares, resultando em 300 mil casos anuais. Já nos Estados Unidos, estima-se que 
250 mil mortes súbitas ocorram por ano de causa coronariana. Nenhuma situação clínica supera a 
prioridade de atendimento da parada cardiorrespiratória (PCR), na qual a rapidez e a eficácia das 
intervenções adotadas são cruciais para um melhor resultado do atendimento. A abordagem desse 
tema pela metodologia da medicina baseada em evidências permite aplicar as medidas terapêuti-
cas mais adequadas e de forma sistematizada, visando ao melhor resultado.

ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE

A cadeia de sobrevida foi descrita para ressaltar a importância da adoção hierarquizada das 
atitudes terapêuticas em situação de PCR em que a fibrilação ventricular (FV) é o ritmo inicial 
presente em mais de 40% dos casos. A cadeia é constituída por cinco passos principais: 

■■ Reconhecimento imediato da parada cardíaca e o desencadeamento do sistema de emer-
gência (chamar por ajuda).

■■ Aplicação das manobras de ressuscitação cardiopulmonar (RCP) com ênfase nas com-
pressões de alta qualidade.

■■ Rápida desfibrilação.
■■ Medidas eficazes de suporte avançado de vida. 
■■ Cuidados organizados e integrados pós-parada (Figura 1).

O atendimento da PCR pode ser dividido em duas etapas: a avaliação primária e a secundá-
ria. A avaliação primária (basic life suport – BLS) envolve o suporte básico de vida associado às 
manobras para reconhecimento da PCR e o suporte hemodinâmico e respiratório através da 
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Figura 1 Nova cadeia da sobrevida. Note que o quinto componente foi incorporado em relação ao ACLS 
de 2005.

RCP. A avaliação secundária (advanced life suport – ALS) envolve a aplicação de manobras para o 
suporte avançado de vida, como utilização de dispositivos invasivos de via aérea, estabelecimento 
de acesso venoso, utilização de drogas, desfibrilações elétricas e estabilização do paciente após a 
reversão da PCR com uso de vasopressores, por exemplo. O suporte básico de vida pode ser reali-
zado por indivíduos leigos treinados. No entanto, as manobras de suporte avançado, na realidade 
brasileira, caracterizam ato médico, podendo ser realizadas apenas por profissional habilitado, di-
ferentemente de outros países avançados, onde o paramédico habilitado tem autorização para apli-
car procedimentos invasivos na vítima.

MANOBRAS DE SUPORTE BáSICO DE vIDA

O suporte básico de vida visa ao reconhecimento e ao atendimento de situações de emergên-
cia, como obstrução aguda de via aérea, acidente vascular cerebral e parada cardiorrespiratória. A 
abordagem inicial por essas manobras tem como objetivo instituir as condições mínimas necessá-
rias para a manutenção ou a recuperação da perfusão cerebral, já que é a viabilidade neurológica 
que define em grande parte o prognóstico da vítima. O atendimento do suporte básico de vida está 
resumido nos Algoritmos 1 (simplificado) e 2 (para profissionais de saúde).

Nas novas recomendações de 2010, alguns tópicos são essenciais e incluem:

■■ O algoritmo universal foi simplificado.
■■ O tradicional procedimento “ver, ouvir e sentir” se há respiração foi retirado do algoritmo.
■■ Grande ênfase nas compressões torácicas de alta qualidade. É aceitável, inclusive, que o 

leigo realize apenas as compressões (sem ventilação).
■■ O tradicional ABC foi substituído pelo CAB (compressões, vias aéreas e respiração). Ou 

seja, o socorrista atuando sozinho deve iniciar a ressuscitação com 30 compressões, em vez 
de 2 ventilações, para reduzir a demora na realização da primeira compressão.

■■ A desfibrilação deve ser realizada o mais rápido possível, se indicada.

A seguir, são enumerados e discutidos os passos que constituem o suporte básico de vida.

Reconhecimento da PCR e chamar por ajuda (com desfibrilador)

Após a definição de que a cena do evento é segura para a ação do socorrista, deve-se checar 
se o paciente apresenta ou não algum grau de resposta. Se o paciente responder ao chamado ou 
apresentar movimentos voluntários em resposta, isso significa que ele possui fluxo sanguíneo su-
ficiente para manter alguma atividade do sistema nervoso central (mesmo que parcialmente), ou 
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seja, a situação se afasta da condição de PCR. Entretanto, se o paciente não responde e não há mo-
vimentos respiratórios (ou ele apresenta gasps agônicos), assume-se que o paciente está em parada 
cardíaca. Nessa condição, o passo seguinte deve ser o desencadeamento do sistema de emergência 
pedindo o desfibrilador.

É importante lembrar que a busca de pulso central isoladamente não é um marcador confiá-
vel de PCR, mesmo quando feita por socorristas treinados, requerendo um valioso tempo adi-
cional. Para o leigo, não se recomenda procurar se há ou não pulso central, sendo recomendado 
iniciar imediatamente as compressões torácicas nessa situação (vítima arresponsiva e sem mo-
vimento respiratório ou apenas com gasps agônicos). Para os profissionais de saúde, a busca por 
pulso central não deve ultrapassar 10 segundos. Se não houver pulso (ou mesmo se for duvidoso), 
deve-se iniciar as compressões torácicas imediatamente.

Adicionalmente, o tradicional “ver, ouvir e sentir” a respiração foi retirado do algoritmo. 

Desencadeamento do sistema de emergência

O desencadeamento do chamado de emergência constitui passo crucial no atendimento, pois 
não se pode definir de imediato o que aconteceu com o paciente. A situação pode ser um simples 
caso de hipoglicemia ou até uma situação de extrema urgência, como a PCR. 

O suporte básico de vida é fundamental para impedir a deterioração das condições da vítima. 
No entanto, a medida principal que determina melhor prognóstico na PCR é o acesso rápido ao 
desfibrilador. Por exemplo, quando a desfibrilação é realizada até o 3o ou 4o minuto da PCR em FV, 
existe a reversão da parada em 47-72% dos eventos. Assim, a desfibrilação precoce é de grande 
importância e somente ocorrerá se o sistema de emergência for acionado (pedir por ajuda), solici-
tando imediatamente o desfibrilador.

Compressões torácicas

Após a identificação de uma vítima em parada cardíaca (leigo: vítima não responsiva e sem 
movimento respiratório ou apenas com gasps agônicos; profissional de saúde: adicionar a ausência 
de pulso central), as novas recomendações orientam o início imediato de compressões torácicas. 

As pressões de perfusão cerebral e coronariana determinadas pelas manobras de RCP são 
cruciais, pois determinam maior probabilidade de reversão da FV para ritmo organizado com 
pulso após o choque e retardam o tempo de instalação da lesão neurológica central hipóxica. 

Deve-se notar que essa é uma mudança significativa, pois a tradicional sequência A-B-C foi 
modificada para C-A-B (compressões, vias aéreas e respiração). Isso se deveu à necessidade de 
priorizar o efetivo suporte circulatório. Nas orientações anteriores, perdia-se muito tempo checan-
do se havia ou não respiração e realizando duas ventilações de resgate. Isso acabava retardando o 
que é mais importante numa PCR: tentar restaurar a circulação. 

Compressões de alta qualidade
O número total de compressões aplicadas durante a RCP é um fator determinante importante 

da sobrevivência após uma parada cardíaca. Todos os esforços devem ser feitos para não retardar o 
início das compressões, evitar ao máximo não interrompê-las durante a RCP e, sobretudo, realizá-
-las da forma mais efetiva possível, que inclui:

■■ Devem ser aplicadas de forma rápida e intensa, sobre a metade inferior do esterno, na 
linha intermamilar no centro do tórax. Nesse ponto, coloca-se a região hipotenar da mão 
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do braço mais forte, que servirá de base para a compressão cardíaca. A outra mão deve ser 
colocada paralelamente sobre a primeira, mantendo-se os cotovelos estendidos, formando 
um ângulo de 90° com o plano horizontal.

■■ As compressões devem ocasionar uma depressão de no mínimo 5 cm do tórax.
■■ Após a compressão, deve-se permitir o retorno do tórax à posição normal. 
■■ As compressões não devem ser interrompidas até a chegada do desfibrilador automático, 

da equipe de suporte avançado ou até que ocorra a movimentação espontânea da vítima.
■■ O número de compressões deve ser de ao menos 100/minuto.

Compressões isoladas 
Nas novas diretrizes de 2010, houve maior ênfase na recomendação de compressões torácicas 

eficazes (100/minuto) sem ventilação quando a ressuscitação é conduzida pelo leigo. Há vários 
motivos para essa recomendação e incluem:

■■ A maioria dos adultos em PCR extra-hospitalar não recebe nenhuma manobra de RCP 
pelo público leigo.

■■ A realização da RCP pelo leigo apenas com compressões torácicas melhora substancial-
mente a sobrevida de adultos em PCR quando se compara com nenhuma compressão. 
Adicionalmente, em vítimas de PCR extra-hospitalar, a RCP realizada por leigos com 
compressões isoladamente versus a RCP convencional (compressão + ventilação) mostrou 
resultados semelhantes.

■■ É mais fácil ensinar, mesmo pelo telefone, a realização da compressão quando comparado 
com compressão + ventilação.

■■ É importante lembrar que para vítimas de afogamento ou PCR por asfixia essa recomen-
dação não se aplica.

Compressões + ventilação
Quando a RCP é realizada por profissionais de saúde, recomenda-se fazer ciclos de 30 com-

pressões torácicas seguidas de duas ventilações até a chegada do desfibrilador (independentemente 
se houver um ou mais socorristas). A assistência ventilatória inicial da vítima depende do material 
disponível (máscara facial, dispositivo bolsa-valva-máscara etc.). 

As principais recomendações são:

■■ Cada ventilação de resgate deve durar 1 segundo.
■■ Aplicar volume corrente suficiente para elevar o tórax.
■■ Evitar ventilações rápidas ou forçadas.
■■ Em qualquer momento, quando uma via aérea avançada estiver colocada, aplicar 8-10 

ventilações por minuto não sincronizadas com as compressões torácicas.
■■ Volume corrente de 6-7 mL/kg é suficiente.

Manuseio das vias aéreas

A abertura de vias aéreas pode ser feita através da elevação da mandíbula e da hiperextensão 
da coluna cervical (head tilt/chin lift) ou pela tração da mandíbula (jaw thrust) (Figura 2). Profis-
sionais habilitados e leigos treinados (e confiantes) devem preferencialmente utilizar a manobra 
de elevação da mandíbula e hiperextensão da coluna cervical, exceto na suspeita de lesão cervical, 
quando se deve utilizar a manobra de tração da mandíbula sem hiperextensão cervical. 
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Figura 2 Abertura de via aérea (chin lift/jaw thrust).

Para leigos realizando a RCP com compressões apenas, não existe evidência para se recomendar 
uma técnica específica, embora a hiperextensão do pescoço possa facilitar a ventilação passiva.

Mantendo-se a VA aberta, deve-se verificar a presença de respiração espontânea na vítima. 
Conforme já foi citado, nas novas recomendações de atendimento da PCR, a avaliação através do 
“ver, ouvir, sentir” foi abandonada por retardar o início da compressões torácicas. Caso se perceba 
a presença da ventilação no paciente, cabe apenas a checagem de pulso a cada 2 minutos e o posi-
cionamento da vítima em posição de recuperação (decúbito lateral, mantendo via aérea aberta) até 
a chegada do sistema de emergência. Caso não se identifique o movimento respiratório, a vítima 
realmente encontra-se em parada respiratória. Para leigos, a apneia tem o mesmo significado do 
que a ausência de pulso, definindo a PCR. No entanto, para o socorrista treinado, a checagem de 
pulso carotídeo é obrigatória, mas não deve ultrapassar 10 segundos. 

Desfibrilação

■■ Sabe-se que o ritmo mais frequente presente nos primeiros minutos da PCR extra-hospi-
talar é a fibrilação ventricular (FV) ou a taquicardia ventricular sem pulso (TV sem pulso). 

■■ Esses ritmos estão presentes no início da maioria dos casos de PCR extra-hospitalar e 
apresentam bom índice de resposta à desfibrilação quando tratados em tempo hábil. 

■■ No entanto, evoluem rapidamente para assistolia ou tornam-se progressivamente refratá-
rios ao choque quando tratados de forma tardia.

■■ Assim, quanto mais precoce a desfibrilação, melhores são os resultados na sobrevida.
■■ Idealmente, o DEA deve estar facilmente disponível em ambientes de alto risco de eventos 

cardiovasculares súbitos como hospitais, aeroportos e locais de alta concentração de pessoas.

Princípios
O DEA é um aparelho eletrônico portátil que desencadeia um choque elétrico com corrente 

contínua sobre o tórax da vítima. O choque determinará uma assistolia elétrica em todo o miocárdio, 
permitindo que o sistema de condução elétrica intracardíaco possa reassumir de forma organizada a 
despolarização miocárdica e o ritmo cardíaco organizado. 

A posição recomendada da vítima durante o atendimento é o decúbito dorsal horizontal so-
bre superfície rígida; a importância da superfície rígida no resultado do atendimento ainda não 
foi definida. Se a vítima estiver em posição prona, deve ser colocada em posição supina. Durante 
o posicionamento da vítima, devemos nos lembrar da necessidade de manter sua coluna cervical 
sempre alinhada com o restante do tronco durante a mobilização. A suspeita de lesão cervical deve 
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sempre existir quando a perda de consciência da vítima não foi presenciada ou quando a vítima 
sofreu trauma de crânio ou cervical durante a perda da consciência. O posicionamento correto do 
socorrista em relação à vítima é ajoelhado na linha dos ombros do paciente. Essa posição permite 
acesso rápido ao segmento cefálico (via aérea) e ao tronco do indivíduo (massagem cardíaca).

Detecção de FV/TV
O desfibrilador automático/semiautomático possui um programa que lhe permite identificar 

e reconhecer os ritmos de FV e TV, indicando então o choque. Se o ritmo presente não for uma 
TV ou FV, o aparelho não indicará o choque, cabendo ao socorrista manter a massagem cardíaca 
e as ventilações. 

Quando indicado pelo DEA, o choque inicial será de 360 J (monofásico) ou na energia máxi-
ma equivalente nos aparelhos bifásicos (entre 150 e 200 J). 

Não há evidência de superioridade entre o choque bifásico e o monofásico, assim como não 
há diferença entre as formas de liberação do choque (onda truncada ou exponencial) no que se 
refere à reversão da PCR e da sobrevida. 

No momento do choque, o socorrista deve se certificar de que ninguém está em contato 
com a vítima. Imediatamente após o choque, retoma-se a RCP por 2 minutos, quando o aparelho 
reavaliará a necessidade de novo choque. Se indicado, aplica-se novo choque na mesma energia 
empregada anteriormente, seguido de mais 2 minutos de RCP e assim sucessivamente, até que o 
sistema de emergência se encarregue do atendimento ou até que ocorra mudança do ritmo. 

Quando ocorrer uma mudança do ritmo, o aparelho não indica o choque, devendo-se checar 
o pulso após 2 minutos de RCP. Se o pulso estiver presente, houve reversão da PCR, devendo-se 
manter suporte ventilatório até a chegada do sistema de emergência (lembrar de checar novamente 
a cada 2 minutos). Se ausente, as manobras de RCP devem ser mantidas por mais dois minutos até 
uma nova checagem de ritmo pelo desfibrilador. 

O uso de choques sucessivos e com energias progressivamente maiores não é mais recomen-
dado. 

Quando o evento é atendido pelo sistema de emergência e não recebeu o suporte básico de 
vida até o 4o ou 5o minuto da PCR: 

■■ o choque pode ser indicado imediatamente ou 
■■ realizar 2 minutos de RCP (5 ciclos de compressão + ventilação) seguida da desfibrilação.

O nível de evidência a favor ou contra a realização da RCP (5 ciclos de compressão + venti-
lação) ainda é insuficiente.

MANOBRAS DE SUPORTE AvANÇADO DE vIDA

Deve ficar claro que, por mais avançados que sejam os recursos disponíveis para o atendi-
mento da PCR, o suporte básico de vida é crucial para a manutenção da perfusão e oxigenação 
cerebral e coronariana. No suporte avançado, a identificação do ritmo cardíaco é feita pelas pás 
do monitor cardíaco, poupando tempo durante o atendimento por permitir a rápida desfibrilação, 
caso esteja indicada.

Através da identificação do ritmo cardíaco pelas pás, podemos dividir a PCR em duas mo-
dalidades: 

■■ Ritmos que merecem choque imediato: FV ou TV sem pulso.
■■ Ritmos que não devem receber desfibrilação: assistolia ou atividade elétrica sem pulso.
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Desfibrilação – PCR em FV/TV sem pulso

A forma mais frequente de atividade elétrica inicial na PCR extra-hospitalar é a fibrilação 
ventricular (Figura 3). A taquicardia ventricular sem pulso (Figura 4) também é comum, porém 
frequentemente degenera-se para FV. Ambas, somadas, são responsáveis por até 80% dos casos 
de morte súbita e são os ritmos elétricos de melhor prognóstico para reversão, desde que tratadas 
adequadamente e em tempo hábil. 

O momento do choque ainda é um tema controverso. Quando o evento é atendido pelo siste-
ma de emergência e não recebeu o suporte básico de vida até o 4o ou 5o minuto da PCR:

■■ o choque pode ser indicado imediatamente ou
■■ realizar 2 minutos de RCP (5 ciclos de compressão + ventilação) seguida da desfibrilação.

O nível de evidência a favor ou contra a realização da RCP (5 ciclos de compressão + venti-
lação) ainda é insuficiente. 

Em geral, a recomendação é evitar o máximo possível a descontinuação das compressões 
torácicas e aplicar o choque o mais rápido posível.

O choque deverá ser de 360 J do monofásico ou na dose equivalente do bifásico (150 a 200 J). 
Imediatamente após o choque, deve-se realizar 2 minutos de RCP (5 ciclos 30:2 de compressão 
e ventilação). Após esse período, avalia-se novamente o ritmo, aplicando-se o choque ou não, e 
assim sucessivamente. 

A segurança durante a desfibrilação é de responsabilidade de quem manipula o aparelho. 
Durante a administração dos choques, alguns cuidados devem ser adotados. O correto posiciona-
mento das pás, a aplicação de força sobre elas e a utilização de gel condutor contribuem para uma 
melhor taxa de sucesso na desfibrilação.

Caso ainda persista a FV/TV sem pulso após o primeiro choque, é necessária a utilização de 
drogas que melhorem a condição hemodinâmica da PCR e auxiliem na reversão da arritmia. Para 
aplicar as drogas, são necessários meios para administrá-las. Portanto, após o 1o choque e mantida a 
PCR, é necessária a instalação de um acesso venoso periférico ou intraósseo, a colocação de via aérea 
definitiva para melhor oxigenação e a monitorização cardíaca através de eletrodos do monitor. 

Figura 3 Fibrilação ventricular.

Figura 4 Taquicardia ventricular.
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Via aérea avançada

A via aérea avançada pode ser obtida por intubação orotraqueal (IOT) ou por uma via supra-
glótica (máscara laríngea, tubo esofagotraqueal [Combitube] ou tubo laríngeo). Em todas elas, é 
necessário ter experiência e treinamento (além de manutenção periódica desse treinamento).

A IOT exige uma correta laringoscopia e visualização da glote. Entretanto, se realizada por 
pessoas não adequadamente treinadas, pode causar inúmeras complicações (trauma de orofaringe, 
sangramento, aspiração, hipoxemia e inserção do tubo no esôfago) e interrupções inaceitáveis das 
compressões torácicas. Em geral, a via aérea avançada supraglótica é uma alternativa aceitável e 
tem como potenciais vantagens: não necessita visualizar a glote, pode ser colocada sem interrom-
per as compressões e é mais fácil de ensinar e treinar.

Embora seja uma via em desuso, o tubo traqueal possibilita a administração de algumas dro-
gas (vasopressina, naloxona, epinefrina e lidocaína) enquanto não se tem o acesso endovenoso 
definido. Também protege contra a aspiração e permite a aspiração de secreções. 

Confirmação e adequação da via aérea avançada
Intubação orotraqueal

Após a realização da intubação, sem interromper as compressões torácicas, é necessária a 
averiguação do correto posicionamento do tubo endotraqueal, tanto pelo exame físico como por 
um dos dispositivos de detecção de CO2 exalado.

■■ Exame físico: expansão torácica bilateral, auscultar o epigástrio (sons respiratórios não au-
díveis) e os campos pulmonares bilateralmente (devem ser simétricos); se houver dúvida, 
pode-se usar o laringoscópio para visualizar o tubo passando pelas cordas vocais.

■■ Dispositivos de detecção de CO2 exalado:
■❏ Preferência: capnografia quantitativa em forma de onda. Junto com o exame físico, a 

capnografia contínua permite confirmar a inserção correta do tubo orotraqueal e reco-
nhecer precocemente o deslocamento da via aérea, principalmente durante o transpor-
te da vítima. Além disso, a amplitude da onda permite monitorizar a qualidade da RCP, 
inclusive detectando quando houve o retorno à circulação espontânea.

■❏ Aceitável (na ausência da capnografia quantitativa em forma de onda): capnografia co-
lorimétrica (sem forma de onda). Mais simples e barata, embora inferior à quantitativa.

A fixação da cânula com material adequado (fita cardíaca ou qualquer outro dispositivo co-
mercial) é mandatória. 

via aérea supraglótica
Da mesma maneira que na IOT, deve-se proceder ao exame físico para verificar se a via su-

praglótica está correta e ventilando o paciente e usar um dos dispositivos para a detecção de CO2 
exalado descritos (embora não haja estudo adequado usando a capnometria).

Cuidados após obtenção da via aérea avançada
Após a colocação da via aérea avançada, as ventilações devem ser aplicadas na frequência de 

8 a 10 vezes por minuto de forma assincrônica com as compressões torácicas. 
A hiperventilação deve ser evitada em virtude do prejuízo no débito cardíaco e no retorno 

venoso pelo possível fenômeno de “auto-PEEP”. 
Caso o acesso venoso não esteja disponível, pode-se administrar a droga desejada pela 

cânula sem demora. No entanto, as vias intraóssea ou endovenosa são preferíveis. Para que 
essa droga administrada pela cânula tenha o mesmo efeito da droga endovenosa, é necessário 
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administrar de 2 a 2,5 vezes a dose endovenosa pela cânula (com exceção da vasopressina, que 
é aplicada na mesma dose). Para melhor absorção da droga, a dose via cânula deve ser seguida 
de um bolo de 10 mL de soro fisiológico 0,9%. A via intraóssea foi liberada para uso na PCR 
em adultos como acesso vascular para aplicação de drogas, apresentando melhor efeito do que 
a via traqueal.

Sequência do atendimento da FV/TV sem pulso

A sequência de atendimento da FV/TV sem pulso deve obedecer a seguinte ordem: choque 
– RCP por dois minutos – checagem de ritmo – novo choque, se indicado – RCP – choque. As dro-
gas podem ser aplicadas durante o período em que se carrega o desfibrilador ou após o choque. O 
uso de um vasopressor durante o atendimento da parada se faz necessário, pois determina melhora 
do retorno venoso e da perfusão coronariana.

Epinefrina ou vasopressina
Inicialmente, a primeira droga a ser utilizada na PCR (FV/TV sem pulso, assistolia ou ativi-

dade elétrica sem pulso) é a epinefrina e/ou a vasopressina. A dose de epinefrina é de 1 mg a cada 
3 a 5 minutos por via venosa ou intraóssea ou na dose equivalente através da cânula endotraqueal; 
e a vasopressina deve ser utilizada em única dose de 40 U. A vasopressina pode ser utilizada em 
substituição à primeira ou segunda dose da adrenalina ou como droga inicial.

Amiodarona
A primeira droga antiarrítmica a ser utilizada é a amiodarona. Deve ser utilizada na dose de 

300 mg EV em bolo, podendo ser repetida mais uma dose de 150 mg. A manutenção após retorno 
de ritmo com pulso é de 1 mg por minuto por 6 horas e 0,5 mg por minuto por mais 18 horas. A 
amiodarona mostrou-se superior à lidocaína na FV/TV refratária no atendimento extra-hospita-
lar, quanto à sobrevida na admissão hospitalar; no entanto, a mortalidade intra-hospitalar não foi 
diferente nos dois grupos. A lidocaína é aceita apenas se a amiodarona não estiver disponível. O 
sulfato de magnésio é indicado em torsades de pointes (intervalo QT longo) na dose de 1-2 g por EV. 
As drogas utilizadas na PCR e suas respectivas doses estão listadas na Tabela 1.

TABELA 1 Drogas utilizadas no suporte avançado de vida na PCR*

Medicação Apresentação Dose inicial EV Dose máxima

Epinefrina Ampolas de 1 mg 1 mg de 3/3 a 5/5 minutos Indeterminada

vasopressina 20 unidades/mL 40 unidades 40 a 80 unidades

Amiodarona Ampolas de 150 mg 5 mg/kg de peso (300 mg) 7,5 mg/kg de peso

Lidocaína* 1% (1 mL = 10 mg) ou 
2% (1 mL = 20 mg)

1 a 1,5 mg/kg de peso 3 mg/kg de peso

Bicarbonato de sódio 8,4% 1 mL = 1 mEq 1 mEq/kg de peso Indeterminada

Sulfato de magnésio 10% (10 mL = 1 g) 1 a 2 g 0,5 a 1 g/hora

20% (20 mL = 2 g)

50% (10 mL = 5 g)

* Lidocaína é indicada apenas se amiodarona não estiver disponível.
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Quando ocorrer a reversão da arritmia, em qualquer momento durante a PCR, uma dose 
de manutenção do antiarrítmico utilizado pode ser administrada por 12-24 horas para evitar a 
recidiva da arritmia (Tabela 2). 

TABELA 2 Antiarrítmicos usados na Fv/Tv sem pulso após reversão

Medicação Do se de ma nu ten ção

Amio da ro na 1 mg/min por 6 horas; após, 0,5 mg/min por mais 18 horas

Li do caí na* 2-4 mg/min

Sul fa to de mag né sio 1-2 g/ho ra

* Lidocaína é indicada apenas se amiodarona não estiver disponível.

Atividade elétrica sem pulso (AESP) e assistolia

Após a colocação das pás no tórax da vítima, a identificação de qualquer atividade elétrica 
diferente das atividades de FV/TV sem pulso caracteriza uma PCR em ritmo não passível de cho-
que (AESP ou assistolia). 

A AESP se caracteriza por um ritmo elétrico que usualmente deveria estar associado a pulso 
central. São várias as atividades elétricas englobadas nessa definição (dissociação eletromecânica, 
pseudodissociação eletromecânica, ritmo idioventricular e outros), mas o tratamento é o mesmo 
para todos esses ritmos. Geralmente existe algum fator impedindo o acoplamento entre a atividade 
elétrica organizada do miocárdio e a contração muscular efetiva que deveria resultar dessa ativida-
de elétrica. O tratamento da AESP nunca deve ser realizado por meio de choque, pois já existe uma 
atividade elétrica ventricular organizada potencialmente capaz de gerar pulso central. O choque 
poderia desorganizá-la, gerando mais um problema durante o atendimento. Como as pás do des-
fibrilador não serão mais utilizadas após identificação do ritmo, aplica-se o suporte avançado de 
vida ao doente. Uma atitude clínica importante no tratamento da AESP é a determinação da sua 
causa e aplicação do tratamento específico. São dez as causas reversíveis e podemos nomeá-las de 
forma simples para memorização como 5H e 5T (Tabela 3). O tratamento da(s) causa(s) da AESP 
é o fator principal determinante da reversão do quadro. Caso não se encontre uma dessas causas 
durante o atendimento, a chance de reversão da PCR fica muito prejudicada. A principal e mais 
frequente causa de AESP é a hipovolemia, que deve, sempre que possível, ser tratada pela adminis-
tração de volume endovenoso.

A assistolia é a forma de pior prognóstico, caracterizando a ausência de atividade elétrica no 
coração. Todo cuidado na identificação desse ritmo é pouco, pois até 10% dos ritmos identificados 
inicialmente como assistolia pelas pás apresentavam como ritmo de base verdadeiro a FV. Isso 
pode ocorrer porque o eixo elétrico resultante da FV pode ser, naquele momento, perpendicular à 
derivação da monitorização pelas pás, gerando um ritmo isoelétrico no monitor (assistolia). Pro-
blemas técnicos, como cabos ou eletrodos desconexos, também podem determinar o erro diagnós-
tico. A FV fina também pode induzir ao diagnóstico errôneo de assistolia. Assim, para a confirma-
ção diagnóstica da assistolia, deve-se proceder ao protocolo da linha reta, que consiste em checar 
a conexão dos eletrodos, aumentar o ganho do monitor cardíaco e finalmente checar o ritmo em 
duas derivações. Confirmada a assistolia, prossegue-se o atendimento. As causas de assistolia são 
as mesmas da AESP, devendo-se iniciar infusão de volume e procurar tratamento adequado basea-
do nas causas possíveis (Tabela 3). O uso do marca-passo transcutâneo na assistolia não é mais 
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indicado. A primeira droga a ser administrada na AESP e na assistolia pode ser a epinefrina (1 mg/
dose, a cada 3-5 minutos) ou a vasopressina (40 U, dose única); a vasopressina pode ser aplicada 
como primeira droga ou em substituição à primeira ou segunda dose da epinefrina. Nas recomen-
dações atuais do tratamento da AESP e da assistolia, o uso de atropina não é mais indicado por ser 
considerada medida terapêutica fútil.

TABELA 3 Causas de atividade elétrica sem pulso (5H/5T) e assistolia

Causa Tratamento

Hipovolemia volume

Hipóxia Oxigênio

H+ – acidose metabólica Bicarbonato de sódio

Hipotermia Reaquecimento

Hipocalemia/hipercalemia Reposição de potássio/bicarbonato de sódio

Tamponamento cardíaco Punção pericárdica

Tromboembolismo pulmonar Tratar PCR; considerar trombólise

Trombose de coronária Tratar PCR; considerar tratamento de reperfusão

Tensão (pneumotórax hipertensivo) Punção de alívio/drenagem de tórax

Tóxico Antagonista específico

O término dos esforços deve ser considerado por meio da análise de diversos fatores (tempo 
de PCR até o primeiro atendimento, tempo de atendimento da PCR, prognóstico do paciente, 
idade da vítima etc.). Apesar disso, na assistolia, se não ocorreu reversão da PCR após a realização 
das medidas terapêuticas cabíveis, o término dos esforços deve ser considerado. As medidas tera-
pêuticas utilizadas para o suporte avançado de vida em adultos estão resumidas nos Algoritmos 3 
(simplificado), 4 (tradicional) na Tabela 4.

TABELA 4 Recomendações – Suporte Avançado de vida 2010

Qualidade da RCP
■■ Comprima com força (> 5 cm) e rapidez ( 100/min) e aguarde o retorno total do tórax.
■■ Minimize interrupções nas compressões.
■■ Evite ventilação excessiva.
■■ Alterne a pessoa que aplica as compressões a cada 2 minutos.
■■ Sem via aérea avançada: relação compressão-ventilação de 30:2.
■■ Capnografia quantitativa com forma de onda.

■❏ Se PETCO2 < 10 mmHg, tente melhorar a qualidade da RCP.

Energia de choque
■■ Bifásica: recomendação do fabricante (120 a 200 J); se desconhecida, usar máximo disponível. A segunda 

carga e as subsequentes devem ser equivalentes, podendo ser consideradas cargas mais altas.
■■ Monofásica: 360 J.

(continua)
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TABELA 4 Recomendações – Suporte Avançado de vida 2010 (Continuação)

Terapia medicamentosa
■■ Dose Ev/IO de epinefrina: 1 mg a cada 3 a 5 minutos.
■■ Dose Ev/IO de vasopressina: 40 unidades podem substituir a primeira ou a segunda dose de epinefrina.
■■ Dose Ev/IO de amiodarona: primeira dose: bolus de 300 mg; segunda dose: 150 mg.

via aérea avançada
■■ Intubação orotraqueal ou via aérea supraglótica.
■■ Capnografia com forma de onda para confirmar e monitorar o posicionamento do tubo traqueal.
■■ 8 a 10 ventilações por minuto, com compressões torácicas contínuas.

Causas reversíveis
■■ Hipovolemia
■■ Hipóxia
■■ Hidrogênio (acidose)
■■ Hipo/hipercalemia
■■ Hipotermia

 
■■ Tensão do tórax por pneumotórax
■■ Tamponamento cardíaco
■■ Toxinas
■■ Trombose pulmonar
■■ Trombose coronária

CUIDADOS APóS A RESSUSCITAÇÃO

Após a reversão da PCR, é de grande importância organizar uma estratégia sistemática de 
cuidados (pós-parada) com os seguintes objetivos:

a. Otimizar a função cardíaca, respiratória e buscar normalizar a perfusão de órgãos vitais.
b. Transportar/transferir para um hospital apropriado ou UTI com estruturado sistema de 

tratamento pós-PCR.
c. Identificar e tratar SCAs e outras causas reversíveis.
■■ A reabordagem do ABC deve ser realizada periodicamente, principalmente se houver o 

menor sinal de deteriorização clínica do paciente. A checagem do correto posicionamento 
da cânula, acompanhamento contínuo da capnografia quantitativa, oximetria de pulso e 
da adequação das ventilações asseguram a boa oxigenação do paciente. Deve-se lembrar 
que a hiperventilação não deve ser aplicada de forma rotineira após retorno da circulação 
espontânea, assim como devemos evitar a hiperoxia (Algoritmo 5).

■■ A verificação do correto funcionamento do acesso venoso disponível e a checagem dos da-
dos vitais por um monitor de PA não invasiva e da monitorização da FC e do ritmo de base 
permitem avaliar e manipular a condição hemodinâmica do paciente por meio da infusão 
de volume, drogas vasoativas (dopamina, norepinefrina ou epinefrina) e antiarrítmicas 
quando necessário. Recomenda-se manter a PAM  65 mmHg ou a PAS  90 mmHg.

■■ Outra medida terapêutica fortemente recomendada no período pós-PCR é a hipotermia 
induzida (temperatura central 32-34°C) por 12 a 24 horas para os pacientes que apresen-
tam lesão neurológica grave. Quando iniciada até 6 horas após a reversão da PCR, a hipo-
termia determina melhor prognóstico neurológico, bem como de mortalidade. Por outro 
lado, a hipertermia deve ser evitada a todo custo, assim como a hiperventilação. 

■■ Hiperglicemias acima de 180 mg/dL não devem ser toleradas. 
■■ Nos pacientes com síndromes coronarianas agudas precipitando PCR, a cineangiocorona-

riografia de emergência melhora a sobrevida. 
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■■ A ocorrência de estado de mal epiléptico não convulsivo nesses pacientes é frequente, 
devendo ser realizada eletroencefalografia para descarte do diagnóstico, conforme a evo-
lução neurológica do paciente. Caso ocorra quadro epiléptico (clinicamente ou diagnosti-
cado com EEG), o uso terapêutico de anticonvulsivantes é recomendado.

Fatores prognósticos

Não existe exame laboratorial ou diagnóstico que permita uma predição adequada da evolu-
ção do paciente após reversão da PCR, principalmente nos pacientes submetidos à hipotermia te-
rapêutica. No entanto, a presença de alguns sinais após 24 a 72 horas do evento está correlacionada 
a um pior prognóstico neurológico: 

■■ ETCO2 abaixo de 10 mmHg.
■■ Reflexos oculares ausentes após 72 horas do evento.
■■ Descerebração ou ausência de resposta motora à dor (Glasgow motor < 2).
■■ Ausência de reflexo vestibulo-ocular por mais de 24 horas do evento (pacientes não hipo-

térmicos).
■■ Redução ou ausência de potenciais evocados de tronco cerebral após 24 horas do evento.
■■ Padrão de sofrimento cortical difuso grave por mais de 24-72 horas após o evento.

CONCLUSõES

■■ Nenhuma situação clínica supera a prioridade de atendimento da parada cardiorrespira-
tória (PCR), em que a rapidez e a eficácia das intervenções adotadas são cruciais para o 
melhor resultado do atendimento.

■■ A cadeia de sobrevida é constituída por cinco passos: reconhecimento da PCR e pedido 
de ajuda, manobras de RCP com ênfase em compressões torácicas, desfibrilação precoce, 
suporte avançado de vida eficaz e cuidados organizados pós-PCR.

■■ Reconhecida a PCR, devem ser iniciadas as compressões torácicas alternadas com as ven-
tilações assistidas na sequência de 30 compressões torácicas intercaladas com 2 ventila-
ções assistidas. O ABC passou para CAB (compressões, via aérea, respiração).

■■ Para o leigo não treinado, é permitido aplicar apenas as compressões torácicas.
■■ As compressões torácicas devem ser de alta qualidade e ter uma frequência mínima de 

100 por minuto.
■■ As compressões e as ventilações não devem ser interrompidas até a chegada do desfibrila-

dor. Quanto mais precoce a desfibrilação, melhores são os resultados.
■■ O choque deve ser de 360 J do monofásico ou 150 a 200 J do bifásico (carga máxima); o 

uso de choques sucessivos e com energias progressivamente maiores não é recomendado.
■■ Após o choque, deve-se realizar 5 ciclos de RCP (30 massagens e 2 ventilações/ciclo) antes 

de checar novamente o ritmo.
■■ Para a confirmação da posição correta do tubo orotraqueal e para monitorizar a qualidade 

da RCP, é essencial usar a capnometria quantitativa em forma de onda.
■■ O tratamento da AESP nunca deve ser realizado através do choque. É importante buscar 

as causas reversíveis da AESP e da assistolia (5H e 5T).
■■ Para confirmar a assistolia, deve-se proceder o protocolo da linha reta. Não é mais reco-

mendado o uso de atropina.
■■ “Cuidados organizados pós-PCR” é uma nova seção das novas diretrizes do ACLS 2010.
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■■ Nesse período, é importante transferir o paciente para uma UTI, otimizar a hemodinâmi-
ca e a ventilação, evitar hiperoxia, realizar controle glicêmico rigoroso, buscar e tratar as 
síndromes coronarianas agudas e crises epilépticas.

■■ A hipotermia induzida após o retorno à circulação espontânea determina melhor prog-
nóstico neurológico e diminuição da mortalidade.

ALGORITMO 1 – SUPORTE BÁSICO DE VIDA – FORMATO SIMPLIFICADO*

Não responsivo, sem respiração 
ou com respiração anormal 

(apenas com gasping)

Acione o serviço de emergência Pegue o des�brilador

Veri�que o ritmo/choque 
caso indicado

Repita a cada 2 minutos

Inicie a RCP

C
om

prim
a com

 força • Comprima com rapidez

* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
   for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 5: Adult Basic Life 
   Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S687.
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ALGORITMO 2 – SUPORTE BÁSICO DE VIDA – 
FORMATO PARA PROFISSIONAIS DE SAÚDE*

Paciente não responde, não respira ou apresenta gasps agônicos

Ausente

Choque não indicado

Manter o ciclo até chegar 
o desfibrilador 

Pedir ajuda com o des�brilador

Pulso central (máx. 10 seg.)

Presente

• Fornecer 1 respiração a cada 
   5-6 seg
• Checar o pulso de 2/2 min

30 compressões torácicas
+

2 ventilações

Choque indicado

• Continue a RCP
• 5 ciclos de compressão + ventilação
• Checar ritmo a cada 2 minutos
• Aguardar o suporte avançado de vida

Choque de 360 J 
do monofásico 

ou 
dose máxima 

do bifásico

Realizar 5 ciclos de 
compressão + ventilação 

* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
   for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 5: Adult Basic Life 
   Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S689. 
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ALGORITMO 3 – SUPORTE AVANÇADO DE VIDA 2010 (SIMPLIFICADO)*

Terapia medicamentosa 
Acesso EV/IO

Epinefrina a cada 3 a 5 minutos
Amiodarona para FV/TV refratária

Considere via aérea avançada
Capnografia quantitativa com forma de onda

Trate causas reversíveis

Veri�que o ritmo

Grite por ajuda/acione o serviço de emergência

Inicie a RCP
• Forneça oxigênio
• Aplique o monitor/desfibrilador

Monitore a qualidade da RCP

* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
   for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 8 – Adult Advanced 
   Cardiovascular Life Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S737.

2 minutos

Cuidado pós-PCR

Retorno da circulação
espontânea (RCE)

Se choque 
FV/TV

R
C

P 
co

nt
ín

ua

RCP co
n

tín
u

a
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ALGORITMO 4 – SUPORTE AVANÇADO 
DE VIDA 2010 (TRADICIONAL)*

Pedir ajuda

Sim

Choque indicado?
• TV/FV 

AESP ou assistolia

Iniciar a RCP
• Fornecer oxigênio 
• Monitor/desfibrilador

* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
   for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 8 – Adult Advanced 
   Cardiovascular Life Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S736.

Choque seguido de 
RCP por 2 min 

Checar ritmo 

Persiste em FV/TV? 

Choque + 
2 min de RCP 

Epinefrina: 1 mg EV 
a cada 3-5 min
Considere via aérea 
avançada 
Capnometria

Sim

Checar ritmo 

Persiste em FV/TV? 

Choque + 2 min de RCP
• Amiodarona 
• Buscar e tratar 5H/5T

• Epinefrina: 1 mg EV a cada 
   3-5 min
• Via aérea avançada 
• Capnometria

Checar ritmo a cada 2 min

Se persistir em AESP ou 
assistolia:
• Buscar e tratar 5H/5T
• Epinefrina a cada 3-5 min

Retorno à circulação espontânea

Cuidados pós-parada

Não

Não
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ALGORITMO 5 – CUIDADOS APÓS O 
RETORNO À CIRCULAÇÃO ESPONTÂNEA*

Tratar a hipotensão

Considere a hipotermia induzida Infarto com supra ou 
alta suspeita de SCA 

Não

Retorno à circulação espontânea

Otimizar a oxigenação e ventilação

• Manter SatO2 > 94%
• Manter a PaO2 aprox. 100 mmHg
• Não hiperventilar
• Manter a PaCO2 entre 40-45 mmHg

* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
   for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 9: Post-Cardiac Arrest. 
   Circulation 2010; 122 (suppl 3): S769.

• Bolus de SF 0,9% se tolerado
• Infusão de vasopressor
• Procurar e tratar as causas
• ECG de 12 derivações

Paciente obedece aos comandos?

Sim

Cineangiocoronariogra�a
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Abordagem Inicial do  
Paciente Grave

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Atender pacientes em situações de emergência requer calma, conhecimento, treinamento e 
experiência. De posse dessas qualidades, o médico que atende emergências desenvolve a que talvez 
seja a mais importante habilidade nessas situações: saber prioridades. O conceito de prioridades 
envolve desde saber priorizar corretamente quem deve ser atendido primeiro, passando por quais 
dados de história e de exame físico devem ser procurados antes, até qual conduta deve ser feita 
inicialmente. Este capítulo aborda esse atendimento inicial às emergências. Procuramos enfatizar 
o atendimento que acontece naqueles minutos que precedem o diagnóstico, quando o paciente 
acaba de chegar ao pronto-socorro ou quando o médico acaba de abordar um paciente. Nestes 
minutos valiosos, identificar um paciente potencialmente grave, colher uma história direcionada 
e fazer um exame físico mínimo são itens decisivos para se obter um correto diagnóstico. Neste 
primeiro momento, diagnósticos sindrômicos como choque ou insuficiência respiratória já são de 
grande valia, pois são o ponto de partida para investigações mais específicas.

Identificar pacientes potencialmente críticos

Afecções em praticamente qualquer órgão ou sistema de nosso organismo podem implicar 
doenças graves. Porém, como regra geral, essas condições irão tornar-se uma emergência quando 
repercutirem em um dos três grandes sistemas: o cardiovascular, o respiratório ou o sistema ner-
voso central, tornando o paciente com essas repercussões uma prioridade de atendimento. 

A identificação rápida do paciente crítico pode ser feita observando-se as repercussões nesses 
três sistemas. Assim, alguns estudos mostraram diminuição do número de paradas cardiorrespira-
tórias intra-hospitalares simplesmente padronizando a identificação de pacientes potencialmente 
graves e priorizando seu atendimento por uma equipe com treinamento em emergências. 

De modo geral, um paciente que apresente os seguintes achados de história ou de exame físi-
co deve ter seu atendimento priorizado e ser atendido como uma potencial emergência (Tabela 1). 
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É importante salientar que tais sinais não são patognomônicos de emergências, e que, do mesmo 
modo, existem emergências que não apresentam necessariamente esses sinais. Porém, são critérios 
bastante sensíveis para identificar uma situação de potencial emergência, para que sejam atendi-
dos de forma diferenciada e precoce.

TABELA 1 Prioridade no atendimento na emergência

1) Rebaixamento agudo do nível de consciência (queda na escala de coma de Glasgow > 2 pontos).

2) Alterações importantes dos sinais vitais: 
■■ Frequência respiratória (FR) > 36 ou < 8 ipm ou uso de musculatura acessória
■■ Saturação arterial de oxigênio (Sat O2) < 90%
■■ Frequência cardíaca (FC) > 130 ou < 40 bpm
■■ Pressão arterial sistólica (PAS) < 90 mmHg
■■ Enchimento capilar (EC) > 3 segundos

3) Pacientes com achados potencialmente emergenciais:
■■ Precordialgia ou dor torácica
■■ Febre com suspeita de neutropenia
■■ Suspeita de obstrução de via aérea
■■ Alterações neurológicas agudas: déficits motores, afasias, convulsões, delirium
■■ Intoxicações agudas
■■ Hematêmese, enterorragia ou hemoptise
■■ Dor intensa

ACHADOS CLÍNICOS E TRATAMENTO INICIAL

Uma vez identificada uma situação de potencial emergência, o primeiro passo é sempre pedir 
ajuda, conforme preconizado pelo suportes básico (BLS) e avançado de vida (ACLS). Quando 
essas situações acontecem fora do ambiente hospitalar, ligar ou pedir para ligarem imediatamente 
para o Serviço de Atendimento Médico de Urgência (SAMU, em São Paulo, 192) ou para o resgate 
do Corpo de Bombeiros (193) é fundamental. Caso se suspeite de uma parada cardiorrespiratória 
(paciente não responde), é essencial solicitar o desfibrilador. 

Suporte avançado de vida

Nas situações de potencial emergência que ocorrem dentro do ambiente hospitalar, deve-se 
proceder obedecendo os mesmos princípios. Assim, chamar ajuda dentro do hospital também 
é fundamental, e consiste em chamar pelo auxílio do enfermeiro e do desfibrilador. Por melhor 
qualificação que tenha o médico que atenda uma emergência, o atendimento nunca será tão rá-
pido e eficiente quanto um atendimento realizado por um médico e um enfermeiro. Além disso, 
são importantes os aparatos técnicos para o atendimento. Nas enfermarias e nos andares, estão 
disponíveis nos carrinhos de parada. No pronto-socorro, o melhor a fazer é levar o paciente ime-
diatamente à sala de emergência. 

Uma vez desencadeada a solicitação de ajuda, o atendimento inicial deve seguir as mesmas 
recomendações do suporte avançado de vida (ACLS):
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C: Checar pulso carotídeo. Caso não se constate pulso em no máximo 10 segundos, iniciar 
as compressões torácicas e seguir os protocolos estabelecidos pelo ACLS. Caso se constate 
presença de pulso, realizar a sequência “M.O.V.”.

A: Checar e permeabilizar a via aérea.
B: Checar respiração. Caso não haja respiração espontânea, fazer duas ventilações de resgate.

M.O.V.

M.O.V. é a sigla para monitorização, oxigênio e veia. Consiste em realizar a monitorização car-
dioscópica, de pressão arterial e de oximetria de pulso. Através dessa monitorização obtêm-se os prin-
cipais sinais vitais. Oxigênio suplementar deve ser oferecido a todo paciente em potencial emergência. 
Caso na monitorização se encontre saturação periférica de oxigênio menor do que 90%, oxigênio deve 
ser ofertado através de dispositivos com maior oferta de O2, como máscaras de alto fluxo, máscaras de 
Venturi ou máscaras de Douglas. Caso na monitorização inicial encontre-se saturação maior do que 
90%, cateter nasal de O2 com fluxo de 3 L/min é muitas vezes suficiente neste primeiro momento. Por 
fim, providenciar um acesso venoso de grosso calibre (jelco calibre 16 ou 18), com preferência pelas 
veias antecubitais, é importante para que as condutas a serem tomadas nos próximos passos possam 
ser instituídas no menor tempo possível. Especialmente nos casos de rebaixamento agudo de nível de 
consciência, o exame de glicemia capilar pode ser realizado já neste momento.

Queixa e duração de forma objetiva

Concomitantemente a esses procedimentos cabe ao médico esclarecer a queixa e a duração de 
forma objetiva. São dados fundamentais para a condução adequada de qualquer caso em pronto-so-
corro, porém muitas vezes menosprezados e eventualmente até ignorados. Objetividade é o principal 
aspecto neste ponto. Perguntar ativamente: “O que o(a) senhor(a) está sentindo agora?”, “A que horas 
começou?”, “Já sentiu isso antes?”, “Como é a dor: um aperto, uma queimação, uma pontada etc.?” 
pode mudar completamente a hipótese diagnóstica. Tão importante quanto caracterizar a queixa e a 
duração é perguntar ativamente por fatores associados, antecedentes patológicos importantes e se o 
paciente utilizou medicações, faz acompanhamento médico ou trouxe alguma receita ou exame prévio.

Em atendimentos de emergência com equipes bem treinadas, enquanto a enfermeira realiza o 
M.O.V., o médico vê os dados de história do doente. Médicos bem treinados em emergência mui-
tas vezes tiram a história enquanto fazem o exame físico nessas situações. O exame físico em uma 
situação de emergência tem algumas peculiaridades em relação ao exame físico que é realizado 
em situações de estabilidade clínica, como em um consultório ou em uma enfermaria. A principal 
causa dessas peculiaridades é o tempo, ou melhor, a falta dele. Em poucos minutos, o médico deve 
realizar um exame físico abrangente, que possa lhe dar dados suficientes para elaborar uma boa 
hipótese diagnóstica (Tabela 2).

Ressaltamos que esse exame é o mínimo a ser feito em uma situação de emergência clínica 
que não seja uma parada cardiorrespiratória. Um exame completo, adequado para uma situação 
de estabilidade clínica, é muito mais complexo, porém, em uma situação de emergência, não é 
factível. Do mesmo modo, uma vez constatada ou obtida a situação de estabilidade, tanto a história 
quanto o exame físico devem ser reavaliados com o detalhamento necessário.

Toda essa avaliação inicial poderá trazer informações necessárias para que se possa caracteri-
zar se a situação do paciente em questão é realmente uma emergência/urgência ou não. Caso não 
seja, lembre-se de removê-lo da sala de emergência o quanto antes, para que não atrapalhe uma 
eventual emergência que chegue. 
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TABELA 2 Exame físico mínimo em pacientes potencialmente graves

■■ Exame neurológico mínimo: escala de coma de Glasgow, procura de déficits motores nos quatro membros 
e simetria, avaliação de pupilas e de sinais de meningismo.

■■ Exame cardiovascular mínimo: ausculta cardíaca nos quatro focos principais (avaliação do ritmo, de sopros, 
B3 e de abafamento de bulhas), procura de estase jugular, avaliação da perfusão periférica e dos pulsos 
periféricos (presença e simetria).

■■ Exame pulmonar mínimo: ausculta pulmonar pelo menos em quatro campos pulmonares (procura de 
crepitações, sibilos, derrames, roncos) e inspeção sobre o uso de musculatura acessória.

■■ Exame abdominal mínimo: sinais de peritonismo, dor e grandes massas e visceromegalias.
■■ Membros: edemas, sinais de empastamento de panturrilhas.
■■ Aspecto geral: avaliação de mucosas e do estado geral do paciente, procurando por sinais de desidratação, 

cianose, icterícia, petéquias ou palidez cutânea.

Com esses dados iniciais de história e exame físico, o emergencista deve ser capaz de elaborar 
uma hipótese diagnóstica síndrômica inicial (choque, insuficiência respiratória aguda ou rebaixa-
mento do nível de consciência).

CHOQUE

O resultado do bom funcionamento do sistema cardiovascular é a boa perfusão dos demais 
órgãos e sistemas. Assim, a avaliação desse sistema envolve necessariamente a avaliação da perfu-
são tecidual.

No exame cardiovascular mínimo durante um atendimento inicial à emergência devem cons-
tar obrigatoriamente: avaliação de frequência cardíaca e pressão arterial (sinais vitais), avaliação 
de estase jugular, ausculta cardíaca nos quatro focos principais, avaliação dos pulsos periféricos 
radial e tibial posterior, avaliação do tempo de enchimento capilar e avaliação da temperatura de 
extremidades. Esses exames constituem o mínimo para que haja informações suficientes para se 
fazer diagnósticos de situações de emergência no menor tempo possível. Uma vez realizada a esta-
bilização inicial do quadro e afastado o risco imediato à vida, devem ser refeitos e aprofundados.

Em situações de baixo débito cardíaco, independentemente da causa (síndrome coronária agu-
da, hipovolemia, choques obstrutivos como o pneumotórax hipertensivo ou o tamponamento car-
díaco), o organismo priorizará a perfusão de órgãos nobres, como o cérebro e o próprio coração. A 
avaliação das extremidades trará informações valiosas para esse diagnóstico. Um enchimento capilar 
lentificado (> 3 segundos) é relacionado à vasoconstrição periférica, mecanismo comum nas fases 
iniciais de situações de baixo débito. Enchimento capilar lentificado associado à diminuição de tem-
peratura de membros é um achado bastante sugestivo de situações de baixo débito cardíaco. 

A palpação dos quatro pulsos periféricos pode trazer informações (como assimetria de pul-
sos) compatíveis com diagnósticos de dissecção de aorta torácica ou de doença arterial periférica.

Sistema venoso

O sistema venoso constitui o lado de menor pressão, e a pressão venosa é determinada ba-
sicamente pela capacitância do sistema venoso e pelo grau de seu enchimento. Eles podem ser 
avaliados através da observação estimativa do grau de estase jugular ou, de forma invasiva, pela 
pressão venosa central (PVC). A pressão venosa média e a pressão de átrio direito influenciarão o 
retorno venoso (RV) ao coração, determinando o enchimento ventricular. Situações que aumen-



Emergências clínicas – abordagem prática92

tem a pressão venosa média (p. ex., hipervolemia iatrogênica ou secundária à insuficiência renal 
oligoanúrica) ou que aumentem a pressão de átrio direito (por exemplo: insuficiência cardíaca, 
tamponamento cardíaco) frequentemente se apresentam com estase jugular.

Cronotropismo

O cronotropismo é facilmente avaliado pela medida da frequência cardíaca. Bradiarritmias 
são causas importantes de situações de baixo débito cardíaco, e uma vez suspeitadas, devem ser 
prontamente confirmadas e corrigidas, através de eletrocardiograma e de intervenções específi-
cas (marca-passo transcutâneo, atropina etc.). Taquiarritmias diminuem o tempo de enchimento 
ventricular, comprometendo assim o DC. Essas situações são especialmente importantes quando a 
frequência cardíaca é superior a 150 bpm. Do mesmo modo, devem ser rapidamente confirmadas 
e corrigidas, conforme discutido no capítulo específico.

Inotropismo

A avaliação do inotropismo requer mais recursos. Em uma avaliação inicial durante um aten-
dimento a uma emergência a ausculta cardíaca é rápida, não invasiva e pode trazer informações 
importantes. É importante que seja realizada pelo menos nos quatro focos principais, atentando-se 
especialmente para: ritmicidade, sopros, presença de 3a bulha ou de abafamento de bulhas. A presen-
ça de terceira bulha traz informações extremamente relevantes e específicas. O mecanismo que causa 
B3 ou ritmo de galope envolve a diminuição da fração de ejeção sistólica, fazendo com que “sobre” 
sangue não ejetado no ventrículo no final da sístole, gerando uma pressão residual elevada no final da 
sístole e início da diástole. Durante o período diastólico, quando esse sangue flui do átrio para o ven-
trículo, encontra-o repleto de sangue, emitindo um som característico, a terceira bulha (B3), bastante 
sugestivo de insuficiência cardíaca descompensada. Já o abafamento de bulhas ocorre classicamente 
em situações de tamponamento cardíaco, embora a situação em que ocorre com mais frequência é 
em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica, quando há alterações da conformação da 
caixa torácica, levando a maior interposição de ar entre o coração e a parede do tórax.

Quando se suspeita de casos em que o inotropismo está agudamente comprometido, torna-se 
obrigatória a exclusão de síndrome coronariana aguda. Assim, perguntar ativamente por dor torá-
cica, por fatores de risco para doença cardiovascular (hipertensão arterial sistêmica – HAS, diabetes 
mellitus – DM, dislipidemia – DLP, tabagismo, antecendente familiar), realizar um eletrocardiograma 
e colher marcadores de necrose miocárdica, como explicitado no capítulo específico, é fundamental.

Má perfusão

Caracterizar má perfusão é muito mais do que caracterizar hipotensão. Assim, uma vez rea-
lizados os passos iniciais para o paciente potencialmente grave, conforme descrito previamente, 
o paciente com suspeita de choque deve ser avaliado especificamente para se obter o diagnóstico 
preciso, ao mesmo tempo em que recebe as primeiras medidas terapêuticas. 

Deve-se procurar por sinais indicativos de estados de má perfusão, em geral associados com 
disfunção orgânica aguda, como hipotensão, taquicardia, oligúria etc. (Tabela 3).

Obviamente, esses sinais não são patognomônicos de estados de má perfusão. No entanto, 
em casos em que o restante do quadro clínico é compatível, devem ser interpretados como tal até 
prova em contrário.
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TABELA 3 Indicadores de má perfusão por sistemas

■■ Cardiovascular: hipotensão e taquicardia, e/ou acidose metabólica com aumento de lactato arterial.
■■ Respiratório: sinais de insuficiência respiratória.
■■ Nervoso central: rebaixamento do nível de consciência, delirium.
■■ Urinário: oligúria aguda e aumento de escórias nitrogenadas.
■■ Digestório: aumento de bilirrubinas (colestase transinfecciosa) e íleo paralítico metabólico.
■■ Hematológico: coagulação intravascular disseminada.

Lactato e base excess

É importante ressaltar a importância da gasometria e do lactato arteriais. A acidose metabó-
lica com hiperlactatemia é um dos grandes marcadores de mortalidade do paciente grave, e muitas 
vezes é um sinal precoce de uma evolução ruim que ainda não está evidente. Assim, a acidose 
metabólica pode aparecer antes da hipotensão, indicando que o paciente é grave. Isso é válido 
especialmente em pacientes sépticos, em que a intervenção precoce e agressiva é capaz de mudar a 
mortalidade de forma muito significativa, conforme será abordado no capítulo específico.

Causa da má perfusão

Uma vez caracterizado o estado de má perfusão, deve-se então tentar esclarecer a etiologia 
do choque:

■■ Choque hipovolêmico.
■■ Choque distributivo.
■■ Choque cardiogênico.
■■ Choque obstrutivo.

A avaliação inicial com história dirigida e exame mínimo quase sempre fornece os elementos 
essenciais para esses diagnósticos. Uma vez com uma hipótese diagnóstica inicial, podemos pro-
ceder com o tratamento específico. 

INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA

Define-se como insuficiência respiratória a incapacidade aguda do sistema respiratório em 
manter a oxigenação arterial e a eliminação do gás carbônico.

Classicamente, divide-se a insuficiência respiratória em tipo 1 (hipoxêmica, definida como 
PaO2 < 60 mmHg) e tipo 2 (hipercápnica, definida como PaCO2 > 50 mmHg e pH < 7,30).

Ventilação

Ventilação compreende a passagem do ar do ambiente externo até o alvéolo. Para que seja 
realizada, deve-se ter inicialmente o centro respiratório no bulbo cerebral íntegro. Lesões cerebrais 
de tronco ou distúrbios tóxico-metabólicos graves podem comprometer o estímulo à ventilação, 
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levando a insuficiência respiratória. Cabe lembrar a intoxicação por opioides como causa impor-
tante de depressão do estímulo respiratório, causa que pode ser revertida com o uso do antagonista 
específico naloxona. Uma vez que o centro respiratório esteja íntegro, o próximo passo para a 
ventilação ocorrer é gerar uma diferença de pressão entre o alvéolo e o ar ambiente. Essa diferença 
é obtida através da expansão da caixa torácica por meio da musculatura respiratória. O principal 
músculo envolvido é o diafragma. No entanto, existem diversas situações clínicas em que este mús-
culo pode vir a fatigar. Essa fadiga normalmente é decorrente do aumento do trabalho imposto 
ao músculo ou da diminuição da força muscular, e, em algumas situações, do efeito somado de 
ambos (Tabela 4).

TABELA 4 Causas de aumento do trabalho da musculatura respiratória

■■ Diminuição da complacência pulmonar: torna o pulmão mais “duro” e, portanto, mais difícil de ser 
expandido: pneumonias extensas, SDRA, fibrose pulmonar, edema agudo de pulmão etc.

■■ Aumento da necessidade ventilatória: sepse ou acidose metabólica, por exemplo.
■■ Dificuldade para gerar gradiente de pressão entre o ambiente e o espaço pleural: auto-PEEP (comum em 

quadros de broncoespasmo grave, por exemplo).
■■ Diminuição da força muscular: casos de desnutrição, em doenças crônicas, em ventilação mecânica 

prolongada ou mesmo em senilidade.

Musculatura acessória

Uma vez que o diafragma apresente fadiga, a musculatura respiratória acessória ajudará 
no processo de expansão da caixa torácica. Em adultos, ficará evidente inicialmente a tiragem 
subdiafragmática e intercostal, resultado do uso da musculatura intercostal. Quando houver 
fadiga desses músculos também, observar-se-á o aparecimento de tiragem de fúrcula, decor-
rente do uso dos músculos escalenos e esternocleidomastóideo. A seguir, o organismo utilizará 
o aumento do diâmetro das narinas para facilitar a passagem de ar, ocorrendo o batimento de 
asa de nariz. Por fim, quando não houver mais musculatura torácica para realizar a ventilação, 
o organismo lança mão de um mecanismo extremo para expandir a caixa torácica, que é a res-
piração paradoxal abdominal. Quando isso ocorre é uma questão de minutos até essa muscula-
tura também entrar em fadiga, motivo pelo qual a sua presença é sinal de iminência de parada 
respiratória.

Vias aéreas pérvias

Para que o ar possa passar pelas vias aéreas, elas devem estar pérvias. No adulto, a causa 
mais importante de obstrução de via aérea superior é a queda da musculatura hipoglossa sobre 
a hipofaringe em situações de rebaixamento de nível de consciência. Assim, essa causa deve ser 
prontamente revertida com a manobra de abertura da via aérea apropriada. A causa mais comum 
de obstrução de via aérea inferior é o broncoespasmo, que deve ser suspeitado na presença de 
ausculta pulmonar com sibilos, que aparecem inicialmente à expiração e à medida que se agravam 
acometem também a inspiração. O tratamento inicial para broncoespasmo inclui broncodilatado-
res como b2-agonistas, anticolinérgicos e, em casos de asma, anti-inflamatórios esteróideos, como 
será visto no capítulo específico.
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Retenção de CO2

O acometimento da ventilação levará à retenção de CO2 arterial e à insuficiência respiratória 
tipo 2. Frente a um paciente com essa suspeita diagnóstica, todas essas causas devem ser ativamen-
te procuradas e então descartadas ou confirmadas e tratadas. A redução da ventilação alveolar leva, 
secundariamente, a uma queda da pressão alveolar de oxigênio e à hipoxemia.

Oxigenação

Uma vez que o processo de ventilação esteja íntegro e o ar chegue ao alvéolo, inicia-se então 
o processo de oxigenação. A passagem do oxigênio do alvéolo para o capilar é influenciada prin-
cipalmente pela fração inspirada de oxigênio (FiO2), pela pressão atmosférica, pela difusão entre a 
membrana alvéolo-capilar e pela relação ventilação/perfusão. Déficits de oxigenação são as causas 
mais frequentes e mais graves de hipoxemia. Portanto, uma vez que esta seja constatada, é preciso 
lembrar dessas causas e atuar especificamente em cada uma delas para se chegar à reversão.

A maneira mais rápida de se tentar corrigir a hipoxemia é aumentar a FiO2. Cateteres nasais 
de O2 fornecem baixo fluxo de oxigênio e, portanto, não são apropriados para essa finalidade. São 
úteis para se fornecer O2 suplementar em situações de risco, mas não para corrigir hipoxemia no 
momento da abordagem inicial de uma emergência. Assim, máscaras de O2 de alto fluxo, máscaras 
com válvulas de Venturi que fornecem FiO2 variáveis ou máscaras de Douglas com reservatório de 
O2 são mais adequadas nessas situações. Outro modo de intervir para aumentar a pressão alveolar 
de O2 e assim melhorar a oxigenação, é aumentar a pressão atmosférica. Obtemos isso fornecendo 
pressão positiva nas vias aéreas, de forma invasiva ou não.

Difusão

Alterações da difusão como causa de hipoxemia acontecem, porém são mais raras e geral-
mente restritas a doenças pulmonares em sua fase avançada, como no enfisema pulmonar ou na 
fibrose pulmonar.

Espaço morto e efeito shunt

Por fim, alterações na relação V/Q são causas frequentes e que podem ser tratadas. Ocorrem 
secundariamente à redução da perfusão em unidades adequadamente ventiladas (efeito shunt) ou à 
redução da ventilação em regiões que mantêm perfusão adequada (efeito espaço morto) (Tabela 5).

Gradiente alvéolo-arterial

Uma ferramenta para diferenciar se a hipoxemia é decorrente da diminuição da ventilação 
alveolar ou da oxigenação do sangue é o gradiente alvéolo-arterial, que é calculado por meio da 
seguinte fórmula:

G (A – a) = pAO2 – paO2

Onde: PAO2 = FIO2 (PB – pH2O) – 1,25 PaCO2/Q respiratório.
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TABELA 5 Espaço morto X shunt

■■ Efeito shunt: é uma das principais causas de hipoxemia em pronto-socorro e UTI. Shunt verdadeiro 
ocorre quando o sangue passa do leito venoso para o arterial sem passar pela circulação pulmonar. 
Assim, são causas de shunt verdadeiro as comunicações intraventriculares e as fístulas arteriovenosas. 
Quando o sangue passa pela circulação pulmonar e não é oxigenado há o efeito shunt. Qualquer 
causa que leve ao colapso ou preenchimento alveolar causará efeito shunt. Assim, colapso alveolar 
por atelectasias ou preenchimento por pus (pneumonias), transudato (edema agudo de pulmão) ou 
sangue (hemorragia alveolar), por exemplo, levarão a efeito shunt e hipoxemia. Quanto maior o efeito 
shunt, maior a hipoxemia. Os tratamentos específicos de cada uma dessas causas serão abordados em 
outros capítulos.

■■ Efeito espaço morto: ocorre quando há unidades alveolares ventiladas, porém, não perfundidas. Essa 
situação é especialmente importante em situações de queda aguda do débito cardíaco e cursa com 
aumento arterial de CO2 e hipoxemia.

Considerando um paciente respirando em ar ambiente (FiO2 = 0,21), em pressão atmosférica 
(760 mmHg), em condições normais de temperatura (pH2O = 47 mmHg) e com o Q resp = 0,8, 
obtemos a fórmula simplificada a seguir:

G (A – a) = 130 – (paO2 + paCO2),

com o valor normal até 20. Um G (A – a) normal implica que a hipoxemia é decorrente exclusi-
vamente da diminuição da pressão alveolar de O2 e, portanto, de hipoventilação. Já um G (A – a) 
maior do que 20 significa que há alterações no processo de oxigenação, que podem ou não estar 
associados a hipoventilação alveolar.

Sinais, sintomas e manejo inicial

Os pacientes normalmente apresentam-se aos serviços de emergência com uma combinação 
dos sinais e sintomas (Tabela 6) e o manejo inicial deve ser padronizado (Tabela 7).

TABELA 6 Sinais e sintomas de insuficiência respiratória

■■ Antecedentes de doenças cardíacas ou pulmonares, tabagismo, história de tosse, febre e sibilância.
■■ Taquipneia, respiração paradoxal e uso de musculatura acessória (batimento de asa de nariz, tiragem 

intercostal, supraesternal e de fúrcula).
■■ Alteração do nível de consciência.
■■ Cianose, sudorese, taquicardia.
■■ Sibilos: sugerem broncoespasmo (p. ex., asma); em pacientes mais idosos com antecedente de tabagismo 

importante, pensa-se em exacerbação de doença pulmonar obstrutiva crônica; podem também indicar 
corpo estranho em vias aéreas, congestão pulmonar ou embolia pulmonar.

■■ Estertores crepitantes sugerem preenchimento alveolar e podem sugerir um quadro pneumônico ou 
congestão pulmonar.

■■ Diminuição do murmúrio vesicular localizado pode ocorrer em derrames pleurais ou pneumotórax.
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TABELA 7 Conduta inicial no paciente com insuficiência respiratória

■■ Inicialmente, deixar o paciente com monitorização cardíaca, de pressão arterial e oximetria digital. A 
oximetria propicia uma medida direta e confiável da saturação de oxigênio se esta for superior a 70%, 
passando a ocorrer erros caso o valor seja menor. Erros de leitura podem ocorrer também em pacientes 
anêmicos, com má perfusão periférica, ritmo cardíaco irregular e uso de esmalte.

■■ Em pacientes com rebaixamento do nível de consciência (Glasgow < 9, ver adiante), instabilidade 
hemodinâmica ou risco de parada cardiorrespiratória, deve-se proceder imediatamente à intubação 
orotraqueal. Para isso, deve-se posicionar o paciente, preparar o material de intubação (laringoscópio, tubo 
orotraqueal adequado, fio-guia e cuff testado), pré-oxigenar com 100% de oxigênio e realizar analgesia e 
sedação adequada por via endovenosa (intubação de rápida sequência). 
■❏ Fentanil (2-3 µg/kg em 1-2 min), seguido de etomidato (0,15-0,3 mg/kg) e succinilcolina (1,5 mg/kg). 

Evitar a succinilcolina apenas nos pacientes com contraindicações, tais como: suspeita de obstrução de 
vias aéreas, hipercalemia ou miopatia.

■■ Em pacientes com sinais claros de desconforto respiratório, instabilidade hemodinâmica e nos quais haja 
suspeita de pneumotórax hipertensivo (trauma torácico, punção venosa profunda), deve-se prontamente 
realizar a punção do segundo espaço intercostal com jelco e, a seguir, com a estabilização, realizar a 
drenagem torácica definitiva.

■■ Caso o paciente não esteja na situação de emergência acima, deve-se suplementar oxigênio com o 
objetivo de manter a saturação acima de 90%. Para isso, podemos utilizar cateter nasal (até 4-5 L/min) ou 
máscara (até 10-15 L/min).

■■ Após a estabilização inicial, deve-se proceder a história e exame físico mais minuciosos, gasometria arterial 
(para avaliação de oxigenação, ventilação e quadro metabólico), radiografia de tórax e, se necessário, 
outros exames para definir a etiologia do quadro e seu tratamento específico.

■■ Nos casos em que o paciente mantém desconforto mesmo com o oxigênio suplementar e encontra-se 
estável, pode-se iniciar a ventilação não invasiva com um ou dois níveis de pressão (CPAP – continuous 
positive airway pressure ou BiPAP – bilevel positive airway pressure), respeitadas suas indicações e 
contraindicações (Tabela 2). A ventilação mecânica, invasiva ou não invasiva, será objetivo de outro 
capítulo.

ALTERAÇÃO DO NÍVEL DE CONSCIÊNCIA

Define-se consciência como a capacidade do indivíduo de interagir com o meio que o 
cerca. A consciência depende de dois componentes básicos: nível e conteúdo. O nível de cons-
ciência depende de o indivíduo estar desperto ou não. Caso o indivíduo não esteja desperto, 
o comprometimento do nível de consciência pode ser avaliado de acordo com a resposta que 
ele apresenta (verbal, motora ou apenas movimentação ocular) ao estímulo realizado (em grau 
crescente de intensidade, verbal, físico e doloroso). O nível de consciência depende da inte-
gridade de uma estrutura presente no tronco encefálico chamada sistema reticular ativador 
ascendente (SRAA) e de suas conexões com os hemisférios cerebrais e o sistema límbico. O 
conteúdo da consciência é expresso pela capacidade de atenção do indivíduo, sua orientação 
temporo-espacial, sua capacidade de raciocínio, memória e linguagem. Depende, basicamente, 
de atividade cortical superior.

Acredita-se que cerca de 1 a 5% dos atendimentos de serviços de urgência e emergência 
devam-se a alterações agudas do nível de consciência. O coma, definido como a incapacidade do 
indivíduo de responder ao ambiente mesmo com a estimulação vigorosa, é a causa de cerca de 17% 
das intubações em unidades de terapia intensiva, e as disfunções do sistema nervoso central, que se 
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manifestam por alterações do nível de consciência, estão intimamente relacionadas com um pior 
prognóstico dos pacientes admitidos nestas unidades. 

Causas

Classicamente, as causas de alterações do nível de consciência dividem-se em estruturais e 
metabólicas. As causas estruturais são aquelas ocasionadas por doenças neurológicas primárias 
que ocasionam a compressão ou destruição do SRAA. As causas metabólicas levam ao comprome-
timento apenas funcional desse sistema e são mais comuns que as estruturais. 

Avaliação inicial

Alguns dados devem ser colhidos durante a anamnese, como modo de instalação da incons-
ciência (súbito ou progressivo), sinais e sintomas neurológicos precedentes (déficits focais, con-
vulsões), uso de drogas lícitas e ilícitas, antecedentes de doenças hepáticas, renais, pulmonares, 
cardíacas e psiquiátricas, história pregressa de trauma craniano.

A avaliação do nível e do conteúdo de consciência é realizada através do exame físico geral e 
do exame neurológico.

Diante de um paciente que se apresente com alteração do nível de consciência, o médico do 
serviço de emergência ou da unidade de terapia intensiva deve estar atento inicialmente aos sinais 
vitais e tomar as seguintes precauções:

■■ Manter a via aérea pérvia, se necessário com a intubação orotraqueal, indicada para pa-
cientes com Glasgow menor que 9.

■■ Garantir a oxigenação e a perfusão, com o uso de oxigênio suplementar, infusão volêmica 
e drogas vasoativas, se necessário.

■■ Realizar glicemia capilar e tratar prontamente qualquer episódio de hipoglicemia.
■■ Definir a causa provável da alteração da consciência: estrutural ou metabólica?

Pupilas

O exame pupilar é importante, pois as áreas que controlam suas reações estão localizadas 
no tronco encefálico, adjacentes às que se relacionam com a consciência. A forma, o tamanho e a 
reatividade das pupilas à luz levantam algumas possibilidades diagnósticas. Assim, por exemplo, 
pupilas midriáticas, fixas bilateralmente, indicam lesão mesencefálica, por comprometimento bi-
lateral do III par craniano. Anisocoria pode indicar herniação uncal e é uma situação de extrema 
emergência. Miose bilateral, com pupilas pontiformes, mas preservação do reflexo fotomotor, é 
sugestiva de lesões pontinas, uso de opiáceos e encefalopatias metabólicas. O uso de barbitúricos 
associa-se a midríase e reflexo motor extremamente reduzido.

Padrão motor

O exame do padrão motor permite separar com maior grau de suspeição se a encefalopatia 
é metabólica ou estrutural. Causas metabólicas relacionam-se a achados simétricos à estimulação 
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do paciente e causas neurológicas primárias normalmente apresentam achados assimétricos, como 
hemiparesia, embora isso não seja de todo verdadeiro. 

Irritação meníngea

Outro ponto importante na avaliação inicial do paciente com alteração do nível de consciên-
cia é a pesquisa de sinais de irritação meníngea (rigidez de nuca, Kernig e Brudzinski). A presença 
desses sinais reforça a hipótese de meningoencefalite e hemorragia subaracnóidea e deve pronta-
mente indicar coleta de liquor, após a realização de tomografia computadorizada de crânio, que 
deve precedê-la em casos de rebaixamento do nível de consciência. No entanto, tal conduta não 
deve jamais atrasar o início da antibioticoterapia na suspeita de meningite. 

Encefalopatia difusa versus focal

Em casos de suspeita de encefalopatia metabólica, os exames iniciais devem incluir hemogra-
ma, sódio, potássio, cálcio, magnésio, ureia, creatinina, glicemia, enzimas hepáticas e bilirrubinas. 
Se houver suspeita de intoxicação, o rastreamento toxicológico está indicado. O limiar para pes-
quisa de infecções deve ser baixo, especialmente em idosos, uma vez que a encefalopatia séptica é 
a principal causa de encefalopatias metabólicas.

Pacientes que apresentem déficits focais ou crises convulsivas também devem ter uma avalia-
ção metabólica, mas devem realizar prontamente uma TC de crânio e, caso seja necessário, coleta 
de liquor. 

Uma condição que deve ser sempre lembrada é o estado de mal epiléptico sem manifestações 
motoras, que pode preceder ou suceder crises convulsivas tônico-clônicas generalizadas. Assim, 
é indicada a realização de eletroencefalograma em pacientes com antecedentes de epilepsia, com 
pós-ictais prolongados (mais de 15 a 30 minutos) ou com investigações iniciais inconclusivas.

CONCLUSÕES

■■ Todo paciente potencialmente emergencial deve ser avaliado imediatamente dentro da 
sala de emergência. Do mesmo modo, uma vez descartada situação de emergência ou 
urgência, tais pacientes devem ser removidos dessa sala o quanto antes.

■■ O atendimento inicial de uma situação de risco potencial deve iniciar sempre pelas reco-
mendações do suporte avançado de vida (ACLS).

■■ Pedir ajuda é item fundamental em qualquer atendimento de emergência. No restante do 
hospital, chamar pelo carrinho de parada. No pronto-socorro, levar à sala de emergência.

■■ Em casos de parada cardiorrespiratória (PCR), proceda conforme os algoritmos padro-
nizados. Nos pacientes que não estão em PCR, realize o restante da avaliação sugerida.

■■ Obtenha os sinais vitais (PA, FC, FR, Sat O2, temperatura) e glicemia capilar (dextro).
■■ Esclareça a queixa e a duração de forma objetiva. São dados fundamentais para a condu-

ção adequada de qualquer caso em pronto-socorro.
■■ Pergunte ativamente por fatores associados, antecedentes patológicos importantes, de for-

ma breve e direta.
■■ Realize o exame físico mínimo: realize o exame físico direcionado conforme a queixa 

apresentada. Aprofunde o exame físico mínimo conforme as alterações encontradas.
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■■ Pergunte se o paciente ou o familiar trouxeram exames complementares, receita médica e 
se o paciente faz acompanhamento médico.

■■ Existem basicamente dois tipos de insuficiência respiratória: tipo I ou hipoxêmica (pO2 < 
60 mmHg) e tipo II ou hipercápnica (pCO2 > 50 mmHg).

■■ Choque é caracterizado por má perfusão. Caracterizar má perfusão é muito mais do que 
caracterizar hipotensão.

■■ Quadros agudos de confusão, com distúrbio de atenção associado e flutuação durante o 
dia caracterizam o delirium.

■■ Coma é o estado em que o indivíduo apresenta diminuição do nível de consciência, não 
está responsivo a estímulos internos e externos e com os olhos fechados. 

■■ Lesões focais supratentoriais somente levam ao coma caso levem à compressão do hemis-
fério contralateral ou de estruturas nobres do tronco cerebral.

■■ Encefalopatias tóxico-metabólicas podem levar mais frequentemente ao coma ou ao deli-
rium, especialmente em indivíduos com reserva orgânica diminuída, como idosos, por 
exemplo. Assim, em casos de coma ou RNC é fundamental saber distinguir pacientes com 
suspeita de lesão supratentorial daqueles com suspeita de encefalopatias tóxico-metabólicas.
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ALGORITMO 1 – MANEJO DA INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA AGUDA

Insu�ciência respiratória aguda

• Sala de emergência.
• ABC primário, monitorização, sat. O2, acesso venoso e oxigênio por máscara.
• Sinais vitais.
• Queixa e duração, fatores associados e antecedentes patológicos de forma breve.
• Exame físico mínimo.
• Pergunte se o paciente ou familiar trouxeram exames complementares, 
 receita médica e se realiza acompanhamento médico.

Sinais de iminente parada respiratória Sem sinais de iminente parada respiratória

Diagnóstico
e 

conduta 

Suspeita de 
pneumotórax 
hipertensivo? 

 Punção no 
2º espaço 
intercostal 
com gelco

• Preparar para IOT.
• Material necessário: 
 aspirador, laringoscópio, 
 tubo orotraqueal, 
 �o-guia e cuff testado.
• Posicionar o paciente.
• Pré-oxigenar (O2 a                   
 100%). 
• Intubação de rápida  
 sequência (fentanil,  
 etomidato e   
 succinilcolina).
• Não usar a succinilcolina  
 se houver uma clara  
 contraindicação.

• Suspeita de IRpA tipo II 
 (hipoventilação):
 – Drive respiratório diminuído? 
 – Fadiga muscular? 
 – Obstrução de via aérea?
• Condutas possíveis:
 – Naloxone?
 – VNI? 
 – IOT?

• Suspeita de IRpA tipo I 
 (hipoxêmica).
 – Choque?
 – EAP? 
 – Pneumonia? 
 – SARA (ARDS)?
 – EP?
 – Derrame pleural 
      volumoso?

• Exames complementares para  
 diagnóstico e conduta.
• Solicitar sempre:
 – Gasometria arterial.
 – RX de tórax no leito.
• Solicitar de acordo com a 
 suspeita:
 – Pico de �uxo (peak �ow).
 – Tomogra�a de tórax.
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ALGORITMO 2 – MANEJO DE PACIENTES COM SUSPEITA DE MÁ PERFUSÃO

Pacientes com suspeita de má perfusão

• Reavalie sinais vitais.
• Oxigênio, acesso venoso, monitorização multiparamétrica.
• Monitorização do débito urinário se possível.
• Gasometria arterial com lactato.
• Exames gerais, RX de tórax no leito e ECG.

Reavalie história
Sintomas de infecção, caracterizar a 

dor torácica, antecedentes de 
cardiopatia, DPOC, imunode�ciência, 

medicações em uso (p. ex., 
anticoagulantes orais) etc.

Reavalie exame físico
Enchimento capilar, estase jugular, 
abafamento de bulhas cardíacas ou 
de sopros, arritmias, diferença de 

ausculta entre hemitórax, febre etc.

Suspeita clínica de infecção:
Sinais de sepse e sinais de disfunção 

de pelo menos 1 órgão ou 
sistema (sepse grave).

• Hemoculturas e culturas especí�cas 
 conforme o sítio infeccioso.
• Antibióticos IV de largo espectro o mais 
 precoce possível.
• Avaliação cirúrgica nos casos indicados.
• Ressuscitação hemodinâmica: manter 
 PAM > 65 e < 90 mmHg; 
 diurese > 0,5 mL/kg/h. 
• Iniciar com soro �siológico (até 20 mL/kg/h); 
 drogas vasoativas conforme a necessidade.
• Manter oxigenação adequada, IOT se 
 necessária.
• Vaga de UTI o mais breve possível.
• Reavaliação pela evolução da acidose 
 metabólica e do lactato e, idealmente, pela 
 saturação venosa central de O2.

Sinais de baixo débito
Extremidades frias, diminuição da PA 

sistólica ou “pinçamento” da PA, 
taquicardia, enchimento capilar 

diminuído, letargia, oligúria.

Sinais de choque obstrutivo
• Tamponamento pericárdico: estase jugular, abafamento de bulhas, atrito pericárdico, pulso paradoxal. RX 
 com aumento da área cardíaca. Conduta: punção de Marfan. Sempre que possível, guiada por USG.
• Pneumotórax hipertensivo: diminuição assimétrica da ausculta pulmonar com timpanismo à percussão, desvio 
 à palpação da traqueia. Conduta: punção de alívio. Casos de iminência de PCR não devem esperar o RX. 
 Drenagem subsequente.
• Embolia pulmonar: história sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensão, hipoxemia e sinais de falência 
 ventricular direita. Conduta: estabilização hemodinâmica, IOT S/N, exames complementares de acordo com o 
 caso, trombólise com rt-PA 100 mg IV em 2 horas, seguida de heparinização.

Evidências de 
falência 

ventricular
Estase jugular, 

hepatomegalia, 
edema de MMII, 
antecedentes de 
IC ou de IAM.

Sinais de 
hipovolemia
Sangramento 

(pode ser oculto), 
sinais de 

desidratação 
grave.

• Exclua IAM.
• Se PAM < 65 ou 
 PAS < 90 considere 
 drogas vasoativas.
• Se PAM > 65 e 
 PAS > 90 considere 
 vasodilatadores
 e/ou inotrópicos.

• Expansão volêmica.
• Procure causa do 
 sangramento ou de 
 perdas hídricas.
• Avalie plaquetas, 
 coagulograma, 
 eletrólitos e função 
 renal.
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ALGORITMO 3 – MANEJO DA ALTERAÇÃO AGUDA DO NÍVEL DE CONSCIÊNCIA

NÃOSIM

Sintomas ou sinais de dé�cit focal?

Alteração aguda do nível de consciência

Sugerem doença neurológica primária Sugerem encefalopatia tóxico-metabólica

• Glicemia capilar (dextro).
• Exames gerais (sódio, potássio, 
 ureia, creatinina, cálcio, magnésio, 
 hemograma, enzimas hepáticas).
• Tomogra�a de crânio imediata.
• Avaliar necessidade de teste rápido 
 para o HIV.
• Outros exames conforme o caso
  (líquor e EEG)

Cuidado: doenças metabólicas que 
podem causar alteração do nível de 
consciência e dé�cits focais:
• Hipoglicemia.
• Hiperglicemia.
• Hiponatremia.
• Hipernatremia.
• Hipoxemia.
• Uremia.
• Encefalopatia hepática.
• Intoxicação aguda.

• Glicemia capilar (dextro).
• Avaliação de eletrólitos (sódio, potássio, 
 magnésio e cálcio).
• Função renal (ureia e creatinina).
• Enzimas hepáticas.
• Avaliação de infecção sistêmica (encefalopatia 
 séptica/delirium): hemograma, hemoculturas, 
 urina 1, urocultura, RX de tórax, avaliação de 
 foco abdominal.
• Conforme o caso: tomogra�a de crânio, liquor, 
 eletroencefalograma (EEG).
• Avaliação de intoxicações agudas: história, 
 medicações habituais, uso de drogas ilícitas etc.
• Avaliar necessidade de teste rápido para o HIV.
• Avaliação de doenças sistêmicas com 
 comprometimento de SNC: encefalopatia 
 hepática, doença tireoidiana.
• Atenção para pacientes epilépticos: diferenciar 
 pós-ictal de mal convulsivo.
• Doenças psiquiátricas podem levar a RNC, 
 porém este é um diagnóstico de exclusão.

Avaliação inicial sem diagnóstico:
• TC de crânio.
• LCR em casos selecionados.
• Avaliar necessidade de EEG.
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3
Intubação de 
Sequência Rápida e 
Técnicas Alternativas
FREDERICO ARNAUD
HERLON SARAIVA MARTINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A in tu ba ção oro tra queal (IOT) é um pro ce di men to mé di co es pe cia li za do, indicado para vá-
rias circunstâncias clínicas. Sabe-se que o trei na men to do emer gen cis ta é o fa tor de ter mi nan te pa ra 
que o pro ce di men to se ja bem-su ce di do.

A in tu ba ção de se quên cia rá pi da (ISR) é con si de ra da a melhor técnica para a intubação na 
sala de emergência, necessitando de ha bi li da de ma nu al, co nhe ci men tos far ma co ló gi cos de dro gas 
hip nó ti cas, se da ti vas e re la xan tes mus cu la res.

Adicionalmente, nos úl ti mos anos, houve um crescimento significativo no nú me ro de aces-
só rios e tec no lo gias em pre ga das na ava li a ção das vi as aé re as, tais como: di ver sos ti pos de más ca ra 
la rín gea, Com bi tu be®, King tube® (tubo laríngeo), GEB (gum elastic bou gie) Co bra®, videolaringos-
copia (p. ex., GlideScope®, C-MAC®, McGRATH®, Pentax Scope® e King Vision®), laringoscópios 
com câmera (Airtraq® e Truview PCD®) e intubação endoscópica (broncoscópio e Ambu aScope®).

O emer gen cis ta de ve es tar fa mi lia ri za do com os di ver sos mo dos de abor da gem das vi as aé-
re as, inclusive da cricotireostomia e traqueostomia de urgência, sobretudo em pacientes com via 
aérea difícil e nos casos de via aérea falha.

Assim, é pos sí vel per ce ber que o emer gen cis ta de ve treinar e reciclar frequentemente os co-
nhecimentos nesse campo para garantir a forma segura, rápida e eficaz de manuseio da via aérea 
na emergência.

ANATOMIA DAS VIAS AÉREAS

Pa ra uma intubação de qualidade, é importante conhecer as prin ci pa is es tru tu ras que com-
põ em as vi as aé re as e su as re la ções en tre si: a ca vi da de oral (Fi gu ra 1), lín gua, va lé cu la, epi glo te e 
cor das vo ca is (Fi gu ra 2), além do re co nhe ci men to das car ti la gens ti re ói dea, cri cói dea e a mem bra-
na cri co ti re ói dea (Figura 3). As cor das vo ca is fi cam na por ção mé dia da car ti la gem ti re ói dea, sen do 
in fe rio res e pos te rio res à epi glo te. De ve-se sem pre pro cu rar a vi su a li za ção da epi glo te pa ra che gar 
às cor das vo ca is. É importante ressaltar que a ba se da lín gua po de blo que ar o aces so à fen da gló ti ca, 
podendo dificultar a intubação (Figura 4).
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IN TU BA ÇÃO ORO TRA QUE AL

A IOT é um pro ce di men to re a li za do em mui tas si tu a ções de emer gên cia que vi sa à co lo ca ção 
de uma câ nu la no in te ri or da tra queia com o au xí lio de aces só rios es pe cí fi cos para as se gu rar um 
su por te ven ti la tó rio efi ci en te e se gu ro.

É im por tan te ter sem pre um au xi li ar, de pre fe rên cia ou tro emer gen cista, ou en tão al guém da área 
da sa ú de com in ti mi da de com a téc ni ca. Uma téc ni ca apu ra da po de evi tar com pli ca ções, ge ral men te 
gra ves, que com pro me tem ain da mais o es ta do de um pa ci en te crí ti co. O ta ma nho do tu bo de ve ser o 
mai or pos sí vel. Em ge ral, uti li zam-se tubos de 7,5 a 8,0 pa ra mu lhe res e 8,0 a 8,5 pa ra ho mens.

Figura1 Cavidade oral.

Prega palofaríngea
(pilar posterior)

Prega
palatoglossal
(pilar anterior)

Tonsila
Úvula

Palato mole

Palato duro

Valécula

Epiglote
Tubérculo
epiglótico

Recesso
piriforme

Cartilagens
eritenoides

Cartilagem
cuneiforme
Cartilagem
corniculada

Traqueia

Prega
ventricular

Prega
vocalPrega

ariepiglótica

Prega
glossoepiglótica
lateral

Prega
glossoepiglótica
mediana

Figura2 Cordas vocais.
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O pa ci en te de ve ter um aces so ve no so de bom ca li bre e es tar mo ni to ri za do com to do o equi-
pa men to dis po ní vel (monitor de pressão arterial, oxímetro de pulso e car di os có pio), inclusive 
com capnometria.

Materiais

O la rin gos có pio é cons ti tu í do de um ca bo e uma lâ mi na do ta da de sis te ma de ilu mi na ção. 
Ele for ma com a lâ mi na um ân gu lo de 90°. Exis tem as lâ mi nas de Mil ler, que são re tas, e as de Ma-

Epiglote

Hioide

Cartilagem

Membrana
cricotireóidea
Cricoide

Membrana
cricotraqueal

Figura3 Vista anterior e lateral das vias aéreas.

Palato mole
Amígdala
palatina

Epiglote
Valécula

Prega vocal

EsôfagoTraqueia

Língua

Palato
duro

Mandíbula

Osso hioide

Cartilagem cricoide

Laringofaringe

Nasofaringe

Seio esfenoidalFossas nasais

Adenoide

Figura4 Vias aéreas e suas relações anatômicas. A língua constitui uma grande massa muscular que pre-
judica o acesso às vias aéreas.
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cin tosh, que são cur tas, de di ver sos ta ma nhos (Figura 5). O ta ma nho da lâ mi na é es co lhi do con-
si de ran do-se o ta ma nho da via aé rea. Ge ral men te a lâ mi na cur va nú me ro 3 é re co men da da pa ra 
adul tos. Pa ra cri an ças, são pre fe rí veis as re tas.

Exis tem ou tros la rin gos có pios não con ven cio nais, ain da não re co nhe ci dos na emer gên cia e 
de pou co uso, co mo os de Bul lard e de McCoy.

Lâmina de
Macintosh

Curva

Lâmina de
Miller

Reta

Figura5 Técnicas de laringoscopia.

Os tu bos tra que ais são fa bri ca dos de ma te ri al bi o com pa tí vel, cur va dos con for me a ana to-
mia da na so ou oro fa rin ge e mol dá veis às es pe ci fi ci da des de ca da pa ci en te. Mar cas vi sí veis à luz 
fa ci li tam o po si cio na men to do tu bo nas vi as aé re as. Os tu bos são iden ti fi ca dos con for me suas di-
men sões, por meio do di â me tro in ter no (mm) e do com pri men to (cm). Exis tem mui tas fór mu las 
que ori en tam o nú me ro do tu bo; mais comumente utiliza-se o exposto na Tabela 1. Em crianças, 
também considera-se o diâmetro do dedo mínimo do paciente.

Tabela1 Dimensões dos tubos endotraqueais 

Idade Diâmetrointerno(mm)dasondatraqueal

Prematuro 1.000 g 2,5

Prematuro entre 1.000 e 2.500 g 3,0

Neonato até 6 meses 3,0 a 3,5

Lactente entre 6 meses e 1 ano 3,5 a 4,0

Lactente entre 1 e 2 anos 4,0 a 4,5

2 a 4 anos 4,5 a 5,0

4 a 6 anos 5,0 a 5,5

6 a 8 anos 5,5 a 6,0

8 a 10 anos 6,0 a 6,5

12 anos 7,5

14 anos ou mais 7,5 a 9,0
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IndicaçõesdaIOT

Pa ra que o emer gen cis ta ava lie de for ma efi ci en te a ne ces si da de de re a li za ção da IOT, ele de-
ve usar to das as su as ha bi li da des na re a li za ção do exa me fí si co. As sim, de ve ins pe cio nar a re gi ão 
cer vi cal, pal par es tru tu ras co mo a la rín gea, bus car a aus cul ta do es tri dor e de fi nir a pre sen ça de 
al te ra ções pul mo na res co mo pneu mo tó rax ou he mo tó rax.

É co mum a exis tên cia de dú vi das so bre a in di ca ção para in tu bar um pa ci en te (Tabela 2). 
Em bo ra is so pos sa ocor rer em di ver sas si tu a ções, com mui tas va ri á veis en vol vi das, co mo a pró-
pria pa to lo gia, as co mo rbi da des ou o es ta do clí ni co do paciente, é pos sí vel fa zer uma aná li se mais 
sim ples, ava li an do três as pec tos:

■■ Há di fi cul da de em man ter a via aé rea do pa ci en te pér via ou pro te gi da?
■■ Há di fi cul da de em man ter a ven ti la ção ou oxi ge na ção do pa ci en te?
■■ Há al gum si nal que in di que um cur so clí ni co des fa vo rá vel pa ra as vi as aé re as?

Tabela2 Indicações de intubação orotraqueal

Fadiga da musculatura respiratória Hipoxemia refratária

Doença neuromuscular Trabalho respiratório excessivo

Drive ventilatório diminuído Redução da PIC

Obstrução de vias aéreas Instabilidade hemodinâmica grave

Diminuir consumo de oxigênio “Proteção” de vias aéreas

Anormalidades de parede torácica

O pa ci en te que se en con tra con sci en te e fa lan do tem uma grande probabilidade de ter as 
vias aé re as pér vias e tam bém pro te gi das. É co mum em do en ças gra ves os me ca nis mos de pro te-
ção e permeabilidade das vi as aé re as es ta rem di mi nu í dos ou au sen tes. Nes sa si tu a ção, é pos sí vel 
uti li zar aces só rios co mo câ nu la oro fa rín gea ou nas ofa rín gea (Fi gu ra 6) pa ra abrir as vi as aé re as. 

Figura6 Acessórios para abrir as vias aéreas. Fonte: Atlas of airway management: techniques and tools.
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Lo gi ca men te, a ma nu ten ção das vi as aé re as aber tas não sig ni fi ca que es te jam pro te gi das. Exis tem 
si nais im por tan tes que po dem ser vir co mo guias quan to à se gu ran ça da via aé rea. Por exem plo, 
o pa ci en te ca paz de en go lir e ex pe lir as se cre ções tem gran de probabilidade de ter as vi as aé re as 
pro te gi das. Is so por que o pro ces so fi si o ló gi co da de glu ti ção é ex tre ma men te com ple xo e ne ces si ta 
de co or de na ção mus cu lar acu ra da. Por tan to, quan do o pa ci en te está co ma to so, por exem plo, ele 
acu mu la mui ta se cre ção e sua re ver são for de mo ra da, a IOT es tá in di ca da.

Em mui tas oca si ões, a ven ti la ção ou a oxi ge na ção es tão pre ju di ca das, ape sar da ofer ta su ple-
men tar de O2 por vá rios aces só rios e em quan ti da des cres cen tes. Nes se ca so, a IOT se faz ne ces sá-
ria de for ma mais rá pi da. O epi só dio tí pi co con sis te em um pa ci en te com cri se as má ti ca no qual 
as vi as aé re as es tão pér vias e pro te gi das, mas as tro cas ga so sas es tão in su fi ci en tes pa ra man te rem 
o equi lí brio res pi ra tó rio do pa ci en te.

Ou tra im por tan te in di ca ção de in tu ba ção são al gu mas con di ções que ini ci al men te pa-
re cem de me nor gra vi da de, mas cu ja evo lu ção é mui tas ve zes des fa vo rá vel e di fi cul to sa pa ra 
ob ten ção de uma via aé rea ade qua da (Tabela 3). Nes se mo men to, o emer gen cis ta de ve uti li zar 
to do seu co nhe ci men to e ha bi li da de pa ra re a li zar a IOT an tes do agra va men to da si tu a ção clí-
ni ca do pa cien te:

■■ Um pa ci en te com le são cer vi cal (p. ex., um he ma to ma) po de se apre sen tar ini ci al men te 
com as vi as aé re as pér vias e pro te gi das, mas o cur so clí ni co da le são po de ser des fa vo rá vel, 
le van do a uma gran de di fi cul da de na IOT ou mui tas ve zes tor nan do-a im pos sí vel.

■■ O paciente  trau ma ti za do, com mui tas le sões, cho ca do, fre quen te men te necessita de in tu-
ba ção an te ci pa da, co mo ne ces si da de no tra ta men to ge ral de su as le sões ou por cau sa da 
re a li za ção de pro ce di men tos di ag nós ti cos ou te ra pêu ti cos.

■■ No caso de pacientes graves, que serão trans fe ridos de um hos pi tal pa ra ou tro, o me lhor é 
ga ran tir a per me a bi li da de das vi as aé re as, em vez de fa zer a in tu ba ção de for ma emer gen-
cial, den tro da am bu lân cia ou na che ga da ao hos pi tal pa ra o qual foi trans fe ri do.

■■ O pa ci en te com quei ma du ras em áre as ex ten sas de ve ser mi nu ci o sa men te ava li a do quan to 
à pa tên cia de su as vi as aé re as. O emer gen cis ta de ve ve ri fi car to dos os si nais que pos sam 
le var a uma di fi cul da de mai or no ma ne jo da in tu ba ção e agir de for ma rá pi da.

Tabela3 Situações para se avaliar a necessidade de intubação, antes da deterioração clínica

Pacientes com lesões na região anterior do pescoço: hematoma e tumor

Pacientes com múltiplas e graves lesões

Pacientes em estado grave que necessitam realizar múltiplos exames ou exames demorados

Transferência de pacientes críticos

Grande queimado

Consequênciasdoprocessodeintubação

No mo men to da IOT, com a re a li za ção da la rin gos co pia, é de sen ca de a da uma série de es-
tímulos nervosos, uma vez que a re gi ão da la rin ge é ex tre ma men te iner va da. Es sa es ti mu la ção 
po de pro du zir efei tos ad ver sos im por tan tes, que po dem ser pi o res quan to mai or for a gra vi da de 
do pa ci en te. Por is so, de ve-se sem pre pen sar que a fi si o lo gia po de ser al te ra da ou po ten ci a li za da 
quan do se re a li za uma IOT, ten do-se em men te co mo fa zê-la, de forma a re du zir es sas al te ra ções 
in de se já veis ou es tar pre pa ra do pa ra tra tar su as con se quên cias.

As prin ci pa is al te ra ções du ran te a la rin gos co pia e a IOT es tão des cri tas na Ta be la 4.
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Tabela4 Principais alterações ocorridas durante laringoscopia e IOT

1. Neurológicas
A. Aumento da pressão intracraniana
B. Aumento do fluxo sanguíneo cerebral

2. Vias aéreas
A. Aumento da resistência das vias aéreas

3. Sistema nervoso autônomo
A. Ativação adrenérgica
  a) Aumento da pressão sistólica e da pressão arterial média
  b) Aumento da pressão diastólica
  c) Aumento da frequência cardíaca
  d) Aumento do trabalho cardíaco e consumo de O2 pelo miocárdio
  e) Arritmias ventriculares
  f) Diminuição do enchimento gástrico
  g) Diminuição da motilidade intestinal
B. Ativação colinérgica
  a) Broncoconstrição e broncorreia
  b) Bradicardia

Técnicadaintubaçãoorotraqueal

■■ Posicionamento correto do paciente: colocar um co xim embaixo de sua cabeça para ali-
nhar os eixos fa rín geo, la rín geo e oral, com hiperextensão da cabeça (Figura 7).

OA OA OA

PA
PA

PA

LA

LA

LA

A B C

Figura7–Alinhamento dos eixos.

■■ Nes se mo men to, ten do uma boa vi su a li za ção, pe de-se ao au xi li ar pa ra abrir a bo ca pe lo 
la do di rei to (Figura 8).

■■ O emer gen cis ta de ve se gu rar o la rin gos có pio com a mão es quer da.
■■ A mão di rei ta de ve ser co lo ca da na re gi ão oc ci pi tal pa ra segurar a ca be ça e abrir a bo ca.
■■ In tro duz-se a lâ mi na do la rin gos có pio ao lon go da bor da di rei ta da lín gua até que ela se 

in si ra na va lé cu la, quan do a lâ mi na é cur va, ou ul tra pas se-a e se so bre po nha à epi glo te, 
quan do se usar lâ mi na re ta (Figura 9).

■■ O ca bo do la rin gos có pio de ve ser tra ci o na do pa ra ci ma e pa ra a fren te em um pla no per-
pen di cu lar à man dí bu la. Nes se mo men to, de ve-se evi tar o mo vi men to de ala van ca, que le va 
a trau ma tis mo den tá rio. A ele va ção da lín gua des lo ca a epi glo te e ex põe as cor das vo ca is.
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■■ Quan do vi su a li zar as cor das vo ca is, o as sis ten te de ve pas sar o tu bo en do tra que al e se gu rar 
a ca be ça com sua mão es quer da.

■■ O tu bo é in tro du zi do na tra queia, e a bor da pro xi mal do ba lo ne te deve ul tra pas sar as cor-
das vo ca is.
a. Lem bre-se de que a vi são di re ta da pas sa gem do tu bo pe las cor das vo ca is é um pon to 

im por tan te de com pro va ção da IOT.
b. O tu bo en do tra que al de ve es tar com sua ex tre mi da de dis tal de 5 a 7 cm da ca ri na; a 

posição da cabeça é indiferente, já que é pos sí vel uma mo vi men ta ção de 3 a 5 cm com 
a ex ten são e fle xão da ca be ça.

■■ Não en cher o ba lo ne te com pres são mai or do que 20 mmHg e con fir mar a IOT e a fi xa ção 
do tu bo.

■■ Confirmar se o tubo orotraqueal está mesmo na via aérea (e não no esôfago):
a. Durante a IOT: ver que o tubo passou mesmo pelas cordas vocais.
b. Pre sen ça de va por de água pe lo tu bo, embora possa, isoladamente, ser enganosa (o ar 

po de vir do es tô ma go após uma in tu ba ção eso fá gi ca).
c. Ex pan são to rá ci ca bilateral, embora possa, isoladamente, ser enganosa (p. ex., no pa-

ciente muito obeso).
d. Aus cul tar os cinco pon tos: pri mei ro no epi gás trio, de pois nas ba ses pul mo na res es-

quer da e di rei ta e nos cam pos mé di os axi la res pul mo na res es quer do e di rei to.
e. Confirmação com a capnometria, que aliás, deve ser obrigatória.

■■ A propedêutica pulmonar permite, ainda, diagnosticar uma intubação seletiva, algo que 
pode ocorrer graças à peculiaridade de o brônquio-fonte direito ser o caminho mais “fisio-

Figura8 O auxiliar abre a boca do paciente pela borda direita.

A B C
Incorreta Incorreta Correta

Figura9 Colocação do laringoscópio.
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lógico” para a progressão da cânula, já que a angulação do brônquio-fonte esquerdo com 
o eixo traqueal é maior.

■■ É im por tan te guar dar o con cei to de que, se a dú vi da per ma ne ce, de ve-se supor que o pa-
cien te não es tá in tu ba do, re ti rar o tu bo e re a li zar no va ten ta ti va.

■■ É im por tan te, nes se mo men to, a re a li za ção de uma ra di o gra fia de tó rax:
a. Verificar a adequação do posicionamento do tubo (3 a 5 cm acima da carina).
b. Diagnosticar eventuais complicações (p. ex., pneumotórax).

Complicaçõesdaintubaçãoorotraqueal

A IOT não é um pro ce di men to isen to de com pli ca ções, que va ri am de sim ples la ce ra ção la bi al 
até uma per fu ra ção fa rin go e so fá gi ca. Con tu do, o emer gen cis ta de ve es tar es pe ci al men te aten to à 
in tu ba ção eso fá gi ca, que, se não re co nhe ci da a tem po, po de rá le var ao óbi to, e à in tu ba ção se le ti va, 
a qual ge ral men te ocor re no brôn quio di rei to, acar re tan do hi po xe mia e um mau re sul ta do, se não 
di ag nos ti ca da (Ta be la 5).

Tabela5 Complicações relacionadas à IOT

Laceração labial Pneumotórax

Lesões dentárias e de partes moles Bradicardia

Lesões esofagotraqueais Regurgitação do conteúdo gástrico

Sangramentos em vias aéreas superiores Arritmias cardíacas

Hipotensão Edema de laringe, paralisia de cordas vocais

IN TU BA ÇÃO DE SE QUÊN CIA RÁ PI DA (ISR)

A intubação de sequência rápida (ISR) é mundialmente considerada a forma mais se-
gura e efetiva para a intubação na sala de emergência. Em bo ra não ha ja con train di ca ção ab-
so lu ta à re a li za ção da in tu ba ção de se quên cia rá pi da, ela de ve ser evi ta da em pa ci en tes com 
anor ma li da de la rin go tra que al cau sa da por tu mo res, in fec ção, ede ma ou his tó ria de ra di a ção 
na re gi ão cer vi cal.

A ISR tem como característica básica a ad mi nis tra ção de um hip nó ti co e um blo que a dor 
neu ro mus cu lar, após uma pré-oxi ge na ção, sem pre ci sar re a li zar ven ti la ção pul mo nar (“ambuzar” 
o paciente). Des sa ma nei ra, ten ta-se evi tar a hiperdistensão gástrica, uma vez que, pelo próprio 
caso emergencial, assume-se que o pa ci en te está com o es tô ma go cheio, com alta pos si bi li da de de 
re gur gi ta ção e as pi ra ção pul mo nar.

A in fu são das dro gas é fei ta re al men te de for ma rá pi da, uma se gui da da ou tra, ten tan do-se 
co lo car o tu bo en do tra que al no me nor tem po pos sí vel. Ad mi nis trar dro gas aos pou cos e por vá ri as 
ve zes ape nas faz com que os es tí mu los da la rin gos co pia se jam in du zi dos re pe ti da men te, pro vo can-
do os efei tos in de se já veis já des cri tos nes te ca pí tu lo.

Para facilitar o entendimento e o aprendizado, costuma-se dividir a ISR em fases ou nos 7 Ps:

1.  pre pa ra ção;
2.  pré-oxi ge na ção;
3.  pré-tra ta men to;
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4.  pa ra li sia com in du ção;
5.  po si cio na men to;
6.  pla ce ment (co lo ca ção do tu bo com con fir ma ção);
7.  pós-in tu ba ção.

Preparação

A preparação é uma etapa de grande importância para a realização de uma intubação segura e 
correta. Sempre que possível, o pa ci en te de ve rá es tar monitorado (com oxí me tro de pul so, monitor de 
pressão arterial e mo ni to ra ção car dí a ca). O aces so ve no so é fun da men tal, se possível, com dois acessos.

Nes se mo men to, de fi nem-se as dro gas a se rem usa das, de acordo com as características do pacien- 
te e de suas morbidades. As drogas devem ser co lo ca das em se rin gas iden ti fi ca das com seus no mes.

Deve-se ve ri fi car o fun cio na men to do la rin gos có pio e se sua luz es tá bran ca, pois, se es ti ver 
ama re la, sig ni fi ca que a pi lha es tá fra ca, e is so fa rá uma enor me di fe ren ça no mo men to da la rin gos-
co pia. É im por tan te ter no mí ni mo dois la rin gos có pios e lâ mi nas de to dos os ta ma nhos.

O tu bo de ve ser tes ta do e co lo ca do em po si ção de fá cil aces so. O fun cio na men to do as pi ra dor 
da sa la de ve es tar ade qua do e pre pa ra do com uma son da es té ril.

É importante lembrar que, no momento da intubação propriamente dita, o coxim deve ser 
colocado na região occipital, a cabeça deve ser hiperestendida (se não houver contraindicação, p. 
ex., paciente traumatizado) para facilitar a visualização adequada da via aérea (descrito no item 
“Posicionamento”, mais adiante).

Pré-oxigenação

É a ofer ta ao pa ci en te de oxi gê nio a 100%, sem re a li zar ven ti la ção, com o ob je ti vo de es ta be le cer 
uma re ser va de oxi gê nio. Is so per mi ti rá um mai or tem po de ap neia do pa ci en te durante a intubação, 
sem que ocor ra uma queda significativa da saturação arterial de oxigênio durante o procedimento.

Nem to dos os pa ci en tes res pon dem da mes ma for ma no tempo para que ocorra a queda da sa-
tu ra ção. Pa ci en tes obe sos, cri an ças e gestantes ten dem a des sa tu rar mais rá pi do, e de ve-se ter aten ção 
quan to a is so pa ra que a in tu ba ção se ja re a li za da da for ma mais rá pi da e se gu ra pos sí vel (Fi gu ra 10).

Pré-tratamento

Con sis te na ad mi nis tra ção de dro gas com o ob je ti vo de di mi nu ir os efei tos in de se já veis da 
la rin gos co pia e in tu ba ção, sendo diferente de acordo com o paciente e com sua morbidade. Es sas 
dro gas de vem ser administradas três mi nu tos an tes da in tu ba ção (Tabela 6).

Tabela6 Drogas usadas no pré-tratamento

Droga Dose Iníciodeação Duração T1/2h eliminação Comentários

Lidocaína 1,5 mg/kg 45-60 s 10-20 min 1,5-2 h Metabolismo 
hepático/ 
eliminação renal

Passa a
barreira cerebral
e placenta

Fentanil 1-3 µg/kg 2-3 min 30-60 min Rápida
redistribuição
total 7 h

Metabolismo 
hepático/ 
eliminação renal

Não libera
histamina
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Duas dro gas ga nham des ta que: o fen ta nil e a li do ca í na (Figura 11).

■■ Fen ta nil: age re du zin do os efei tos sim pá ti cos da la rin gos co pia. As principais indicações são:
■❏ sín dro mes co ro na ria nas agu das;
■❏ dis sec ção aguda de aorta;
■❏ pacientes com hipertensão in tra cra nia na ou com sangramento do SNC.

■■ Li do ca í na: é usa da pa ra ate nu ar a res pos ta re a ti va das vi as aé re as ao procedimento da 
laringoscopia. As principais indicações são:
■❏ pacientes com hipertensão intracraniana;
■❏ intubação no paciente em broncoespasmo (p. ex., asmático).
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Figura10 Queda da saturação do O2 versus tempo.
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Figura11 Fentanil e lidocaína na intubação de sequência rápida.
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Paralisiacomindução

Nes sa eta pa é ad mi nis tra da uma dro ga hip nó ti ca seguida de um blo que a dor neu ro mus cu lar 
(na mai o ria das ve zes, indica-se a suc ci nil co li na):

■■ Faz par te do con cei to da ISR que es sas dro gas se jam administradas em bo lus e de forma rápida.
■■ A sequência é:

■❏ primeiro o hipnótico;
■❏  em seguida, o bloqueador neuromuscular.

■■ Es sas ações fa rão com que o pa ci en te es te ja em con di ções ide ais pa ra a re a li za ção da in tu-
ba ção oro tra que al em me nos de 60 se gun dos.

■■ O bloqueador neuromuscular é a pedra angular da ISR, otimizando o procedimento (me-
lhores condições do ato e maior porcentagem de intubação correta na primeira tentativa), 
minimizando os riscos (p. ex., aspiração, hipotensão).

■■ A do se e as ca rac te rís ti cas das prin ci pa is dro gas es tão des cri tas nas Ta be las 7, 8, 9 e 10.

Tabela7 Características das drogas hipnóticas

Drogas
(usonagravidez)

Informaçõesimportantes

Etomidato (C) ■■ Derivado imidazólico, hipnótico, sem ação analgésica
■■ Age aumentando a atividade do GABA no SNC
■■ Não causa instabilidade hemodinâmica ou disfunção miocárdica
■■ Não causa liberação de histamina
■■ Reduz o consumo cerebral de oxigênio e diminui o fluxo sanguíneo cerebral, sendo 

útil em pacientes com pressão intracraniana elevada
■■ Causa inibição da síntese de esteroides (bloqueia a 11-b-hidroxilase adrenal). Esse 

efeito é mais importante se a droga é usada continuamente. Há controvérsia se esse 
efeito é significativo em caso de dose única na ISR

■■ Pelo seu perfil farmacodinâmico, é uma droga útil para o paciente crítico em geral

Midazolam (D) ■■ Benzodiazepínico
■■ Promove amnésia, sedação, hipnose e relaxamento muscular central. Não tem 

propriedade analgésica
■■ Efeitos anticonvulsivantes
■■ Apresenta significativa depressão miocárdica e respiratória
■■ Não libera histamina e as reações alérgicas são raras

Midazolam (D) ■■ Benzodiazepínico
■■ Promove amnésia, sedação, hipnose e relaxamento muscular central. Não tem 

propriedade analgésica
■■ Efeitos anticonvulsivantes
■■ Apresenta significativa depressão miocárdica e respiratória
■■ Não libera histamina e as reações alérgicas são raras

(continua)



Emergências clínicas – abordagem prática116

Tabela7 Características das drogas hipnóticas (Continuação)

Drogas
(usonagravidez)

Informaçõesimportantes

Propofol (B) ■■ Derivado alkilfenol (é um álcool), lipossolúvel, hipnótico, aumentando a atividade do 
GABA no SNC

■■ Causa venodilatação e significativa depressão miocárdica 
■■ Propriedades broncodilatadoras
■■ Propriedades antieméticas
■■ Diminui o consumo de oxigênio no SNC e atenua a hipertensão intracraniana, embora 

os efeitos hemodinâmicos possam reduzir significativamente o fluxo sanguíneo cerebral
■■ Apresenta propriedades anticonvulsivantes
■■ Não causa liberação de histamina
■■ Pode ser mais útil no paciente estável hemodinamicamente e na grávida (classe B)

Quetamina (D) ■■ Derivado da fenciclidina, promove analgesia, amnésia e sedação
■■ Age nos receptores opioides, interage com os receptores NMDA no complexo 

receptor GABA e ocasiona a liberação de catecolaminas no sistema nervoso simpático 
(causa hipertensão e aumento da frequência cardíaca)

■■ Propriedades broncodilatadoras, sendo a droga de escolha no paciente com grave 
broncoespasmo

■■ Bastante útil no paciente hipovolêmico, hipotenso e hemodinamicamente instável, 
incluindo os pacientes sépticos

■■ Não deve ser usada nos pacientes com cardiopatia isquêmica, emergências 
hipertensivas ou em casos de dissecção aguda de aorta

Tabela8 Características dos bloqueadores neuromusculares

Drogas Informaçõesimportantes

Succinilcolina (C) ■■ Despolarizante (agonista da placa mioneural), causando fasciculação (sem importância clínica)
■■ Rápido início de ação (< 1 minuto) e curta duração de ação (< 10 minutos), sendo a 

droga de escolha para a ISR
■■ Evitar usar em casos de: história familiar de hipertermia maligna, hipercalemia 

documentada, história de miopatia, esclerose múltipla ou esclerose lateral amiotrófica
■■ Evitar usar também após o 5º dia do evento: no paciente grande queimado, em trauma 

raquimedular e em vítimas de esmagamento

Rocurônio (C) ■■ Não despolarizante (antagonista competitivo da acetilcolina)
■■ Droga de escolha se houver contraindicação à succinilcolina
■■ Contraindicação ao rocurônio: paciente com história de anafilaxia à droga
■■ Após a infusão em bolus, em cerca de 60 segundos a intubação poderá e deverá ser realizada

Tabela9 Drogas hipnóticas

Droga Dosemg/kg Iníciodeação(s) T1/2(min) Duração(min)

Midazolam 0,2-0,3 60-90 7-15 15-30

Etomidato 0,3 15-45 2-4 3-12

Quetamina 1,5 45-60 11-17 10-20

Propofol 1,5 15-45 1-3 5-10
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Tabela10 Bloqueadores neuromusculares

Droga Dosemg/kg Iníciodeação(s) T1/2(min) Duração(min)

Succinilcolina 1,5 mg/kg 45 < 1 6-10

Rocurônio 1 mg/kg 60 — 40-60

Posicionamento

Re a li za da a eta pa an te ri or (hipnótico + succinilcolina), pou cos se gun dos após a ad mi nis tra ção 
das drogas, o médico deve rapidamente posicionar o paciente (coxim na região occipital + hiperex-
tensão da cabeça), com o intuito de alinhar os principais eixos, facilitando o procedimento.

Colocaçãodotubocomconfirmação(placement)

Por meio da mo vi men ta ção flá ci da da man dí bu la, ve ri fi ca-se o to tal re la xa men to das es tru-
tu ras. Is so ocor re em 30 a 45 se gun dos após o uso de suc ci nil co li na ou 60 se gun dos após o uso de 
ro cu rô nio. Nes se mo men to, re a li za-se a la rin gos co pia e co lo ca-se o tu bo oro tra que al com a téc ni ca 
já des cri ta, de for ma su a ve e se gu ra e com as pre cau ções ne ces sá rias. Re ti ra-se o fio-guia e in su-
fla-se o ba lo ne te.

Em se gui da, é de grande importância confirmar se o tubo não está no esôfago, usando a pro-
pedêutica clínica e a capnometria.

Pós-intubação

Con fir ma da a in tu ba ção, o tu bo de ve ser fi xa do. Exis tem aces só rios pró prios. O im por tan te é 
que se ja fei to de for ma se gu ra pa ra evi tar uma ex tu ba ção aci den tal, que mui tas ve zes le va ao agra-
va men to do estado do pa ci en te.

A re a li za ção de uma ra di o gra fia de tó rax é ne ces sá ria pa ra ve ri fi car a po si ção do tu bo ou evi-
den ci ar al gu ma com pli ca ção.

Co lo ca-se o pa ci en te em ven ti la ção me câ ni ca e se man tém to da a mo ni to ra ção.
A hi po ten são é co mum após a in tu ba ção, se ja pe los efei tos das dro gas usa das na in du ção, se ja 

após o iní cio da ven ti la ção me câ ni ca, por con ta da di mi nu i ção do re tor no ve no so. No en tan to, es-
sa hi po ten são ge ral men te res pon de bem à in fu são de lí qui dos. Na sua per sis tên cia, deve-se buscar 
alguma causa iatrogênica (p. ex., pneu mo tó rax).

VIA AÉREA DIFÍCIL, VIA AÉREA FALHA E VIA AÉREA CRASH

Via aérea difícil é definida através de variáveis e atributos encontrados no período pré-intu-
bação, indicando que o procedimento poderá ser mais difícil comparado com o paciente que não 
tem essas características.

Identificar esse paciente é de grande importância, uma vez que o emergencista poderá lançar 
mão de estratégias diferenciadas para obter êxito na intubação (Tabelas 11 e 12).

Extensão do pescoço < 35° é um indicativo de dificuldade para a realização do procedimento, 
assim como distância dos interincisivos < 3,5 cm, distância tireomentoniana < 6,5 cm e distância 
esternomentoniana < 12,5 cm (com a cabeça em extensão máxima e a boca fechada).
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Tabela11 Avaliação da via aérea difícil

Extensão do pescoço limitada Distância tireomentoniana

Índice de Mallampati Distância esternomentoniana

Índice de Cormack-Lehane Limitação da mobilidade mandibular

Distância dos interincisivos

Tabela12 Achados que podem dificultar a intubação

Condições achados

■■ Idade avançada, pescoço 
curto, paciente obeso

■■ Abertura bucal difícil e/ou dificuldade para extensão cervical

■■ Macroglossia, obesidade ■■ Dificuldade para visualização das estruturas anatômicas

■■ Infecções ■■ Hipertrofia tonsilar, lesão e edema de epiglote, laringe

■■ Anafilaxia ■■ Edema da glote

■■ Queimaduras ■■ Lesão de vias aéreas, edema laríngeo

■■ Trauma ■■ Deslocamento de estruturas anatômicas, pneumotórax hipertensivo, 
sangramento, edema de partes moles/cervical, mobilização cervical 
prejudicada

■■ Tumores ■■ Deslocamento de vias aéreas, traqueia estreitada, sangramento, fístula 
traqueoesofágica, alteração da anatomia pela radioterapia

A via aérea falha ocorre quando um profissional experiente não consegue intubar após três 
tentativas ou não consegue manter uma saturação aceitavel com bolsa-válvula-máscara durante 
essas tentativas (não ventila, não intuba).

A via aérea crash é a situação em que o paciente chega ao pronto-socorro com quadro de 
morte iminente ou arresponsivo.

Os principais algoritmos, com cada uma dessas situações, estão disponíveis no fim deste ca-
pítulo.

ÍndicedeMallampati

Avalia o grau existente nas estruturas orofaríngeas, permitindo a visualização com a máxima 
abertura bucal (Figura 12).

■■ Classe I: observam-se palato mole, úvula e pilares das tonsilas.
■■ Classe II: observam-se palato mole e úvula.
■■ Classe III: observam-se palato mole e base da úvula.
■■ Classe IV: não se observam nem o palato mole nem os pilares das tonsilas.
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ÍndicedeCormack-lehane

Baseia-se no uso de laringoscópio para avaliação da dificuldade de intubação (Figura 13).

■■ Grau I: visualizam-se as cordas vocais e a epiglote.
■■ Grau II: visualiza-se somente a parte posterior da glote.
■■ Grau III: só há visualização da glote ou da epiglote.
■■ Grau IV: não há visualização da glote ou da epiglote.

Nenhuma dificuldade Nenhuma dificuldade

Moderada dificuldade Grave dificuldade

Classe I : Estruturas bem visíveis 
(palato mole, úvula e pilares amigdalianos)

Classe III : Dificuldade para visualizar 
amígdalas, pilares e parte da úvula

Classe IV : Dificuldade para visualizar 
as principais estruturas

Classe II : Estruturas visíveis 
com facilidade

Figura12 Sinais de Mallampati.

Grau 1 Grau 2

Grau 3 Grau 4

Figura13 Classificação de Cormack e Lehane.
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TÉCNICAS ALTERNATIVAS À INTUBAÇÃO E NOVOS DISPOSITIVOS

Um dis po si ti vo que pode au xi liar no ma ne jo de vias aé reas é a câ nu la oro fa rín gea (ou câ nu la 
de Gue del), que tem a uti li da de de man ter a ca vi da de oral aber ta, as sim como tra cio nar a lín gua 
com con se quen te li be ra ção da re tro fa rin ge da que da des sa. Deve-se usar uma câ nu la cujo ta ma-
nho seja com pa tí vel com o pa cien te, po den do-se me dir o com pri men to do ramo da man dí bu la 
para es ti mar o com pri men to da câ nu la.

Uma vez que não seja pos sí vel es ta be le cer o aces so ade qua do à via aé rea do pa cien te 
pela via oro tra queal, exis tem téc ni cas al ter na ti vas de aqui si ção dessa, po den do ser co men-
ta das as seguintes.

Viassupraglóticas

Intubaçãonasotraqueal
Nes sa téc ni ca é ne ces sá rio que o in di ví duo es te ja res pi ran do. A téc ni ca con sis te em se in-

tro du zir a câ nu la na so tra queal por uma das na ri nas e atra vés da au di ção do mé di co in tro du zir a 
câ nu la quan do da sen sa ção do ali nha men to en tre a câ nu la e a via aé rea do pa cien te. Exis te a pos-
si bi li da de de realizar essa téc ni ca in tro du zindo-se a câ nu la e com a aju da de uma pin ça, atra vés da 
boca aber ta, fazê-la na po si ção ade qua da, con for me a Figura 14.

Essa téc ni ca pode ser bas tan te des con for tá vel e es tar as so cia da à le são na sal (la ce ra ção de 
mu co sa, fra tu ra de cor ne tos etc.), sendo contrain di ca da na sus pei ta de le sões/fra tu ras de base de 
crâ nio. Foi muito utilizada no passado, estando hoje em desuso com a disponibilidade de técnicas 
mais modernas e eficientes.

Máscaralaríngea
Esse dis po si ti vo bas tan te uti li za do em am bien te ci rúr gi co pode ser útil em in tu ba ções por 

in ter va los de tem pos cur tos ou como “ponte” até se obter uma via aérea definitiva.
Con sis te em dis po si ti vo que se mol da à via aé rea su pe rior do pa cien te, que pode ser in tro du-

zi do sem o au xí lio de la rin gos có pio; sistema semelhante é o fast track, que consiste em dispositivo 
que permite a introdução de cânula orotraqueal com técnica similar à da máscara laríngea (Figuras 
15 e 16A, B e C).

Figura14 Intubação nasotraqueal.
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As po ten ciais com pli ca ções des se pro ce di men to são a ina de qua ção da ven ti la ção por 
fal ta de aco pla men to apropriado da pró te se à via aé rea do pa cien te com con se quen te de so- 
 xi ge na ção, hi pe rin su fla ção eso fá gi ca e pos si bi li da de de re gur gi ta ção e as pi ra ção de con teú - 
do gás tri co.

Combitubo
Esse é um dis po si ti vo que foi de sen vol vi do para in tu ba ções às ce gas, para uso por so cor ris tas/

pa ra mé di cos e con sis te em um sis te ma com dois tu bos em pa ra le lo com sis te mas de aco pla men to 
di fe ren tes e um sis te ma de  cuffs que per mi te o iso la men to da via aé rea e do esô fa go.

In tro du zi do pela ca vi da de oral sem au xí lio de qual quer ins tru men to, pro mo ve-se a in su fla-
ção dos  cuffs e tes ta-se qual via está den tro da via aé rea; na maio ria das ve zes a via eso fá gi ca es ta rá 
ali nha da com o esô fa go e a via para ven ti la ção será o ou tro tubo (con for me Figura 17). Na possi-
bilidade de a via eso fá gi ca aden trar a via aé rea, bas ta ven ti lar o doen te por meio dela (Figura 18).

As com pli ca ções que po dem ad vir des se pro ce di men to são as le sões da via aé rea su pe rior e 
esô fa go como la ce ra ções até a hipoxi ge na ção e as pi ra ção quan do do não re co nhe ci men to da ven-
ti la ção eso fá gi ca.

Broncoscopia
Nes sa téc ni ca in tro duz-se a câ nu la sob vi são di re ta, en vol ven do apa re lho (que pode ser rí gi do 

ou fle xí vel) atra vés do qual é pos sí vel a vi sua li za ção di re ta da ana to mia da via aé rea con for me o 
dis po si ti vo é in tro du zi do.

Essa é con si de ra da a ma nei ra mais se gu ra e ade qua da de ob ten ção de aces so à via aé rea; no 
en tan to, o cus to e a ne ces si da de de pro fis sio nal ha bi li ta do fa zem com que es sa téc ni ca não seja uti-
li za da ro ti nei ra men te, de ven do ser adotada em ca sos se le cio na dos.

1 2

3

Figura15 Máscara laríngea: introduz-se gentilmente pela boca com o auxílio dos dedos e o cuff desinsu-
flado, quando na posição (2) insufla-se o mesmo através da via com balão (3).
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Viasinfraglóticas

Ventilaçãotranstraqueal/cricotireostomia
Con sis te em téc ni ca al ter na ti va emer gen cial para ga ran tir mí ni ma oxi ge na ção en quan to se 

pro vi den cia a via de fi ni ti va.
Do pon to de vis ta téc ni co, con sis te em in tro du zir um ca te ter co nec ta do a uma fon te de oxi-

gê nio no in te rior da tra queia por via de pun ção per cu tâ nea, que deve se guir os se guin tes pas sos:

a b

C
Figura16 Fast track.

Figura17 Combitubo no esôfago.
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■■ Iden ti fi ca-se a mem bra na cri coti reói dea e pro ce de-se à sua pun ção com um ca te ter sobre 
agulha (jel co) no 14 aco pla do a uma se rin ga com água, tra cio nan do-se o êm bo lo.

■■ Uma vez atin gi do o in te rior da tra queia (a água no in te rior da se rin ga bor bu lha rá), in tro-
duz-se a par te plás ti ca do jel co sem a agu lha-man dril, apon tan do-se para a ex tre mi da de 
cau dal do pa cien te.

■■ Co nec ta-se, en tão, uma se rin ga de 3 mL sem o êm bo lo no ca te ter e na se rin ga um adap ta-
dor de câ nu la oro tra queal nº 6.

■■ Pode-se en tão aco plar o sis te ma a um ambu ou o ca te ter di re to a uma fon te ge ra do ra de 
flu xo con tí nuo de oxi gê nio e um sis te ma val vu lar (para per mi tir a in su fla ção e de sin su fla-
ção do sis te ma), con for me mostrado a seguir (Figura 19).

As com pli ca ções des se pro ce di men to são as po ten ciais le sões vas cu la res e do is tmo da glân-
du la ti reoide, as fi xia por san gra men to para o in te rior da via aé rea e in su fi ciên cia de flu xo de oxi-
gê nio para os pul mões.

Intubaçãoretrógrada
Essa é uma es tra té gia al ter na ti va à in tu ba ção oro tra queal nos ca sos di fí ceis em que se pro ce de 

a pun ção da mem bra na cri coti reói dea da mes ma ma nei ra que re la ta da anteriormente, mas em vez 
de se orien tar o jel co no sen ti do cau dal, faz-se no sen ti do cra nial e uti li za-se dele para in tro du zir 
um fio-guia (peça me tá li ca ma leá vel, com pri da e fina) que se ex te rio ri za pela ca vi da de oral. A par-
tir des sa ex tre mi da de in tro duz-se uma câ nu la oro tra queal de ta ma nho ade qua do so bre esse guia 
até ga nhar a via aé rea e re ti ra-se o fio-guia pelo sí tio de pun ção, in tro du zin do-se por com ple to a 
câ nu la, con for me mos tra do a seguir (Figura 20).

As com pli ca ções des sa téc ni ca são se me lhan tes às da cri co ti reoi dos to mia per cu tâ nea, além de 
existir a pos si bi li da de de le sões das pregas vo cais e es tru tu ras da oro fa rin ge quan do da pas sa gem do 
fio-guia.

Traqueostomia
Esse é um pro ce di men to mais so fis ti ca do para ob ten ção de aces so à via aé rea, po den do ser 

rea li za do por pelo me nos duas téc ni cas dis tin tas – na prá ti ca é pou co uti li za da na sala de emer-
gên cias pelo tem po que se des pen de para rea li zá-lo. Suas in di ca ções são a aqui si ção de aces so à via 
aé rea na que les in di ví duos em que não fo ram pos sí veis as téc ni cas des cri tas an te rior men te, im pos-
si bi li da de das vias su pragló ti cas por al te ra ções ana tô mi cas (tu mo res, por exem plo), pre ven ção de 
se que las fo na tó rias ou es te no se de tra queia em in di ví duos sob ven ti la ção me câ ni ca pro lon ga da, 

Figura18 Combitubo na traqueia.
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con for to e fa ci li da de de cui da dos como as pi ra ção, di mi nui ção do es pa ço-mor to fi sio ló gi co e di ver-
sas ou tras si tua ções es pe cí fi cas (obe si da de, hi po ven ti la ção, ap neia obs tru ti va do sono gra ve etc.).

Do pon to de vis ta téc ni co pode ser rea li za da em am bien te de cen tro ci rúr gi co atra vés de téc-
ni ca ope ra tó ria, cu jos tem pos e pas sos ci rúr gi cos não vêm de en con tro ao ob je ti vo des te tex to, ou 
de for ma per cu tâ nea, por pun ção, cuja téc ni ca será des cri ta a seguir.

Lo ca li za-se a mem bra na cri co ti reói dea e, a par tir des sa, pro ce de-se en tão à pun ção da mem-
bra na en tre o pri mei ro anel tra queal e o se gun do ou en tre o se gun do e o ter cei ro  anéis tra queais com 
um jel co; pas sa-se en tão um fio-guia quan do o jel co atin gir a tra queia (vide téc ni cas de ven ti la ção 
trans tra queal). A par tir des te fio-guia é in tro du zi da uma sé rie de “ve las” de di la ta ção de diâ me tros 
pro gres si va men te maio res até que seja pos sí vel in tro du zir uma “en ca pa da” pela câ nu la de tra queos-

Membrana
cricotireóidea

Membrana
tireo-hioide

Aspirar o ar

Abertura
da laringe

Traqueia
anterior

Posição caudal

Traqueia
posterior

C - Cricoide
T - Tireoide
H - Hioide

30o

A B

C D

E

Figura19 Cricotireostomia por punção.
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to mia que é en tão po si cio na da ade qua da men te. O pro ce di men to é mui to mais se gu ro se rea li za do 
com o au xí lio de bron cos co pia, que orien ta to dos os pas sos e fla gra even tuais des vios (Figura 21).

As com pli ca ções mais sé rias des ses pro ce di men tos (tan to ci rúr gi co como per cu tâ neo) são os 
san gra men tos que de vem ser pron ta men te diag nos ti ca dos e tra ta dos, se abun dan tes ou se trou xe-
rem ris co à pa tên cia da via aé rea. A tra queos to mia per cu tâ nea não bron cos có pio-as sis ti da pa re ce 
ser bem se gu ra; no en tan to, le sões e com pli ca ções po dem ser tar dia men te de tec ta das, sen do esse 
um ris co que deve ser pe sa do. Ou tras po ten ciais com pli ca ções des sas téc ni cas são as le sões da 
glân du la ti roide (em es pe cial seu is t mo), as sim como o ner vo la rín geo-re cor ren te e a con se quen te 
pa ra li sia de pre gas vo cais.

CONCLUSÕES

■■ O manuseio das vias aéreas constitui uma habilidade de extrema importância na emergên-
cia. Se realizada de forma incorreta, pode levar a diversas complicações, que incluem: lesão 
das vias aéreas, indução de vômito com aspiração de conteúdo gástrico, hipóxia, bradicardia, 
parada cardiorrespiratória, lesão neurológica e óbito. Por isso, to dos aque les que tra ba lham 
nas emer gên cias ne ces si tam da capacitação e da qualidade para esse procedimento.

■■ Do pon to de vis ta téc ni co, o emer gen cis ta deve conhecer a ana to mia das vias aé reas 
su pe rio res, da téc ni ca da ma ni pu la ção do la rin gos có pio e da câ nu la oro tra queal, as-
sim como es tar apto a lan çar mão de téc ni cas al ter na ti vas para pacientes com via 
áerea difícil.

■■ A in tu ba ção de se quên cia rá pi da é uma das for mas mais efi ci en tes pa ra a re a li za ção da 
IOT. Ela apre sen ta al to ní vel de su ces so na mai o ria dos es tu dos, che gan do a 99% nas emer-
gên cias clí ni cas e a 97% no pa ci en te po li trau ma ti za do. É um mé to do que exi ge do emer-
gen cis ta um co nhe ci men to am plo so bre as pa to lo gi as aten di das, o uso de dro gas e a in te-
ra ção en tre seus efei tos e as co mor bi da des do pa ci en te.

A – Inserir agulha com fio-guia (semelhante 
a cricotireostomia) apenas com direção
ligeiramente cranial.

B – Progredir o “guia” (máscara)
até sair por via oral.

C – Através do guia, inserir
o tubo orotraqueal.

D – Retirar o guia da
porção distal coral.

Figura20 Intubação retrógrada.
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■■ Todavia, o emergencista também deve aprender a usar técnicas alternativas à intubação 
orotraqueal, tais como máscara laríngea, combitubo, intubação retrógrada, intubação com 
broncoscopia ou com técnicas usando câmeras, cricotireostomia e traqueostomia, princi-
palmente no manuseio do paciente com via aérea difícil.

Figura21 Traqueostomia percutânea. A: Delimitar a anatomia e localizar o anel traqueal. B: Inserir o cate-
ter entre o 1º e o 2º anel traqueal. C: Introdução de fio-guia. D-H: Introdução de dilatadores, de diâmetros 
progressivamente maiores, até a inserção da cânula de traqueostomia (H).

a b

C D

e F

G H
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■■ A tentativa ideal de laringoscopia deve ser buscada o mais precocemente possível, pois 
múltiplas tentativas podem levar a edema e sangramento laríngeo, trazendo dificuldade 
na ventilação do paciente.

■■ É muito importante verificar se o tubo orotraqueal está mesmo na via áerea, e não no esô-
fago. Por isso, além de manobras clínicas, é fundamental confirmar com a capnometria.

ALGORITMO 1 – ALGORITMO UNIVERSAL PARA VIA AÉREA DE EMERGÊNCIA

Paciente inconsciente, sem reação ou com morte iminente?

Sim

Não Sim

Não

Intubação de 
sequência rápida

Algoritmo de via 
aérea difícil

Não
conseguiu
intubar?Não

conseguiu
intubar? Algoritmo de via 

aérea falha

Algoritmo
de via aérea

crash

Via aérea difícil?

ALGORITMO 2 – MANUSEIO DA VIA AÉREA DE EMERGÊNCIA
ALGORITMO PRINCIPAL

Indicação de intubação

Intubação de sequência rápida 

Não responsivo ou com
morte iminente

Algoritmo
crash

Indicadores de
via aérea difícil?

Sucesso na intubação

Consegue oxigenar e
ventilar bem o paciente?

≥ 3 tentativas
para intubação
sem conseguir?

Sim

Sim

Sim

Via aérea
difícil

Sim

Via aérea
falha

Não

Cuidados
pós-intubação

Sim

Não

Não

Não

Não
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ALGORITMO 3 – VIA AÉREA CRASH

Manter oxigenação

Succinilcolina IV

Intubação
com sucesso?

Di�culdade para manter
uma oxigenação adequada?

Tentar intubar

Intubação
com sucesso?

Di�culdade em manter
uma oxigenação

adequada?

Sim

Sim

Via aérea
falha

Sim

Via aérea
falha

Sim

Cuidados
pós-intubação

Sim

Não

Não

≥ 3 tentativas
de intubação?

Não

Não

Cuidados
pós-intubação

Via aérea crash
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ALGORITMO 4 – VIA AÉREA DIFÍCIL

Preditores de via
aérea difícil

Necessita intubar
imediatamente?

Pedir ajuda

Sim

Sim

Drogas
p/ ISR

Consegue manter
boa oxigenação?

Não
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Via aérea
falha

Conseguiu
intubar?

Não

Consegue boa
ventilação com

dispositivos extraglóticos?

Intubar com uso de
técnicas seguras

(p. ex., por �o-guia)

Não
conseguiu Usar:

– Máscara laríngea
– Intubação endoscópica
– Videolaringoscopia
– Cricotireotomia
– Intubação nasotraqueal

Não

Intubar com
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Proceder aos cuidados
pós-intubação

Cuidados
pós-intubaçao

SimNão
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Acesso Venoso Guiado 

por Ultrassonografia

CArlA AndrAde Petrini
lUCAs OliVeirA MArinO

Introdução 

A garantia do acesso venoso central no departamento de emergência é um procedimento 
fundamental e corriqueiro, porém eventualmente difícil e seguido de complicações. 

Punções arteriais, hematomas, hemotórax e pneumotórax são complicações mecânicas des-
critas durante a inserção de cateteres venosos centrais. As taxas de complicações descritas para 
punções de veias subclávia e jugular interna são semelhantes (6,2 a 10,7% e 6,3 a 11,8%, respecti-
vamente). A primeira apresenta maior risco de pneumotórax e hemotórax, enquanto a segunda, 
maior incidência de hematomas e punções arteriais, muito embora estes últimos sejam mais co-
muns nos acessos femorais. Uma vez que a cateterização femoral se associa a maior frequência de 
complicações mecânicas (12,8 a 19,4%), os outros dois locais devem ser os de escolha caso não haja 
contraindicações.

Um consenso publicado recentemente recomenda dezesseis requisitos básicos para o ade-
quado treinamento na inserção de cateteres venosos centrais. Destes, incluem-se programas edu-
cacionais relacionados à técnica de acesso guiado por ultrassonografia e simulação com o método, 
ambos com nível de evidência B e grau de recomendação forte. 

Diversos ensaios clínicos randomizados e pelo menos duas metanálises apontam para re-
dução na taxa de complicações, aumento no sucesso do procedimento e diminuição do tempo 
de execução com o auxílio da ultrassonografia. Essas evidências são mais robustas com o guia 
em tempo real (técnica dinâmica) para as veias jugular interna e femoral, muito embora diversos 
trabalhos também orientem o recurso para a veia subclávia. 

Milling et al. publicaram um trial em 2005 com 201 pacientes submetidos ao acesso venoso 
jugular interno, divididos em três grupos: técnica baseada em referências anatômicas, guia estático 
e guia dinâmico com ultrassonografia. O auxílio da ultrassonografia, sobremaneira com a técnica 
dinâmica, determinou maior taxa de sucesso na primeira tentativa de punção, menor necessidade 
de tentativas e menor tempo para a execução do procedimento. 

Leung et al. conduziram um ensaio clínico no departamento de emergência com 130 pacien-
tes submetidos ao acesso venoso jugular interno e demonstraram maior taxa de sucesso (93,9%) e 
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menor taxa de complicações (4,6%) com a técnica dinâmica, comparada ao acesso por referências 
anatômicas (78,5% e 16,9%, respectivamente).

No que tange ao acesso venoso femoral, alguns trials e estudos observacionais apontam para 
os benefícios da técnica guiada por ultrassonografia. Uma coorte coreana comparou 28 acessos 
femorais para diálise guiados por ultrassonografia com 38 procedimentos referenciados por anato-
mia. Com o método complementar o procedimento durou menos tempo, houve maior sucesso na 
primeira tentativa de punção (92,9% versus 55,3%) e menor incidência de punções arteriais (7,1% 
versus 15,8%) e de hematomas (0% versus 2,6%). Um trial norte-americano avaliou a passagem 
de acesso femoral guiado e não guiado durante a reanimação cardiopulmonar e demonstrou, em 
favor da técnica com ultrassonografia, maior rapidez, menor taxa de punções arteriais inadvertidas 
e maior taxa de sucesso. 

Quanto à veia subclávia, as evidências ainda são controversas. O uso da ultrassonografia 
eventualmente aumenta o tempo para execução do procedimento e não otimiza a taxa de suces-
so de canulação da veia. Em contrapartida, um estudo randomizado e controlado conduzido em 
terapia intensiva, e não na unidade de emergência, com 401 pacientes, evidenciou maior sucesso 
(100% versus 87,5%), menor número de tentativas, menor tempo do procedimento e menos com-
plicações mecânicas (punções arteriais, hematomas, hemotórax, pneumotórax, tamponamento 
cardíaco e lesão de plexo braquial e de nervo frênico). 

IndIcações, contraIndIcações e precauções 

Em 2001, a Agency for Healthcare Research and Quality recomendou o uso da ultrassono-
grafia para guiar a inserção de cateteres venosos centrais como uma das onze principais práticas 
baseadas em evidência que otimizam o cuidado e a segurança do paciente. Dessa forma, o acesso 
venoso central guiado por ultrassonografia está indicado a todos os pacientes que necessitem dessa 
intervenção no caso de haver disponibilidade do aparelho e experiência da equipe médica.

O National Institute for Clinical Excellence exibe as seguintes recomendações no que tange à 
passagem de acesso venoso central guiado por ultrassonografia:

■■ A técnica guiada por ultrassonografia bidimensional deve ser a preferida na inserção 
de cateter venoso central em veia jugular interna em situações eletivas tanto em adultos 
quanto em crianças.

■■ A referida técnica deve ser considerada na maioria das situações clínicas, tanto eletivas 
quanto emergenciais.

■■ É recomendado adequado treinamento de todos os envolvidos na execução do procedi-
mento para atingir a proficiência desejada.

As contraindicações e precauções são as mesmas descritas no acesso venoso central basea-
do em referências anatômicas. Cuidado especial deve ser tomado em pacientes obesos mórbidos, 
nos quais a formação da imagem pode ser de má qualidade devido à dificuldade de transmissão 
de ondas sonoras através do tecido adiposo. Outras situações podem dificultar a identificação da 
veia, como hipovolemia e proximidade com estruturas ósseas. Atenção especial deve ser dada ao 
diâmetro da secção transversa da veia. Caso menor que 5 mm, considerar como contraindicação 
relativa e trocar o sítio de punção. 

Uma coorte americana publicada em 2010 por Theodoro et al. avaliou os fatores de risco de 
eventos adversos em 289 inserções de cateteres venosos centrais em veia jugular interna guiadas 
por ultrassonografia no departamento de emergência. Eventos adversos foram constatados em 57 
tentativas (19,7%), sendo a maioria (11%, 31 tentativas) insucesso na passagem do dispositivo. 
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História prévia de hemodiálise e experiência intermediária com acesso venoso guiado por ultras-
sonografia foram os fatores associados a tais eventos. Interessante notar que obesidade, coagu-
lopatia e hiperinsuflação pulmonar, contextos tradicionalmente associados a complicações, não 
evidenciaram relação com eventos adversos.

Conforme exposto, os benefícios de se guiar o acesso venoso central por ultrassonografia são 
evidentes, porém muito se questiona a respeito da curva de aprendizado necessária para a profici-
ência no procedimento. Nguyen et al. publicaram um trial com resultados animadores. Escores de 
avaliação do processo de aprendizado e o tempo necessário para a canulação da veia melhoraram 
rapidamente com pequeno número de procedimentos, independente da experiência prévia do mé-
dico assistente com ultrassonografia. 

equIpamento e anatomIa ultrassonográfIca 

O transdutor de escolha para o acesso vascular é o linear, de alta frequência (5 a 12 MHz), 
pois possibilita uma boa resolução nos tecidos superficiais (Figura 1). O formato linear ainda per-
mite adequada compressão dos vasos, ajudando na diferenciação entre veia e artéria.

O aparelho deve estar adequadamente configurado (preset) no modo vascular. 
Como em todo acesso venoso central, a técnica estéril com barreira completa deve ser garan-

tida. Invólucros plásticos estéreis com intuito de envolver o transdutor são comercialmente dispo-
níveis exclusivamente para este fim. Na sua indisponibilidade, podem ser adaptadas luvas estéreis 
ou capas para videolaparoscopia. Inicialmente, aplica-se o gel condutor na superfície do transdu-
tor e cobre-se com a superfície estéril disponível. Atentar para a retirada de toda a interposição ga-
sosa entre o gel e a capa, pois bolhas de ar podem diminuir a qualidade da imagem. Coloca-se um 
elástico ou amarra-se uma gaze estéril ao redor do transdutor de modo a fixá-lo junto ao invólucro. 
Em seguida, aplica-se uma substância condutora estéril (gel ou povidine-iodine degermante) entre 
o transdutor já coberto e a pele do paciente. 

As referências anatômicas clássicas devem ser utilizadas como um norte inicial para a colo-
cação do transdutor. Os vasos serão visualizados como estruturas tubulares anecoicas (pretas). As 
veias, ao contrário das artérias, são totalmente compressíveis, apresentam paredes finas, formato 

Figura 1 transdutor linear.
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oval e aumentam de diâmetro com manobra de Valsalva e com a posição de Trendelemburg. Ade-
mais, não evidenciam pulsação arterial. Em caso de dúvida na adequada identificação dos vasos, o 
modo Doppler pode conferir informações adicionais a respeito da velocidade e do sentido do fluxo 
sanguíneo. O Doppler colorido (color Doppler) adiciona as cores azul e vermelha à escala de cinza, 
de modo que convencionalmente o fluxo azul se distancia do transdutor enquanto o vermelho se 
aproxima. Vale ressaltar que esta configuração pode ser alterada no aparelho. O Doppler espectral 
avalia o formato da onda de fluxo. A curva arterial, diferentemente da venosa, é pulsátil e apresenta 
maiores pressões. É importante lembrar que o modo Doppler deve ser utilizado no corte longitu-
dinal dos vasos, e não no transversal (Figuras 2 a 8). 

Após a correta identificação da veia, alguns ajustes de imagem podem ser efetuados. O ganho 
se refere à intensidade do brilho da escala de cinza. A profundidade ideal deve incluir os vasos e 
uma pequena quantidade de tecido subjacente a eles. 

Figura 2 Vasos cervicais em corte transversal. VJI – veia jugular interna; acI – artéria carótida interna.

Figura 3 Vasos cervicais em corte transversal após compressão do transdutor. VJI – veia jugular interna; 
acI – artéria carótida interna.
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Figura 4 Vasos cervicais com Doppler colorido em corte transversal.

Figura 5 Vasos cervicais em corte longitudinal. VJI – veia jugular interna; acI – artéria carótida interna.

Figura 6 Vasos cervicais em corte longitudinal com Doppler colorido. VJI – veia jugular interna; acI – arté-
ria carótida interna.
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técnIcas de punção 

Técnica estática 

Esta técnica é utilizada com o intuito de identificar o posicionamento da veia, confirmar 
sua patência e marcar o local para a punção antes do procedimento. Portanto, não há neces-
sidade de materiais estéreis para envolver o transdutor. Idealmente, marcam-se dois pontos 
na pele do paciente. Um, exatamente sobrejacente à veia e outro a um a dois centímetros de 
distância do primeiro, de modo que este marca onde se introduzirá a agulha e aquele direcio-
nará o trajeto desta. Esta abordagem exige menor experiência e treinamento, porém apresenta 
menores taxas de sucesso. Logo, deve ser utilizada na indisponibilidade de equipamento ne-
cessário para a técnica dinâmica. A Agency for Healthcare Research and Quality recomendou, 
em publicação datada de 2001, que todo acesso venoso central fosse guiado por ultrassono-
grafia em tempo real (técnica dinâmica), sugerindo a ineficácia da abordagem estática para 
este fim. Milling et al. refutaram esta orientação em seu trial em 2005. Segundo os autores, a 

Figura 7 Doppler espectral da artéria carótida interna. 

Figura 8 Doppler espectral da veia jugular interna.
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técnica estática é capaz de dobrar o sucesso na primeira tentativa de punção comparada com a 
técnica baseada em referências anatômicas e se aproxima da técnica dinâmica no que tange ao 
número de tentativas e ao sucesso na primeira tentativa de punção e na canulação. 

Técnica dinâmica transversal (eixo curto) 

O transdutor deve ser posicionado perpendicularmente ao sentido da veia, exatamente onde 
seria o local da punção no caso de técnica por referências anatômicas. Trata-se de uma secção 
transversa da veia e esta deve ser apresentada no centro da imagem a fim de facilitar o procedi-
mento. Nesta técnica, há adequada visualização das estruturas circunvizinhas, inclusive a artéria, 
que pode ser analisada comparativa e simultaneamente à veia. Ela ainda permite a correção da 
trajetória laterolateral da agulha durante a punção. Mede-se a profundidade da veia, ou seja, a 
distância entre o seu centro e a pele. A agulha deve ser introduzida numa angulação de 45o em 
um ponto equidistante, em uma extensão de aproximadamente 1,4 vezes a profundidade. Por 
exemplo, caso a veia diste 2 cm da pele, a punção deverá ser realizada a 2 cm do transdutor, intro-
duzindo 2,8 cm da agulha em um ângulo de 45° com a pele. Vale lembrar que o feixe de ultrasso-
nografia também fará uma secção transversa da agulha e, portanto, ela será visualizada como um 
ponto branco brilhante (hiperecoico). Eventualmente, a agulha será de difícil visualização devido 
à sua pequena área de secção transversa. Caso não haja refluxo de sangue após a introdução da 
extensão calculada da agulha, o eixo laterolateral precisará ser corrigido e esta não deverá ser 
introduzida mais profundamente, a fim de evitar punções inadvertidas. Após o refluxo de sangue, 
deixa-se o transdutor sobre o campo estéril e o procedimento transcorre normalmente (passagem 
do fio-guia, dilatador e assim por diante) (Figuras 9 e 10).

Técnica dinâmica longitudinal (eixo longo) 

Recomenda-se iniciar pelo eixo curto, identificar a veia, girar o transdutor progressivamente 
até 90o, observando o vaso ao longo do seu maior eixo. O transdutor deve ser posicionado no local 
onde se observa o maior diâmetro da veia, o que coincide com o seu centro. A agulha será intro-

Figura 9 ponta da agulha transfixando a veia.



Emergências clínicas – abordagem prática138

duzida no mesmo eixo do transdutor, dessa maneira consegue-se seguir toda a sua trajetória até a 
veia, inclusive acompanhar a progressão do fio-guia. Trata-se de uma técnica com maior dificulda-
de de execução, uma vez que não possibilita a visualização simultânea da artéria e dificulta guiar 
a trajetória laterolateral da agulha. Ademais, exige maior treinamento para fixar o transdutor na 
posição correta, sem movê-lo, o que aumenta a dificuldade para êxito no procedimento, principal-
mente quando executado por apenas um médico. Vale ressaltar que caso a trajetória da agulha saia 
do plano do transdutor, esta deve ser recolhida superficialmente e redirecionada. Um erro comum 
é, em vez de manter o transdutor fixo na mesma posição, movê-lo para localizar a agulha com a 
trajetória incorreta (Figuras 11 e 12).

Diante do exposto, qual deve ser a abordagem de escolha? Milling et al. sugerem que o 
diâ metro da veia é um bom preditor de sucesso na canulação. Um diâmetro menor que 5 mm 
usualmente é compensado contralateralmente com uma veia de maior calibre e, portanto, 
nesta situação, recomenda-se a troca do sítio de punção. Entre 5 a 10 mm, considera-se uma 
contraindicação relativa à técnica estática. No caso de diâmetro maior que 10 mm, uma abor-
dagem custo-efetiva sugerida é a técnica estática por até três tentativas, seguida pela técnica 

Figura 11 fio-guia no interior da veia jugular interna.

Figura 10 Visualização do cateter no interior da veia. 
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dinâmica de resgate no caso de falha. Pode-se padronizar, porém, o guia em tempo real como 
de escolha e utilizar a técnica estática quando o operador não está capacitado a realizar a 
técnica dinâmica sozinho e não há um segundo médico disponível para auxiliar.

Outro trial conduzido por Milling et al. comparou o sucesso da canulação da veia jugular 
interna pela técnica dinâmica transversal com um ou dois médicos residentes de medicina de 
emergência e não encontrou diferença estatisticamente significante. No caso do procedimento ser 
realizado por dois profissionais, aquele que for o mais experiente em ultrassonografia deve operar 
o aparelho. 

conclusões 

■■ O acesso vascular guiado por ultrassonografia diminui a taxa de complicações e aumenta 
a taxa de sucesso do procedimento.

■■ As evidências são maiores para o acesso venoso jugular e o femoral, comparados ao 
subclávio. 

■■ As contraindicações são semelhantes às do método guiado por referências anatômicas.
■■ Os vasos se apresentam, na ultrassonografia, como estruturas tubulares anecoicas. Veias 

são compressíveis e aumentam de diâmetro com a manobra de Valsalva ou Trendelemburg. 
O Doppler pode ajudar na diferenciação. 

■■ A técnica dinâmica, longitudinal ou transversal, é mais eficaz que a estática.
■■ O diâmetro da veia é um dos principais preditores de sucesso na canulação. 
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IntroduçãoedefInIções

O sistema respiratório é composto por diversos órgãos e seu funcionamento normal pode ser, 
resumidamente, explicado da seguinte maneira.

O centro respiratório, localizado no bulbo do tronco cerebral, é sensível a variações da pressão 
parcial do gás carbônico (pCO2), de modo que elevações na pressão parcial sanguínea (PaCO2) 
desse gás estimulam, via nervo frênico, a contração do diafragma e da musculatura acessória da 
respiração – esses últimos em situações de aumento da necessidade de trabalho respiratório (em 
especial a musculatura intercostal via nervos intercostais). A contração do diafragma determina 
um aumento do volume da caixa torácica com consequente geração de uma pressão pleural “ne-
gativa” (na realidade, subatmosférica) que gera o gradiente para o influxo aéreo aos pulmões. No 
final dessa fase do ciclo respiratório (inspiração, que é ativa), observa-se a saída de ar dos pulmões 
(expiração), que normalmente ocorre de maneira passiva pelas forças de recolhimento elástico do 
pulmão (a energia potencial acumulada no final da inspiração transforma-se em cinética na expi-
ração), a não ser em situações específicas em que haja limitação a esse efluxo aéreo (obstruções ao 
fluxo), quando pode ser necessário esforço expiratório.

O ciclo respiratório é modulado de maneira mais “fina” por meio de sensores de estiramento 
pulmonar e reflexos coordenados ao sistema circulatório (para detalhes, ver livros de fisiologia).

Ainda com relação à fisiologia da respiração, levando-se em conta a interação com o sistema 
circulatório, o ciclo respiratório determina uma série de eventos hemodinâmicos interessantes de 
serem ressaltados.

Durante a inspiração, o aumento do volume torácico determina uma tração radial nas estru-
turas torácicas (que estão todas “ancoradas”), de modo que o volume do átrio direito e da veia cava 
superior aumenta, diminuindo, assim, a pressão do sangue no interior desses compartimentos, o 
que gera aumento no gradiente de pressão para a veia cava inferior e para as tributárias da veia cava 
superior, de modo a aumentar o retorno venoso. Se o coração tem função preservada, aumentos na 
pressão de enchimento determinam aumento do volume ejetado (até certo limite, conforme diagra-
ma de Frank-Starling). Portanto, o volume sistólico do ventrículo direito aumenta na inspiração.
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Durante a expiração, existe a tendência de diminuição progressiva do gradiente de pressão 
com elevação da pressão interpleural até zero e, portanto, ausência do fenômeno de tração radial 
das estruturas e consequente reacomodamento. O retorno venoso volta ao valor basal. Essa variação 
de volume sanguíneo ejetado determina uma variação da pressão de pulso (diferença entre a pres-
são arterial sistólica e diastólica, de modo que quanto maior o volume sanguíneo ejetado, maior a 
amplitude da diferença) e a essa variação dá-se o nome de pulso paradoxal, que é, portanto, fisio-
lógico, porém em condições normais não deve passar de 10 mmHg.

Em uma situação de desconforto respiratório por uma crise de broncoespasmo, por exemplo, 
observa-se um aumento da amplitude e excursão do diafragma com consequente aumento do 
gradiente para o retorno venoso e aumento da pressão de pulso na inspiração, seguido de queda ao 
valor basal do retorno venoso na expiração. Porém, pelo esforço expiratório para vencer a resistên-
cia aumentada ao fluxo aéreo, pode-se observar aumento da pressão pleural (supra-atmosférica), 
como numa manobra de Valsalva, e consequente aumento da pressão no átrio direito e veia cava 
superior, diminuição do gradiente para o retorno venoso e diminuição do volume ejetado. Ocor-
reu, portanto, um aumento da variabilidade da pressão de pulso que pode ser a manifestação clíni-
ca sobre o sistema circulatório do desconforto respiratório (por isso o pulso paradoxal maior que 
10 mmHg é fator de gravidade em crise de sibilância).

Por tudo que foi exposto, conclui-se que, fisiologicamente, o ser humano respira num para-
digma de pressão “negativa”. Por questões operacionais e dificuldades em simular esse paradigma 
quando se oferece suporte ventilatório, isso se dá num sistema de pressão positiva, ou seja, o gra-
diente de pressão para o influxo de ar ocorre com aumento da pressão intratorácica na inspiração 
e queda na expiração; do ponto de vista do sistema circulatório, o inverso do que se observa na 
respiração normal. Esse é um dos motivos pelos quais é comum que o indivíduo fique hipotenso 
quando passa a respirar com suporte em pressão positiva.

Outra subversão da fisiologia acontece quando um indivíduo é submetido a ventilação com 
pressão positiva de maneira invasiva (por meio de sonda oro ou nasotraqueal), pois se elimina o efeito 
de válvula que as cordas vocais têm, de modo que existe tendência de colapso alveolar por diminuição 
do volume residual e consequente “desrecrutamento alveolar” e diminuição de superfície de troca 
aérea. O emprego de uma pressão positiva no final da expiração (PEEP) compensa esse mecanismo, 
ou seja, mantém o sistema pressurizado durante a expiração, o que permite a adequada manutenção 
de patência alveolar. A PEEP considerada “fisiológica” é a da pressão de uma coluna de 5 cm de água.

etIologIaefIsIopatologIa

É possível determinar dois grandes grupos de situações/doenças cuja manifestação é IRpA 
com características comuns (Tabela 1):

■■ IRpA do tipo I ou hipoxêmica (PaO2 < 60 mmHg).
■■ IRpA do tipo II ou hipercápnica (PaCO2 > 50 mmHg).

Em geral, os principais mecanismos que levam à IRpA podem ser resumidos nos seguintes 
grupos:

■■ Diminuição da complacência pulmonar: torna o pulmão mais “duro” e, portanto, mais 
difícil de ser expandido: pneumonias extensas, edema agudo de pulmão etc.

■■ Aumento da necessidade ventilatória: sepse ou acidose metabólica, por exemplo.
■■ Dificuldade para gerar gradiente de pressão entre o ambiente e o espaço pleural: auto-

-PEEP (comum em quadros de broncoespasmo grave, por exemplo).
■■ Diminuição da força muscular: casos de desnutrição, em doenças crônicas, em ventilação 

mecânica prolongada etc.
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TABELA 1 MecanismosecausasdaIrpa

Hipoxêmica ■■ neoplasias
■■ Infecções:vírus,bactérias,fungos
■■ trauma:contusão,laceração
■■ emboliapulmonar
■■ fibrosecística
■■ atelectasias
■■ Insuficiênciacardíaca
■■ asma
■■ dpoC
■■ síndromedodesconfortorespiratórioagudo(sdra)
■■ doençasintersticiaispulmonares

Hipercapnia ■■ MedicaçõesdepressorasdosnC:opioides,benzodiazepínicos,barbitúricosetc.
■■ Metabólicos:hiponatremia,hipernatremia,hipoglicemia,hipercalcemiaetc.
■■ neoplasiasdosnC
■■ Infecções:meningite,encefalite
■■ elevaçãodapressãointracraniana
■■ apneiadosono
■■ Hipoventilaçãocentral

nervosemúsculos ■■ trauma:medular,diafragma
■■ Medicações:curares,aminoglicosídeos
■■ Metabólicos:potássio,fósforoemagnésio
■■ Infecções:poliomielite,tétano
■■ Miastenia
■■ guillain-Barré
■■ distrofiamuscular
■■ escleroselateralamiotrófica

Viasaéreas ■■ Infecções:epiglotite,laringite
■■ trauma
■■ aumentodovolumedeestruturas:hiperplasiaadenoide,neoplasias,bócio
■■ paresiadascordasvocais
■■ traqueomalácia

tórax,pleura
erestrição

■■ trauma:costelas,tóraxflácido
■■ Queimaduraextensa
■■ outrosfatorescontribuintes:

■❏ Cifoescoliose
■❏ esclerodermia
■❏ pneumotórax
■❏ derramepleural
■❏ obesidade
■❏ ascite
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Hipoxemia

A hipo xe mia tem como prin ci pal cau sa a ina de qua ção do balan ço ven ti la ção/per fu são pul-
mo nar. Sabe-se da fisio lo gia que o ajus te ade qua do da oti mi za ção da per fu são pul mo nar para 
as áreas mais bem ven ti la das é com ple xo e baseia-se nos prin cí pios de vaso cons tri ção hipó xi ca, 
ou seja, a bai xa pres são par cial de oxi gê nio em deter mi na das uni da des alveo la res gera estí mu lo 
que induz aumen to da resis tên cia ao flu xo da micro cir cu la ção daque la região, fazen do com que 
o san gue seja des via do des sa área (que não con tri bui ria para a hema to se) para outras em que a 
ven ti la ção esti ver ade qua da (em outras pala vras, inte res sa mais que pas se mais san gue onde tem 
mais oxi gê nio). Des se modo, uma par ce la do san gue é shun ta do e che ga ao átrio esquer do deso-
xi ge na do, mis tu ran do-se com o san gue pro ve nien te de áreas bem ven ti la das e deter mi nan do uma 
con cen tra ção resul tan te poten cial men te bai xa – a depen der da rela ção do volu me de san gue bem 
oxi ge na do e do san gue deso xi ge na do (Figura 1A).

Além dos dis túr bios V/Q, outras cau sas de hipo xe mia são:

■■ Alte ra ção da capa ci da de difu sio nal do oxi gê nio pela mem bra na alveo lo ca pi lar (ede ma 
inters ti cial, pro ces sos infla ma tó rios inters ti ciais etc.).

■■ Ele va das alti tu des.
■■ Hipo ven ti la ção alveo lar.

Hipercapnia (IRpA tipo 2)

A ventilação compreende a passagem do ar do ambiente externo até o alvéolo. Para que seja 
realizada adequadamente, é necessário que o centro respiratório no bulbo cerebral esteja íntegro.

Lesões cerebrais de tronco ou distúrbios toxicometabólicos graves podem comprometer o 
estímulo à ventilação, levando a insuficiência respiratória. Cabe lembrar a intoxicação por opioides 
como causa importante de depressão do estímulo respiratório, causa que pode ser revertida com o 
uso do antagonista específico naloxona. 

Uma vez que o centro respiratório esteja íntegro, o próximo passo para a ventilação ocorrer é 
gerar uma diferença de pressão entre o alvéolo e o ar ambiente. Essa diferença é obtida através da 
expansão da caixa torácica por meio da musculatura respiratória. O principal músculo envolvido 
é o diafragma. No entanto, existem diversas situações clínicas em que este músculo pode vir a 
fatigar. Essa fadiga normalmente é decorrente do aumento do trabalho imposto ao músculo ou da 
diminuição da força muscular, e, em algumas situações, do efeito somado de ambos.

A B C

Figu ra 1 alteraçõesnatrocaalveolocapilar.
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Musculatura acessória 
Uma vez que o diafragma apresente fadiga, a musculatura respiratória acessória ajudará no 

processo de expansão da caixa torácica.
Em adultos, ficará evidente inicialmente a tiragem subdiafragmática e intercostal, resultado 

do uso da musculatura intercostal. Quando houver fadiga desses músculos também, observar-se-á 
o aparecimento de tiragem de fúrcula, decorrente do uso dos músculos escalenos e esternoclei-
domastóideo. A seguir, o organismo utilizará o aumento do diâmetro das narinas para facilitar a 
passagem de ar, ocorrendo o batimento de asa de nariz.

Por fim, quando não houver mais musculatura torácica para realizar a ventilação, o orga-
nismo lança mão de um mecanismo extremo para expandir a caixa torácica, que é a respiração 
paradoxal abdominal. Quando isso ocorre é uma questão de minutos até que essa musculatura 
também entre em fadiga, motivo pelo qual a sua presença é sinal de iminência de parada res-
piratória.

Vias aéreas pérvias
Para que o ar possa passar pelas vias aéreas, elas devem estar pérvias. No adulto, a causa mais 

importante de obstrução de via aérea superior é a queda da musculatura hipoglossa sobre a hipo-
faringe em situações de rebaixamento de nível de consciência.

Assim, essa causa deve ser prontamente revertida com a manobra de abertura da via aérea 
apropriada.

Além, obviamente, de corpo estranho, outra causa comum de obstrução de via aérea inferior 
é o broncoespasmo, sendo que este é reversível.

Gradiente alveoloarterial 
Uma ferramenta para diferenciar se a hipoxemia é decorrente da diminuição da ventilação 

alveolar ou da oxigenação do sangue é o gradiente alveoloarterial, que é calculado por meio da 
seguinte fórmula:

G (A – a) = pAO2 – paO2

onde: PAO2 = FIO2 (PB – pH2O) – 1,25 PaCO2/Q respiratório.

Considerando respiração em ar ambiente (FiO2 = 0,21), empressão atmosférica (760 mmHg), 
em condições normais de temperatura (pH2O = 47 mmHg) e com o Q resp = 0,8, obtemos a fór-
mula simplificada a seguir:

G (A – a) = 130 – (paO2 + paCO2)

O valor normal do gradiente é menor que 20. Um G (A – a) normal implica que a hipoxemia é 
decorrente exclusivamente da diminuição da pressão alveolar de O2 e, portanto, de hipoventilação. 
Já um G (A – a) maior do que 20 significa que há alterações no processo de oxigenação, que podem 
ou não estar associados a hipoventilação alveolar.

Volume minuto e efeito espaço morto
Insuficiência respiratória do tipo hipercápnica pode ser entendida analisando-se a equação 

do volume minuto alveolar.

VM = (VT – VD)  FR
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onde: VM = volume minuto alveolar; VT = volume corrente; VD = espaço morto fisiológico; FR 
= frequência respiratória.

A elevação da PaCO2 pode, portanto, ser decorrente da diminuição da frequência respiratória 
ou do volume corrente, ou, ainda, do aumento do espaço morto fisiológico.

As doenças ou síndromes associadas à diminuição da frequência respiratória são variadas e 
incluem drogas, doenças no SNC/tronco cerebral, hipertensão intracraniana, entre outras. 

Já o volume corrente pode estar diminuído em situações de quadros neuromusculares, doen-
ças obstrutivas e fadiga muscular, por exemplo.

O aumento do espaço morto fisiológico pode elevar a paCO2 por distúrbio V/Q, já que a pre-
sença de áreas ventiladas, porém não perfundidas (efeito espaço-morto, como ocorre na embolia 
de pulmão, hipovolemia ou baixo débito cardíaco, por exemplo), impossibilitam a eliminação do 
CO2 presente no sangue que retorna ao átrio esquerdo, que se mistura com o sangue proveniente 
das unidades bem perfundidas e ventiladas, “contaminando-o” (Figura 1C).

TABELA 2 Shunteespaçomorto

Efeito shunt
■■ Éumadasprincipaiscausasdehipoxemiaempronto-socorroeutI.
■■ Shuntverdadeiroocorrequandoosanguepassadoleitovenosoparaoarterialsempassarpelacirculação

pulmonar(comunicaçãointraventricularefístulasarteriovenosas).
■■ efeitoshunt:muitomaisfrequente;sanguepassapelacirculaçãopulmonarenãoéoxigenado.

Qualquercausaqueleveaocolapsoouaopreenchimentoalveolarcausaráefeitoshunt:atelectasiaou
preenchimentoporpus(pneumonia),transudato(edemaagudodepulmão)ousangue(hemorragia
alveolar).

■■ Quantomaioroefeitoshunt,maiorahipoxemia.

Espaço morto
■■ ocorrequandoháunidadesalveolaresventiladas,porém,nãoperfundidas.
■■ especialmenteimportanteemsituaçõesdequedaagudadodébitocardíacoecursacomaumentoarterial

deCo2ehipoxemia.

É possível calcular a fração de espaço morto (VD/VT) pela fórmula a seguir:

VD/VT = (PaCO2 – PetCO2)/PaCO2

onde: PetCO2 = pressão parcial do CO2 exalado.

Em razão da alta solubilidade do CO2, um déficit de difusão por lesão da membrana alveolo-
capilar só será clinicamente significativo em lesões bastante graves.

Combinação de mecanismos

A combinação dos processos citados é bastante frequente em IRpA, não se devendo tomar 
essas noções como estanques ou tentar interpretar os casos de maneira simplista, mas sim tentar 
perceber as inter-relações para poder planejar e executar a melhor estratégia terapêutica.

Em resu mo, há qua tro gran des gru pos fisio pa to ló gi cos que podem cau sar hipo xe mia, iso la-
da men te ou em con jun to:
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■■ Dis túr bio entre a ven ti la ção alveo lar e a per fu são capi lar (V/Q): defi ni do como a per fu são de uni-
da des alveo la res par cial men te ven ti la das. O san gue que per fun de essas uni da des alveo la res retor-
na ao átrio esquer do ape nas par cial men te oxi ge na do, geran do hipo xe mia. Nes se item tam bém 
estão incluí das todas as uni da des que são ven ti la das, mas insu fi cien te men te per fun di das (áreas 
de espa ço mor to ver da dei ro e de efei to espa ço mor to). Essa é a cau sa mais comum de hipo xe mia.

■■ Hipo ven ti la ção: levan do a aumen to da pres são arte rial de CO2 (PaCO2) e aumen to da pres-
são alveo lar de CO2 (PACO2), com con se quen te que da na PAO2 e na PaO2. Nes sa situa ção, 
a hipo xe mia é resul ta do da hipo ven ti la ção, sem alte ra ção pri má ria dos meca nis mos de 
cap ta ção de oxi gê nio.

■■ Shunt: defi ni do como a per fu são de uni da des alveo la res não ven ti la das. O san gue que per-
fun de alvéo los não ven ti la dos pas sa pelo pul mão sem rea li zar tro ca gaso sa e retor na ao átrio 
esquer do com bai xa PaO2 e bai xa satu ra ção de hemo glo bi na.

■■ Alte ra ções difu sio nais: cau sa das por uma alte ra ção na bar rei ra alveo lo ca pi lar, dimi nuin do 
a efi ciên cia da tro ca gaso sa. Tra ta-se de uma con di ção clí ni ca pou co comum como cau-
sa iso la da de hipo xe mia numa situa ção de emer gên cia. Há que da da difu são do oxi gê nio 
ou por que exis te uma que da da pres são ins pi ra da de O2 (exem plo: gran des alti tu des), ou 
dimi nui ção da área de tro ca (exem plos: enfi se ma pul mo nar, pneu mo pa tias fibro san tes, 
ede ma alveo lar etc.), ou ain da por aumen to da espes su ra da mem bra na. Do pon to de vis ta 
clí ni co, esse meca nis mo, como cau sa dor de hipo xe mia, só tem impor tân cia em situa ções 
de estres se, como duran te as ati vi da des físi cas.

aCHadosClínICos

As mani fes ta ções clí ni cas de des con for to res pi ra tó rio incluem uma infi ni da de de sinais e 
sin to mas clí ni cos com inten si da de tam bém bas tan te variá vel, a depen der da reser va fisio ló gi ca, do 
tem po de ins ta la ção e da com pen sa ção (Tabela 3). Pode-se res sal tar os seguin tes:

■■ Antecedentes de doenças cardíacas ou pulmonares, tabagismo, história de tosse, febre e si-
bilância.

■■ Taquipneia, respiração paradoxal e uso de musculatura acessória (batimento de asa de 
nariz, tiragem intercostal, supraesternal e de fúrcula).

■■ Alterações no nível de consciência (agitação à sonolência).
■■ Cianose, sudorese, taquicardia.
■■ Sibilos: sugerem broncoespasmo (p. ex., asma); em pacientes mais idosos com anteceden-

te de tabagismo importante, pensa-se em exacerbação de doença pulmonar obstrutiva 

TABELA 3 achadosclínicosdahipercapniaehipoxemia

Hipercapnia Hipoxemia

■■ sonolência
■■ Flapping
■■ Inquietação
■■ tremor
■■ Cefaleia
■■ papiledema
■■ letargia
■■ Coma

■■ diaforese
■■ ansiedade
■■ taquicardiaearritmias
■■ taquipneia
■■ Confusão
■■ rebaixamentodoníveldeconsciência
■■ Convulsões
■■ Hipotensãoouhipertensão
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crônica; podem também indicar corpo estranho em vias aéreas, congestão pulmonar ou 
embolia pulmonar.

■■ Estertores crepitantes sugerem preenchimento alveolar e podem sugerir um quadro pneu-
mônico ou congestão pulmonar.

■■ Diminuição do murmúrio vesicular localizado pode ocorrer em derrames pleurais ou 
pneumotórax.

MOV + propedêutica objetiva 

■■ M: consiste em realizar a monitorização cardioscópica, da pressão arterial e de oximetria de 
pulso.

■■ O: oxigênio suplementar (cateter, máscara, dispositivos especiais ou CPAP/BiPAP).
■■ V: acesso venoso de grosso calibre (jelco calibre 16 ou 18), preferencialmente em veias 

antecubitais, com coleta de exames de sangue. 
■■ Queixa e duração de forma objetiva.
■■ Exame físico direcionado (mínimo):

■❏ Aspecto geral: avaliação de mucosas, estado geral do paciente, procurando por sinais 
de desidratação, cianose, icterícia, petéquias ou palidez cutânea.

■❏ Cardiovascular: ausculta cardíaca nos quatro focos principais (avaliação do ritmo, de 
sopros, B3 e de abafamento de bulhas), procura de estase jugular, avaliação da perfusão 
periférica e dos pulsos periféricos (presença e simetria).

■❏ Uso de musculatura acessória.
■❏ Pulmonar: murmúrios presentes, diminuídos ou ausentes, crepitações, sibilos, derra-

mes, roncos; inspeção sobre o uso de musculatura.
■❏ Membros: edemas, sinais de empastamento de panturrilhas.
■❏ Exame neurológico mínimo: escala de coma de Glasgow, procura de déficits motores, 

simetria e pupilas.

exaMesCoMpleMentares

O diag nós ti co de insu fi ciên cia res pi ra tó ria geral men te é sus pei ta do por sinais de des con for-
to res pi ra tó rio e con fir ma do pela oxi me tria de pul so ou gaso me tria. A oxi me tria de pul so é um 
recur so mui to útil por ser não inva si vo, ofe re cer resul ta do ime dia to e con tí nuo e ser uma medi da 
dire ta. Sua acu rá cia é mui to boa quan do a satu ra ção de hemo glo bi na está aci ma de 70%, não sen-
do tão con fiá vel abai xo des se nível. Alguns fato res podem inter fe rir na lei tu ra dos oxí me tros de 
pul so e supe res ti mar ou subes ti mar a satu ra ção de hemo glo bi na. No pron to-socor ro (PS), os mais 
impor tan tes são má per fu são peri fé ri ca, ane mia, arrit mias car día cas, arte fa to de movi men ta ção e 
pre sen ça de esmal te de unhas. Quan do algum des ses fato res esti ver pre sen te, deve-se inter pre tar 
o resul ta do da oxi me tria com cau te la e con fir mar a satu ra ção com gaso me tria arte rial.

A gaso me tria arte rial, ape sar de mais inva si va e de não ofe re cer resul ta do tão ime dia to, é 
mais com ple ta, pois per mi te ava lia ção não só da hipo xe mia, mas tam bém da ven ti la ção alveo lar 
pela men su ra ção do CO2 e do esta do meta bó li co pela men su ra ção do pH. Os dois méto dos devem 
ser uti li za dos de manei ra com ple men tar, a gaso me tria para ava lia ção mais com ple ta ini cial e após 
medi das para cor re ção da insu fi ciên cia res pi ra tó ria, e a oxi me tria para moni to ri za ção con tí nua 
duran te o aten di men to ini cial e ao lon go do tra ta men to.

Após defi nir a pre sen ça de uma insu fi ciên cia res pi ra tó ria, deve-se bus car a sua etio lo gia. Ela 
pode ser cau sa da por uma série de con di ções clí ni cas. As cau sas pul mo na res e car día cas são as mais 
comuns, mas doen ças neu ro mus cu la res e sis tê mi cas tam bém podem levar a insu fi ciên cia res pi ra tó ria.
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Em alguns casos, a etio lo gia fica evi den te na ava lia ção ini cial, como a de um pacien te jo-
vem apre sen tan do-se com taquip neia, sibi los, aumen to do tem po expi ra tó rio e cuja acom pa nhan te 
reve la ser asmá ti ca, em cri se de sibi lân cia e tos se há três dias. Em outros casos, mes mo após exa me 
físi co, bre ve his tó ria, gaso me tria e radio gra fia de tórax, o diag nós ti co não é cla ro, e mais exa mes 
são neces sá rios para elu ci da ção diag nós ti ca.

dIagnóstICodIferenCIal

O diag nós ti co dife ren cial de pacien tes com insu fi ciên cia res pi ra tó ria agu da é bas tan te amplo 
e inclui cau sas pul mo na res, car día cas, meta bó li cas, neu ro ló gi cas etc. Entre as várias cau sas, algu-
mas delas estão des cri tas na Tabe la 1.

Asma

■■ Os achados de sibilância, roncos e uso de musculatura acessória são os mais específicos 
para o diagnóstico.

■■ Em geral, o diagnóstico é fácil.

DPOC

■■ Os achados cardinais para o diagnóstico são a presença de tosse crônica produtiva, disp-
neia ao esforço e progressiva e exposição aos fatores de risco. 

■■ A presença de sibilos em exame físico aumenta em 8-15 vezes a possibilidade do diagnóstico. 
■■ A presença de roncos ou tabagismo maior que 40 maços ao ano aumenta a probabilidade 

do diagnóstico.

IC descompensada 

■■ Dispneia ao esforço usualmente é o primeiro sintoma de insuficiência cardíaca, mas a 
presença de dispneia paroxística noturna é mais específica. 

■■ A presença de galope com B3, ictus globoso e distensão venosa jugular pode ser útil.

Síndrome do desconforto respiratório agudo

■■ Sugestivo: início abrupto, infiltrado bilateral à radiografia de tórax, ausência de disfunção 
ventricular esquerda e hipoxemia.

■■ As principais causas da SDRA estão descritas na Tabela 4.

Embolia pulmonar

■■ A apresentação clínica desses pacientes é extremamente variável.
■■ Sintomas como taquicardia e dor torácica podem ocorrer, sendo importantes na suspeita clínica. 
■■ Deve sempre entrar no diagnóstico diferencial.
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TABELA 4 Causasdasíndromedodesconfortorespiratórioagudo(sdra)

Lesão inicial Causas mais comuns Causas menos comuns

pulmonar
(sdraprimária)

■■ pneumonia
■■ aspiraçãodeconteúdogástrico

■■ Contusãopulmonar
■■ emboliagordurosa
■■ afogamento
■■ edemapulmonarporreperfusão

extrapulmonar
(sdrasecundária)

■■ sepse
■■ traumacomchoqueemúltiplastransfusões

■■ pancreatiteaguda
■■ Intoxicaçãoaguda
■■ Hemotransfusão

Acidemia

■■ Pacientes com acidemia podem manifestar desconforto respiratório, dispneia ou apenas 
apresentar taquipneia com inspiração profunda (respiração de Kussmaul).

■■ Habitualmente existe taquipneia sem hipoxemia.
■■ As causas são variadas e incluem: cetoacidose diabética, insuficiência renal, intoxicações 

agudas (metanol, etilenoglicol, salicilatos etc.).

Doenças neuromusculares

■■ A polimiosite é uma doença caracterizada por déficit motor, geralmente com amiotrofias, 
às vezes com dor à compressão dos músculos e que atinge principalmente as cinturas 
escapular e pélvica. Nas formas graves, pode evoluir com fraqueza da musculatura respi-
ratória, hipercapnia, hipoxemia e insuficiência respiratória aguda.

■■ A hipofosfatemia causa insuficiência respiratória em pacientes com doença grave. Outras 
complicações neurológicas incluem fraqueza, parestesias, quadro confusional, convulsões 
e coma. A hipofosfatemia afeta a unidade motora principalmente no nervo periférico.

■■ A hipermagnesemia gera um defeito pré-sináptico da transmissão neuromuscular, resultan-
do em fraqueza generalizada, arreflexia e insuficiência respiratória. Ocorre mais frequen-
temente devido à administração de antiácidos e laxantes contendo magnésio em pacientes 
com insuficiência renal e em pacientes com eclâmpsia que estejam recebendo sulfato de 
magnésio.

■■ A esclerose lateral amiotrófica é uma das mais frequentes doenças neuromusculares que 
ocasionam uma falência respiratória aguda e geralmente não é lembrada nesse contexto. 
Cursa com fraqueza muscular progressiva de predomínio distal, amiotrofias, presença de 
fasciculações difusas, câimbras, ausência de distúrbios sensitivos e esfinctéricos. Podem 
estar associados sinais de liberação piramidal, como hiper-reflexia miotática e sinal de 
Babinski.

■■ A síndrome de Guillain-Barré deve sempre entrar no diagnóstico diferencial de paralisias 
flácidas agudas no pronto-socorro.

■■ Deve-se lembrar que os pacientes portadores de miastenia gravis têm alta sensibilidade a dro-
gas bloqueadoras neuromusculares (geralmente drogas curarizantes e -bloqueadores), re-
sultando numa prolongada dificuldade respiratória pós-intubação orotraqueal. É regra geral 
que, na presença de uma inesperada fraqueza persistente após a administração de uma droga 
curarizante, deve-se suspeitar de miastenia gravis ou outra forma de doença miastênica.
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■■ A síndrome de Eaton-Lambert é uma doença miastênica caracterizada por um defeito 
pré-sináptico da junção neuromuscular, resultando em tetraparesia proximal, disfunção 
autonômica (principalmente boca seca), semiptose palpebral, leve oftalmoparesia e sin-
tomas sensitivos (parestesias distais). Menos de 10% dos pacientes desenvolvem insufi-
ciência respiratória.

■■ A difteria, na forma faríngea que se desenvolve na oitava a décima segunda semanas de 
evolução da doença, cursa com polineuropatia periférica desmielinizante sensitivo-mo-
tora, com fraqueza distal, hipoestesia em bota e luva, parestesias, hipo ou arreflexia mio-
tática.

■■ As manifestações do botulismo ocorrem 12-36 horas após a ingestão da toxina botulíni-
ca em alimentos contaminados, sendo as principais diplopia, ptose, disartria seguida de 
paralisia progressiva das extremidades e músculos respiratórios; boca seca, obstipação e 
anormalidades pupilares são comuns e não há distúrbios sensitivos.

trataMento

O pacien te com quei xa de dis pneia ou des con for to res pi ra tó rio, apre sen tan do-se ao setor de 
emer gên cia deve ser pron ta men te ava lia do, pois a insu fi ciên cia res pi ra tó ria não cor ri gi da pode 
rapi da men te evo luir para para da res pi ra tó ria. O obje ti vo prin ci pal é cor ri gir a hipo xe mia e, em 
algu mas situa ções espe ciais, a hiper cap nia (Tabela 5).

TABELA 5 abordageminicialdopacientecomIrpa

■■ Inicialmente,deixaropacientecommonitorizaçãocardíaca,depressãoarterialeoximetriadigital.

■■ empacientescomrebaixamentodoníveldeconsciência(glasgow<9),instabilidadehemodinâmica
ouriscoeminentedeparadacardiorrespiratória(respiraçãoagônica,bradicardia),deve-seproceder
imediatamenteàintubaçãoorotraqueal.

■■ empacientescomsinaisclarosdedesconfortorespiratório,instabilidadehemodinâmicaenosquais
hajafortesuspeitadepneumotóraxhipertensivo(traumatorácico,punçãovenosaprofunda),deve-se
prontamenterealizarapunçãodosegundoespaçointercostalcomjelcoe,aseguir,comaestabilização,
realizaradrenagemtorácicadefinitiva.

■■ Casoopacientenãoestejanasituaçãodeemergênciaacima,deve-sesuplementaroxigêniocomo
objetivodemanterasaturaçãoacimade90%.paraisso,podemosutilizarcateternasal(até4-5l/min)ou
máscara(até10-15l/min).

■■ apósaestabilizaçãoinicial,deve-seprocederahistóriaeexamefísicomaisminuciosos,gasometriaarterial
(paraavaliaçãodeoxigenação,ventilaçãoequadrometabólico),radiografiadetóraxe,senecessário,
outrosexamesparadefiniraetiologiadoquadroeseutratamentoespecífico.

■■ noscasosemqueopacientemantémdesconfortomesmocomooxigêniosuplementareencontra-se
estável,pode-seiniciaraventilaçãonãoinvasivacomumoudoisníveisdepressão(CpapouBipap).

Quan do hou ver sinais de níti do des con for to res pi ra tó rio, o pacien te deve ser leva do para 
a sala de emer gên cia e rapi da men te moni to ra do com moni tor car día co e oxi me tria de pul so. Se 
a oxi me tria de pul so for menor do que 90%, O2 suple men tar deve ser ime dia ta men te ofe re ci do 
por um cate ter ou más ca ra. Se for pos sí vel, logo na entra da, uma amos tra de san gue arte rial deve 
ser cole ta da para dosa gem das con cen tra ções dos gases, antes da suple men ta ção de O2, mas em 
nenhum caso sua cole ta deve retar dar a cor re ção de hipo xe mia iden ti fi ca da pela oxi me tria de 
pul so. Pacien tes com diag nós ti co de DPOC e sus pei ta de reten ção crô ni ca de CO2 devem rece ber 
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oxi gê nio suple men tar com cau te la, moni to ri za ção com gaso me tria arte rial para ava liar hiper cap-
nia, obje ti van do-se satu ra ção de hemo glo bi na aci ma de 90% e abai xo de 95%. A sus pei ta de hiper-
cap nia não deve impe dir a suple men ta ção de O2, pois a hipo xe mia é mui to mais dele té ria para o 
orga nis mo do que a hiper cap nia.

Ime dia ta men te (em pou cos minu tos), o pacien te deve ser ava lia do com:
■■ Moni to ri za ção car día ca e oxi me tria de pul so.
■■ Intu ba ção e ven ti la ção mecâ ni ca por ris co imi nen te de para da res pi ra tó ria, se for ne-

cessário.
■■ Suple men ta ção de O2 por más ca ra ou cate ter, para obter satu ra ção de hemo glo bi na pela 

oxi me tria entre 90% e 95%.
■■ Exa me físi co diri gi do, aus cul ta car día ca e res pi ra tó ria, esta do de cons ciên cia.
■■ Gaso me tria arte rial.
■■ Bre ve his tó ria obti da do pacien te ou de acom pa nhan tes.

Em segui da, nos pró xi mos quin ze minu tos:
■■ Ini ciar tra ta men to quan do uma pro vá vel etio lo gia for esta be le ci da pela his tó ria e pelo 

exa me físi co.
■■ Rea va liar a neces si da de de intu ba ção e ven ti la ção mecâ ni ca por ris co imi nen te de para da 

res pi ra tó ria.
■■ Ava liar indi ca ções e contraindi ca ções para ven ti la ção não inva si va.
■■ Ava liar ven ti la ção pelo resul ta do da gaso me tria.
■■ Obter radio gra fia de tórax.
■■ Ava liar neces si da de de outros tes tes diag nós ti cos se uma etio lo gia ain da não for iden ti fi-

ca da.
■■ Ajus tar a suple men ta ção de O2 por más ca ra ou cate ter, para obter satu ra ção de hemo glo-

bi na pela oxi me tria entre 90% e 95%.

O tra ta men to ade qua do da IRpA deve ser espe cí fi co para cada caso e a quan ti da de de inter-
ven ções e pos si bi li da des é mui to gran de para ser dis cu ti da de manei ra gené ri ca, de modo que 
serão fei tos comen tá rios sobre os prin cí pios gerais.

Em razão da alta pre va lên cia de hipo xe mia como mani fes ta ção clí ni ca de IRpA, a oxi ge nio-
te ra pia é mui to impor tan te no mane jo des sa con di ção clí ni ca.

Oferecer oxi gê nio em abun dân cia faz aumen tar o gra dien te para difu são da luz alveo lar 
(PAO2) para os capi la res (PaO2), com con se quen te ten dên cia de cor re ção da hipo xe mia; no entan-
to, essa é uma manei ra ime dia ta, porém ines pe cí fi ca, de resol ver a situa ção, e a bus ca da cau sa e a 
con se quen te ins ti tui ção de tra ta men to ade qua do nun ca devem ser esque ci das.

Exis tem diver sas manei ras de ofe re cer oxi gê nio depen den do do flu xo reque ri do, assim como 
da capa ci da de de se con tro lar a FiO2. Seguem, em ordem cres cen te de gra vi da de e supor te tera-
pêu ti co, essas inter ven ções.

Cate ter nasal

Sis te ma de bai xos flu xos (0,5 a 4-5 L/min) com FiO2 não deter mi ná vel (em prin cí pio 3% 
para cada L/min, ou seja, com 2 L/min, FiO2 = 21% + (2  3%) = 27%) é útil em casos em que a 
hipo xe mia é leve ou naque les em que o pro ces so fisio pa to ló gi co exi ge bai xos flu xos de oxi gê nio 
(DPOC, por exem plo).
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Más ca ra facial

Nos casos em que são neces sá rios altos flu xos de oxi gê nio, este é o dis po si ti vo mais ade qua-
do, poden do ser aco pla do a aces só rios espe cí fi cos como vál vu las de Ven tu ri, que são estru tu ras 
capa zes de aumen tar o flu xo ofer ta do, assim como deter mi nar a FiO2 ofe re ci da. Já o aco pla men-
to de um reser va tó rio de oxi gê nio às más ca ras per mi te ofe re cer altos flu xos com FiO2 a 100%.

Ven ti la ção não inva si va

É a estra té gia de supor te ven ti la tó rio que per mi te ofe re cer altos flu xos de oxi gê nio com FiO2 
variá veis e ajus tá veis, assim como pres são posi ti va às vias aéreas atra vés de dis po si ti vos espe cí fi cos 
(más ca ra facial, nasal, full-face e hel met).

Traz bene fí cio em diver sas situa ções bem esta be le ci das (Tabe la 6) e pode pre ve nir intu ba ções 
oro tra queais. As gran des con si de ra ções a serem fei tas são a even tual não adap ta ção da pró te se à 
face do pacien te ou a into le rân cia à fixa ção des ta. Não se deve usar VNI em pacien tes com imi-
nên cia de para da res pi ra tó ria, rebai xa men to do nível de cons ciên cia, gran de volu me de secre ção 
tra queal, ins ta bi li da de hemo di nâ mi ca ou neces si da de de gran des pres su ri za ções.

TABELA 6 IndicaçõesdeVnI

■■ dpoCdescompensado.

■■ edemaagudodepulmão.

■■ Irpaemimunodeprimido.

Essas são as indi ca ções já bem defi ni das; no entan to, exis tem outras situa ções em que a VNI 
pode ser útil, como nas cri ses de asma ou IRpA em cui da dos palia ti vos, por exem plo.

É impor tan te res sal tar que não se deve retar dar uma intu ba ção oro tra queal indi ca da em 
detri men to da VNI, assim como a falên cia da VNI deve ser per ce bi da rapi da men te e não se deve 
insis tir nes sa estra té gia se ela esti ver se mos tran do ine fi caz.

Os mes mos obje ti vos da ven ti la ção mecâ ni ca inva si va podem ser alcan ça dos, em pacien tes 
sele cio na dos, com o uso da ven ti la ção mecâ ni ca não inva si va com pres são posi ti va (VNI), sem o 
des con for to e os ris cos ine ren tes à intu ba ção endo tra queal e à uti li za ção da ven ti la ção mecâ ni ca 
con ven cio nal. Ape sar de alta men te efe ti va na manu ten ção da ven ti la ção alveo lar, a VM inva si-
va acom pa nha-se de bem esta be le ci dos ris cos de com pli ca ções. O conhe ci men to de que cer tos 
pacien tes se bene fi ciam de ven ti la ção mecâ ni ca com pres são posi ti va apli ca da atra vés de uma más-
ca ra tem modi fi ca do subs tan cial men te a for ma de tra ta men to ini cial de mui tas sín dro mes de insu-
fi ciên cia res pi ra tó ria.

Com o uso ade qua do da VNI em situa ções de insu fi ciên cia res pi ra tó ria agu da, é pos sí vel 
alcan çar os seguin tes obje ti vos tera pêu ti cos:

■■ Alí vio dos sin to mas.
■■ Redu ção do tra ba lho res pi ra tó rio.
■■ Melho ra ou esta bi li za ção das tro cas gaso sas.
■■ Maior con for to para o pacien te.
■■ Ade qua da sin cro nia pacien te-ven ti la dor mecâ ni co.
■■ Mini mi za ção dos ris cos do supor te ven ti la tó rio con ven cio nal.
■■  Eli mi na ção da neces si da de de intu ba ção endo tra queal.
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Em con se quên cia des ses obje ti vos ini ciais, pode-se obter redu ção do tem po de per ma nên cia 
na UTI e no hos pi tal (e de suas com pli ca ções asso cia das, como infec ções noso co miais) e redu ção 
nas taxas de mor ta li da de des ses pacien tes.

O prin ci pal deter mi nan te do suces so da VNI na insu fi ciên cia res pi ra tó ria agu da é a esco lha 
cri te rio sa dos pacien tes que são ele gí veis para o empre go des sa téc ni ca de supor te ven ti la tó rio.

Ado ta mos os cri té rios de sele ção defi ni dos pela Ame ri can Res pi ra tory Care Foun da tion Con-
sen sus Con fe ren ce: nonin va si ve posi ti ve pres su re ven ti la tion:

■■ Sin to mas e sinais de des con for to res pi ra tó rio agu do.
■■ Dis pneia mode ra da ou gra ve, aci ma do padrão usual em pacien tes com insu fi ciên cia res pi-

ra tó ria crô ni ca e fre quên cia res pi ra tó ria aci ma de 24 rpm (maior que 30 a 35 rpm, nos casos 
de insu fi ciên cia res pi ra tó ria agu da hipo xê mi ca), uso de mús cu los aces só rios da ven ti la ção, 
res pi ra ção para do xal (assin cro nia tora coab do mi nal).

■■ Anor ma li da des das tro cas gaso sas.
■■ PaCO2 > 45 mmHg, pH < 7,35 ou
■■ PaO2/FIO2 < 200 (nos casos de insu fi ciên cia res pi ra tó ria agu da hipo xê mi ca).

O uso da VNI está bas tan te con sa gra do em três situa ções clí ni cas: DPOC des com pen sa da, 
prin ci pal men te quan do há hiper cap nia; ede ma agu do de pul mão; e em pacien tes imu nos su pri mi-
dos com infil tra do pul mo nar.

Seu uso em outras situa ções, como asma des com pen sa da e insu fi ciên cia res pi ra tó ria hipo xê mi-
ca, em espe cial em pneu mo nias e síndrome do desconforto respiratório agudo, tem resul ta dos con fli-
tan tes na lite ra tu ra e, por tan to, não deve ser indi ca do como roti na, mas sim ava lia do caso a caso. Há 
pelo menos duas meta ná li ses recen tes apon tan do para cla ros bene fí cios da VNI em pacien tes sele cio-
na dos, sen do o bene fí cio em redu ção de mor ta li da de con clu si vo ape nas para pacien tes com DPOC 
(Tabe la 7). Uma meta ná li se mais recen te sepa rou os efei tos de mor ta li da de, redu ção de intu ba ção e 
tem po de inter na ção em três gru pos: total de pacien tes (a maio ria DPOC), pacien tes de estu dos que 
incluí ram ape nas DPOC, e pacien tes de estu dos que incluí ram DPOC e não DPOC. Como pode mos 
ver na Tabe la 8 o efei to bené fi co é resul tan te do gran de núme ro de pacien tes com DPOC estu da dos, 
e não há redu ção de mor ta li da de para o gru po mis to.

TABELA 7 MetanálisedeVnIparadpoC

necessidadedeIot reduçãode58%

Mortalidade reduçãode59%

Complicações diminuem

diasnohospital diminuem

Melhoradatrocagasosa Maisrápida

falênciadetratamento diminui

TABELA 8 MetanálisedeVnI

Total DPOC Causas mistas

reduçãodeIot 19% 18% 20%

reduçãodemortalidade 8% 13% 0%

reduçãodediasnohospital -2,74dias -5,66dias nãosignificante
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Tem rece bi do espe cial aten ção o uso de VNI no pron to-socor ro (PS), uma vez que o aten di-
men to ini cial pode ser deci si vo na evo lu ção des ses pacien tes, e mes mo que haja dis po ni bi li da de de 
UTI, os pacien tes geral men te pas sam as pri mei ras horas de seu aten di men to no PS. A apli ca ção da 
VNI no ambien te do pron to-socor ro per mi te esta bi li za ção mui to mais rápi da dos pacien tes e pode 
redu zir a taxa de intu ba ção e mor ta li da de em alguns casos.

As situa ções em que se deve evi tar a VNI estão des cri tas na Tabe la 9.
Uma vez indi ca da a VNI, e na ausên cia de contraindi ca ções (Tabe la 9), em espe cial ins ta bi li-

da de hemo di nâ mi ca e rebai xa men to do esta do de cons ciên cia, deve-se optar pelo tipo de supor te 
não inva si vo e seus ajus tes.

TABELA 9 Contraindicaçõesparaventilaçãonãoinvasiva

■■ paradarespiratóriafrancaouiminente.

■■ Instabilidadehemodinâmica(choque,arritmiasgraves,síndromeisquêmicaagudanãocontrolada).

■■ rebaixamentodoestadodeconsciência.

■■ nãoaceitação/nãocolaboraçãocomVnI.

■■ obstruçãofixadeviasaéreas.

■■ trauma,queimaduraoucirurgiafacial.

■■ Inabilidadedeproteçãoàviaaérea(mecanismosdetosseoudeglutiçãocomprometidos).

■■ excessodesecreçãonasviasaéreasevômitos.

O CPAP (con ti nuous posi ti ve air way pres su re) pode ser apli ca do com um gera dor de flu xo, 
apa re lho espe cí fi co para CPAP ou com apa re lho de ven ti la ção inva si va. É o modo mais indi ca do 
para EAP, pois o prin cí pio fisio pa to ló gi co de seu fun cio na men to nes sa con di ção é a redu ção do 
retor no veno so e a oti mi za ção do tra ba lho do ven trí cu lo esquer do, além de cor ri gir as alte ra ções 
da mecâ ni ca res pi ra tó ria.

O BIPAP (bile vel posi ti ve air way pres su re) pode ser apli ca do com apa re lho pró prio de BIPAP 
ou apa re lho de ven ti la ção inva si va. É o modo mais indi ca do para DPOC des com pen sa da, pois a 
pre sen ça de uma pres su ri za ção maior duran te a ins pi ra ção reduz o tra ba lho res pi ra tó rio e aju da a 
aumen tar a ven ti la ção e redu zir a PaCO2. Para a insu fi ciên cia res pi ra tó ria hipo xê mi ca não há con-
sen so quan to ao modo mais indi ca do.

É essen cial a pre sen ça do médi co no iní cio da apli ca ção da VNI e a esco lha de inter fa ce ade-
qua da (tipo e tama nho da más ca ra), assim como seu ajus te à face do pacien te, podem ter influên cia 
deci si va no suces so da VNI.

Habi tual men te, uti li zam-se os seguin tes ajus tes ini ciais:

■■ EAP: CPAP pró xi mo de 10 cmH2O, que deve ser menor ini cial men te para adap ta ção do 
pacien te à más ca ra e pro gres si va men te ele va do, obser van do-se con for to, redu ção da fre-
quên cia res pi ra tó ria e obten ção de volu me cor ren te de 7-10 mL/kg.

■■ DPOC: pres são expi ra tó ria (EPAP) de 4-6 cmH2O e pres são ins pi ra tó ria (IPAP) que resul-
te em volu me cor ren te entre 7-10 mL/kg, o que é geral men te obti do com valo res entre 10 
e 15 cmH2O. É mais con for tá vel para o pacien te que se ini cie com níveis meno res (por 
exem plo, 8-10 cmH2O), deven do ser aumen ta da ou dimi nuí da para obter con for to e fre-
quên cia res pi ra tó ria menor do que 25 rpm.

■■ Insu fi ciên cia res pi ra tó ria hipo xê mi ca: CPAP de 8-10 cmH2O ou EPAP de 8-10 cmH2O 
+ IPAP, que resul te em volu me cor ren te entre 7 e 10 mL/kg, deven do ser aumen ta da ou 
dimi nuí da para obter con for to e fre quên cia res pi ra tó ria menor do que 25 rpm.
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São neces sá rios moni to ri za ção con tí nua, rea jus tes basea dos na res pos ta clí ni ca e pre sen ça 
de pro fis sio nal trei na do duran te a apli ca ção da VNI. Após trin ta minu tos deve-se colher nova 
gaso me tria, ava liar que da de fre quên cia car día ca e res pi ra tó ria e con for to. Caso não haja res pos ta 
ade qua da, con si de rar intu ba ção e ven ti la ção inva si va. A VNI não deve retar dar a intu ba ção em 
pacien tes que não res pon dem bem nas pri mei ras horas. Há pelo menos um ensaio ran do mi za do 
de uso de VNI no pron to-aten di men to em que a VNI não evi tou intu ba ções e sua manu ten ção, 
ape sar de ausên cia de melho ra nas pri mei ras três horas, ten deu a aumen tar a mor ta li da de. Há 
crí ti cas meto do ló gi cas a esse estu do, mas seu dado mais impor tan te foi mos trar que o retar do na 
intu ba ção na ausên cia de res pos ta ini cial à VNI pode ser dele té rio.

Ven ti la ção inva si va

Esse é o tra ta men to para os casos mais gra ves ou refra tá rios de IRpA e neces si ta de ambien te 
e con du tas espe cí fi cas, já que a ins ta la ção da cânu la oro tra queal (naso tra queal, cri co ti reoi dos to-
mia ou tra queos to mia) é pro ce di men to alta men te espe cia li za do e sujei to a com pli ca ções sérias. 
Fre quen te men te é neces sá ria a seda ção e even tual men te para li sa ção do pacien te para a ulti ma ção 
da intu ba ção.

Na Tabe la 10 estão cita das algu mas das indi ca ções de intu ba ção e ven ti la ção mecâ ni ca em 
IRpA.

TABELA 10 Indicaçõesdeventilaçãomecânicainvasiva

Anor ma li da des da ven ti la ção
■■ fadigadamusculaturarespiratória.
■■ doençaneuromuscularecapacidadevital<15ml/kgdepeso.
■■ Driveventilatóriodiminuído.
■■ anormalidadesdeparedetorácica.

Anor ma li da des da oxi ge na ção
■■ Hipoxemiarefratária.
■■ trabalhorespiratórioexcessivo.

Outras
■■ reduçãodapressãointracraniana.
■■ diminuiçãodoconsumodeoxigênio.
■■ Insuficiênciarespiratóriaeinstabilidadehemodinâmica.

O supor te ven ti la tó rio inva si vo é indi ca do quan do o pacien te não for capaz de rea li zar tro-
cas gaso sas ade qua da men te, ape sar da suple men ta ção de oxi gê nio. Não há cri té rios defi ni dos para 
indi car intu ba ção e ven ti la ção mecâ ni ca (VM) vali da dos na lite ra tu ra, pro va vel men te pela enor me 
lis ta de cau sas de insu fi ciên cia res pi ra tó ria e varia ções na res pos ta ao tra ta men to. Há, entre tan to, 
algu mas situa ções clí ni cas em que a intu ba ção e a ven ti la ção mecâ ni ca são a manei ra mais segu ra 
de garan tir a ofer ta de oxi gê nio aos teci dos:

■■ Para da res pi ra tó ria ins ta la da ou imi nen te.
■■ Redu ção do esta do de cons ciên cia que amea ce a pro te ção das vias aéreas.
■■ Ins ta bi li da de hemo di nâ mi ca.
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Na maio ria das vezes, é neces sá rio ava liar a gaso me tria arte rial, radio gra fia de tórax, etio lo gia 
da insu fi ciên cia res pi ra tó ria, res pos ta à suple men ta ção de oxi gê nio e tra ta men to espe cí fi co e res-
pos ta à ven ti la ção não inva si va para deci dir-se quan to à indi ca ção de ven ti la ção inva si va.

Quan do se opta pela ven ti la ção inva si va, deve-se pro ce der a intu ba ção orotra queal, fican do a 
intu ba ção naso tra queal e a cri co to mia reser va das para situa ções espe ciais.

Procedida a intubação orotraqueal e checada a adequação do posicionamento da cânula oro-
traqueal, o próximo passo é ajustar o ventilador, e para tanto é necessário avaliar a intensidade 
do suporte ventilatório requerido. Caso o paciente esteja absolutamente inconsciente e sem tônus 
ventilatório (por sedação ou rebaixamento do nível de consciência), deve-se escolher um modo 
assistido-controlado a volume ou pressão (conforme seu domínio sobre cada modo), ini cial men te 
com FIO2 a 100%, volu me cor ren te entre 6 e 10 mL/kg, evi tan do-se ele va dos pico de pres são. Prin-
ci pal men te, deve-se estar aten to para a manu ten ção da pres são de pla tô abai xo de 35 cmH2O, pois 
essa é a que melhor refle te a pres são real que está sen do atin gi da nos alvéo los. A fre quên cia res pi-
ra tó ria deve ser colo ca da entre 10 e 15 irpm. A PEEP deve ser ajus ta da con for me a doen ça de base, 
mas pelo menos cer ca de 5 cmH2O devem ser garan ti dos (dis cu ti do com deta lhes a seguir).

É impor tan te res sal tar que os momen tos que suce dem a ins ta la ção de ven ti la ção com pres são 
posi ti va são impor tan tís si mos pela poten cia li da de de even tos pos sí veis como hipo ten são, pneu-
mo tó rax, bra di car dia, isque mia coro na ria na, para da car dior res pi ra tó ria etc., de modo que é uma 
fase crí ti ca no tra ta men to des ses pacien tes, não se poden do esque cer de pro ce der aos ajus tes e ade-
qua ções da ven ti la ção, assim como moni to ri zar pres são arte rial, fre quên cia car día ca, oxi me tria de 
pul so, cole tar gaso me tria arte rial, con fir mar posi cio na men to do tubo, obter radio gra fia de tórax e 
exa mi nar cui da do sa men te o pacien te.

Após esta bi li za ção ini cial, uti li zan do-se resul ta dos da radio gra fia de tórax, gaso me tria e res-
pos ta ini cial, novos ajus tes devem ser fei tos, obje ti van do cor re ção da hipo xe mia e/ou hiper cap nia.

O sis te ma res pi ra tó rio tem como prin ci pais fun ções a hema to se e con se quen te oxi ge na ção do 
san gue arte rial e a eli mi na ção do gás car bô ni co pro du zi do nos teci dos atra vés da ven ti la ção alveo lar.

Os prin ci pais deter mi nan tes da oxi ge na ção são:

■■ Fra ção ins pi ra da de oxi gê nio (FiO2)
A quan ti da de de oxi gê nio dis po ní vel na mis tu ra de gases a ser ofe re ci da ao indi ví duo com 

insu fi ciên cia res pi ra tó ria é deter mi na da pela pro por ção des se gás em rela ção aos demais, assim 
como pela pres são atmos fé ri ca, de modo que mis tu ras podem con ter de 21% a 100% de oxi gê nio e 
a esco lha vai depen der da neces si da de de cada indi ví duo.

A titulação da FiO2 pode ser feita pela oximetria de pulso de modo que deve-se ofertar o 
menor valor possível para manter saturação acima de 92. Essa estimativa é possível tendo-se em 
vista o comportamento da curva de dissociação da hemoglobina, que mostra que uma PaO2 de 
60 mmHg (em condições metabólicas normais suficientes para adequada perfusão tissular) está 
associada a saturação arterial de oxigênio por volta de 90% – em condições normais de pH, tempe-
ratura e 2,3 difosfoglicerato. Como o comportamento da curva é errático ou dificilmente previsível 
abaixo desse limite, não se pode garantir acesso de oxigênio adequado aos tecidos para valores de 
oximetria de pulso abaixo de 90%.

■■ Medi das de oxi ge na ção
Pres sões par ciais de oxi gê nio da ordem da 60 mmHg são sufi cien tes para uma ade qua da oxi-

ge na ção dos teci dos; no entan to, valo res abai xo des se limi te podem estar asso cia dos a qua dro de 
hipó xia teci dual.

Por esse moti vo, é impor tan te ava liar a capa ci da de de oxi ge na ção do sis te ma res pi ra tó rio do 
indi ví duo com insu fi ciên cia res pi ra tó ria e a melhor manei ra de fazê-lo é pela men su ra ção dire ta 
da PaO2 por meio da cole ta de uma gaso me tria arte rial.
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É intui ti vo, no entan to, que pul mões nor mais sejam capa zes de garan tir uma oxi ge na ção 
ade qua da com 21% de oxi gê nio na mis tu ra de gases; e mais, por cau sa da reser va fun cio nal, é 
pos sí vel que obte nha mos 80 a 100 mmHg de PaO2 com essa FiO2. Quan do se neces si ta de valo res 
maio res de FiO2 para garan tir a oxi ge na ção teci dual, esse é um for te indí cio de falên cia do sis te ma 
res pi ra tó rio que pode ser quan ti fi ca do atra vés da rela ção PaO2/FiO2, ou seja, qual a efi ciên cia do 
sis te ma em oxi ge nar o san gue arte rial.

Em situa ções nor mais, con si de ran do uma PaO2 de 90 mmHg e uma FiO2 de 21% (0,21), o 
valor des sa rela ção é da ordem de 430, ou seja, maior que 300. Essa relação foi criada para gra duar 
a inten si da de da inca pa ci da de de oxi ge na ção, de modo que, quan to mais bai xa, maior a dis fun ção. 
Essa esca la ser ve, inclu si ve, como um dos cri té rios diag nós ti cos para a sín dro me do des con for to 
res pi ra tó rio agudo (em inglês, ARDS) na Tabe la 11.

TABELA 11 Classificaçãodahipoxemia

Con di ção* PaO2/FiO2

sdraleve <300

sdramoderado <200

sdragrave <100

*associadaainfiltradobilateralàradiografiadetóraxeausênciadesinaisdedisfunçãocardíacaesquerda.

■■ Quan ti da de de alvéo los dis po ní veis para tro ca
Depen de da dis po ni bi li da de de uni da des alveo la res recru ta das e, por tan to, pas sí veis de per-

mi tir a hema to se. Guar da boa correla ção com pres são (em espe cial com uma medi da obti da facil-
men te que é a pres são de pla teau do sis te ma), de modo que quan to maior a pres são do sis te ma – até 
deter mi na do limi te –, maior a chan ce de os alvéo los esta rem dis po ní veis para a hema to se.

Os prin ci pais deter mi nan tes da ven ti la ção (con for me a equa ção do volu me minu to, que é o 
resul ta do do pro du to da fre quên cia res pi ra tó ria pelo volu me cor ren te) são:

■■ Fre quên cia res pi ra tó ria
O aumen to da fre quên cia res pi ra tó ria leva à ten dên cia do aumen to do volu me minu to e con-

se quen te que da na PaCO2, assim como a bra dip neia pode asso ciar-se à ele va ção da PaCO2. Esses 
fenô me nos podem se mani fes tar como meca nis mos de com pen sa ção e podem ser pri má rios, por-
tan to deter mi nan tes da insu fi ciên cia res pi ra tó ria do tipo ven ti la tó ria.

■■ Volu me cor ren te (VT)
É o vo lu me aé reo que “cir cu la” pe los pul mões num ci clo res pi ra tó rio e com põe, jun ta men te 

com o vo lu me re si du al e vo lu mes de re ser va ins (VRi) e ex pi ra tó rios (VRe), a ca pa ci da de pul-
mo nar to tal (CPT) (Fi gu ra 2). Pa ra uma mes ma fre quên cia res pi ra tó ria, quan to mai or o vo lu me 
cor ren te, mai or a ten dên cia de que da da Pa CO2, e vi ce-ver sa.

Mo dos ven ti la tó rios

De acor do com o grau de depen dên cia que o indi ví duo tem do apa re lho de ven ti la ção mecâ-
ni ca, faz-se a opção pelo modo ven ti la tó rio que pode ser, numa esca la decres cen te de supor te ven-
ti la tó rio:
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■■ Con tro la do (Figura 3)
A carac te rís ti ca fun da men tal des se modo ven ti la tó rio é a com ple ta depen dên cia do apa re-

lho pelo indi ví duo. É o apa re lho que “con tro la” todo o ciclo res pi ra tó rio, incluin do a fre quên cia 
res pi ra tó ria. É uti li za do quan do o dri ve ven ti la tó rio do indi ví duo está ausen te (coma pro fun do, 
seda ção/para li sa ção etc.).

■■ Assis ti do-con tro la do (Figura 4)
Modo ven ti la tó rio em que o apa re lho for ne ce um supor te ven ti la tó rio pre de ter mi na-

do que pode ser com ple men ta do con for me a neces si da de do indi ví duo. Pres su põe, por tan-
to, inte ra ção entre o apa re lho e o indi ví duo, e essa “con ver sa” se faz em ter mos de um con cei-
to de trig ger ou dis pa ro. Esse é o estí mu lo que o indi ví duo faz para que o apa re lho “enten da” 
que ele quer res pi rar naque le momen to. Nor mal men te, esse estí mu lo se faz por meio de varia-
ções de pres são ou flu xo e, segun do o ajus te do ope ra dor do apa re lho, pode-se deter mi nar o va-
lor limiar para dis pa ro, con cei to este de SEN SI BI LI DA DE do apa re lho (nor mal men te expres so 
em varia ção de pres são neces sá riapara o dis pa ro, por exem plo, -1 cmH2O, ou seja, o sen sor de 
pres são da via aérea deve defle tir um cen tí me tro abai xo da PEEP para que o apa re lho enten-
da que o indi ví duo quer res pi rar naque le momen to). No entan to, o indi ví duo só con tro la o 
momen to em que quer res pi rar mas é o apa re lho que entre ga o “paco te” com ple to da ven ti la ção.
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Figu ra 3 Ventilaçãocontrolada.
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Figu ra 2 Volumespulmonares.
tlC=capacidadepulmonartotal;VC=capacidadevital;rV=volumeresidual;IC=capacida-
deinspiratória;frC=capacidaderesidualfuncional;IrV=volumedereservainspiratório;Vt=
volumecorrente;erV=volumedereservaexpiratório.
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Com o adven to dos ven ti la do res micro pro ces sa dos foi pos sí vel desen vol ver um modo assis ti do-
con tro la do espe cial com carac te rís ti cas dife ren cia das que per mi te maior sin cro nia entre o indi ví duo 
e o apa re lho, a saber: modo de ven ti la ção man da tó ria inter mi ten te sin cro ni za da (SIMV), modo com 
ciclos man da tó rios/con tro la dos em que duran te o inter va lo entre dois ciclos a vál vu la ins pi ra tó ria pode 
ser aber ta por von ta de do pacien te (dis pa ro) e o indi ví duo pode res pi rar espon ta nea men te (Figura 5).

O gran de pro ble ma é que pela cir cui tá ria de tra queias a resis tên cia do sis te ma à res pi ra ção 
espon tâ nea é gran de, o que o tor na con di ção des fa vo rá vel; é por esse moti vo que se asso cia uma 
pres são de supor te (PSV), de modo que nos ciclos não man da tó rios o indi ví duo é “assis ti do” por 
um gra dien te de pres são com flu xo livre para faci li tar o esfor ço ven ti la tó rio e “ven cer” a resis-
tên cia impos ta pelo espa ço mor to do cir cui to do ven ti la dor (Figura 6). Esti ma-se que o valor de 
pres são de supor te sufi cien te para “zerar” a resis tên cia do cir cui to da maio ria dos ven ti la do res 
dis po ní veis comer cial men te é algo por vol ta de 8 cmH2O.
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Figu ra 4 Ventilaçãoassistido-controlada.

+

-

0

Ventilação mandatória intermitente sincronizada (SIMV)

Figu ra 5 Ventilaçãomandatóriaintermitentesincronizada.
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Figu ra 6 pressãodesuporte(psV)comventilaçãomandatóriaintermitentesincronizada(sIMV).
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■■ Espontâneos
Nes ses modos, em que a inde pen dên cia entre o indi ví duo e o apa re lho é maior, a carac te rís ti-

ca é o con tro le por par te do indi ví duo da fre quên cia res pi ra tó ria total, sen do-lhe ofe re ci do apor te 
de oxi gê nio, mas, prin ci pal men te, pres su ri za ção do sis te ma res pi ra tó rio. Dois são os modos ven ti-
la tó rios clas si ca men te conhe ci dos: BiPAP e CPAP.

No modo BiPAP (dois níveis de pres são), o ope ra dor pro gra ma o apa re lho para for ne cer a 
pres su ri za ção da via aérea em dois níveis, um na expi ra ção (PEEP ou EPAP se em ven ti la ção não 
inva si va) e um na ins pi ra ção (pres são de supor te ou IPAP). A sen si bi li da de e o dis pa ro do apa re-
lho podem ser con tro la dos pelo ope ra dor, assim como a fra ção ins pi ra da de oxi gê nio (Figura 7).

Já no modo CPAP (con ti nuous posi ti ve air way pres su re), o indi ví duo res pi ra espon ta nea men-
te; no entan to, em rela ção a uma linha de base que é a pres são supra-atmos fé ri ca à qual se sub me te 
a via aérea. Pode ser for ne ci do por apa re lhos de ven ti la ção mecâ ni ca, assim como por sim ples 
gera do res ou regu la do res de flu xo (Figura 8).

Ajus tes ini ciais do ven ti la dor mecâ ni co

Dada a imen sa gama de pos si bi li da des, os prin cí pios aqui comen ta dos ser vem ape nas como orien-
ta ções gerais, deven do os aspec tos espe cí fi cos ser dis cu ti dos indi vi dual men te, mas em linhas gerais.

Pro ce di da a intu ba ção oro tra queal e che ca da a ade qua ção do posi cio na men to da cânu la oro-
tra queal, o pró xi mo pas so é ajus tar o ven ti la dor, e para tan to é neces sá rio ava liar a inten si da de do 
supor te ven ti la tó rio reque ri do. Caso o pacien te este ja abso lu ta men te incons cien te e sem tônus 
ven ti la tó rio (por seda ção ou rebai xa men to do nível de cons ciên cia), deve-se esco lher um modo 
assis ti do-con tro la do a volu me ou pres são (con for me seu domí nio sobre cada modo), ajus tar uma 
fre quên cia res pi ra tó ria míni ma (em linhas gerais para que a fre quên cia total fique em tor no dos 
12 a 20 ciclos por minu to). Deve-se ofe re cer oxi gê nio em quan ti da des gene ro sas até que se con si-
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ga titu lar o valor mais ade qua do (menor pos sí vel para uma satu ra ção arte rial ade qua da), ou seja, 
ini cial men te ajus tar a FiO2 para 100%. A PEEP deve ser regu la da num pri mei ro momen to em 5 
cmH2O, no míni mo deven do ser rea va lia da e ade qua da con for me a oxi ge na ção (tal vez pre ci se ser 
aumen ta da na depen dên cia de cada situa ção/con di ção ven ti la tó ria).

Caso se tenha esco lhi do um modo con tro la do a volu me, deve-se esti mar um volu me cor ren te 
ini cial de 6 a 10 mL/kg (pre fe rir mais pró xi mo do 6 ao 10...) e regu lar um flu xo con for me a “sede” 
de ar do doen te, assim como aten tar para a rela ção i:e. No caso de se optar por um modo con tro-
la do a pres são, deve-se esco lher um valor de DP que gere um volu me cor ren te ade qua do (6 a 10 
mL/kg), o que, em con di ções nor mais de com pla cên cia pul mo nar, deve girar em tor no dos 12 a 20 
cmH2O. O tem po ins pi ra tó rio deve ser regu la do a fim de man ter uma rela ção i:e pelo menos em 
prin cí pio fisio ló gi co, ou seja, para as fre quên cias aci ma cer ca de 1 a 1,2 segun do.

A titu la ção da FiO2 pode ser fei ta pela oxi me tria de pul so, de modo que se deve ofer tar o 
menor valor pos sí vel para man ter satu ra ção aci ma de 92%/94%.

Depen den do do pro ces so fisio pa to ló gi co envol vi do na insu fi ciên cia res pi ra tó ria, pode ser 
neces sá ria ele va ção da pres são do sis te ma para obten ção de ade qua da oxi ge na ção (e con se quen te 
“recru ta men to” alveo lar em casos de ate lec ta sia, ARDS etc., por exem plo). Essa ele va ção de pres são 
é fei ta em ter mos de PEEP; do pon to de vis ta prá ti co, deve-se ele var seu valor e rea va liar a oxi me tria 
cons tan te men te com cui da do para que a pres su ri za ção da cai xa torá ci ca não inter fi ra nega ti va men te 
no sis te ma car dio vas cu lar. Pres sões de pla teau de até 35 cmH2O não estão asso cia das a ele va ção da 
inci dên cia de baro trau ma e há dados que suge rem que pres sões mais altas podem ser segu ras, ao me-
nos para mano bras de recru ta men to alveo lar, no entan to sem limi tes de segu ran ça já esta be le ci dos.

Recru ta men to alveo lar

Deter mi na das doen ças ou con di ções clí ni cas estão asso cia das a uma per da da capa ci da de 
fun cio nal de patên cia alveo lar e con se quen te dis po ni bi li da de de uni da des alveo la res para a ven ti-
la ção. A gama de con di ções é imen sa e vai des de ate lec ta sias por dis fun ção de mus cu la tu ra res pi-
ra tó ria até tran su da ção pro tei ca e ina ti va ção da solu ção sur fac tan te com gran de hete ro ge nei da de 
regio nal na sín dro me do des con for to res pi ra tó rio agu do (SDRA).

Essa hete ro ge nei da de mani fes ta-se por áreas com dife ren tes com pla cên cias que são menos 
“recep ti vas” ao flu xo aéreo que suas áreas vizi nhas de com pla cên cia nor mal ou melhor. Por tan to, 
a ten dên cia do flu xo aéreo é de diri gir-se a essas áreas de boa com pla cên cia em detri men to das de 
má com pla cên cia, fato esse que pode gerar hiper dis ten são des sas uni da des alveo la res boas com 
con se quen te dano pro vo ca do pela ven ti la ção mecâ ni ca.

Na ten ta ti va de homo ge nei zar a dis tri bui ção aérea nos pul mões, são uti li za das as mano bras 
de recru ta men to alveo lar, que con sis tem na ele va ção da pres são do sis te ma na ten ta ti va de “abrir” 
aque las uni da des alveo la res e, con se quen te men te, tor nar as com pla cên cias regio nais mais pró xi mas. 
Exis tem várias manei ras de “recru tar” um pul mão doen te e elas podem gerar algum des con for to para 
o doen te, de modo que em boa par te das vezes a tole rân cia às mano bras pode ser ruim e pode haver 
neces si da de de se lan çar mão de seda ção e, even tual men te, até para li sa ção dos pacien tes.

Como estra té gias ven ti la tó rias de recru ta men to, pode-se usar:

■■ Inver são da rela ção i:e, de modo que o pul mão fica por um perío do maior em pres são mais 
alta (pres são de pico) do que na fase expi ra tó ria (PEEP).

■■ Recru ta men to por tem po: esta be le ce-se uma PEEP “ele va da” e dei xa-se o indi ví duo ven ti-
lan do por perío dos lon gos (minu tos a horas).

■■ Recru ta men to por esca lo na men to de pres são: sub me te-se o indi ví duo a PEEPs ele va das e 
cres cen tes por inter va los de tem po cur tos (um a dois minu tos). 
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Na prá ti ca, PEEPs aci ma de 8-10 cmH2O são con si de ra das ele va das, mas em deter mi na das 
situa ções o uso de valo res maio res podem ser jus ti fi ca dos. Con for me cita do antes, na SDRA, 16 
cmH2O é uma boa esti ma ti va de PEEP para ven ti lar alguém com hipo xe mia gra ve, e em mano bras 
de recru ta men to esca lo na do pode-se ini ciar com PEEPs de 20 cmH2O e che gar a valo res de até 45 
cmH2O com segu ran ça; esses, porém, são dados ain da pas sí veis de con fir ma ção.

Auto-PEEP

Indi ví duos que tenham difi cul da de ao esva zia men to aéreo duran te o ciclo res pi ra tó rio (fase 
expi ra tó ria) podem ser sub me ti dos a um acú mu lo de volu me aéreo repre sa do nos pul mões (ele va ção 
do volu me resi dual) de manei ra auto má ti ca e ocul ta, que pode tra zer con se quên cias gra ves ao doen-
te, des de des con for to res pi ra tó rio, des sin cro ni za ção com o apa re lho, até baro trau ma. Esse incre men-
to de volu me a cada ciclo res pi ra tó rio em que, duran te a fase expi ra tó ria, não hou ve tem po sufi cien te 
para que todo o ar que entrou saís se, gera um aumen to da pres são intra to rá ci ca que não é per cep tí vel 
pelo sen sor de pres são na entra da da pró te se res pi ra tó ria (a não ser que se lan ce mão de mano bra de 
pau sa expi ra tó ria) e é cha ma do de auto-PEEP, PEEP ocul ta, PEEP intrín se ca ou PEEP inde se ja da.

Con di ções que estão fre quen te men te asso cia das ao apa re ci men to do auto-PEEP são a 
taquip neia, ina de qua ção da rela ção i:e (Ti rela ti va men te alto no modo PCV ou flu xo mui to 
len to em modo VCV) e obs tru ção ao flu xo aéreo (asma, DPOC) de modo que se deve sus pei-
tar de sua pre sen ça nes sas con di ções e lan çar mão de estra té gias para mini mi zar o dano gera-
do pela sua pre sen ça. Para medir o valor do auto-PEEP deve-se pro ce der à mano bra de pau sa 
expi ra tó ria, que con sis te no fecha men to da vál vu la expi ra tó ria no final des ta e na impos si bi-
li da de de novo ciclo ins pi ra tó rio, enquan to se segu ra o botão, de modo que, se o pacien te não 
fizer esfor ço res pi ra tó rio (pode ser neces sá ria seda ção e para li sa ção), have rá uma equa li za ção 
de pres sões no sis te ma e a pres são afe ri da nes se momen to pode ser dife ren te da PEEP; por-
tan to, devi da ao auto-PEEP.

Para “tra tar” o auto-PEEP pode ser neces sá rio o ajus te do ven ti la dor atra vés do aumen to do 
valor do flu xo na ven ti la ção com volu me-con tro la do ou dimi nui ção do Ti nos modos de pres são 
con tro la da. O tra ta men to da obs tru ção é pre men te nos casos em que é essa a cau sa, e a com pen sa-
ção da taquip neia dimi nui o ris co de mani fes ta ção des se qua dro.

Em deter mi na das situa ções há auto-PEEP sem que ele seja tra tá vel ou dele té rio (DPOC gra ve, por 
exem plo), mas seu reco nhe ci men to é impor tan te ao se pro gra mar a sen si bi li da de de dis pa ro do apa-
re lho, já que a pre sen ça do auto-PEEP inter fe re na sin cro nia do apa re lho, pois ao se esta be le cer o valor 
limiar de sen si bi li da de de dis pa ro do apa re lho o ven ti la dor usa o valor da PEEP como linha de base e 
no caso da exis tên cia de auto-PEEP este vai levar o indi ví duo a fazer um esfor ço maior que o pro gra-
ma do. Por exem plo, um indi ví duo com 8 cmH2O de auto-PEEP e PEEP de 5 cmH2O – pro gra ma da no 
apa re lho – deve rá atin gir uma pres são de 4 cmH2O para dis pa rar o apa re lho se a sen si bi li da de for de 1 
cmH2O; por tan to, deve rá fazer uma pres são nega ti va de 4 cmH2O e não 1. Nes se caso, deve-se ajus tar a 
PEEP para 85% do valor do auto-PEEP e, com isso, melho rar a inte ra ção entre o apa re lho e o pacien te.

VentIlaçãoeMsItuaçõesespeCífICas

Asma

Pacientes que chegam com crise aguda de asma no serviço de emergência, apresentando 
alteração do nível de consciência, bradicardia ou iminência de parada cardiorrespiratória de-
vem ser submetidos a intubação orotraqueal. Da mesma forma, durante a evolução no pronto-
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-socorro, pode ser necessária a intubação, e esta deverá ser baseada em parâmetros clínicos 
e, especialmente, antes que o paciente se encontre em situação crítica com risco de parada 
cardiorrespiratória. 

Caso seja decidido pela intubação, esse procedimento deve ser realizado de maneira rápida, 
pois a condição clínica do paciente pode se deteriorar rapidamente. A ventilação mecânica é uma 
intervenção salvadora de vidas e não deve ser adiada quando indicada.

Não se pode esquecer de que o paciente com asma tem excelente prognóstico e a intubação é 
temporária. Já uma parada cardiorrespiratória é muito mais grave e não podemos deixar que aconteça.

Para a IOT, vários agentes podem ser utilizados e a medicação de escolha é a quetamina 
(precedida de fentanil), pelo seu efeito broncodilatador. Alternativas são etomidato, propofol ou 
midazolam. Muitas vezes, desde que não existam contraindicações, recomenda-se associar um 
bloqueador neuromuscular, preferencialmente a succinilcolina (intubação de rápida sequência: 
fentanil, seguido de quetamina, seguido de succinilcolina).

Após a intubação, o paciente pode ficar muito desconfortável e dificultar a ventilação. Nesses 
casos, além de sedação adequada, pode ser necessário o bloqueio neuromuscular, na maioria das 
vezes com algumas doses em bolus.

Quanto aos parâmetros do respirador, recomenda-se usar o modo ventilação controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequência respiratória (6 a 12/minuto), curto tempo inspirató-
rio e PEEP próximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratória, geralmente 
isso não é problema. 

Quanto à ventilação não invasiva, ainda há necessidade de estudos prospectivos para validar 
seu uso.

DPOC

A ventilação não invasiva constitui a modalidade terapêutica de maior impacto no trata-
mento da DPOC grave no pronto-socorro nos últimos anos, e deve ser indicada precocemente em 
pacientes graves. As principais indicações são:

■■ Insuficiência respiratória (dispneia que não melhora ou piora, mesmo com o tratamen-
to habitual).

■■ Uso de musculatura acessória e movimento abdominal paradoxal.
■■ Acidose e hipercapnia (pH < 7,30 e PaCO2 > 45 mmHg);

Da mesma maneira que na crise aguda de asma, a intubação orotraqueal deve ser feita nos 
casos graves, na maioria das vezes baseada em parâmetros clínicos. Considere intubar nas seguin-
tes situações:

■■ Parada respiratória ou complicações cardiovasculares (instabilidade hemodinâmica).
■■ Confusão e sonolência.
■■ Falência da ventilação não invasiva.
■■ Hipoxemia ameaçadora à vida: PaO2 < 40 mmHg.

Caso decidido pela intubação, esse procedimento deve ser realizado de maneira rápida, pois 
a condição clínica do paciente pode se deteriorar rapidamente.

Após a intubação, o paciente pode ficar muito desconfortável e dificultar a ventilação. Nesses 
casos, além de sedação adequada, pode ser necessário o bloqueio neuromuscular (em geral, algu-
mas doses em bolus endovenoso).
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Quanto aos parâmetros do respirador, recomenda-se usar o modo ventilação controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequência respiratória (6 a 10/minuto), curto tempo inspirató-
rio e PEEP próximo ao do auto-PEEP (80%).

Insuficiência cardíaca descompensada

Nos casos mais graves de IC descompensada, sobretudo no edema agudo de pulmão hiper-
tensivo, o paciente chega na emergência com muita dispneia, ansioso, sudoreico, com má perfusão 
periférica e cianose. 

Ele deve ser imediatamente levado à sala de emergência, com MOV (monitor, oxigênio, aces-
so venoso e coleta de exames) e exame físico dirigido. Além do tratamento habitual (furosemida, 
morfina e nitrato), esses pacientes se beneficiam da ventilação não invasiva, especialmente quando 
indicada precocemente.

Síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA)

Em linhas gerais, esses pacientes, pela potencial complexidade e frequente concomitância 
de outras condições clínicas instáveis, necessitam de diversos recursos avançados que vão desde 
sedação, eventualmente paralisação, até suporte ventilatório (invasivo ou não) e suporte hemo-
dinâmico. 

Existe a tendência atual de que as estratégias de ventilação mecânica em SDRA sejam pau-
tadas num paradigma de open lung approach, ou seja, a homogeneização do sistema respiratório 
através da “abertura” e manutenção da patência alveolar, evitando-se a abertura e o fechamento 
cíclico e a consequente lesão pulmonar induzida pela ventilação mecânica. 

O volume corrente deve ser baixo (6 mL/kg de peso ideal) e as pressões de platô do sistema 
respiratório devem estar abaixo de 30-35 cmH2O, ainda que para isso seja necessário “tolerar” 
níveis mais elevados de pCO2, conceito este conhecido como hipercapnia permissiva. 

Elevadas PEEPs podem ser necessárias na tentativa de homogeneização e minimização do 
efeito da abertura e fechamento cíclico dos alvéolos, deletérios para o sistema respiratório.

É importante lembrar que a normalidade da oxigenação não será restaurada se o paciente 
estiver hipotenso. Drogas vasoativas podem ser necessárias e seu uso deve ser pautado nas neces-
sidades hemodinâmicas e na otimização baseada nas variáveis metabólicas (SvO2, lactato, excesso 
de bases etc.).

Hemorragia alveolar

A hemorragia alveolar caracteriza-se por lesão de pequenos vasos da circulação pulmonar 
(arteríola, capilar e vênula), que geralmente acomete difusamente o pulmão.

Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o sangue para o interstício e/ou espaço alveolar.
No manejo agudo no pronto-socorro, são essenciais o suporte respiratório e hemodinâmico. 

A hipoxemia deve ser imediatamente corrigida com oferta de oxigênio (por máscara, CPAP ou 
BiPAP). Nos casos refratários, deve-se realizar intubação orotraqueal, ajustando a ventilação mecâ-
nica com volume corrente baixo (5-6 mL/kg) e PEEP alto (de forma similar à SDRA). É importante 
ressaltar que algumas vezes o sangramento alveolar só cessa com a instituição de altas PEEPs.
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ConClusões

■■ Insu fi ciên cia res pi ra tó ria agu da (IRpA) é a inca pa ci da de do sis te ma res pi ra tó rio de aten der 
as deman das meta bó li cas de oxi gê nio do orga nis mo, de ins ta la ção agu da.

■■ A rever são da insu fi ciên cia res pi ra tó ria depen de do reco nhe ci men to e cor re ção da sua 
cau sa de base. 

■■ O obje ti vo inicial é cor ri gir rapi da men te alte ra ções agu das das tro cas gaso sas. Uma vez obti da 
esta bi li za ção clí ni ca, a obten ção de his tó ria e exa me físi co mais com ple to e de exa mes diag-
nós ti cos com ple men ta res deve buscar a iden ti fi ca ção da cau sa da insu fi ciên cia res pi ra tó ria.

■■ Gaso me tria arte rial e radio gra fia de tórax são indis pen sá veis e em mui tos casos sufi cien tes 
para apon tar o diag nós ti co cor re to, mas em outros casos exa mes mais com ple xos podem 
ser neces sá rios.

■■ O tra ta men to espe cí fi co varia bas tan te con for me a etiologia. 
■■ Ventilação invasiva é o tratamento para os casos mais graves ou refratários de IRpA.
■■ O suporte ventilatório invasivo é indicado quando o paciente não for capaz de realizar 

trocas gasosas adequadamente, apesar de suplementação de oxigênio.
■■ Intubação e ventilação mecânica são indicados em caso de:

■❏ Parada respiratória instalada ou iminente.
■❏ Redução do estado de consciência que ameace a proteção das vias aéreas.
■❏ Instabilidade hemodinâmica.

■■ Após estabilização inicial, utilizando-se resultados da radiografia de tórax, gasometria e respos-
ta inicial, novos ajustes devem ser feitos, objetivando correção da hipoxemia e/ou hipercapnia.

■■ O principal determinante do sucesso da VNi na insuficiência respiratória aguda é a escolha 
criteriosa dos pacientes que são elegíveis para o emprego dessa técnica de suporte ventilatório.

■■ O uso da VNi está bastante consagrado em três situações clínicas: DPOC descompensado, 
principalmente quando há hipercapnia; edema agudo de pulmão; e em pacientes imunos-
suprimidos com infiltrado pulmonar.
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ALGORITMO 1 – PACIENTES COM DISPNEIA E/OU TAQUIPNEIA

Monitorização e oximetria de pulso

Risco iminente de 
parada cardiorrespiratória

Intubação orotraqueal
e ventilação mecânica

Melhora rápida

Buscar a causa
da IRpA

- O2 suplementar
- Exame físico dirigido
- Gasometria arterial
- Eletrocardiograma
- Rx de tórax

Paciente não instável

Persistência de dispneia
e/ou taquipneia

Avaliar:

- Doença passível de 
 ventilação não invasiva?

Indicá-la

- Necessidade de intubação? Proceder

Consultar o Algoritmo do Capítulo 2.
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6
Ultrassonografia de Tórax 
na Emergência

Carla andradE PETrini
lUCas OlivEira MarinO

Introdução 

O ar sabidamente é um mau condutor de ondas sonoras por dispersá-las em infinitas dire-
ções. Dessa forma, historicamente, a ultrassonografia torácica se restringia à identificação de der-
rames pleurais e guia para toracocenteses. Isso mudou nos últimos anos. Passou-se a interpretar 
este atributo de mau condutor como aliado para o estudo das afecções pleuropulmonares, uma vez 
que a interface ar-tecido gera uma série de artefatos ultrassonográficos que, em conjunto, podem 
revelar conclusões importantes. 

transdutor 

O transdutor curvilinear, 3,5 a 5 MHz, é o mais utilizado na ultrassonografia torácica. Even-
tualmente, o transdutor linear, 7,5 a 10 MHz, pode ser necessário para a melhor definição de es-
truturas superficiais, como a própria pleura. Transdutores cardíacos também são eficazes quando 
se tem a intenção de evitar as sombras acústicas das costelas, uma vez que podem ser alocados nos 
espaços intercostais (Figura 1).

anatomIa ultrassonográfIca 

A linha pleural deve ser a primeira estrutura a ser identificada na ultrassonografia pulmo-
nar. Trata-se da interface entre as pleuras parietal e visceral, que, no pulmão normal, localiza-se 
aproximadamente 0,5 cm abaixo da superfície superior das costelas. À visualização dinâmica desta 
estrutura dá-se o nome de sinal do deslizamento (lung sliding), efeito criado pela movimentação do 
pulmão relativa à parede torácica. Apresenta-se como uma fina linha hiperecogênica, com aspecto 
de onda, superiormente, e granular, inferiormente, de aproximadamente 2 mm de espessura, que 
se movimenta acompanhando as incursões respiratórias. O sinal do morcego (bat-wing sign) é 
determinado pelo conjunto da linha pleural disposta entre duas costelas. 
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A interação das ondas sonoras com o ar produz artefatos de reverberação conhecidos como 
linhas A. São semicírculos hiperecogênicos imóveis (sem deslizamento), que apresentam o mesmo 
sentido da linha pleural e se repetem em intervalos iguais (distância entre o transdutor e a linha 
pleural). Este artefato é melhor visualizado com o transdutor curvilinear. Indicam um pulmão 
adequadamente aerado. Sua ausência prediz alguma alteração na fisiologia pulmonar, de modo 
que o parênquima conduz as ondas sonoras de uma maneira diferente da esperada, por exemplo, 
em situações como contusão, infecção ou congestão. 

A ultrassonografia de tórax no modo M gera o chamado sinal da praia. A parede torácica, na 
parte superior da imagem, por ser menos móvel, se apresenta com diversas linhas horizontais (se-
melhantes às ondas do mar), enquanto o ar presente no parênquima pulmonar, este extremamente 
expansível, origina artefatos que formam uma imagem granulada (areia da praia) (Figuras 2 a 4).

Figura 1 transdutor curvilinear.

Figura 2 linha pleural (seta) e linhas a.
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lInhas B 

No contexto de preenchimento intersticial por fluidos, seja por hipervolemia ou por processos 
inflamatórios, a onda sonora deixa de ser completamente dissipada e passa a ser adequadamente 
conduzida pelo tecido. Esta alteração cria artefatos conhecidos como linhas B, feixes hiperecogênicos 
que partem da pleura, se estendem verticalmente ao longo de toda a tela, movem-se com as incursões 
respiratórias no caso de haver deslizamento pulmonar e apagam as linhas A. Indicam espessamento 
do septo interlobular. Vale ressaltar que aproximadamente um terço dos indivíduos normais pos-
suem até duas linhas B no mesmo espaço intercostal, separadas por pelo menos 7 mm (Figura 5).

Figura 3 sinal do morcego (linha pontilhada).

Figura 4 Pulmão normal no modo m (sinal da praia).
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síndromes InterstícIo-alveolares 

Condições clínicas como síndrome do desconforto respiratório agudo, edema pulmonar e 
pneumonia intersticial determinam preenchimento dos espaços intersticiais por fluidos. O espes-
samento do septo interlobular resultante aparecerá à ultrassonografia na forma de linhas B.

Um protocolo descrito por Volpicelli et al. divide o tórax em oito zonas, quatro para cada 
hemitórax. O screening ultrassonográfico considerado positivo para síndrome interstício-alveolar 
identifica pelo menos três linhas B em um espaço intercostal em mais de uma zona pulmonar. 
Torna-se intuitivo perceber que este achado, quando bilateral, é mais compatível com edema, e, se 
unilateral, com pneumonia ou contusão (Figura 6). 

Figura 5 linhas B patológicas (cauda de cometa).

Figura 6 Zonas de volpicelli. lPe – linha paraesternal; laa – linha axilar anterior; laP – linha axilar posterior.
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Diversos estudos têm demonstrado uma correlação positiva entre a quantidade de linhas B 
e a gravidade do edema. Vale lembrar que este achado ultrassonográfico é mais precoce do que as 
alterações clínicas decorrentes do quadro.

derrame Pleural e toracocentese 

A ultrassonografia foi inicialmente utilizada como método de resgate para falência de toraco-
centeses. Weigardt et al. realizaram o procedimento guiado em 26 pacientes com pelo menos uma 
tentativa prévia ineficaz sem o auxílio da ultrassonografia, atingindo 88% de sucesso. 

Atualmente, este método vem sendo amplamente utilizado devido às suas grandes vantagens, 
como a capacidade de detectar pequenas quantidades de líquido (sensibilidade de 20 mL, compa-
rada aos 150 a 200 mL da radiografia em posteroanterior e 50 mL no perfil), diferenciar fluido de 
espessamento pleural, avaliação do conteúdo e complicações da efusão (loculações e septações, 
por exemplo) e diminuir o risco de complicações da punção, como pneumotórax, hemotórax, 
hematomas e lacerações de órgãos.

Uma metanálise que incluiu 24 estudos, com um total de 6.605 toracocenteses, identificou 
uma incidência média de pneumotórax de 6%, com necessidade de drenagem torácica fechada em 
aproximadamente um terço. Estratificando quanto ao uso de ultrassonografia, a taxa com a técnica 
guiada foi de 4%, comparada a 9,3% sem o guia (p 0,001, OR 0,3, IC 95% 0,2 a 0,7).

O derrame pleural (DP) aparece tipicamente como um espaço anecoide ou hipoecoide, 
dependendo de sua etiologia (transudatos são invariavelmente anecoides), entre a pleura vis-
ceral e parietal. Os sinais que confirmam a presença de DP ao ultrassom são a mudança no 
formato deste espaço anecoide/hipoecoide durante a respiração, a presença de pulmão com-
primido ou atelectasiado e movimento de turbilhão do líquido no seu interior. O primeiro 
sinal descrito é a principal manifestação ultrassonográfica do DP e corresponde à variação 
respiratória das distâncias entre as duas pleuras. Ou seja, durante a inspiração, em consequên-
cia do aumento do volume pulmonar, o líquido é rechaçado e há aproximação das pleuras. Na 
expiração, ocorre o inverso.

Após o diagnóstico do DP, procede-se à marcação do local para punção. O paciente deverá 
ser posicionado na mesma posição em que o procedimento será realizado. Faz-se um rastrea-
mento de todo o hemitórax com o transdutor, desde a linha axilar anterior até o espaço paraver-
tebral e das porções superior até inferior do tórax. Recomenda-se marcar o maior bolsão líquido 
que persiste durante todo o ciclo respiratório, com a distância entre as duas pleuras de pelo 
menos 10 mm, limite de segurança orientado pela British Thoracic Society. Quanto a pacientes 
em ventilação mecânica, o risco de complicações relacionadas à toracocentese é classicamente 
considerado maior. Lichtenstein et al. sugerem, nestes doentes, 15 mm de efusão em pelo menos 
três espaços intercostais como um limiar seguro. Incursões do pulmão ou diafragma para dentro 
da janela acústica durante o ciclo respiratório são contraindicações absolutas para a toracocen-
tese neste sítio. 

Localizado o ponto ideal, deve-se observar o ângulo do transdutor em relação à pele, que será 
o mesmo ângulo de introdução da agulha, e a profundidade necessária para se atingir o bolsão. 
Então, marca-se na pele o local exato para o procedimento (Figura 7).

Pneumotórax 

Tipicamente, na vigência de pneumotórax, o ar se acumula nas regiões apical, anterior e me-
dial dos pulmões, áreas de difícil avaliação pela radiografia de tórax, método tradicional na prope-
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dêutica complementar desta afecção. Fato é que esta dificuldade limita a sensibilidade deste exame 
no diagnóstico. Sabidamente, o padrão-ouro é a tomografia computadoriza do tórax, porém a 
necessidade do transporte do paciente e os custos do exame são conhecidos limitadores do seu uso.

Uma revisão publicada em 2013 por Raja et al. comparou a acurácia do raio X de tórax com a 
ultrassonografia no diagnóstico de pneumotórax. A ultrassonografia apresentou sensibilidade bem 
superior à radiografia (90,9% vs. 50,2%).

Uma vez que se buscam alterações superficiais, o transdutor linear, de alta frequência, é o 
mais indicado. Este deve ser posicionado, com o paciente em posição supina ou sentado, no se-
gundo ou terceiro espaço intercostal, na linha hemiclavicular, e entre o terceiro e quinto espaços na 
linha axilar anterior, ambos com o marcador voltado para a cabeça do paciente. O aparelho deve 
estar configurado no preset de partes moles. O acúmulo de ar entre a pleura parietal e a visceral 
compromete a justaposição entre elas, o que, em condições fisiológicas, determinaria o desliza-
mento pulmonar. A visualização da linha pleural, neste caso formada apenas pela pleura parietal, 
sem o deslizamento é o achado determinante para o diagnóstico. A presença do lungsliding, contu-
do, possui valor preditivo negativo de 100%, ou seja, exclui pneumotórax na área avaliada. Outro 
achado com capacidade de exclusão é a presença de ao menos uma linha B.

Lichtenstein et al. avaliaram 47 casos de pneumotórax oculto, ou seja, não diagnosticados à 
radiografia, comparados a 310 controles, e identificaram uma sensibilidade de 95% e especificida-
de de 94% para a associação da presença de linhas A com a ausência de lungsliding.

Quando o pneumotórax é incompleto, pode-se identificar exatamente onde se inicia o des-
colamento da pleura, ou seja, uma área de transição entre o pneumotórax e o pulmão normal. 
Trata-se do ponto pulmonar, onde se observa o deslizamento pulmonar (região não afetada) se-
guido do seu desaparecimento (região afetada) na mesma imagem. Este achado é patognomônico 
de pneumotórax. A sensibilidade deste achado em pneumotórax oculto é de 79%, porém várias 
áreas do hemitórax devem ser rastreadas, encontrando-o principalmente nas regiões laterais. 

O equivalente à ausência de deslizamento no modo M foi batizado de sinal da estratosfera ou 
sinal do código de barras, pois se perdem, após a linha pleural, as imagens irregulares e em movi-
mento do parênquima pulmonar normal (a areia da praia). Toma-se cuidado especial para posi-
cionar a linha do modo M ao longo da extensão parede torácica-pleura-pulmão, evitando a costela. 

Figura 7 derrame pleural.
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É interessante lembrar que a avaliação do pneumotórax ao USG encontra-se prejudicada em 
casos de enfisema subcutâneo, extensos derrames pleurais ou hemotórax, bolhas pulmonares e 
grandes áreas pulmonares atelectasiadas.

consolIdação 

Lichtenstein et al. conduziram um estudo observacional prospectivo com o intuito de avaliar a 
viabilidade da ultrassonografia para detecção de consolidações pulmonares. De 65 casos comprova-
dos por tomografia, a ultrassonografia foi positiva em 59 (sensibilidade de 90%). De 52 controles (sem 
consolidação alveolar à tomografia), a ultrassonografia foi negativa em 51 (especificidade de 98%).

Recomenda-se a utilização do transdutor de 3 a 5 MHz, curvilinear, em cada uma das oito zonas 
de Volpicelli. O transdutor linear é eficaz no caso de consolidações periféricas, além de identificar 
com acurácia o espessamento pleural consequente ao processo inflamatório subjacente. 

O processo patológico conhecido como hepatização é reprodutível à ultrassonografia, de 
modo que o pulmão, cujos alvéolos passam a ser ocupados por líquido, ganha a aparência ultras-
sonográfica do fígado. Outro achado relevante se dá com a presença dos broncogramas aéreos, que 
se apresentam como estruturas hiperecogênicas no interior da consolidação (Figura 8).

conclusões 

■■ A linha pleural com o sinal do deslizamento entre e logo abaixo de duas costelas consecu-
tivas deve ser a primeira estrutura a ser visualizada (sinal do morcego).

■■ As linhas A são artefatos de reverberação oriundos da linha pleural. Aparecem como se-
micírculos hiperecogênicos paralelos que se repetem em intervalos iguais. Indicam um 
pulmão adequadamente aerado.

■■ As linhas B são feixes hiperecogênicos que partem da linha pleural e se estendem ao longo 
de toda a tela. O aparecimento de três ou mais linhas no mesmo espaço intercostal é indi-
cativo de acometimento interstício-alveolar.

Figura 8 consolidação com broncogramas aéreos.
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■■ A ultrassonografia é mais sensível que a radiografia de tórax para o diagnóstico de derra-
me pleural.

■■ A toracocentese guiada por ultrassonografia é mais segura e apresenta maior taxa de su-
cesso que o mesmo procedimento às cegas.

■■ A presença de lungsliding ou de ao menos uma linha B exclui pneumotórax na área avalia-
da. O ponto pulmonar é um sinal patognomônico desta afecção. Ao modo M, visualiza-se 
a perda do sinal da praia (sinal da estratosfera).

■■ As consolidações aparecem na ultrassonografia num aspecto que lembra o parênquima 
hepático (hepatização). Os broncogramas aéreos são vistos como estruturas hiperecogêni-
cas no interior da consolidação.
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7
Ecocardiograma 
na Emergência

Carla andradE PEtrini
luCas OlivEira MarinO

INTRODUÇÃO 

Nas últimas décadas, a ultrassonografia desenvolveu-se como exame prioritário para a avalia-
ção cardíaca de pacientes sintomáticos. O desenvolvimento tecnológico dos aparelhos e dos trans-
dutores, assim como o crescente interesse por tal método diagnóstico têm facilitado a integração 
de um estudo ecocardiográfico à prática médica, especialmente na medicina de emergência. No 
Departamento de Emergência, o ecocardiograma tornou-se uma ferramenta fundamental para 
agilizar a avaliação diagnóstica à beira do leito e para a tomada de decisões, permitindo ao médico 
iniciar um tratamento mais precoce.

A principal indicação para realização de um ecocardiograma na sala de emergência reside 
em casos de choque circulatório, visando avaliar o estado hemodinâmico (pré-carga, pós-carga e 
função cardíaca) e auxiliar o diagnóstico diferencial das causas (tamponamento cardíaco, insufici-
ência cardíaca, síndromes coronarianas agudas, dissecção de aorta, tromboembolismo pulmonar 
e hipovolemia).

TécNIca 

Utiliza-se aparelho de ultrassonografia com software específico para cardiologia e transdutor 
setorial de baixa frequência (entre 2 e 5 MHz) (Figura 1).

As imagens bidimensionais obtidas pelo exame transtorácico são denominadas janelas eco-
cardiográficas ou acústicas.

No ecocardiograma, identificam-se quatro janelas acústicas principais: 

■■ janela paraesternal esquerda ‒ eixo longo;
■■ janela paraesternal esquerda ‒ eixo curto;
■■ janela apical de quatro câmaras;
■■ janela subcostal ou subxifóidea.
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Para médicos não ecocardiografistas, recomenda-se iniciar a avaliação pela janela subcos-
tal, pois esta possibilita uma rápida pesquisa para derrame pericárdico. Vale lembrar que esta é a 
mesma visão utilizada no FAst (focused assessment with sonography for trauma) para avaliação de 
derrame pericárdico traumático.

Janela subcostal 

Com o paciente em decúbito dorsal horizontal, o transdutor é colocado na região subxifóidea 
em um ângulo de 15° da pele apontado para o ombro esquerdo do paciente e seu marcador (probe 
ou apontador do transdutor) voltado para direita. Nesta visão, observam-se as câmaras esquerdas 
para o lado do marcador e o fígado e as câmaras direitas para o lado oposto. Rastreiam-se, aqui, o 
pericárdio, o tamanho das cavidades ventriculares e a função global de ambos os ventrículos. tam-
bém nesta janela, com o transdutor perpendicular, a parede abdominal e o marcador apontado 
para fúrcula esternal, visualiza-se a veia cava inferior (VCI) e, assim, estimam-se a pressão venosa 
central (PVC) e a volemia (Figura 2).

Figura 1 Transdutor setorial.

Figura 2 Janela subcostal. VD – ventrículo direito; VE – ventrículo esquerdo; aE – átrio esquerdo; aD – 
átrio direito; FIG – fígado.
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Janela paraesternal esquerda – eixo longo 

Idealmente com o paciente em decúbito lateral esquerdo, coloca-se o transdutor no terceiro 
ou quarto espaço intercostal imediatamente à esquerda do esterno com o marcador apontado para 
o ombro direito do paciente. Nessa visão, observam-se o ventrículo direito, septo interventricular, 
raiz de aorta, parede posterior do ventrículo esquerdo, átrio esquerdo e valvas mitral e aórtica. Essa 
também é uma ótima janela para avaliação de derrame pericárdico (Figura 3).

Janela paraesternal esquerda – eixo curto 

Com o transdutor na mesma posição da janela paraesternal esquerda ‒ eixo longo ‒, faz-
-se uma rotação de 90° em sentido horário para uma visão transversal do coração. Vários cortes 
ultrassonográficos são obtidos com suaves inclinações do transdutor com objetivo de rastrear toda 
a circunferência do VE em todos os seus níveis (basal, médio e apical), permitindo, assim, uma 
avaliação da função global e segmentar ventricular (Figura 4).

Figura 3 Janela paraesternal esquerda – eixo longo. aE – átrio esquerdo; VE – ventrículo esquerdo; VD 
– ventrículo direito; ao – aorta.

Figura 4 Janela paraesternal esquerda – eixo curto. VE – ventrículo esquerdo; VD – ventrículo direito. 
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Janela apical de quatro câmaras 

O transdutor deve ser colocado sobre o ictus cordis, normalmente no quinto espaço inter-
costal na linha hemiclavicular esquerda com o marcador apontado para esquerda. Pode-se, então, 
avaliar as dimensões das câmaras cardíacas, as espessuras das paredes miocárdicas, a função ven-
tricular esquerda e direita e a movimentação septal. Considera-se um aumento anormal do VD 
quando a relação dos diâmetros VD/VE for maior ou igual a 1 (Figura 5).

A seguir, estarão em destaque os principais achados e particularidades ecocardiográficas que 
auxiliarão o médico emergencista na condução dos seus casos.

aValIaÇÃO Da FUNÇÃO caRDíaca 

Vários estudos têm demonstrado que a análise qualitativa da fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo (FEVE) é tão boa ou melhor que a FEVE calculada. 

Essa análise deve ser realizada no maior número possível de janelas acústicas através da es-
timativa visual do tamanho do VE e da sua movimentação. Em corações normais, espera-se uma 
contração simétrica e espessamento de todas as regiões em todas as paredes até o centro da cavi-
dade ventricular.

A avaliação quantitativa é feita por meio do ecocardiograma bidimensional e do modo M 
(permitem medir alterações no tamanho e volume ventriculares e cálculos de FE) ou através do 
Doppler (pela estimativa do volume sistólico e do débito cardíaco).

Apesar de ambas as avaliações requererem experiência, a análise qualitativa da função seria 
um instrumento mais facilmente reprodutível para os médicos não ecocardiografistas, após um 
período curto de treinamento (Figuras 6 e 7).

DERRamE pERIcáRDIcO E TampONamENTO caRDíacO 

Derrame pericárdico (DP) é definido como presença de líquido no espaço pericárdico. No 
ecocardiograma, o DP é visto como uma coleção fluida anecoica (preta) entre o pericárdio visceral 
e o parietal. Em indivíduos normais, pode ser encontrada pequena quantidade de líquido no espa-
ço pericárdico sem significado patológico, em torno de até 25 mL.

Figura 5 Janela apical de quatro câmaras. VD – ventrículo direito; VE – ventrículo esquerdo; aE – átrio 
esquerdo; aD – átrio direito. 
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O DP é quantitativamente classificado em: mínimo, discreto, moderado ou importante.
DP mínimo corresponde a uma fina lâmina líquida, normalmente localizada em regiões pos-

terior e inferior do coração (efeito gravitacional) e observada somente durante a sístole ventricular 
(Figura 8).

Figura 6 Ventrículo esquerdo com disfunção sistólica grave apresentando dilatação importante no corte 
paraesternal esquerdo – eixo longo.

Figura 7 Ventrículo esquerdo com disfunção sistólica grave apresentando dilatação importante no corte 
apical de quatro câmaras.

Figura 8 A. Derrame pericárdico mínimo no corte paraesternal esquerdo – eixo longo (durante a sístole 
ventricular). B. ausência de derrame pericárdico durante a diástole ventricular. 

A B



Ecocardiograma na emergência 183

DP discreto também se apresenta mais comumente na região posteroinferior, porém é observa-
do durante todo O ciclo cardíaco e a espessura de sua lâmina não ultrapassa 10 mm (Figuras 9 e 10).

DP moderado se estende até o ápice do coração e pode até mesmo circunscrevê-lo, tendo 
uma espessura de 10 a 20mm durante a diástole (Figura 11).

Figura 11 Derrame pericárdico moderado no corte paraesternal esquerdo – eixo longo. 

Figura 10 Derrame pericárdico discreto no corte apical de quatro câmaras. 

Figura 9 Derrame pericárdico discreto no corte paraesternal esquerdo – eixo longo.
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Por último, DP importante possui uma espessura maior que 20 mm na diástole (Figuras 12 e 13).

O tamponamento cardíaco é uma entidade clínica caracterizada por bulhas cardíacas aba-
fadas, hipotensão/pulso paradoxal e estase jugular e é representada ecocardiograficamente pela 
presença de derrame pericárdico que gera restrição diastólica dos fluxos transvalvares mitral e 
tricúspide, prejudicando o enchimento ventricular e consequentemente o débito cardíaco. Vale 
ressaltar que a restrição diastólica decorre da compressão cardíaca pelo derrame depende mais  da 
velocidade do acúmulo do líquido do que sua quantidade. Quanto maior a velocidade de depósito, 
menor a capacidade de adaptação do coração à nova condição hemodinâmica.

Os principais achados ecocardiográficos de restrição/tamponamento são:

■■ Presença de derrame pericárdico circunferencial em coração hiperdinâmico.
■■ sinais de colabamento diastólico de câmaras cardíacas (as câmaras direitas trabalham em 

regime de menor pressão e, portanto, são mais facilmente compressíveis que as esquerdas).
■■ Variação respiratória exagerada dos fluxos mitral e tricuspídeo: redução do fluxo mitral 

maior que 25% na inspiração e/ou do fluxo tricuspídeo maior que 50%. 
■■ Dilatação da veia cava inferior (VCI) e/ou redução menor que 50% da variação inspirató-

ria do seu diâmetro.
■■ Desvio septal para o interior do VE na inspiração e para o ventrículo direito na expiração.

Figura 12 Derrame pericárdico importante com septações no corte paraesternal esquerdo – eixo longo.

Figura 13 Derrame pericárdico importante com septações no corte subcostal. 
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■■ Swing heart: movimento em balanço do coração dentro do derrame pericárdico.

Deve-se lembrar de que os sinais acima são descritos para pacientes em ventilação espontâ-
nea e são mais dificilmente avaliados em pacientes submetidos à ventilação mecânica.

Após o diagnóstico confirmado de tamponamento cardíaco, o ecocardiograma também se 
mostra como uma ferramenta útil para guiar a pericardiocentese, facilitando o procedimento e 
diminuindo o risco de complicações.

aValIaÇÃO Da VOlEmIa 

A VCI é o vaso responsável por 75% do retorno venoso do AD e, portanto, reflete o estado 
volêmico do indivíduo. Em condições fisiológicas (ventilação espontânea), a VCI possui um diâ-
metro de até 2,5 cm e colabamento inspiratório maior que 50%. Como ela apresenta discreta dila-
tação antes da sua desembocadura no AD, seu diâmetro deverá ser medido anteriormente a esta 
dilatação, próximo à entrada da veia supra-hepática.

O principal sinal de hipervolemia ao ecocardiograma é a presença da VCI dilatada com co-
lapso inspiratório diminuído ou ausente. Pacientes hipovolêmicos se apresentam com VCI de di-
mensões reduzidas, índice de colabamento aumentado, VE hipercinético com FEVE maior que 
70% e colapso sistólico da cavidade ventricular (tabela 1).

Como já abordado anteriormente, essas variáveis podem estar prejudicadas nos pacientes 
em ventilação mecânica ou com hipertensão pulmonar e cor pulmonale, que podem apresentar 
previamente PVC elevada e VCI dilatada (Figuras 14 a 17).

Figura 14 Veia cava inferior com diâmetro normal no corte subcostal. VcI – veia cava inferior; FIG – fígado; 
VSH – veia supra-hepática; aD – átrio direito.

TABelA 1 avaliação da volemia

Tamanho VCI Índice de colabamento Pressão de átrio direito

< 1,5 cm 100% 0 a 5 mmHg

Entre 1,5 e 2,5 cm > 50% 5 a 10 mmHg

Entre 1,5 e 2,5 cm < 50% 10 a 15 mmHg

> 2,5 cm < 50% 15 a 20 mmHg

> 2,5 cm Sem alterações > 20 mmHg
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Figura 17 Veia cava inferior com índice de colabamento reduzido ao modo m.

Figura 15 Veia cava inferior com índice de colabamento normal no modo m.

Figura 16 Veia cava inferior dilatada no corte subcostal.

SíNDROmE DO DEScONFORTO RESpIRaTóRIO aGUDO E 
TROmbOEmbOlISmO pUlmONaR 

Ambas as entidades clínicas se apresentam com regime de hipertensão pulmonar (HP) e 
aumento da pós-carga do VD, cavidade que não se adapta bem à sobrecarga pressórica, evoluindo, 
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assim, com dilatação, movimentação paradoxal do septo interventricular, insuficiência tricúspi-
de secundária e hipocinesia (Figura 18). todos esses sinais podem ser vistos ao ecocardiograma 
transtorácico. Além disso, podem ser observados aumento da pressão sistólica da artéria pulmonar 
(PsAP) e/ou presença de sinais indiretos de HP, como dilatação de tronco e/ou das artérias pulmo-
nares principais, e, eventualmente a presença de trombo.

A PsAP pode ser estimada por meio da avaliação da velocidade do refluxo tricúspide acres-
cida ao valor da PVC. A velocidade do refluxo tricúspide é calculada pela integral da velocidade 
tempo (VtI) com o uso do Doppler, e a PVC é estimada pelo tamanho da VCI e sua variabilidade 
inspiratória (já abordado anteriormente).

OUTRaS INDIcaÇõES 

Parada cardiorrespiratória 

Nos Estados Unidos, o ecocardiograma vem sendo utilizado neste contexto com o objetivo de 
melhorar o desfecho da ressuscitação cardiopulmonar por meio da: (1) identificação da presença 
de contratilidade cardíaca organizada, diferenciando e atividade elétrica sem pulso (AEsP) da 
pseudo-AEsP; (2) determinação da causa da parada cardíaca; (3) orientação dos procedimentos 
de ressuscitação à beira do leito. 

Estudos demonstram que a identificação das causas pelo exame com interrupção mínima 
(ou nenhuma) das manobras de ressuscitação cardiopulmonar melhora os desfechos por diminuir 
o tempo para o início do tratamento específico e, consequentemente, para o restabelecimento da 
circulação espontânea. Esta é uma situação em que, pela rapidez que o exame deve ser feito (em 
segundos), este deverá ser realizado pelo médico com maior experiência no método.

Bradiarritmias 

Em pacientes com bradiarritmias que necessitem de marca-passo transvenoso, a ecocardiogra-
fia pode ser utilizada para a confirmação do posicionamento correto do eletrodo deste dispositivo.

Figura 18 Dilatação de câmaras direitas na janela apical de quatro câmaras.
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cONclUSõES 

■■ As principais janelas ecocardiográficas são: paraesternal esquerda ‒ eixo longo, paraester-
nal esquerda ‒ eixo curto, apical de quatro câmaras e subcostal ou subxifóidea.

■■ Para avaliação qualitativa da função ventricular, observa-se se há contração simétrica e 
espessamento de todas as regiões em todas as paredes até o centro da cavidade ventricular.

■■ Derrame pericárdico é definido como presença de líquido no espaço pericárdico e pode 
ser classificado quantitativamente em mínimo, discreto, moderado e importante.

■■ O tamponamento cardíaco é um quadro clínico secundário à compressão do coração pelo 
derrame e consequentemente à restrição aos fluxos intracardíacos.

■■ A avaliação da veia cava inferior fornece apurada estimativa da volemia.
■■ Hipervolemia: presença da VCI dilatada com colapso inspiratório diminuído.
■■ Hipovolemia: VCI de dimensões reduzidas com índice de colabamento aumentado e VE 

hipercinético com colapso sistólico da cavidade ventricular.
■■ O achado de ventrículo direito dilatado e/ou hipocinético e de sinais de hipertensão pul-

monar podem direcionar o diagnóstico para quadros pulmonares.
■■ Novas perspectivas: avaliação ecocardiográfica em parada cardiorrespiratória.
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8
Hipotensão e Cho que 

no Departamento de Emergência

RI CAR DO REIS SAN GA
HERlON SARAIvA MARtINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Cho que é uma sín dro me ca rac te ri za da pela in ca pa ci da de do sis te ma cir cu la tó rio de for ne cer 
oxi gê nio aos te ci dos, o que pode levar à disfunção multissistêmica e morte. É fun da men tal o seu 
re co nhe ci men to pre co ce para que haja a cor re ção das dis fun ções, as sim como é fun da men tal tra
tar a cau sa de base.

Tipicamente, o diagnóstico de choque é baseado em três variáveis:
a.	 Má perfusão periférica, na maioria das vezes manifestada como hipotensão + taquicardia. 

O valor de PA sistólica pede estar na variação “normal”, especialmente, em pacientes com 
história de hipertensão.

b.	 Achados clínicos de hipoperfusão periférica, os quais incluem: extremidades frias, muitas 
vezes com cianose; oligúria (diurese < 0,5 mL/kg/hora) e manifestação de baixo débito no 
SNC (sonolência, confusão e desorientação).

c.	 Hiperlactatemia, indicando metabolismo celular de oxigênio alterado.

Apesar da sobreposição de mecanismos, os estados de choque são classificados em: hipovo
lêmico, distributivo, cardiogênico e obstrutivo (Tabela 1).

Aspectos importantes do choque séptico são descritos no capítulo seguinte do livro. Deta
lhes do choque em situações específicas, como nas doenças cardíacas, tamponamento pericárdico, 
embolia pulmonar, anafilaxia, intoxicações agudas ou doenças endócrinas (adrenal e tireoide), são 
descritos nos capítulos específicos do livro.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Pequenas alterações na pressão arterial média (PAM) ou no metabolismo de oxigênio ativam 
barorreceptores e quimiorreceptores localizados no arco aórtico, átrio direito, corpo carotídeo, 
vasculatura esplâncnica, aparelho justaglomerular e no sistema nervoso central, culminando com 
uma série de respostas compensatórias que incluem: ativação do sistema reninaangiotensinaal
dosterona; liberação de catecolaminas nas terminações simpáticas e medula adrenal; redução do 
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TABELA	1	 Clas si fi ca ção dos es ta dos de cho que e principais etiologias

Hipovolêmico
■■ Hemorrágico:

■❏ Relacionado ao trauma
■❏ Não relacionado ao trauma: hemotórax, hemoperitônio, hematoma retroperitoneal, hemorragia 

digestiva, perdas externas
■■ Não hemorrágico: gastrintestinal (diarreia, vômitos), renal (excesso de diurético, nefropatia perdedora de 

sal, estado hiperosmolar hiperglicêmico), perda para terceiro espaço (p. ex., pancreatite aguda, obstrução 
intestinal), queimaduras, hipertermia

Distributivo
■■ Séptico

■❏ Hiperdinâmico
■❏ Hipodinâmico

■■ Síndrome do choque tóxico
■■ Anafilático
■■ Neurogênico: trauma raquimedular, compressão de medula espinal e anestesia espinal/epidural
■■ Endocrinológico: adrenal (hipocortisolismo), crise tireotóxica
■■ Intoxicações agudas: cianeto, monóxido de carbono, nitroprussiato, bretílio

Cardiogênico
■■ Com edema pulmonar

■❏ Isquemia miocárdica: síndromes coronarianas agudas, ruptura de cordoalha, ruptura de músculo papilar 
(grave insuficiência mitral) ou ruptura de parede ventricular ou de septo interventricular

■❏ Taquiarritmias
■❏ Pós-parada cardíaca
■❏ Lesões valvares
■❏ Miocardite aguda
■❏ Cardiomiopatias
■❏ Disfunção miocárdica na sepse
■❏ Intoxicação aguda (p. ex.‚ -bloqueador, verapamil)

■■ Sem edema pulmonar
■❏ Infarto agudo do miocárdio de ventrículo direito
■❏ IC grave descompensada perfil D (“frio” e “seco”) 
■❏ Bradiarritmias

Obstrutivo
■■ Embolia pulmonar
■■ Pneumotórax hipertensivo
■■ Tamponamento pericárdico
■■ Pericardite constrictiva
■■ Dissecção aguda de aorta
■■ Hipertensão pulmonar aguda
■■ Obstrução de cava ou tumores intratorácicos
■■ Ventilação com altos valores da PEEP
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tônus vagal; aumento do ACTH e cortisol; liberação de vasopressina pela neurohipófise; aumento 
da endotelina, do glucagon e redução da secreção pancreática de insulina (Figura 1). As conse
quências são variadas e incluem:

■■ Aumento da contratilidade do miocárdio e da frequência cardíaca.
■■ Vasoconstrição arterial e venosa.
■■ Redistribuição da volemia, priorizando o SNC e o miocárdio.
■■ Aumento da reabsorção de sódio e água pelos rins.
■■ Aumento da extração de oxigênio.
■■ Aumento da oferta de substratos (gliconeogênese, glicogenólise, lipólise e aumento do 

catabolismo proteico).

Sistema 
cardiovascular

Ativação do SRAA*

Inflamatória

HipoperfusãoNeuroendócrina

Metabólica 
e celular

Estase microvascular, trombose e lesão endotelial

Hipoperfusão

Resposta  
pró-coagulante
■■ hC3a, h C5a
■■ hTrombina
■■ hTromboxano
■■ hD-dímeros
■■ hPAI-1
■■ ↓Proteína C, S, 

antitrombina, 
trombomodulina 
e inibidor do fator 
tecidual

Monócitos/macrófagos	
e	linfócitos
■■ Citocinas (TNF-a,  

IL-1, IL-6, IL-10,  
IL-12 etc.)

■■ Fator ativador de 
plaquetas

■■ Fator ativador de 
neutrófilos

■■ Proteína-1 
quimiotática para 
monócito

Neutrófilos
■■ hAderência e 

marginalização
■■ Produção de radicais 

livres
■■ Degranulação  

(elastase, proteases  
e fosfolipase A2)

Lesão	endotelial
■■ hExpressão de 

moléculas de adesão 
(ICAM, VCAM)

■■ hExpressão da óxido 
nítrico sintetase 
induzida com 
produção de NO

■■ hFator induzido por 
hipóxia (HIF-1a)

■■ hFator de crescimento 
endotelial vascular 
(VEGF)

Figu	ra	1	 Mecanismos compensatórios e ativação imunológica-inflamatória. 
*Sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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Essa resposta orquestrada tem como objetivo restaurar a perfusão periférica e corrigir o 
desequilíbrio no consumo de oxigênio. Entretanto, dependendo da etiologia e da gravidade do 
choque, das condições do paciente (p. ex., idade avançada, comorbidades) ou mesmo do retardo 
no tratamento, esses mecanismos acabam gerando respostas patológicas ou não compensatórias. 
O metabolismo aeróbio é substituído pelo metabolismo anaeróbio, que é muito menos eficiente, 
resultando em depleção de ATP, produção de lactato e acidificação intracelular. A persistência 
desse desequilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio e/ou substratos culmina com o desen
cadeamento de respostas inflamatórias, lesão microvascular e celular, resultando frequentemente 
na disfunção de órgãos (p. ex., lesão renal e/ou pulmonar aguda).

De grande importância, quaisquer que sejam as causas ou mecanismos do choque, a hipo
perfusão tecidual é capaz de ativar a resposta inflamatória, ocasionando estase microvascular, 
trombose, ativação de macrófagos, neutrófilos, linfócitos e plaquetas. Isso leva a um círculo vi
cioso no qual a resposta inflamatória piora a hipoperfusão, ativando ainda mais essas respostas 
patológicas. 

Por último, seguese uma fase irreversível, na qual a lesão celular é tão extensa que mesmo com 
tratamento existe disfunção de múltiplos órgãos, sendo o óbito quase inevitável (Figura 2).

Figu	ra	2	 Fases fisiopatológicas do choque. 
* Síndrome do desconforto respiratório agudo.

Mecanismos compensatórios

Inflamação, lesão celular e microvascular

Lesão celular irreversível

Tratamento precoce + causa 
tratada = mínima sequela ou 
complicação

Falta de oxigênio persiste: 
resposta inflamatória e 
imunológica com disfunção  
de órgãos (p. ex., lesão  
renal aguda e/ou SDRA*)

Múltiplas disfunções orgânicas
Alta mortalidade

Algumas particularidades de acordo com o mecanismo ou tipo de choque são descritas no 
Algoritmo 1.

Choque	hipovolêmico

Caracterizase por um inadequado débito cardíaco em razão da perda de volume, sendo di
vidido em dois grandes grupos:

■■ Hemorrágico:
■❏ Relacionado ao trauma; além da hipovolemia ocasionada pela perda de sangue, muitas 

vezes existe grande destruição tecidual e uma marcante atividade inflamatória sistê
mica. Além da própria hipovolemia, é importante lembrar que pode haver contusão 
miocárdica ou achados compatíveis com choque obstrutivo (p. ex., tamponamento pe
ricárdico ou pneumotórax).
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■❏ Não relacionado ao trauma: hemotórax, hemoperitônio, hematoma retroperitoneal, 
hemorragia digestiva, perdas externas etc.

■■ Não hemorrágico: perda de volume pelo trato gastrintestinal (diarreia, vômitos), rins 
(excesso de diurético, nefropatia perdedora de sal, estado hiperosmolar hiperglicêmico), 
perda para terceiro espaço (p. ex., pancreatite aguda, obstrução intestinal), queimaduras, 
hipertermia etc. 

Em relação à gravidade da perda volêmica, o choque hipovolêmico é dividido em quatro 
classes (Tabela 2).

TABELA	2	 Clas si fi ca ção do cho que hipovolêmi co

Clas	se	I Clas	se	II Clas	se	III Clas	se	IV

Per da vo lê mi ca em % < 15% 5-30% 30-40% > 40%

Per da vo lê mi ca em mL* < 750 750-1.500 1.500-2.000 > 2.000

Fre quên cia car día ca < 100/min > 100/min > 120/min > 140/min

Pres são ar te rial Sem al te ra ções Sem al te ra ções Hi po ten são Hi po ten são

Reen chi men to ca pi lar Sem al te ra ções Prolongado Prolongado Prolongado

Fre quên cia res pi ra tó ria < 20/min 20-30/min 30-40/min > 35/min

Dé bi to uri ná rio (mL/h) > 30 20-30 5-20 Des pre zí vel

Ní vel de cons ciên cia Pou co an sio so An sio so An sio so-con fu so Con fu so-le tár gi co

Re po si ção vo lê mi ca Cris ta loides Cris ta loides Cris taloides+CH** Cris ta loides+CH**

*Es ti ma ti va para pa cien te com 70 kg; **con cen tra do de he má cias.

Do ponto de vista fisiopatológico, com a progressão da depressão volêmica, ocorre diminui
ção das pressões de enchimento de câmaras cardíacas, inicialmente compensada por taquicardia. 
Seguese um aumento na atividade simpática, hiperventilação, intensa vasoconstrição venosa, ati
vação do sistema reninaangiotensinaaldosterona, resposta neuroendócrina e liberação dos vários 
mediadores de estresse. Os tecidos aumentam a extração de oxigênio, ocorre queda da saturação 
venosa mista de O2 (SvO2) e aumenta a diferença entre o conteúdo de O2 arterial e o venoso (CAV). 
Com a manutenção da hipoperfusão, o metabolismo anaeróbio cresce ainda mais, os estoques de 
ATP são depletados, o que ocasiona aumento da produção de íons hidrogênio e de lactato. Intensa 
resposta inflamatória/imunológica, ativação plaquetária, coagulopatia, estase microvascular, lesão 
endotelial e mitocondrial indicam disfunção orgânica e risco iminente de morte.

No choque hemorrágico, sobretudo quando relacionado ao trauma, vários mecanismos adi
cionais podem influenciar as manifestações fisiopatológicas, como:

■■ Lesão tecidual pelo próprio trauma, fraturas ósseas, rabdomiólise e liberação de várias 
substâncias tóxicas na circulação, justificando uma resposta inflamatória sistêmica, o que 
acrescenta um componente distributivo ao choque hemorrágico.

■■ Trauma torácico com lesão pulmonar piorando a oferta de oxigênio.
■■ Contusão miocárdica: pode somar um componente cardiogênico no mecanismo do choque.
■■ Obstrução ao fluxo sanguíneo, como no pneumotórax ou tamponamento pericárdico.
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Choque	obstrutivo

É definido como choque que ocorre em consequência de uma obstrução mecânica ao fluxo 
sanguíneo, o que gera redução do débito cardíaco e da perfusão sistêmica. Turgência jugular sem 
edema pulmonar é um achado sugestivo de choque obstrutivo.

Essa forma de choque pode ocorrer nas seguintes situações:

■■ Tamponamento pericárdico: trauma, uremia, câncer, doenças autoimunes, tuberculose.
■■ Obstrução do débito de VD: embolia pulmonar, hipertensão pulmonar aguda.
■■ Aumento da pressão intratorácica: pneumotórax hipertensivo, ventilação mecânica com 

altos valores de PEEP.
■■ Obstrução extrínseca ou de estruturas adjacentes ao coração: síndrome da veia cava supe

rior, tumores mediastinais.

Choque	cardiogênico

O choque cardiogênico é caracterizado por hipoperfusão sistêmica e hipotensão que se deve 
à grave disfunção miocárdica, geralmente associado a edema pulmonar. Um círculo vicioso aca
ba sendo formado, no qual a hipoxemia e hipotensão reduzem ainda mais a pressão de perfusão 
coronariana, levando a isquemia e lesão miocárdica progressiva (Figura 3). É importante lembrar 
que eventualmente o paciente em choque cardiogênico pode não apresentar congestão pulmonar 
(p. ex., infarto de ventrículo direito).

Redução do 
débito cardíaco

Disfunção
miocárdica

Edema pulmonar

Hipotensão e 
hipoperfusão

Hipóxia e 
aumento do 

consumo de O2

Isquemia e
lesão miocárdica

Vasoconstrição

Citocinas, óxido 
nítrico e lesão 
microvascular

Disfunção 
miocárdica 
progressiva

Figu	ra	3	 Fisiopatologia do choque cardiogênico.
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As principais causas de choque cardiogênico são: síndromes coronarianas agudas, descom
pensação ou evolução de insuficiência cardíaca prévia, cardiomiopatias, arritmias, miocardite ou 
grave doença valvular.

Choque	distributivo

A causa mais importante e frequente é o choque séptico, embora o choque distributivo tam
bém possa ser causado por anafilaxia, intoxicações agudas, crise addisoniana e afecções neurogê
nicas (choque neurogênico).

O mecanismo central na sepse é uma marcada ativação imunológica e inflamatória levando 
à ativação de plaquetas, neutrófilos, monócitos, aumento dos fatores prócoagulantes e redução 
da fibrinólise (maiores detalhes são descritos no Capítulo 6). Algumas vias amplificam as outras 
e viceversa: inflamação ativa a coagulação e coagulação ativa a inflamação. A hipóxia tecidual 
amplifica tanto a inflamação como as vias prócoagulantes e ambas pioram ainda mais a perfusão 
periférica. Isso tudo culmina com disseminada lesão endotelial, o que leva a aumento da permea
bilidade vascular e aumento da síntese de óxido nítrico. 

Do ponto de vista hemodinâmico, a fase inicial da sepse é caracterizada pela resistência vas
cular sistêmica baixa, débito cardíaco normal ou aumentado e pressões de enchimento normais ou 
um pouco diminuídas. Mesmo quando o débito cardíaco está aumentado, sempre ocorre algum 
grau de depressão miocárdica, como demonstrado pela presença de frações de ejeção relativamen
te diminuídas. Em fases avançadas, essa depressão miocárdica é ainda maior, podendo cursar com 
baixo débito cardíaco. Na microcirculação, existem áreas com fluxo sanguíneo excessivo em áreas 
de demanda metabólica normal e fluxo sanguíneo diminuído em áreas de demanda metabólica au
mentada, fenômeno descrito como shunt. A consequência final será o desvio para o metabolismo 
anaeróbio, acidemia e hiperlactatemia.

O choque neurogênico pode acontecer após lesão da medula espinal acima do nível torácico 
superior, grave traumatismo craniencefálico ou como consequência de uma inadvertida migração 
caudal dos fármacos usados na anestesia subdural ou epidural. Fundamentalmente, existe uma 
disfunção autonômica caracterizada por diminuição do tônus vascular, vasodilatação arterial e 
venosa, hipotensão e bradicardia. Devido à perda do tônus simpático, a pele é quente e seca.

ACHADOS CLÍNICOS

Sinais e sintomas podem estar presentes independentemente do mecanismo do choque (Ta
bela 3). O choque séptico é a forma mais frequente de apresentação, correspondendo a mais da 
metade dos casos. Os choques cardiogênico e hipovolêmico correspondem a cerca de 10 a 20% dos 
casos, cada um. Já o choque obstrutivo é o menos frequente (< 5% dos casos).

Muitas vezes, o tipo e a causa do choque podem estar claros quando se avalia os dados clí
nicos (história e exame físico). Por exemplo, choque após um politrauma é mais provável de ser 
hipovolêmico (perda de sangue). 

Por outro lado, os choques cardiogênico e distributivo podem ocorrer isoladamente, cada um 
de les, ou de forma associada, por exemplo, num paciente com insuficiência cardíaca de base e que 
adquire uma infecção.

Adicionalmente, com a disseminação do uso do ultrassom (US) na sala de emergência como 
ferramenta complementar ao exame físico (realizado pelo emergencista), a abordagem do paciente 
em choque tem mudado rapidamente. Assim, com o US o emergencista pode avaliar rapidamente 
a veia cava inferior (distendida? colapsada? colaba com a respiração?), a função global de ventrí
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culo esquerdo (hiperdinâmico? baixa contratilidade global?), derrame pericárdico com tampona
mento, pneumotórax, indícios de embolia pulmonar grave (VD dilatado e hipodinâmico), sangra
mento na cavidade abdominal, gravidez ectópica rota ou mesmo a etiologia do foco infeccioso (p. 
ex., pneumonia, abscesso em orgãos, colangite etc.).

TABELA	3	 Achados de acordo com o tipo de choque e utilidade do ultrassom

Categoria Pressão	de	
Pulso1

PA	
diastólica

Volume	
sistólico	de	
VE

Temperatura	
extremidades

Pressão	
venosa	
central

Ultrassom

Hipovolêmico Reduzida Preservada Reduzido Fria Baixa ■■ Cava inferior 
colabada (baixa 
pré-carga)

■■ Etiologia de 
sangramento

Cardiogênico Reduzida Preservada Reduzido Fria Elevada ■■ VE com baixa 
contratilidade

■■ Cava inferior 
distendida e 
com mínimo 
ou nenhum 
colapso com a 
inspiração

Obstrutivo Reduzida Preservada Reduzido Fria Elevada ■■ Etiologia 
do choque 
(pneumotórax, 
tamponamento 
pericárdico, 
embolia 
pulmonar etc.)

Distributivo Aumentada Reduzida Aumentado Quente Normal 
ou baixa

■■ VE 
hiperdinâmico

■■ Cava inferior 
colabada (baixa 
pré-carga)

■■ Etiologia do 
choque (p. ex. 
pneumonia, 
colangite etc.)

1 – Pressão sistólica – pressão diastólica.

Em situações de baixo débito cardíaco, qualquer que seja a causa, o organismo priorizará a 
perfusão de órgãos nobres, como o cérebro e o próprio coração. A avaliação das extremidades trará 
informações valiosas para esse diagnóstico. O tempo de reenchimento capilar aumentado (> 4,5 
segundos) é relacionado à vasoconstrição periférica, mecanismo comum nas fases iniciais de si
tuações de baixo débito. Reenchimento capilar lentificado associado à diminuição de temperatura de 
membros é um achado bastante sugestivo de situações de baixo débito cardíaco. 
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Por isso, no exame cardiovascular devem constar, obrigatoriamente: avaliação de frequência 
cardíaca e pressão arterial (sinais vitais), avaliação de estase jugular, ausculta cardíaca nos quatro 
focos principais, avaliação do tempo de reenchimento capilar e avaliação da temperatura de ex
tremidades. A palpação dos quatro pulsos periféricos pode trazer informações, como assimetria, 
compatível com a dissecção aguda de aorta.

Hipotensão é forma mais frequente de apresentação de pacientes em choque no departamen
to de emergência. Também é um preditor independente de morte hospitalar, especialmente quan
do < 80 mmHg ou de forma sustentada (> 60 minutos). 

Por outro lado, a hipotensão não é obrigatória no diagnóstico de choque; em razão disso, 
de ve ser dada atenção especial aos sinais de hipoperfusão tecidual, como: taquicardia, taquipneia, 
extremidades frias e sudoreicas, tempo de reenchimento capilar aumentado e oligúria em paciente 
previamente sem insuficiência renal.

A pressão arterial (PA) pode ser medida de forma não invasiva ou de forma invasiva pela 
colocação de um cateter arterial, sendo esta última forma a preferida nos pacientes em choque em 
uso de drogas vasopressoras.

■■ Ta qui car dia ocor re como uma res pos ta fi sio ló gi ca nor mal à di mi nui ção do vo lu me sis
tó li co; po rém, ní veis aci ma de 130 bpm po dem in ter fe rir com o en chi men to dias tó li co. 
Even tual men te, bra di car dia pode ser a cau sa do es ta do de cho que. Por isso, fre quên cias 
car día cas ina pro pria da men te bai xas fren te à hi po ten são de vem ser cor ri gi das.

■■ Tem pe ra tu ra é va riá vel e deve ser me di da no esô fa go ou via re tal. A me di da atra vés da tem
pe ra tu ra da pele (axi lar ou oral) pode ser fal sa men te bai xa por cau sa da va so cons tri ção.

■■ Oxi me tria de pul so pode mos trar hi po xe mia, em bo ra, em caso de va so cons tri ção in ten sa, 
o dis po si ti vo pos sa per der o si nal.

TABELA	4	 Manifestações clínicas dos diversos sistemas na presença de choque

Pressão arterial sistólica ■■ Geralmente < 90 mmHg, embora possa estar normal nas fases precoces do 
choque (hcontratilidade cardíaca)

Pressão arterial diastólica ■■ Geralmente < 60 mmHg e correlaciona-se com a vasoconstrição arterial
■■ Pode estar normal nas fases precoces do choque (descarga adrenérgica)

Pressão de pulso ■■  Geralmente diminuída (pressão “pinçada”)

(PAS-PAD) ■■  Pode aumentar nas fases precoces do choque, sobretudo na sepse e na crise 
tireotóxica

Cardiovascular ■■ Turgência jugular sugere choque cardiogênico ou obstrutivo
■■ B3 e crepitações difusas sugerem choque cardiogênico

Frequência cardíaca ■■ Taquicardia é mais frequente
■■ Bradicardia pode ocorrer em pacientes com grave hemorragia, choque 

neurogênico, paciente com doença cardíaca preexistente ou em uso de 
antiarrítmico, -bloqueador ou antagonista dos canais de cálcio e pode sugerir 
intoxicação aguda como causa do choque

Índice de choque ■■ Frequência cardíaca/PAS (normal: 0,5 a 0,7)
■■ Aumento persistente do índice de choque (>1,0) se correlaciona com maior 

mortalidade

(continua)
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TABELA	4	 Manifestações clínicas dos diversos sistemas na presença de choque (continuação)

Tempo de reenchimento 
capilar

■■ Aumentado (> 4,5 s): correlaciona-se com hipoperfusão tecidual e é um 
marcador útil para guiar a ressuscitação volêmica

Pele e extremidades ■■ Extremidades frias, sudoreicas, cianose e livedo reticular são frequentes
■■ No choque séptico, as extremidades podem estar quentes pela vasodilatação
■■ Redução do turgor da pele e mucosas secas sugerem baixo volume vascular
■■ Placas urticariformes sugerem anafilaxia
■■ Pele quente e seca sugere choque neurogênico
■■ Petéquias: infecções (p. ex., meningococcemia), plaquetopenia
■■ Rash cutâneo: síndrome do choque tóxico 

Febre ■■ Sugere etiologia infecciosa, mas pode ocorrer nas síndromes hipertérmicas e 
na crise tireotóxica

Sistema nervoso central ■■ Agitação, inquietação, confusão, desorientação, delirium e coma
■■ Cefaleia e/ou rigidez de nuca sugerem meningite e/ou encefalite

Respiratório ■■ Taquipneia, desconforto respiratório, uso da musculatura acessória
■■ Hipoxemia grave sem causa aparente sugere embolia pulmonar

Débito urinário ■■ Oligúria é frequente
■■ Pode estar ausente em usuários de diuréticos, diurese osmótica (p. ex., estado 

hiperosmolar hiperglicêmico) e nefropatia prévia

TGI ■■ Estase, hipomotilidade e desconforto abdominal
■■ Pode evoluir com hemorragia digestiva e isquemia mesentérica

Icterícia ■■ Pode ser um achado da disfunção orgânica do choque
■■ Pode ser a causa do choque (p. ex., colangite aguda)

Como o choque é uma síndrome complexa, com muitas causas, vários achados clínicos de
penderão da etiologia do choque, e incluem:

d.	 Choque anafilático: início geralmente após um desencadeante (p. ex. anestesia, medica
mento novo, picada de abelha etc.), prurido, rash cutâneo, rouquidão, dispneia, cornagem, 
sibilos, manifestações do TGI (p. ex. dor abdominal, diarreia) etc.

e.	 Choque cardiogênico: antecedentes sugestivos (p. ex. história de IC, história de IAM), 
sintomas de SCA, turgência jugular, edema de MMII, hepatomegalia dolorosa, B3, ictus 
desviado, sopros etc.

f.	 Hipovolêmico: trauma, sangramento ativo ou recente, diarreia, perda de líquido para ter
ceiro espaço.

g.	 Distributivo: a sepse será discutida detalhadamente no próximo capítulo. No choque dis
tributivo não séptico, o exemplo clássico é o trauma cervical. Isso leva à perda do tônus 
simpático, com manutenção do parassimpático. Assim, há uma profunda vasodilatação, 
com extremidades quentes, na ausência de taquicardia (algumas vezes, até com bradicar
dia). Aliás, esses achados ajudam no diagnóstico diferencial de hipovolemia.

h.	 Obstrutivo: os três mais importantes são:
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■❏ Tamponamento pericárdico: os achados são estase jugular, abafamento de bulhas, atri
to pericárdico, pulso paradoxal. Ultrassom mostra facilmente efusão pericárdica com 
compressão de VD e desvio paradoxal de septo interventricular. 

■❏ Pneumotórax hipertensivo: dispneia intensa, muitas vezes súbita (pneumotórax espon
tâneo) ou associada ao politrauma; diminuição assimétrica da ausculta pulmonar com 
timpanismo à percussão, desvio à palpação da traqueia. Em geral, diagnóstico fácil, 
ainda mais facilitado com o uso do ultrassom.

■❏ Embolia pulmonar: história sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensão, hipo
xemia e sinais de falência ventricular direita. Ultrassom rapidamente mostrará câmaras 
cardíacas dilatadas e hipocinéticas.

CA TE TER DE AR Té RIA PUL MO NAR (SwAN-GANz)

As va riá veis de pres são que po dem ser ob ti das in cluem pres são de ar té ria pul mo nar, pres são 
de oclu são de ar té ria pul mo nar e pres são ve no sa cen tral. O ca te ter de ar té ria pul mo nar tam bém 
per mi te me dir va riá veis de ri va das de flu xo, como dé bi to car día co e vo lu me sis tó li co (Tabela 5). 
Apesar disso, raramente se tem usado o cateter de SwanGanz na prática clínica e praticamente 
não há indicação para seu uso no prontosocorro. Descreveremos seus parâmetros porque eles são 
úteis para a compreensão da fisiopatologia do choque.

TABELA	5	 Va riá veis he mo di nâ mi cas

Va	riá	veis	me	di	das Va	riá	veis	cal	cu	la	das

■■ Pres	são	ar	te	rial	sis	tê	mi	ca
Sis tó li ca: 90-140 mmHg
Dias tó li ca: 60-90 mmHg

■■ Pres	são	ar	te	rial	pul	mo	nar
Sis tó li ca: 15-30 mmHg
Dias tó li ca: 4-12 mmHg

■■ Pres	são	de	oclu	são	de	ar	té	ria	pul	mo	nar
2-12 mmHg

■■ Pres	são	ve	no	sa	cen	tral
0-8 mmHg

■■ Pres	são	ar	te	rial	mé	dia
70-105 mmHg

■■ Pres	são	ar	te	rial	pul	mo	nar	mé	dia
9-16 mmHg

■■ Índi	ce	car	día	co
2,8-4,2 L/min/m2

■■ Índi	ce	de	vo	lu	me	sis	tó	li	co
30-65 mL/bat/m2

■■ Re	sis	tên	cia	vas	cu	lar	sis	tê	mi	ca	in	de	xa	da
1.600-2.400 di nas x s x cm-5

■■ Re	sis	tên	cia	vas	cu	lar	pul	mo	nar	in	de	xa	da
250-340 di nas x s x cm-5

■■ Índi	ce	de	tra	ba	lho	sis	tó	li	co	VE
43-62 g x m/m2

■■ Índi	ce	de	tra	ba	lho	sis	tó	li	co	VD
7-12 g x m/m2

Ca rac te rís ti cas dos pa râ me tros:

■■ Pres são de oclu são de ar té ria pul mo nar: em in di ví duos sem al te ra ção de com pla cên cia 
car día ca, cor re la cio nase com a pres são de en chi men to do ven trí cu lo es quer do, po rém 
esse fato não ocor re nos doen tes crí ti cos, pois eles co mu men te apre sen tam al te ra ções de 
com pla cên cia. Di fe ren te men te dos va lo res ab so lu tos, as ten dên cias dos va lo res após as 
in ter ven ções são mais úteis.
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■■ Dé bi to car día co (DC): ca rac te ri zase como o pro du to do vo lu me sis tó li co (VS) ver sus fre
quên cia car día ca (FC). Os três prin ci pais de ter mi nan tes do VS são a précar ga, a póscar ga 
e a con tra ti li da de.

■■ Précar ga: de pen de ba si ca men te do vo lu me san guí neo cir cu lan te, bem como das pres sões que 
in ter fe rem no re tor no ve no so, como a ven ti la ção me câ ni ca. Pode tam bém ser in fluen cia da 
pela re sis tên cia sis tê mi ca, vis to que ve no cons tri ção au men ta a précar ga, e pela FC, uma vez 
que ta quiar rit mias po dem di mi nuir o tem po de en chi men to ven tri cu lar du ran te a diás to le.

■■ Póscar ga: de pen de da re sis tên cia e, por tan to, do tô nus dos va sos, po den do ser mo di fi
ca da por atua ção de dro gas; pode va riar com a vis co si da de san guí nea (ane mia di mi nui a 
póscar ga).

■■ Con tra ti li da de: pode ser in fluen cia da por dro gas que atuem no ino tro pis mo car día co.
■■ Ín di ce car día co (IC) e ín di ce sis tó li co (IS): cor res pon dem à me di da do DC e do VS ajus ta

dos para a área de su per fí cie cor pó rea (ASC), con fi gu ran do, res pec ti va men te, o IC e o IS 
(IC = DC/ASC; IS = VS/ASC).

■■ Re sis tên cia sis tê mi ca e pul mo nar: po dem ser cal cu la das uti li zan do as va ria ções de pres são 
e o ín di ce car día co, mas es tão su jei tas ao erro de aco pla men to ma te má ti co. Re sis tên cias 
bai xas são es pe ra das nos cho ques dis tri bu ti vos, e al tas, nos car dio gê ni cos.

Estudos recentes falharam em demonstrar benefício com o uso do cateter de SwanGanz e, 
apesar da disponibilidade maior do procedimento nas unidades de terapia intensiva do país, o seu 
uso deve ser restrito a casos específicos em que exista dúvida sobre o padrão do choque. Devese 
lembrar que esse é um procedimento diagnóstico e não terapêutico.

EXAMES COMPLEMENTARES

Exames complementares no paciente com máperfusão periférica são divididos em dois 
grandes grupos:

a.	 exames gerais, independente do tipo de choque (Tabela 6):
b.	 exames específicos, de acordo com a suspeita clínica (p. ex., culturas, punção liquórica, TC 

de tórax multislice etc.)

Segue um resumo dos principais exames complementares:

a.	 Lac ta to: no citoplasma celular, a glicose é convertida em piruvato (essa etapa não depende 
de oxigênio). Em condições de normoxia, o piruvato entra na mitocôndria e é metabo
lizado no ciclo de Krebs. Entretanto, na falta de O2, o piruvato não consegue entrar na 
mitocôndria, sendo então metabolizado a lactato, o que rende apenas duas moléculas de 
ATP. A consequência dessa hipóxia é o acúmulo de íons H+ e de lactato. 
■❏ Pode es tar ele va do por au men to de pro du ção (como no me ta bo lis mo anae ró bio), por 

di mi nui ção na cap ta ção (in su fi ciên cia re nal ou he pá ti ca) ou por um fe nô me no de “la
va gem”, quan do se res ti tui a vo le mia em pa cien tes pre via men te em es ta do de cho que, 
li be ran do o lac ta to que es ta va “re pre sa do”. No paciente com choque e baixo fluxo san
guíneo periférico, o aumento do lactato se deve basicamente à baixa oferta de O2, le
vando ao metabolismo anaeróbio e ao baixo clearance hepático de lactato. Entretanto, 
no choque distributivo, a fisiopatologia é mais complexa e inclui os achados acima de 
forma associada ao aumento da glicólise e à inibição da piruvato desidrogenase.
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■❏ Não é um bom in di ca dor de per fu são re gio nal, po den do ocor rer gra ve hi po per fu são 
es plânc ni ca mes mo com va lo res nor mais de lac ta to. 

■❏ Fun cio na bem como in di ca dor de gra vi da de e mor ta li da de em pa cien tes gra ves, as sim 
como sua que da in di ca um melhor prognóstico. 

■❏ Ape nas va lo res ar te riais ou ve no sos cen trais de vem ser usa dos para mo ni to ri za ção. 
Não co lher lac ta to de aces so ve no so pe ri fé ri co.

b.	 Ex ces so de ba ses (base ex cess – BE): a definição de excesso de bases é a quantidade de 
íons H+ que devem ser adicionados em uma solução para que o pH fique normal; valores 
menores que –3 mmol/L são indicativos de acidose metabólica. O ex ces so de lac ta to pode 
le var à aci do se, con su min do ba ses no san gue. Os va lo res de ex ces so de ba ses cor re la cio
namse bem com a pre sen ça e gra vi da de do cho que. Ser vem tam bém para mo ni to ri za ção 
da re po si ção vo lê mi ca e seus va lo res se  nor ma li zam com a res tau ra ção do me ta bo lis mo 
ae ró bi o.

c.	 Mo ni to ri za ção de pH in tra mu co so: a cir cu la ção es plânc ni ca é aco me ti da pre co ce men te 
em pa cien tes com cho que sép ti co, já que o or ga nis mo ten de a man ter per fu são em ór gãos 
no bres (co ra ção e SNC). Esse me ca nis mo pode cau sar is que mia e in far to me sen té ri co, o 
que leva a in fec ção se cun dá ria e fa lên cia or gâ ni ca. O to nô me tro é um tubo na so gás tri co 
com um ba lão de si li co ne que é per meá vel ao CO2, en tran do em equi lí brio com o CO2 da 
mu co sa gás tri ca e per mi tin do que esse seja men su ra do. Aci do se in tra mu co sa pode en tão 
ser iden ti fi ca da e ser vir como pa râ me tro de res sus ci ta ção vo lê mi ca. No en tan to, os va lo res 
ob ti dos po dem ser ir reais, pois o bi car bo na to lo cal pode não ser o mes mo que o sé ri co 
(sen do esse o usa do na equa ção), por exemplo pelo uso de dro gas que in ter fi ram com o 
pH, como an tiá ci dos.

d.	 Va ria ção da PCO2 (∆PCO2): com o me ta bo lis mo anae ró bio, ocor re uma pre vi sí vel di mi
nui ção no con su mo ou cap ta ção de O2 (VO2). Tam bém ocor re uma di mi nui ção na pro du
ção de CO2 (VCO2) com pen sa da par cial men te por um au men to na pro du ção de CO2 pela 
via anae ró bia. Por tan to, o coe fi cien te res pi ra tó rio (VCO2/VO2) au men ta rá. Essa di fe ren ça 
pode ser me di da por um au men to na di fe ren ça en tre o CO2 ar te rial e o CO2 ve no so mis to.

e.	 A hiperglicemia é achado comum nesses pacientes e usualmente reflete a ação de hormô
nios contrarreguladores, como epinefrina, cortisol e glucagon.

f.	 Outros achados laboratoriais se correlacionam com as disfunções orgânicas e incluem ele
vação de enzimas hepáticas e bilirrubinas, elevação das escórias nitrogenadas, hipoxemia 
e hipocapnia na gasometria, bem como presença de acidose metabólica.

g.	 A positividade de culturas na sepse grave varia de 15 a 40% e no choque séptico de 40 a 
70% dos casos. Assim, na suspeita de infecção, é importante a coleta de culturas seguida 
de antibioticoterapia empírica (guiada pelo quadro clínico e pela suspeita do foco inicial). 
O retardo para o início de antibiótico está associado a aumento de mortalidade na sepse.

h.	 Algumas condições exigem conduta invasiva e rápida, por exemplo, uma punção lombar 
na suspeita de meningite aguda, uma artrocentese na suspeita de pioartrite ou a pesquisa 
de Plasmodium em sangue periférico na suspeita de malária, por exemplo.

i.	 Os exames de imagem são úteis no choque séptico para identificar o local de infecção. 

Mo	ni	to	ri	za	ção	do	trans	por	te	de	oxi	gê	nio

Uti li za da para ava liar ofer ta e con su mo de oxi gê nio.



Emergências clínicas – abordagem prática202

TABELA	6	 Avaliação complementar no paciente em choque

Exames	gerais
■■ Hemograma, eletrólitos, glicemia e urina tipo 1
■■ Radiografia de tórax e ECG (ambos na sala de emergência)

Avaliação	fisiológica,	inflamatória	e	de	lesão	orgânica
■■ Ureia e creatinina
■■ TP, TTPA, fibrinogênio e D-dímeros
■■ AST, ALT, bilirrubina
■■ Gasometria arterial
■■ Lactato (arterial ou venoso central)
■■ Proteína C reativa ou procalcitonina
■■ Troponina

Avaliação	hemodinâmica
■■ Não invasiva

■❏ Ultrassom na sala de emergência (cava inferior, função global de VE, débito cardíaco)
■■ Invasiva

■❏ SvcO2 (cateter central)
■❏ Cateter de artéria pulmonar (raramente indicado na emergência)

Etiologia	do	choque	(guiado	pela	suspeita	clínica)
■■ Hemocultura, urocultura, cultura de outros sítios (p. ex., pleural, abscesso)
■■ Punção liquórica
■■ Teste de gravidez
■■ Ecocardiografia transesofágica
■■ Tomografia: crânio, coluna, tórax, abdominal, pélvica
■■ Outros

a.	 Ofer ta de oxi gê nio in de xa da (DO2): pro du to do con teú do de oxi gê nio no san gue ar te rial 
(CaO2)  ín di ce car día co (IC)  10 (para trans for mar o re sul ta do para mL/mi nu to/m2).
■❏ Con teú do ar te rial de oxi gê nio (CaO2): CaO2= (1,34  SaO2  Hb) + (0,003  PaO2).
■❏ Como a he mo glo bi na (Hb) é um im por tan te fa tor na equa ção, dis cus sões re cen tes têm 

fo ca do na re po si ção de san gue. Há pou co tem po, mes mo em pa cien tes as sin to má ti cos, 
um ní vel de Hb de 10 g/dL era o ob je ti vo. Di ver sos ex pe ri men tos ani mais de mons tra
ram não ocor rer si nais de hi po per fu são mes mo com he ma tó cri tos me no res que 10%. 
Re cen te men te, dois es tu dos rea cen de ram a ques tão, com in dí cios gra ves de que a trans
fu são san guí nea de ro ti na au men ta a mor ta li da de, en tre ou tras cau sas, por de pres são 
do sis te ma imu ne. Hoje, como rotina, indicase transfusão quando o Hb for menor que 
7 g/dL e a meta é manter a hemoglobina entre 7 a 9 g/dL.

b.	 Con su mo de oxi gê nio in de xa do (VO2): di fe ren ça en tre o con teú do de oxi gê nio no san gue 
ar te rial e o con teú do de oxi gê nio no san gue ve no so (CaO2 – CvO2) mul ti pli ca da pelo ín
di ce car día co (IC)  10 (para trans for mar o re sul ta do para mL/mi nu to/m2):

VO2 = IC  1,34  Hb  (SaO2 – SvO2).
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c.	 Ba lan ço no trans por te de oxi gê nio: de pen de da re la ção de ofer ta (DO2) e con su mo (VO2). 
Se a ofer ta não con se gue aten der ao con su mo, o or ga nis mo será obri ga do a rea li zar me ta
bo lis mo anae ró bio com con se quen te aci do se lá ti ca e mor te ce lu lar. Por tan to, man ter uma 
DO2 oti mi za da tem sido uma es tra té gia co mum em pa cien tes gra ves.

d.	 Aci do se, fe bre e hi per cap nia: des lo cam para a di rei ta a cur va de dis so cia ção da he mo glo
bi na, au men tan do, por tan to, a ofer ta de O2.

e.	 Saturação venosa central de O2 (SvcO2): cor re la cio nase bem com o ba lan ço en tre ofer
ta e con su mo de oxi gê nio glo bal, isto é, a soma de to dos os lei tos vas cu la res. Uma SvcO2 
nor mal não in di ca oxi ge na ção te ci dual ade qua da, já que é uma me di da glo bal e não uma 
me di da de cada re gião. Já uma SvcO2 < 70% correlacionase com um balanço desfavorável 
entre a oferta e o consumo de oxigênio (Tabela 7).

TABELA	7	 Va riá veis de oxi ge na ção

Variáveis	medidas Variáveis	calculadas

PaO2 70-100 mmHg DO2 500-650 mL/min/m2

PaCO2 35-50 mmHg VO2 110-150 mL/min/m2

SaO2 93-98% CaO2 16-22 mL O2/dL

SvO2 70-78% CvO2 12-17 mL O2/dL

PvO2 36-42 mmHg CA-V 3,5-5,5 mL O2/dL

TRA TA MEN TO 

Esforços devem ser feitos para aumentar a percepção dos médicos em diagnosticar choque 
em suas fases iniciais e tratálo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o prog
nóstico para o doente (Figura 4).

Exceto se houver contraindicação, um cateter central deve ser inserido. Se drogas vasoativas 
forem indicadas, recomendase um cateter arterial periférico, tanto para monitorizar a pressão 
arterial de forma mais fidedigna como para coleta de amostras de sangue seriadas (gasometria e 
lactato). Da mesma forma, uma sonda vesical deve ser inserida para monitorizar o débito urinário.

É importante lembrar que, se o paciente necessitar de noradrenalina, ela pode ser iniciada em 
uma veia antecubital calibrosa, enquanto se providencia o acesso central.

Identificação 
precoce

Monitorização

Tratamento 
agressivo 
e rápido

Paciente 
em choque

Sala de 
emergência

Figu	ra	4	 Pontos importantes que influenciam o prognóstico do paciente em choque.
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De maneira geral, o tratamento do paciente em choque inclui dois principais aspectos, usual
mente conduzidos de forma concomitante (Tabela 8): 

a.	 Restauração rápida e manutenção da perfusão e da oferta de oxigênio aos orgãos vitais; 
■❏ Ressuscitação volêmica;
■❏ Drogas vasoativas se indicadas; 
■❏ Suporte respiratório e correção da hipoxemia.

b.	 Identificação e tratamento da causa de base; assim, a atitude imediata correta e mais im
portante em casos específicos de choque é tratar a causa, por exemplo: pericardiocentese 
no tamponamento pericárdico; punção torácica no pneumotórax hipertensivo; cardio
versão imediata nas taquiarritmias; revascularização do miocárdio se choque + síndrome 
coronariana aguda; antibióticos se choque séptico; trombólise de embolia maciça; ou es
tancar imediatamente uma hemorragia.

TABELA	8	 Fases do tratamento do choque

Fases Características

Salvamento ou 
resgate

■■ A meta é restaurar a hemodinâmica, com uma PAM e débito cardíaco compatíveis com 
a sobrevida

■■ Medidas de resgate podem ser necessárias, p. ex. cirurgia para o trauma, drenagem 
pericárdica ou descompressão de pneumotórax hipertensivo

Otimização ■■ A meta é aumentar a oferta de oxigênio
■■ Otimização do débito cardíaco, aumento da SvcO2 e redução do lactato arterial
■■ Potencial de reduzir: a inflamação, a disfunção mitocondrial e a ativação da apoptose (p. 

ex., caspases)
■■ A janela para que essas medidas sejam efetivas é curta, por isso, a importância do 

manuseio correto precoce (primeiras 6 horas)

Estabilização ■■ A meta é reduzir ou prevenir disfunção orgânica e minimizar as complicações

Redução 
(de-escalation)

■■ A meta é diminuir a dose de drogas vasoativas e suspendê-las
■■ Promover diurese espontânea e reduzir a sobrecarga de volume (balanço hídrico negativo)

Ressuscitação	volêmica

A restauração da volemia é de grande importância no tratamento de todos os tipos de choque 
e oca siona uma melhora no fluxo sanguíneo microcirculatório e aumento do débito cardíaco. 
Rápida e apropriada restauração da volemia bloqueia o ciclo vicioso do choque e diminui a ne
cessidade de va sopressores, constituindose em um dos mais importantes passos no tratamento 
do paciente em cho que. Mesmo no choque cardiogênico, pequenas ofertas de volume podem ser 
conduzidas, exceto no paciente em franco edema pulmonar. Essa reposição volêmica deve ser feita 
de forma seriada, ob servando a resposta do paciente e todo esforço deve ser feito para evitar edema 
pulmonar por hiper volemia. 

De maneira geral, os principais aspectos são:

a.	 Acesso venoso: dois acessos venosos calibrosos, em veias antecubitais; assim que possível, 
passar um acesso central.
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b.	 Escolha da solução inicial: ainda é tema de controvérsia e nem coloides nem cristaloides 
parecem ser superiores um ao outro, porém o custo das soluções cristaloides é bem menor, 
e por isso são as recomendadas (Tabela 9).
■❏ Soro fisiológico (NaCl a 0,9%): tem 154 mEq/L de sódio e de cloro. Devido ao baixo 

pH da solução (6,0) e às altas concentrações de cloro, quando utilizado em grandes 
volumes, pode causar acidose metabólica hiperclorêmica.

■❏ Ringer lactato: tem 129 mEq/L de sódio, 109 mEq/L de cloro, 4 mEq/L de potássio, 2,7 
mEq/L de cálcio e 26,8 mEq/L de lactato. É uma solução mais balanceada que o soro 
fisiológico, tem capacidade tampão (lactato + hidrogênio é convertido em CO2 e H2O 
no fígado), não causa coagulopatia e não causa acidose hiperclorêmica. Entretanto, 
não deve ser usada se houver suspeita de hipercalemia e em pacientes com disfunção 
hepática (lactato é metabolizado no fígado, podendo se acumular). 

■❏ Em geral, iniciamos a ressuscitação com 1 a 1,5 L de SF e volumes adicionais são reali
zados com ringer lactato.

c.	 Quantidade de cristaloide: em geral, de 20 a 40 mL/kg nas primeiras horas.
■❏ Bolus de 300 a 500 mL de cristaloide, infundidos em 15 a 30 minutos; 
■❏ Bolus adicionais podem ser repetidos com o intuito de aumentar a PAM, reduzir a 

frequência cardíaca, aumentar a diurese, melhorar o nível de consciência, normalizar o 
tempo de reenchimento capilar e elevar a pressão venosa central em alguns milímetros 
de mercúrio acima do valor de base do paciente. 

■❏ Monitorização pelo US, através da cava inferior, com lactatos seriados e com a satura
ção venosa central mista podem refinar a reposição volêmica (Tabela 10).

■❏ Nenhum guia de adequação da ressuscitação volêmica é universalmente efetivo, deven
do ser usadas várias modalidades de maneira complementar.

TABELA	9	 Comparação entre as soluções de expansão do intravascular: coloides x cristaloides

Características	das	soluções	de	expansão	do	intravascular

Albumina Poliamidos Dextran Cristaloides

5% 20% 6% 10% 40-10% (NaCl) 0,9% (NaCl) 7,5%

Osmolaridade (mOsm/L) 300 300 325 280-325 308 1026

Peso molecular (KDa) 69 450 280 30 – –

Pressão coloidosmótica (mmHg) 20 100 30 60 30 – –

Expansão volêmica (%) 100 500 100 150 150 25 40-100

Duração da expansão (h) 12-24 8-36 1-2 0,5-4

TABELA	10	 Guias úteis e metas para monitorização do paciente em choque

Variável Meta Comentário

Clínicos ■■ PAS > 90 mmHg
■■ FC < 100 bpm
■■ Diurese > 0,5 mL/kg/hora
■■ Melhora da perfusão periférica

■■ Embora simples, são insuficientes e devem 
ser refinados com variáveis hemodinâmicas e 
laboratoriais

■■ Parâmetros clínicos isoladamente são fracos 
indicadores de hipoperfusão e hipóxia tecidual, 
que são associados com aumento de mortalidade

(continua)
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TABELA	10	 Guias úteis e metas para monitorização do paciente em choque (Continuação)

Variável Meta Comentário

Melhora da 
perfusão 
periférica

• TREC < 3 segundos ■■ Redução do tempo de reenchimento capilar foi 
útil em um estudo e foi comparada a medidas 
metabólicas tradicionais

PVC ■■ 8 a 12 mmHg
■■ Paciente intubado: 

12 a 15 mmHg

■■ Medida seriada da PVC é de grande utilidade 
na avaliação da pré-carga e como guia da 
reposição volêmica

■■ Valores de PVC são menos úteis se houver 
redução da complacência ventricular, hipertensão 
pulmonar, aumento da pressão intra-abdominal 
e altos valores da PEEP

SvcO2 ■■ Acima de 70% ■■ Monitoriza o balanço entre a oferta e o 
consumo de O2

■■ Indicador global de perfusão periférica
■■ SvO2 normal não indica necessariamente 

oxigenação tecidual adequada
■■ Mas quando < 70% indica perfusão global ruim

Lactato 
arterial ou 
venoso central

■■ Normalização dos valores séricos ■■ Funciona bem como indicador de gravidade e 
mortalidade em pacientes graves, assim como 
sua queda indica um  melhor prognóstico

Excesso de bases ■■ Menor que -5 mEq/L ■■ Valores muito negativos de excesso de bases 
se correlacionam com a gravidade do choque: EB 
se normaliza rapidamente com a restauração do 
metabolismo anaeróbio e pode ser útil como guia 
à ressuscitação volêmica 

Pressão 
arterial  
invasiva

■■ PAM > 65 mmHg ■■ Especialmente importante no paciente em uso 
de drogas vasopressoras (os valores de PAM são 
errôneos com a PA não invasiva)

Ultrassom na 
sala de 
emergência

■■ Medidas seriadas são de grande 
utilidade

■■ Diâmetro seriado da cava inferior e a sua 
variação com a inspiração

■■ Avaliação global da função cardíaca
■■ FAST, e-FAST e avaliação da causa do choque

Outros ■■ Variação da pressão de pulso
■■ Delta CO2

■■ Tonometria gástrica
■■ Capnografia sublingual
■■ Espectroscopia

■■ Pouco práticos para uso na sala de emergência

■■ Pa cien tes que não es tão em ven ti la ção me câ ni ca: um es tu do mos trou que que da maior ou 
igual a 1 mmHg na PVC du ran te a ins pi ra ção se cor re la cio nou po si ti va men te com respos
ta a vo lu me, com va lor pre di ti vo po si ti vo de 84% e va lor pre di ti vo ne ga ti vo de 93%.

■■ Va ria ção de pres são de pul so (∆Pp): cal cu la da em um úni co ci clo res pi ra tó rio como a di fe ren ça 
en tre a pres são de pul so má xi ma (PPmáx) e a mí ni ma (PPmín) (pres são sis tó li ca – pres são dias
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tó li ca), du ran te a ins pi ra ção e ex pi ra ção com pres são po si ti va, di vi di da pela mé dia da PPmáx e 
PPmín, como mos tra do na fór mu la: ∆PP(%) = 100 x (PPmáx – PPmín ) / [(PPmáx + PPmín) / 2]. Quan
to maior a va ria ção de pres são de pul so (∆PP), maior a chan ce de o doen te res pon der a vo lu me; 
va lor > 13% per mi te dis cri mi nar quem tem maior chan ce de res pon der a vo lu me, com um 
va lor pre di ti vo po si ti vo de 94% e va lor pre di ti vo ne ga ti vo de 96% [ex ce to pa cien tes com ar rit
mias, hi po xe mia se ve ra (PaO2/FIO2 < 100 mmHg) ou pres são de oclu são de ar té ria pul mo nar 
maior ou igual a 18 mmHg].

Drogas	vasoativas

Em pacientes que não conseguem corrigir a hipotensão com solução cristaloide ou naqueles 
que já apresentam grave hipotensão, o uso de vasopressor é recomendado (é aceitável iniciar um 
vasopressor temporariamente enquanto a reposição volêmica é conduzida, com a meta de descon
tinuála, se possível, após a hipovolemia ser corrigida).

a.	 No ra dre na li na (no re pi ne fri na): ca te co la mi na na tu ral com efei tos α e βadre nér gi cos, pro
vo can do in ten sa va so cons tri ção, fato esse que le vou a ser mui to im po pu lar seu uso nos 
anos 1980, pois acre di ta vase que cau sa va va so cons tri ção re nal e di mi nui ção do rit mo 
de fil tra ção glo me ru lar. Po rém, ao con trá rio do que se pen sa va, foi de mons tra do que em 
pa cien tes sép ti cos, ade qua da men te res sus ci ta dos do pon to de vis ta vo lê mi co, a no ra dre
na li na au men ta o rit mo de fil tra ção glo me ru lar (Tabelas 11 e 12). Hoje, a noradrenalina é 
a primeira escolha quando há a necessidade de rapidamente elevarse a PAM no paciente 
em choque não responsivo à cristaloide (comparada com a dopamina, a noradrenalina 
causa menos arritmias e se associa a menor mortalidade).
■❏ Início: 0,1 mcg/kg/min (5 a 10 mcg/min).
■❏ Aumentar a infusão a cada 2 a 5 minutos, conforme a avaliação clínica (PAM, diurese, 

perfusão periférica etc.) e/ou laboratorial (SvcO2, lactato sérico).
■❏ Não parece haver benefício com doses acima de 2 mcg/kg/min (cerca de 100 a 150 mcg/min).

TABELA	11	 Características dos principais vasopressores usados no choque

	
	
Droga

	
	
Ação

	
	

Vasoconstrição

	
	

Vasodilatação


Frequência	

cardíaca




Contratilidade

Indução	
de	

arritmia

Noradrenalina ■■ a1

■■ 1 (fraca)

4+ 0 1 a 2+ 2+ 2+ 

Dopamina  
(<10 µg/kg/min)

■■  (+ intensa) 
■■ dopa

1 a 2+ 1+ 2+ 2+ 2+ 

Dopamina  
(>10 µg/kg/min)

■■ a (+ intensa)
■■  e dopa

2 a 3+ 1+ 2 a 3+ 2+ 3+ 

Adrenalina ■■ a 
■■ 

4+ 0 4+ 4+ 4+ 

Vasopressina ■■ Receptor V1 3 a 4+ 0 0 0 1+

Dobutamina ■■ 1 (+ intensa)
■■ 2 (fraca)

1+ 2+ 1 a 2+ 3+ 3+ 

Milrinona ■■ Inibidor da fos-
fo diasterase 3

0 2+ 1+ 3+ 2+
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b.	 Do pa mi na: ca te co la mi na já pre sen te no or ga nis mo, sen do pre cur so ra da no ra dre na li na:
■❏ Do ses bai xas (< 3 µg/kg/min): efei to do pa mi nér gi co; em vo lun tá rios sa dios ela au men

tou o rit mo de fil tra ção glo me ru lar, po rém esse mes mo efei to não foi en con tra do em 
doen tes crí ti cos e seu uso não é re co men da do.

■❏ Do ses in ter me diá rias (510 µg/kg/min): pre do mi na a ação βadre nér gi ca, com au men
to do ino tro pis mo car día co e da fre quên cia car día ca.

■❏ Do ses maio res (> 10 µg/kg/min): pre do mi na a res pos ta αadre nér gi ca, com au men to 
da re sis tên cia sis tê mi ca e da pres são ar te rial.

■❏  Do ses maio res que 20 µg/kg/min: não se mos tra ram be né fi cas e não são re co men da das.
■❏ Dopamina se associa a maior incidência de taquiarritmias e a maior mortalidade quan

do comparada com a noradrenalina, não sendo mais a primeira opção para a restaura
ção rápida da PAM. Ela é uma opção no paciente com choque e bradicardia absoluta ou 
relativa (epinefrina também é uma opção nessas circunstâncias).

c.	 Do bu ta mi na: ca te co la mi na sin té ti ca que pos sui efei tos pre do mi nan te men te βadre nér gi
cos. Apresenta efeitos cronotrópicos e inotrópicos positivos, discreta vasodilatação sistê
mica, o que facilita o trabalho do ventrículo esquerdo e propriedades positivas na micro
circulação; dose ini cial de 2,5 µg/kg/mi nu to, com au men tos de 2,5 µg/kg/mi nu to, até uma 
dose de 15 a 20 µg/kg/mi nu to, se to le ra da e/ou in di ca da. A dobutamina pode ser útil nos 
pacientes em choque cardiogênico e pacientes com PAM > 65 mmHg mas que persistem 
com a SvcO2 < 70% e/ou lactato sérico ainda elevado após a ressuscitação volêmica.

d.	 Vasopressina ou epinefrina: podem ser úteis no choque séptico refratário à noradrenalina. 
■❏ A epinefrina pode ser a primeira escolha nos pacientes com choque anafilático, pois ela 

tem propriedade broncodilatadora, reduz o edema de vias aéreas, aumenta a contratili
dade cardíaca e é um potente vasoconstrictor. Também, pode ser associada à noradrena
lina nos casos que o paciente persiste em choque e já está em uso de altas doses de nora
drenalina (terapia de “resgate”). Nessa circunstância, a epinefrina apresenta vários efeitos 
adversos que incluem: taquiarritmias, piora do fluxo esplâncnico e aumento do lactato. 

■❏ Vasopressina: pode ser indicada no choque séptico, nos pacientes que persistem hipo
tensos com doses moderadas de noradrenalina e iniciaram a hidrocortisona. O efeito 
da vasopressina é reduzir a necessidade da noradrenalina, podendo ser útil nos pa
cientes que apresentam taquiarritmias com a noradrenalina. A dose é de 0,01 a 0,04 U/
minuto (não usar dose maior que 0,04 U/minuto). 

Entretanto, nesses casos, é de grande importância avaliar sistematicamente se não há alguma 
causa ou motivo para a inadequada resposta à noradrenalina, que incluem:

■■ A hipovolemia foi corrigida? 
■■ A noradrenalina está sendo infundida? Verificar a bomba de infusão, se foi preparada 

corretamente, se o acesso está funcionando.
■■ Pneumotórax ou hemotórax? (inclusive podem ter sido causados pelo acesso central).
■■ Insuficiência adrenal como causa do choque ou associada ao choque séptico: se ainda 

não tiver sido prescrita, indicar a hidrocortisona (200 mg/24h, IV, em BIC) se não houver 
contraindicação.

■■ Avaliar se o quadro não é de anafilaxia (responde melhor à adrenalina).
■■ Avaliar se o diagnóstico é de IAM (necessita de angioplastia), embolia (necessita de trom

bólise) ou dissecção aórtica (possibilidade de tratamento cirúrgico).
■■  Possibilidade de sangramento oculto: gravidez ectópica rota, ruptura de baço, aneurisma, 

sangramento retroperitoneal, lesão vascular traumática.
■■  Pensar em tamponamento pericárdico: US é de grande utilidade.
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e.	 Inibidor da fosfodiasterase 3: a milrinona é um agente inotrópico positivo, tem pouco efeito 
na frequência cardíaca e apresenta propriedades vasodilatadoras. A milrinona tem meia
vida longa (2 h) e a dose deve ser reduzida se clearance de creatinina < 50 mL/min. É 
uma alternativa quando se busca aumentar a contratilidade cardíaca (disfunção sistólica 
grave de VE). Também, tem ação vasodilatadora em circulação pulmonar e pode ser usada 
quando houver grave disfunção de VD. Por fim, ela pode ser útil nos pacientes com cho
que cardiogênico e que estavam em uso de betabloqueadores.

f.	 Levosimendan: classe dos sensibilizadores do cálcio, tornando a troponina C mais sensível 
ao cálcio intracelular. O efeito final é o aumento da contratilidade cardíaca com baixo 
consumo de oxigênio. Também tem propriedades vasodilatadoras, o que pode resultar em 
hipotensão. Apesar da fisiopatologia favorável, no momento, não é melhor que a dobuta
mina e é uma medicação de alto custo. Dose de 0,1 a 0,2 µg/kg/min por 24 horas. 

g.	 Nitroglicerina e balão intraaórtico: pa cien tes ade qua da men te res sus ci ta dos do pon to de 
vis ta vo lê mi co, que se apre sen tem nor mo ten sos ou hi per ten sos e que persistam dispneicos 
com congestão pulmonar ou que ainda apresentem marcadores ruins de perfusão periféri
ca (p. ex., lactato ainda aumentado, máperfusão), são can di da tos a te ra pias que in ter fi ram 
na précarga e/ou póscar ga. Esse prin cí pio é mais uti li za do em pa cien tes com cho que 
car dio gê ni co, para fa ci li tar o tra ba lho do ven trí cu lo es quer do. Ge ral men te o agen te de 
es co lha aqui é a nitroglicerina, que é um va so di la ta dor venoso, melhorando a congestão, 
com efeito benéfico na circulação coronariana, útil em pacientes com IC e em casos de 
isquemia miocárdica associada. 

h.	 Balão intraaórtico: a póscarga também pode ser diminuída artificialmente através do 
balão intraaórtico, tradicionalmente indicado no paciente em choque após uma IAM 
ou no pósoperatório de cirurgia cardíaca. Todavia, um grande estudo recente (Thiele H, 
2012) não mostrou benefício do balão no choque cardiogênico e seu uso rotineiro não é 
recomendado.

Hipoxemia	e	insuficiência	respiratória

Melhorar a oferta de oxigênio às células é imprescindível no tratamento do choque. A oxime
tria de pulso não é confiável nessa situação devido à máperfusão periférica, devendo ser guiada 
pela gasometria arterial. 

Dependendo da gravidade do caso, podese indicar cateter de O2 (até 4 L/min), em casos 
le ves; máscara de oxigênio se não houver normalização da oximetria com cateter; ventilação não 
invasiva (VNI) nos casos de IC descompensada com congestão ou na DPOC exacerbada, por 
exem plo. 

Entretanto, quando a hipoxemia for grave ou o paciente apresentar contraindicação à VNI 
(p. ex., rebaixamento do nível de consciência, o paciente persistir com instabilidade hemodinâ
mica ou tendo pouca resposta ao tratamento inicial), devese considerar a intubação de rápida 
sequência, seguida de ventilação mecânica. Assim, as vias aéreas ficam protegidas de aspiração, há 
diminuição do consumo de oxigênio pela musculatura respiratória, redução da póscarga de VE 
pela pressurização torácica e a correção da hipoxemia pode ser conduzida de maneira mais rápida 
e eficaz. 

É importante ressaltar que tanto o midazolam como o propofol devem ser evitados para a 
intubação, uma vez que eles pioram ainda mais a hipotensão. Quetamina ou etomidato são as 
melhores opções.
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Outros	tópicos	relevantes	do	tratamento

a.	 Hidrocortisona: indicada em pacientes que persistem hipotensos a despeito do uso de no
radrenalina ou que necessitam constantemente aumentar a BIC de noradrenalina para 
manter PAM ≥ 65 mmHg; a dose é de 200 mg, IV, em BIC, a cada 24 horas.

b.	 Controle glicêmico: pacientes que apresentam duas glicemias consecutivas acima de 180 
mg/dL têm indicação de insulina regular IV em bomba de infusão contínua. A meta é 
manter a glicemia menor que 180 mg/dL, necessitando de glicemias a cada 1 a 2 horas. 
Todo esforço deve ser feito para evitar hipoglicemia.

c.	 Profilaxia de TVP/EP: se não houver contraindicação (p. ex., plaquetopenia, sangramento 
ativo, coagulopatia grave, sangramento recente de SNC), recomendase heparina de baixo 
peso molecular (p. ex., enoxaparina, 40 mg, SC, 1  dia) ou heparina comum (preferida 
se clearance de creatinina < 30 mL/min; 5.000 UI, SC, 2 a 3  dia), se possível associado a 
dispositivo de compressão pneumática.

d.	 Profilaxia de sangramento digestivo: exceto em casos de baixo risco de sangramento, re
comendase o omeprazol IV (40 mg, 1 a 2  dia) ou bloqueador H2 (ranitidina, 50 mg, 
IV, 3 ou 4  dia).

e.	 Transfusão de hemácias: em geral, devese evitar transfusões rotineiras apenas para se 
atingir um determinado valor de hemoglobina (p. ex., Hb > 10 g/dL). Assim, indicase 
a transfusão de hemácias se o valor de hemoglobina for menor que 7 g/dL com a meta 
de mantêlo entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstâncias especiais (a transfusão poderia 
ser mais liberal), tais como: presença de isquemia miocárdica, hipoxemia muito grave ou 
hemorragia aguda (choque hemorrágico).

Terapia	guiada	por	metas	(Early Goal-Directed Therapy)	

Esta estratégia foi inicialmente descrita para o tratamento rápido, estruturado e organizado 
de pacientes sépticos, o que implicou na redução de mortalidade. Nos anos seguintes, estudos 
mostraram que muitos dos aspectos da terapia guiada por metas na sepse também se mostraram 
úteis nas várias formas de choque. Por isso, a mensagem mais importante é que toda sala de emer
gência tem que estar organizada para tratar o paciente em choque de forma agressiva, seguindo 
passos e metas (Algoritmo 2). 

CONCLUSÕES

■■ Choque é caracterizado pelo desequilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio. Apesar 
de a hipotensão ser um achado frequente nessa condição, o choque pode ocorrer na pre
sença de PAS > 90 mmHg.

■■ Apesar da sobreposição de mecanismos, os estados de choque são classificados em: hipo
volêmico, distributivo, cardiogênico e obstrutivo.

■■ Quaisquer que sejam as causas ou mecanismos do choque, a hipoperfusão tecidual é capaz 
de ativar a resposta inflamatória, ocasionando estase microvascular, trombose, ativação de 
macrófagos, neutrófilos, linfócitos e plaquetas. Isso leva a um círculo vicioso no qual a res
posta inflamatória piora a hipoperfusão, ativando ainda mais essas respostas patológicas.

■■ Choque séptico é a forma mais frequente de apresentação, correspondendo a mais da me
tade dos casos. Choque cardiogênico e hipovolêmico correspondem a cerca de 10 a 20% 
dos casos, cada um. Já o choque obstrutivo é o menos frequente (< 5% dos casos).
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■■ Com a disseminação do uso do ultrassom (US) na sala de emergência como ferramenta 
complementar ao exame físico (realizado pelo emergencista), a abordagem do paciente 
em choque tem mudado rapidamente.

■■ Hipotensão é a forma mais frequente de apresentação de pacientes em choque no depar
tamento de emergência. Também é um preditor independente de morte hospitalar, espe
cialmente quando < 80 mmHg ou de forma sustentada (> 60 minutos). 

■■ Como o choque é uma síndrome complexa, com muitas causas, vários achados clínicos 
dependerão da etiologia do choque.

■■ Tempo de reenchimento capilar aumentado associado à diminuição de temperatura de 
membros é um achado bastante sugestivo de situações de baixo débito cardíaco.

■■ O débito urinário é um valioso índice não invasivo para suspeita de hipoperfusão tecidual.
■■ Os exames complementares iniciais recomendados são divididos em dois grandes grupos: 

exames gerais, independente do tipo de choque, e exames específicos, de acordo com a 
suspeita clínica.

■■ O lactato é útil como indicador de gravidade e mortalidade em pacientes graves, assim 
como sua queda indica um melhor prognóstico.

■■ Elevação de enzimas hepáticas, bilirrubinas e escórias nitrogenadas, hipoxemia, hipocap
nia, bem como presença de acidose metabólica correlacionamse com disfunção orgâ nica.

■■ Esforços devem ser feitos para aumentar a percepção dos médicos em diagnosticar choque 
em suas fases iniciais e tratálo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor 
o prognóstico para o doente.

■■ O tratamento inicial do paciente em choque deve ser conduzido imediatamente na sala de 
emergência, sendo a etapa mais importante nessa situação.

■■ O tratamento do paciente em choque inclui dois principais aspectos, usualmente condu
zidos de forma concomitante: restauração rápida da perfusão e da oferta de oxigênio aos 
órgãos vitais e identificação e tratamento da causa de base.

■■ Rápida e apropriada restauração da volemia com cristaloide bloqueia o ciclo vicioso do 
choque e diminui a necessidade de vasopressores, constituindose em um dos mais impor
tantes passos no tratamento do paciente em choque.

■■ Nenhum guia de adequação da ressuscitação volêmica é universalmente efetivo, devendo 
ser usadas várias modalidades de maneira complementar.

■■ Em pacientes que não conseguem corrigir a hipotensão com solução cristaloide ou na
queles que já apresentam grave hipotensão, o uso de vasopressor é recomendado, sendo 
noradrenalina a escolha na maioria dos casos.

■■ Dobutamina pode ser útil no choque cardiogênico e pode ser indicada no paciente que 
mantém marcadores ruins (lactato ainda elevado, SvcO2 < 70%), mesmo após a volemia 
ter sido reposta e a PAM > 65 mmHg.

■■ Vasopressina ou epinefrina podem ser úteis no choque séptico refratário à noradrenalina.
■■ Todos os esforços devem ser feitos no sentido de se conseguir a normalização das variáveis 

hemodinâmicas e laboratoriais nas primeiras 6 horas da chegada do paciente ao departa
mento de emergência. Isso inclui: diurese > 0,5 mL/kg/hora, PAM > 65 mmHg, PVC > 8 
mmHg, SvcO2 > 70% e normalização do lactato.

■■ Hidrocortisona é indicada se o paciente permanecer em choque com o uso de noradre
nalina.

■■ Pacientes que apresentam duas glicemias consecutivas acima de 180 mg/dL têm indicação 
de insulina IV em BIC. A meta é manter a glicemia menor que 180 mg/dL, necessitando de 
glicemias a cada 1 a 2 horas. Todo esforço deve ser feito para evitar hipoglicemia.

■■ Profilaxia de TVP/EP e de sangramento digestivo são recomendados na maioria dos pa
cientes.
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■■ Indicase a transfusão de hemácias se o valor de hemoglobina for menor que 7 g/dL com a 
meta de mantêlo entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstâncias especiais (a transfusão pode
ria ser mais liberal), tais como: presença de isquemia miocárdica, hipoxemia muito grave 
ou hemorragia aguda (choque hemorrágico).

ALGORITMO 1 – PRINCIPAIS TIPOS DE CHOQUE

NÃO

SIM

Hipotensão arterial

• Hipotensão crônica?
• Síncope? (transitória)
• Buscar diagnóstico e tratamento

• Câmaras cardíacas
   normais
• VE normal
• Vasodilatação
   periférica

• VE hiperdinâmico
• Câmaras cardíacas
   “vazias”
• Perda de volume

• Baixa
   contratilidade
   de VE
• Câmaras
   cardíacas
   distendidas

• EP e pneumotórax:
   VD dilatado e VE
   pequeno
• Tamponamento:
   efusão pericárdica,
   VE/VD pequenos e
   cava dilatada

Choque
distributivo

• Sepse (62%)
• Não sepse (4%)

Choque 
hipovolêmico

• 16% dos casos

Choque 
cardiogênico

• 16% dos casos

Choque
obstrutivo

• 2% dos casos

• Estimativa do débito cardíaco
• SvcO2

Normais ou elevados

Baixos/reduzidos

ElevadaReduzida 

Pressão venosa central

Achados de hipoperfusão tecidual?
• Taquicardia
• Rebaixamento do nível de consciência
• Oligúria
• TREC aumentado
• Extremidades frias
• Cianose
• Lactato elevado
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ALGORITMO 2 – MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE HIPOTENSO 
OU COM HIPOPERFUSÃO PERIFÉRICA

Paciente com hipoperfusão periférica ou PAS < 90 mmHg

• Sala de emergência.
• Oxigênio, acesso venoso, monitorização multiparamétrica.
• Reavalie sinais vitais e avalie achados de hipoperfusão.
• Gasometria arterial com lactato.
• Exames gerais, RX de tórax no leito e ECG.

Reavalie história
Sintomas de infecção, caracterizar a 

dor torácica, antecedentes de 
cardiopatia, DPOC, imunodeficiência, 

medicações em uso (p. ex., 
anticoagulantes orais) etc.

Reavalie exame físico
Reenchimento capilar, estase jugular, 
abafamento de bulhas cardíacas ou 
de sopros, arritmias, diferença de 

ausculta entre hemitórax, febre etc.

Suspeita clínica de infecção?
Sinais de sepse e sinais de disfunção 

de pelo menos 1 órgão ou 
sistema (sepse grave).

Sinais de baixo débito?
Extremidades frias, diminuição da PA 

sistólica ou “pinçamento” da PA, 
taquicardia, tempo de reenchimento 

capilar > 4,5 s, letargia, oligúria.

Sinais de choque obstrutivo?
• Tamponamento pericárdico: estase jugular, abafamento de bulhas, atrito pericárdico, pulso paradoxal. 
RX com aumento da área cardíaca. Conduta: punção de Marfan guiada por USG.
• Pneumotórax hipertensivo: diminuição assimétrica da ausculta pulmonar com timpanismo à 
percussão, desvio à palpação da traqueia. Conduta: punção de alívio. Casos de iminência de PCR 
não devem esperar o RX. 
 Drenagem subsequente.
• Embolia pulmonar: história sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensão, hipoxemia e sinais de 
falência ventricular direita. Conduta: estabilização hemodinâmica, IOT S/N, exames complementares de 
acordo com o caso, trombólise com rt-PA 100 mg IV em 2 horas, seguida de heparinização.

Evidências de 
falência

ventricular?
Estase jugular, 

hepatomegalia, 
edema de MMII, 

antecedentes de IC
ou de IAM.

Sinais de 
hipovolemia?
Sangramento 

(pode ser 
oculto), sinais de 

desidratação 
grave.

• Exclua IAM.
• Se PAM < 65 ou 
 PAS < 90 considere 
 drogas vasoativas.
• Se PAM > 65 e 
 PAS > 90 considere 
 vasodilatadores
 e/ou inotrópicos.

• Expansão volêmica.
• Procure causa do 
 sangramento ou de 
 perdas hídricas.
• Avalie plaquetas, 
 coagulograma, 
 eletrólitos e função 
 renal.

• Hemoculturas e culturas específicas   
 conforme o sítio infeccioso.
• Antibióticos IV de largo espectro o mais 
 precoce possível.
• Ressuscitação hemodinâmica: 30 a 40 mL/kg 
 de cristaloide; noradrenalina se não houver
 resposta com volume (buscar PAM > 65 
 mmHg).
• Manter oxigenação adequada, IOT se 
 necessária.
• Metas: PAM > 65 mmHg, débito urinário 
 > 0,5 mL/kg/hora, PVC > 8 mmHg, redução 
 de lactato e SvcO2 > 70%.
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ALGORITMO 3 – MANEJO DE PACIENTES EM CHOQUE

Pacientes com suspeita de choque no PS

• Sala de emergência
• História + exame físico dirigido
• MOV
• Ressuscitação volêmica 
 (30 a 40 mL/kg de cristaloide) 
• Vasopressor, se necessário
• Dobutamina e aumento de
 hemoglobina, se necessário

• Raio X de tórax
• ECG
• Hemograma
• Ur, Cr, eletrólitos 
• Glicemia
• Exames de coagulação
• Exames de função hepática
• Gasometria arterial
• Lactato
• Troponina
• Urina 1
• PCR ou pró-calcitonina

Passos 
fundamentais

Via aérea e respiração Circulação Diagnóstico etiológico

• Oxigênio suplementar
• IOT + VM, se necessário

Pré-carga Pós-carga

Cristaloides Vasopressores

• Diurese > 0,5 mL/kg/h
• PVC > 8 mmHg
• PAM > 65 mmHg
• TREC < 3 s

Débito
cardíaco e 

microcirculação

Dobutamina

SvcO2 > 70%

Conteúdo 
arterial de O2

Sata O2 ≥ 95%
↓

Hemoglobina 
> 7 g/dL

Aumentar a oferta de O2 (DO2)

• SvcO2 > 70%
• Normalização do 
 lactato

• ↓ Estresse
• ↓ Dor
• Tratar a 
 hipertermia
• ↓ Trabalho 
 respiratório
• ↓ Calafrios 

Otimizar o consumo de O2 (VO2)

Metas
Reduzir a 
demanda
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9
Sepse na Emergência*

HErlon Saraiva MartinS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES*

A mortalidade global da sepse se reduziu nos últimos 20 anos, mas a incidência da síndrome 
é cada vez maior, o que justifica o aumento do número de mortes ano a ano. Nos Estados Unidos, 
o número de casos de sepse é maior que 750 mil casos/ano, corresponde a 2% das internações 
hospitalares e cerca de 10% das internações em UTI. Dados nacionais são incompletos; cerca de 15 
mil óbitos/ano e 84 mil internações/ano (www.datasus.gov.br). Na sepse grave, a mortalidade é de 
20%, e no choque séptico, entre 40 e 70%. Além da grande mortalidade associada a essa condição, 
a morbidade e consequentemente os custos do tratamento também são bastante elevados. 

Apesar de o novo guideline publicado em fevereiro de 2013 não citar a importância do ma-
nuseio da sepse no departamento de emergência, vários estudos publicados mostram que a de-
tecção precoce de pacientes em sepse, assim como o tratamento rápido e correto, se associaram 
à significativa redução de mortalidade. Quando avaliamos o impacto do problema, sem dúvida, 
o departamento de emergência pode ser uma das mais importantes ferramentas no manuseio de 
pacientes em sepse.

Pneumonia é a infecção mais comumente identificada, seguida de infecções abdominais e do 
trato urinário. Pacientes com mais de 65 anos apresentam maior mortalidade e a tendência é que 
o número de casos de sepse aumente (envelhecimento da população, maior número de procedi-
mentos cirúrgicos e melhora na sobrevida de pacientes imunossuprimidos, como os portadores de 
AIDS e câncer). O uso indiscriminado de antimicrobianos e o consequente surgimento de resis-
tência bacteriana a essas drogas representam um desafio a mais.

Sepse é definida como uma síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) de causa 
infecciosa. Quando a sepse ocasiona disfunção de órgãos ou hipoperfusão, denomina-se sepse 
grave. Por fim, choque séptico é definido como hipotensão arterial sistêmica que persiste após a 
ressuscitação volêmica ou que necessita de drogas vasopressoras para manter a PAM > 90 mmHg 
(Tabela 1).

* Conceitos importantes do estado de choque são descritos no capítulo anterior deste livro.
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da sepse é complexa e depende de uma série de fatores. O aspecto comum é a 
exposição a um patógeno invasor ou à sua toxina, desencadeando uma resposta imunológica e in-
flamatória com o intuito de controlar essa ameaça ao organismo. Entretanto, essa resposta pode ser 
excessiva, ocasionando ativação de neutrófilos, monócitos, plaquetas, estimulação da coagulação e 
redução da fibrinólise. Lesões endotelial e microvascular difusamente causam e/ou pioram a per-
fusão tecidual, contribuindo para o círculo vicioso encontrado em pacientes com choque séptico. 
Algumas vias amplificam as outras e vice-versa. Por exemplo, inflamação ativa a coagulação e coa-
gulação ativa a inflamação. Ambas levam à hipóxia tecidual e a hipóxia tecidual amplifica ambas. 

Tabela 1 Definições de infecção, SRIS, sepse, sepse grave e choque séptico

■■ Infecção: fenômeno microbiano caracterizado por resposta inflamatória reacional à presença de 
microrganismos ou à invasão de tecidos normalmente estéreis àqueles microrganismos.

■■ SRIS (síndrome da resposta inflamatória sistêmica): resposta inflamatória generalizada do organismo a 
diversos agressores, como: trauma, queimaduras, pancreatite, sepse etc. Dois ou mais dos critérios abaixo 
são necessários para estabelecer o diagnóstico:
■❏ Temperatura maior que 38ºC ou menor que 36ºC.
■❏ Frequência cardíaca acima de 90 bpm.
■❏ Frequência respiratória maior que 20 ipm, ou PaCO2 menor que 32 mmHg, ou ainda necessidade de 

ventilação mecânica por um processo agudo.
■❏ Leucocitose maior que 12.000/mm3 ou leucopenia menor que 4.000/mm3, ou ainda presença de mais 

de 10% de formas imaturas (bastonetes).

■■ Sepse: síndrome da resposta inflamatória sistêmica relacionada à infecção documentada ou presumida.

■■ Sepse grave: sepse associada à hipoperfusão tecidual, hipotensão ou disfunção orgânica (cardiovascular, 
neurológica, renal, respiratória, hepática, hematológica, metabólica).

■■ Choque séptico: sepse associada à hipotensão que persiste após ressuscitação volêmica e que necessita de 
drogas vasopressoras ou na presença de hiperlactatemia.

Microbiologia

Embora nos últimos anos tenham ocorrido avanços consideráveis no conhecimento da fi-
siopatologia da sepse, muito ainda permanece por ser esclarecido, na medida em que a interação 
microrganismo-hospedeiro é extremamente complexa e o mecanismo fisiopatológico depende, 
entre outras coisas, do agente causador e do local da infecção. 

Bactérias Gram-positivas (Staphylococcus aureus e Streptococcus pneumoniae), Gram-nega-
tivas (E. coli, Klebsiella sp e Pseudomonas aeruginosa) e fungos são os microrganismos que mais 
frequentemente causam choque séptico. Entretanto, qualquer microrganismo pode causar sepse, 
incluindo protozoários, espiroquetas, micobactérias, riquétsias e vírus.

Invasão microbiológica da corrente sanguínea não é obrigatória, uma vez que inflamação 
local e substâncias tóxicas também podem causar hipotensão e disfunção orgânica a distância. De 
fato, culturas são positivas para bactérias ou fungos em 20 a 40% dos casos de sepse grave e 40 a 
70% dos casos de choque séptico. 

Do ano de 1979 a 2000, houve um aumento da frequência de casos de choque séptico cuja 
etiologia é de bactérias Gram-positivas, especialmente Staphylococcus aureus resistente à metici-
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lina, enterococo resistente à vancomicina, Streptococcus pneumoniae resistente à penicilina, além 
de bactérias Gram-negativas multirresistentes. Entretanto, em um estudo recente com 14.000 pa-
cientes de UTIs em 75 países, das culturas positivas (a soma é maior que 100% pois pode haver 
mais de um germe), as Gram-negativas responderam por 62%, Gram-positivas por 47% e fungos 
em 19% (Vincent JL, 2009).

Resposta imune e inflamação

O mecanismo de defesa contra patógenos está organizado em respostas imunes inatas (re-
ceptores toll-like) e respostas imunes adaptativas ou específicas. Moléculas de superfície de bacté-
rias Gram-positivas (peptideoglicanos) e lipopolissacarídeos (LPS) de bactérias Gram-negativas 
ligam-se aos receptores toll-like em monócitos, macrófagos e neutrófilos, que culminam com a 
transcrição de várias citocinas, como o TNF-a e a interleucina-6 (IL-6). 

Respostas imunológicas específicas ou adaptativas são específicas para cada tipo de microrganis-
mo, amplificando a resposta imune inata. Linfócitos B produzem imunoglobulinas, existe ativação 
do sistema complemento, linfócitos TH1 secretam citocinas pró-inflamatórias (TNF-a, IL-1b) e lin-
fócitos TH2 secretam citocinas anti-inflamatórias (IL-4, IL-10). 

A ativação de uma extensiva rede de mediadores pró-inflamatórios pelo sistema imune inato 
tem papel significativo na progressão do choque, além de desempenhar papel fundamental para 
a lesão e disfunção de órgãos nessa situação. Naqueles que sobrevivem ao insulto inicial, segue-se 
uma forte resposta compensatória de características imunossupressoras, aumentando a predispo-
sição a infecções secundárias e que contribuem para a alta mortalidade dos pacientes que tiveram 
choque séptico. Essa imunossupressão inclui a mudança de fenótipo do linfócito T (de TH1 para 
TH2) e a apoptose de linfócitos B, linfócitos T CD4+ e células do epitélio intestinal e pulmonar. 

Fatores pró-coagulantes

O choque séptico é caracterizado pelo padrão pró-coagulante que inclui:

■■ Redução de anticoagulantes naturais (proteína C, proteína S, antitrombina).
■■ Redução do inibidor do fator tecidual.
■■ Redução da trombomodulina.
■■ Aumento do inibidor do ativador do plasminogênio tipo 1 (PAI-1).
■■ Deposição de fibrina na microcirculação.
■■ Depressão do sistema fibrinolítico levando a um defeito na remoção da rede de fibrina.

A ativação da cascata da coagulação causa trombose microvascular e piora ainda mais a infla-
mação (p. ex., trombina é um poderoso agonista inflamatório).

Fluxo microcirculatório

Há significativo desequilíbrio no fluxo sanguíneo microvascular. Óxido nítrico, fator ativa-
dor de plaquetas, prostaciclina, bradicinina, b-endorfina e mediadores produzidos localmente 
produzem vasodilatação. Isso contrasta com áreas de vasoconstrição microvascular, de diferentes 
intensidades (p. ex., é maior na circulação esplâncnica) e cujas causas incluem: aumento de cate-
colaminas, vasopressina, tromboxano, endotelina e outros vasoconstritores locais. A formação de 
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microtrombos, agregados de plaquetas, monócitos e neutrófilos, edema das células endoteliais e 
diminuição da capacidade de deformação das hemácias agrava ainda mais a disfunção microcircu-
latória, piorando a lesão endotelial, que constitui um achado típico do choque séptico.

As consequências finais são a piora da hipóxia tecidual, o desvio do metabolismo aeróbio 
para o anaeróbio e o aumento da produção de lactato.

lesão endotelial

As células endoteliais têm papel importante na fisiopatologia do choque séptico. Elas são 
ativadas diretamente pelo TNF-a e também como resposta aos microtrombos e por inúmeros 
mediadores liberados pelos agregados de plaquetas e leucócitos na microcirculação. A resposta 
endotelial inclui:

■■ Liberação de citocinas, moléculas pró-coagulantes e fator ativador de plaquetas.
■■ Aumento da expressão de moléculas de adesão, promovendo a aderência de neutrófilos ao 

endotélio e aumento da permeabilidade vascular.
■■ Expressão da óxido nítrico sintetase induzida: o aumento da produção de óxido nítrico 

causa alterações complexas, tanto benéficas como maléficas, que incluem:
■❏ Relaxamento da musculatura lisa com vasodilatação.
■❏ Depressão miocárdica.
■❏ Inibe a agregação plaquetária.
■❏ Impede o crescimento bacteriano.
■❏ Formação de peroxinitrito, um potente agente oxidante, ocasionando lesão tecidual.
■❏ Inibição do HIF-1a (fator induzido pela hipóxia tipo 1a), que é um elemento-chave na 

proteção celular contra isquemia.
■❏ Redução da utilização de O2: é um estado de “hibernação” no qual a produção de ATP 

é reduzida da mesma forma que a fosforilação oxidativa também reduz. 

Enquanto essas respostas inicialmente são úteis, uma vez que elas aumentam a atração e a mi-
gração de células para os locais de infecção, elas tornam-se deletérias por promoverem trombose 
microvascular, CIVD, aumento na permeabilidade capilar e hipotensão.

Resposta cardiovascular

Choque séptico é a forma clássica de choque distributivo caracterizado por pressão de pulso 
e débito cardíaco aumentados, resistência vascular sistêmica baixa (pele úmida e quente) e hipovo-
lemia funcional (pressão venosa jugular reduzida). Existe uma irregular “distribuição” da volemia, 
com áreas de baixo fluxo (mas com aumento do metabolismo, o que leva a redução da saturação 
venosa de O2) e áreas de fluxo aumentado (o que leva ao aumento da saturação venosa de O2). 
Todavia, até 1/3 dos pacientes se apresentam no pronto-socorro com achados típicos do choque 
hipovolêmico (redução de SvcO2 e PVC), dependendo do estágio, gravidade e etiologia do quadro 
séptico. Após a ressuscitação volêmica, os pacientes tipicamente apresentam as características clí-
nicas e hemodinâmicas do choque distributivo.

A pré-carga pode estar baixa pelos seguintes motivos:

■■ Depleção de volume: redução da ingestão oral por causa do próprio quadro infeccioso e 
aumento das perdas (febre, vômitos ou diarreia).
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■■ Aumento da permeabilidade capilar com perda de volume do intravascular para o interstício 
(no pulmão, isso é especialmente relacionado à síndrome do desconforto respiratório agudo).

■■ Venodilatação: aumento de vasodilatadores na sepse, tais como: ADP, prostaciclina, óxido 
nítrico e outros.

Função cardíaca

A função cardíaca na sepse é reduzida. Embora seja comum o aumento do débito cardíaco, 
a contratilidade miocárdica é reduzida possivelmente por causa do óxido nítrico, citocinas (IL-6, 
TNF-a) ou pelo efeito direto das endotoxinas. Além disso, trombose microvascular, agregados 
plaquetários e leucocitários contribuem para a lesão do miócito. 

O padrão clássico é de redução da fração de ejeção, aumento do volume sistólico e diastólico 
ventricular, aumento do débito cardíaco e redução da resistência vascular sistêmica. Entretanto, 
em 10 a 15% dos pacientes, a disfunção miocárdica é suficientemente grave, resultando em choque 
com padrão de baixo débito cardíaco.

Em sobreviventes, cerca de 7 a 10 dias após o início do choque, a dilatação das câmaras car-
día cas retorna ao normal, assim como a fração de ejeção. Curiosamente, a capacidade de dilatar 
VE (e se adaptar à sepse) se correlaciona com melhor prognóstico.

ACHADOS CLÍNICOS

As manifestações clínicas são variadas e dependem do sítio inicial da infecção, das condições 
prévias de saúde do paciente, da idade e do germe causador da sepse. Achados clínicos que inde-
pendem da etiologia da sepse são descritos na Tabela 2. Achados clínicos que podem ser úteis no 
diagnóstico da causa da sepse ou para o diagnóstico diferencial estão descritos na Tabela 3.

A história e o exame físico são fundamentais e podem diagnosticar a etiologia da sepse ou 
sugerir a investigação complementar. Idosos, diabéticos, usuários de corticoides ou de outros imu-
nossupressores, pacientes com câncer (especialmente se quimioterapia recente), AIDS ou pacien-
tes com história de esplenectomia ou com asplenia funcional têm maior risco de complicações. 

História de doença renal é importante não só porque isso poderá dificultar a agressividade 
da reposição volêmica, mas também por sugerir a etiologia da sepse (dialíticos podem apresentar 
infecção de cateter ou infecção relacionada à diálise peritoneal). 

História de insuficiência cardíaca também é de grande importância, pois pode dificultar a 
agressividade da reposição volêmica e também indica maior risco de complicações.

Tabela 2 Achados que independem da etiologia da sepse

Pressão arterial ■■ Pode ser normal nas fases iniciais da sepse
■■ Redução da PA na sepse grave e choque séptico

Pressão de pulso (PAS-PAD) ■■ Pode aumentar nas fases iniciais pela vasodilatação

Cardiovascular ■■ Turgência jugular é incomum nas fases iniciais
■■ Achados típicos de insuficiência cardíaca podem ocorrer mais 

tardiamente pela disfunção cardíaca própria da sepse

Frequência cardíaca ■■ Taquicardia é muito frequente

(continua)
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Tabela 2 Achados que independem da etiologia da sepse (Continuação)

Tempo de reenchimento capilar ■■ Aumentado (> 4,5 s): correlaciona-se com hipoperfusão tecidual e é 
um marcador útil para guiar a ressuscitação volêmica

Pele e extremidades ■■ Extremidades quentes e úmidas podem ocorrer pela vasodilatação, 
embora, muitas vezes, os pacientes apresentem extremidades frias, 
cianose e livedo reticular 

Febre ■■ Pode ou não estar presente (ausência de febre não deve descartar sepse)

Sistema nervoso central ■■ Agitação, inquietação, confusão, desorientação, delirium e coma

Respiratório ■■ Taquipneia, desconforto respiratório, uso da musculatura acessória

Débito urinário ■■ Oligúria é frequente
■■ Pode estar ausente em usuários de diuréticos, diurese osmótica 

(p. ex., estado hiperosmolar hiperglicêmico) e nefropatia prévia

TGI ■■ Estase, hipomotilidade e desconforto abdominal
■■ Pode evoluir com hemorragia digestiva e isquemia mesentérica

Icterícia ■■ Pode ser um achado da disfunção orgânica própria da sepse

Tabe la 3 Acha dos clí ni cos que podem sugerir a etiologia da sepse

acha dos clí ni cos Hipó te se(s)

Diar reia Infecção intestinal

Convulsão, irritação meníngea, confusão Menin gi te, ence fa li te,  lesões do SNC, qua dros de hiper ter mia, PTT

Des co ra men to Hemó li se aguda (infecções anaeróbias graves), malá ria, AIDS

Dis pneia, tosse, crepitações Pneu mo nia, pneu mo cis to se, tuber cu lo se

Icte rí cia Lep tos pi ro se, den gue, febre ama re la, malá ria, colecistite, 
colangite, abscesso hepático

Pre sen ça de sonda e/ou cate ter Infec ção asso cia da ao sítio de inser ção do dis po si ti vo, endo car di te

Disú ria, sinal de Gior da no Pie lo ne fri te, abscesso perirrenal

Dor pél vi ca, cor ri men to Doen ça infla ma tó ria pél vi ca, endo me tri te, abs ces so tubo-o va ria no

Esple no me ga lia Malá ria, febre tifoide, mono nu cleo se aguda, sal mo ne lo se sep ti cê mi ca

Sopro car día co Endo car di te 

 Sinais de peri to nis mo Apen di ci te, pan crea ti te, per fu ra ção de alças intes ti nais, diver ti cu li te

 Lesões de pele loca li za das Celu li te, eri si pe la, fasciite 

Petéquias, púrpuras ou rash cutâneo Menin go coc ce mia, den gue, sín dro me do cho que tóxi co (estrep-
to co co e esta fi lo co co), endo car di te, sífi lis, exan te ma por dro gas

Feri da cirúr gi ca Infec ção de feri da cirúr gi ca, abs ces sos

Outros achados da sepse:
■■ Taquicardia: ocorre precocemente e muitas vezes taquicardia sem causa aparente deve 

sugerir sepse, embora, obviamente, existam muitas outras causas.
■■ Hipoxemia (oximetria de pulso) e taquipneia: a taquipneia costuma ocorrer precocemente. 

Lembrar que, em caso de vasoconstrição intensa, o dispositivo de oximetria pode “perder 
o sinal”.
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■■ Febre ou hipotermia: mais fidedignas quando aferidas por cateter esofágico ou via retal. A 
temperatura da pele (axilar ou oral) pode ser falsamente baixa por causa da vasoconstri-
ção. Muito importante: ausência de febre não deve descartar infecção necessariamente.

■■ Oligúria: é um dos achados precoces da hipoperfusão induzida pela sepse e a medida do 
débito urinário pode ajudar a guiar a reposição volêmica (Tabela 4).

■■ Infecções tropicais: sempre lembrar as doenças próprias de cada região e próprias do Brasil: 
malária, febre amarela, leptospirose, dengue, arboviroses, hepatite viral, formas agudas de 
doenças parasitárias (p. ex., esquistossomose e doença de Chagas). Na presença de febre 
sem causa aparente, interrogar ativamente sobre viagens e se o paciente está retornando de 
áreas endêmicas de determinadas doenças (p. ex., Amazônia e malária).

Tabela 4 Achados da sepse 

Infecção documentada ou presumida mais alguns dos seguintes achados:

Variáveis gerais
■■ Febre (temperatura central > 38ºC)
■■ Hipotermia (temperatura central < 36ºC)
■■ Frequência cardíaca > 90 bpm
■■ Taquipneia (frequência respiratória > 20 ipm)
■■ Alteração neurológica aguda
■■ Edema significativo ou balanço hídrico positivo (> 20 mL/kg em 24 horas)
■■ Hiperglicemia (glicemia maior que 140 mg/dL) na ausência de diabetes

Variáveis inflamatórias
■■ Leucocitose (> 12.000/mm3)
■■ Leucopenia (< 4.000/mm3)
■■ Contagem leucocitária normal com mais de 10% de formas imaturas
■■ Níveis plasmáticos de proteína C-reativa aumentados 2 vezes do normal
■■ Níveis plasmáticos de procalcitonina aumentados 2 vezes do normal

Variáveis hemodinâmicas
■■ Hipotensão arterial (PAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg ou decréscimo na pressão arterial sistólica maior 

que 40 mmHg em adultos)
■■ Saturação venosa mista de oxigênio > 70%

Variáveis de disfunção orgânica
■■ Hipoxemia (PaO2/FiO2 < 300)
■■ Oligúria aguda (débito urinário < 0,5 mL/kg/h por pelo menos 2 horas)
■■ Aumento na creatinina maior que 0,5 mg/dL
■■ Íleo (ruídos hidroaéreos ausentes)
■■ Trombocitopenia (contagens plaquetárias < 100.000/mm3)
■■ Hiperbilirrubinemia (BT > 4 mg/dL)
■■ Alterações de coagulação (INR > 1,5 ou TTPA > 60 s)

Variáveis de perfusão tecidual
■■ Hiperlactatemia (acima de 9 mg/dL ou acima de 1 mmol/L)
■■ Aumento do tempo de reenchimento capilar (ou achados de má-perfusão periférica)
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■■ Cefaleia: investigar rapidamente febre associada a cefaleia nova, alteração aguda de com-
portamento ou febre associada a convulsão (meningite e/ou encefalite).

■■ Icterícia: pode ser consequência da própria sepse (variável de disfunção orgânica) ou pode 
apontar para a causa da sepse (febre amarela, malária, leptospirose, colecistite, colangite 
etc.).

■■ Achados sutis: na suspeita de infecção, valorizar quaisquer sintomas ou sinais; alguns 
podem ser simplesmente associados ao quadro febril, como mialgia, cefaleia e fraqueza; 
outros, como tosse produtiva e dispneia, podem apontar para pneumonia, por exemplo.

Exame dermatológico deve ser minucioso e pode fornecer importantes dados:

■■ Infecção cutânea é frequente (celulite, erisipela, fasciite).
■■ Rash eritematoso difuso pode sugerir a síndrome do choque tóxico.
■■ Petéquias e púrpuras podem indicar meningococcemia, riquétsia, dengue ou outras infecções.

EXAMES COMPLEMENTARES E CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS

Não existe um exame laboratorial específico para o diagnóstico de sepse. Assim, muito mais 
que usar um determinado exame complementar, é importante suspeitar de sepse no paciente 
com infecção diagnosticada ou presumida mais manifestações sistêmicas dessa infecção (Tabe-
las 3 e 4). 

Sepse grave é definida quando o paciente em sepse apresenta disfunção de orgãos ou hipo-
perfusão (qualquer dos achados abaixo atribuíveis à infecção):

■■ Hipotensão
■■ Lactato acima do valor de normalidade do hospital
■■ Débito urinário < 0,5 mL/kg/hora por mais que 2 horas a despeito da ressuscitação volê-

mica
■■ PaO2/FiO2 < 250 na ausência de pneumonia
■■ PaO2/FiO2 < 200 se houver pneumonia
■■ Creatinina > 2 mg/dL
■■ Bilirrubina total > 2 mg/dL
■■ Plaquetas < 100.000/mm3

■■ Coagulopatia (INR > 1,5)

Choque séptico é definido por sepse e:

■■ Hipotensão que persiste após ressuscitação volêmica e que necessita de drogas vasopres-
soras ou

■■ Hiperlactatemia

Os principais exames complementares recomendados no paciente em sepse estão descritos 
na Tabela 5.
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Tabela 5 Exames complementares na sepse

exames gerais
■■ Hemograma, eletrólitos, glicemia e urina tipo 1
■■ Radiografia de tórax e ECG (ambos na sala de emergência)

Diagnóstico microbiológico (não pode e não deve retardar o início da antibioticoterapia)
■■ Dois pares de hemoculturas (1 par deve ser colhido do acesso central se mais de 48 h da inserção)
■■ Urocultura
■■ Cultura de qualquer local suspeito (p. ex., pleural, liquor, abscesso, cultura de cateter etc.)
■■ Exames de imagem para confirmar potencial origem da infecção, se indicados
■■ Se candidíase invasiva é uma hipótese, solicitar o 1,3 b-D-glican sérico ou o anticorpo anti-mannan

avaliação fisiológica, inflamatória e de lesão orgânica
■■ Ureia e creatinina
■■ TP, TTPA, fibrinogênio e D-dímeros
■■ AST, ALT, bilirrubina
■■ Gasometria arterial
■■ Lactato (arterial ou venoso central)
■■ Proteína C reativa ou procalcitonina
■■ Troponina

avaliação hemodinâmica

■■ Não invasiva
■❏ Ultrassom na sala de emergência (cava inferior, função global de VE, débito cardíaco)

■■ Invasiva
■❏ SvcO2 (cateter central)

Outros exames guiados pela suspeita clínica (p. ex., punção liquórica, gota espessa para a pesquisa de 
Plasmodium etc.)

■■ Gasometria arterial: alcalose respiratória é um achado precoce na sepse em razão da hi-
perventilação, evoluindo para acidose metabólica na medida em que piora a disfunção 
microcirculatória. Junto com o quadro clínico e radiológico, a PaO2/FiO2 < 300 indica sín-
drome do desconforto respiratório agudo (na ausência de edema pulmonar cardiogênico).

■■ Lactato (arterial ou venoso central): excelente indicador de gravidade e mortalidade, assim 
como sua queda indica um melhor prognóstico. Agora, a meta é normalizar os valores de 
lactato em 6 horas.

■■ Excesso de bases (base excess) correlaciona-se bem com a presença e a gravidade do choque 
séptico e os valores seriados são úteis para a monitorização da reposição volêmica.

■■ Saturação venosa central de oxigênio (SvcO2): é de grande importância corrigir valores 
abaixo de 70% (é uma das principais metas no tratamento da sepse). Todavia, mesmo com 
significativa hipoperfusão tecidual, pode apresentar valores próximos da normalidade (> 
70%) por causa do desequilíbrio na microcirculação ou da disfunção no consumo de O2 
associados à sepse.

■■ Leucopenia: é mais frequente em infecções graves, imunossupressão, implicando um pior 
prognóstico. 
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■■ Redução do número de plaquetas, alargamento do TP e TTPA, aumento dos D-dímeros e 
queda nos níveis séricos de fibrinogênio: indicam CIVD.

■■ Hiperglicemia: é achado comum nesses pacientes e usualmente reflete a ação de hormô-
nios contrarreguladores, como epinefrina, cortisol e glucagon.

■■ Culturas (Tabela 5): a incidência de hemoculturas positivas em pacientes sépticos pode 
chegar a 60%. 

■■ Marcadores precoces de infecção: os dois marcadores mais disponíveis são a proteína C-
-reativa (proteína de fase aguda sintetizada pelo hepatócito e por macrófagos alveolares) 
e a procalcitonina. Ambas costumam ultrapassar mais de duas vezes o limite superior 
da normalidade. De maneira geral, a procalcitonina é mais sensível, mais específica, com 
melhor acurácia que a PCR.

■■ Radiografia de tórax e eletrocardiograma: devem ser realizados em todos os pacientes.
■■ Marcadores cardíacos: troponina e peptídeo natriurético cerebral (BNP) podem elevar-

-se no paciente séptico e devem ser interpretados com cautela. Paciente séptico com 
aumento de troponina tem pior prognóstico e o mecanismo do aumento do marcador 
de necrose não é a ruptura espontânea de uma placa aterosclerótica. O mesmo ocorre 
com o BNP.

■■ Outros exames: dependem da suspeita clínica. Algumas condições exigem conduta invasi-
va e rápida, por exemplo, uma punção lombar na suspeita de meningite aguda, uma artro-
centese na suspeita de pioartrite ou ainda a pesquisa de Plasmodium em sangue periférico 
na suspeita de malária, por exemplo.

■■ Exames de imagem: podem ser úteis na identificação do local da infecção (identificação de 
coleções abdominais, colecistite, colangite, entre outras).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O diagnóstico diferencial do paciente séptico inclui graves doenças cardiovasculares, neuro-
lógicas ou metabólicas (Tabela 6).

Tabe la 6 Diagnóstico diferencial do paciente em sepse grave ou choque séptico

Cardiovascular
■■ Insuficiência cardíaca descompensada
■■ Choque cardiogênico

Pulmonar
■■ Embolia pulmonar
■■ Síndrome do desconforto respiratório agudo

abdominal
■■ Pancreatite aguda

Metabólico
■■ Crise tireotóxica
■■ Crise addisoniana
■■ Anafilaxia
■■ Intoxicação aguda
■■ Síndromes hipertérmicas

Neurológico
■■ Encefalopatia
■■ Hemorragia subaracnóidea

Outras causas de choque podem cursar com resposta inflamatória sistêmica (SIRS), 
como a pancreatite aguda, a embolia pulmonar ou a síndrome do desconforto respiratório 
agudo (SDRA).
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Um cenário difícil é distinguir sepse de choque cardiogênico em um paciente idoso que se 
apresenta com dispneia, edema de membros inferiores e confusão. A sepse pode ocorrer sem a 
presença de febre e o estado hiperdinâmico pode não existir por uma cardiopatia prévia. Além 
disso, a sepse e/ou a descompensação da insuficiência cardíaca podem elevar o BNP e a troponina.

O aumento da temperatura corporal pode ser um achado em doenças não infecciosas, inclu-
sive potencialmente fatais (p. ex., púrpura trombocitopênica trombótica, crises hemolíticas agu-
das, crise tireotóxica, feocromocitoma, intermação etc.) (Tabela 7).

■■ Febre e uso de medicamentos (detalhes no Capítulo Febre e Hipertermia no Pronto-So-
corro).

■■ Síndromes hipertérmicas e uso de drogas ilícitas (detalhes no Capítulo Febre e Hipertermia 
no Pronto-Socorro).

Tabe la 7 Causas não infecciosas de febre

emergenciais Urgentes

■■ Infar to agudo do mio cár dio

■■ Embo lia pul mo nar

■■ Hemor ra gia do SNC

■■ Crise tireo tó xi ca

■■ Crise de feo cro mo ci to ma

■■ Rea ção trans fu sio nal

■■ Hiper ter mia malig na

■■  Sín dro me neu ro lép ti ca ou sero to ni nér gi ca

■■  Inter ma ção

■■ Into xi ca ção aguda (p. ex., sali ci la to, cocaí na etc.)

■■ Sín dro me de abs ti nên cia e deliriumtremens

■■ Crise epi lép ti ca recen te

■■ Doen ça fal ci for me

■■ Pan crea ti te aguda

■■ Rejei ção ao trans plan te

■■ Trom bo se veno sa

■■ Sín dro me de hiper sen si bi li da de a dro gas (DRESS)

■■ Vas cu li te

■■ Hemó li se aguda

■■ Artri te goto sa aguda

■■ PTT

ESCORES DE GRAVIDADE E PROGNÓSTICO

A maioria dos protocolos de estudo usou o APACHE II (The Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation) ou o SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), que são pouco práticos e/ou 
úteis na emergência.

Um escore prático e útil no pronto-socorro é o escore MEDS (Mortality in Emergency Depart-
ment Sepsis), sobretudo por identificar o subgrupo de pacientes mais graves (Tabela 8). O escore 
deve ser visto como mais uma ferramenta e não como um substituto do julgamento clínico, que é 
soberano. 

TRATAMENTO

Esforços devem ser feitos para aumentar a percepção dos médicos em diagnosticar choque 
em suas fases iniciais e tratá-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o 
prognóstico.
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Muitos dos passos terapêuticos descritos no capítulo anterior deste livro se aplicam ao trata-
mento do paciente séptico. Sugerimos consultá-los.

Tabe la 8 Escore MEDS

Variáveis Número de pontos

Doença terminal (expectativa de vida < 30 dias) 6

Taquipneia ou hipóxia 3

Choque séptico 3

Plaquetas < 150 mil/mm3 3

Hemograma com formas jovens (> 5%) 3

Idade > 65 anos 3

Pneumonia presente 2

Morador de casa de repouso 2

Estado mental alterado 2

Mortalidade em 28 dias Soma dos pontos

1% 0-4

2 a 4% 5-7

7 a 9% 8-12

15 a 20% 13-15

40 a 50% >15

De maneira geral, o tratamento da sepse é dividido em dois grandes braços: na sala de 
emergência (seis primeiras horas da chegada do paciente ao PS) e depois na UTI. Por isso, 
pacientes com sepse grave ou choque séptico devem ser levados imediatamente à sala de emer-
gência e tratados de forma rápida (Tabela 9). As primeiras 6 horas do tratamento são essenciais 
e se associam à redução da morbimortalidade. As principais metas deste período estão descritas 
na Tabela 10.

Tabela 9 Pontos importantes do tratamento

■■ Instituição de antibioticoterapia precoce (em menos de 1 hora da identificação do paciente séptico); para 
cada hora de retardo, há ↑ de 4% (por hora) na mortalidade.

■■ Controle do foco infeccioso (drenagens de coleções, exérese das lesões responsáveis etc.). 
■■ Ressuscitação hemodinâmica com solução cristaloide deve ser iniciada prontamente. 
■■ Noradrenalina se PAM < 65 mmHg após ressuscitação volêmica (monitorizar pela PA invasiva).
■■ Monitorização da saturação venosa central de oxigênio para manter acima de 70%; se necessário, 

prescrever dobutamina para conseguir essa meta.
■■ Normalização do lactato sérico nas primeiras 6 horas.
■■ Hidrocortisona: se necessário aumento frequente da noradrenalina para conseguir PAM > 65 mmHg ou 

no choque refratário.
■■ Vasopressina ou epinefrina se choque refratário à noradrenalina.



Emergências clínicas – abordagem prática230

Tabela 10  Metas no tratamento do paciente séptico – primeiras 6 horas

Variável Meta Comentário

Melhora da perfusão • TREC < 3 segundos ■■ Redução do TREC foi útil em um estudo e foi periférica 
comparado a medidas metabólicas tradicionais

Débito urinário •  0,5 mL/kg/h ■■ Bom indicador de melhora, não invasivo

Pressão arterial • PAM  65 mmHg ■■ PA invasiva é importante no paciente em uso de drogas 
vasopressoras (os valores de PAM são errôneos com a 
PA não invasiva)

PVC • 8 a 12 mmHg
•  Paciente intubado: 

12 a 15 mmHg

■■ Medida seriada da PVC é de grande utilidade na avaliação 
da pré-carga e como guia da reposição volêmica

■■ Valores de PVC são menos úteis se houver redução da 
complacência ventricular, hipertensão pulmonar, aumento 
da pressão intra-abdominal e altos valores da PEEP

Ultrassom na sala  
de emergência

•  Medidas seriadas são 
de grande utilidade

■■ Diâmetro seriado da cava inferior e a sua variação com 
a inspiração

SvcO2 •  70% ■■ Monitoriza o balanço entre a oferta e o consumo de O2

■■ Indicador global de perfusão periférica SvO2 normal não 
indica necessariamente oxigenação tecidual adequada

■■ Mas quando < 70%, indica perfusão global ruim

Lactato arterial ou 
venoso central

•  Normalização dos 
valores séricos

■■ Funciona bem como indicador de gravidade e 
mortalidade em pacientes graves, assim como sua  
queda indica um melhor prognóstico

■■ A normalização do lactato sérico como meta foi incorporada 
nos guidelines de sepse de 2013

antibioticoterapia e controle do foco infeccioso

Além do tratamento dito de suporte, é muito importante prescrever a antibioticoterapia in-
dicada para o caso o mais rápido possível, em caráter emergencial (Tabela 11). A escolha deverá 
ser guiada pelo sítio provável da infecção (p. ex., se for uma pneumonia, infecção urinária, celulite, 
meningite etc.), o local onde o paciente adquiriu a infecção (p. ex., em casa, no hospital, casa de 
repouso), antecedentes do paciente e o padrão de resistência local.

A precocidade da antibioticoterapia, em menos de 1 hora da identificação do paciente sép-
tico, é um determinante primário na redução da mortalidade. Para cada hora de retardo, há um 
aumento de 4% na mortalidade.

A remoção física do foco infeccioso é fundamental e deve ser feita o mais rápido possível, em 
caráter de emergência. Isso inclui:

■■ Drenar abscessos, preferencialmente por via percutânea.
■■  Debridar tecidos necróticos, inclusive algumas vezes com amputação, se necessário.
■■ Cateter central deve ser examinado. Se houver indícios de infecção, deve ser removido 

imediatamente.
■■ Sonda vesical deve ser retirada ou trocada.
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Tabela 11 Antibioticoterapia na sala de emergência (paciente grave: sepse grave ou choque séptico)

Suspeita clínica Germes mais frequentes antibioticoterapia*,&

Sem foco aparente Bacilos Gram-negativos, cocos 
Gram-po sitivos (S.aureus resistente 
à meticilina?)*

■■ Piperacilina-tazobactam ou imipenem 
ou meropenem ou ertapenem ou 
doripenem +

■■ Vancomicina

Petéquias, púrpuras Neisseriameningitidis 
(raramente R.riquettsii)

■■ Ceftriaxona (2 g IV de 12/12 horas)
■■ Doxiciclina ou cloranfenicol se suspeita 

de riquétsia

Pneumonia (comunitária)* S.pneumoniae, Legionella sp., bacilos 
Gram-negativos (S.aureus resistente 
a meticilina?)*

■■ Ceftriaxona (2 g IV 1x/dia) ou 
piperacilina-tazobactam +

■■ Levofloxacin ou azitromicina

Infecção urinária Bacilos Gram-negativos, 
Enterococcus sp.

■■ Levofloxacin ou moxifloxacin ou 
piperacilina-tazobactam ou ceftriaxona

Foco biliar Bacilos Gram-negativos, Bacteroides
fragilis e outros anaeróbios

■■ Ampicilina-sulbactam ou piperacilina-ta zo-
bac tam ou imipenem ou meropenem ou 
doripenem ou ertapenem

Foco abdominal Enterobacteriaceae, Bacteroides 
sp., Enterococcus sp., P. aeruginosa 
(3-15%)

■■ Peritonite leve a moderada: 
piperacilina-tazobactam ou ertapenem

■■ Peritonite grave: imipenem ou 
meropenem ou doripenem

Celulite, erisipela ■■ Streptococcus sp. (grupos A, B, C, 
G) e eventualmente S.aureus

■■ Penicilina ou cefazolina
■■ Opção: clindamicina + ciprofloxacin 

Celulite e erisipela no 
paciente com diabetes

■■ Streptococcus sp. (grupos A, B, 
C, G), S.aureus e enterobactérias

■■ Se houver anaeróbios, indica 
prognóstico ruim

■■ Imipenem ou ertapenem ou doripenem 
ou meropenem
+

■■ Vancomicina

Fasciite necrotizante ■■ Estafilococo, estreptococo e 
Clostridiumperfrigens

■■ Penicilina + clindamicina
■■ Associar vancomicina se fasciite 

espontânea ou suspeita de C.tertium

Gangrena de Fournier 
(fasciite necrotizante 
sinérgica ou mista)

■■ Infecção polimicrobiana 
(enterobactérias, estafilococo, 
estreptococo e anaeróbios)

■■ Imipenem ou meropenem 
ou doripenem

Meningite bacteriana 
(adultos < 50 anos)

■■ S.pneumoniae,
N.meningitidis,
H.influenzae (Listeria sp. 
se imunossupressão)

■■ Ceftriaxona (com vancomicina?)#

■■ Associar ampicilina se imunossupressão

Meningite bacteriana 
(> 50 anos)

■■ S.pneumoniae, bacilos Gram-
negativos e Listeria monocytogenes

■■ Ampicilina + ceftriaxona 
(com vancomicina?)#

Síndrome do choque 
tóxico estafilocócico

■■ S.aureus ■■ Oxacilina ou cefazolina

(continua)
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Tabela 11 Antibioticoterapia na sala de emergência (paciente grave: sepse grave ou choque séptico) 
(Continuação)

Suspeita clínica Germes mais frequentes antibioticoterapia*,&

Síndrome do choque 
tóxico estreptocócico

■■ Estreptococos do grupo A ■■ Penicilina + clindamicina

Cateter central ■■ S.epidermidis e S.aureus ■■ Vancomicina

Usuários de drogas 
injetáveis

■■ S.aureus ■■ Vancomicina

Esplenectomizados ou 
asplenia funcional

■■ S.pneumoniae, N.meningitidis, H.
influenzae, Capnocytophaga

■■ Ceftriaxona

*  Não sabemos a frequência de S.aureus resistente à meticilina na nossa população. Se considerada uma etiologia 
provável, acrescentar vancomicina à antibioticoterapia.

& Doses para adultos; corrigir se houver insuficiência renal.

# Vancomicina deve ser adicionada se houver suspeita de pneumococo resistente a cefalosporinas.

Ressuscitação volêmica

Constitui um dos tópicos mais importantes no manuseio do paciente séptico na sala de emer-
gência. Rápida e apropriada restauração da volemia bloqueia o ciclo vicioso do choque e diminui 
a necessidade de vasopressores.

■■ Volume de cristaloide: ≥ 30 mL/kg se hipovolemia ou hipoperfusão; pode-se iniciar com 
soro fisiológico (p. ex., 1 L) seguido de ringer lactato (se não houver suspeita de hiperca-
lemia ou insuficiência hepática). O ringer evita a acidose metabólica hiperclorêmica que 
pode se seguir ao uso de grandes volumes de soro fisiológico (NaCl a 0,9%).

■■ Uma metanálise recente sugeriu que albumina seja a solução IV de escolha, embora haja 
várias falhas metodológicas no trabalho. Três grandes estudos estão em andamento, e no 
momento, em razão do seu alto custo, albumina não é a primeira opção na ressuscitação 
volêmica.

■■ Monitorização volêmica e necessidade de volumes adicionais:
■❏ Nenhum guia é universalmente efetivo, devendo-se usar várias modalidades de manei-

ra complementar.
■❏ Melhora dos parâmetros clínicos (melhora da pressão arterial, diminuição da taquicar-

dia, aumento do débito urinário e do nível de consciência e  redução do TREC).
■❏ Aumento da PVC (> 8 mmHg no paciente não intubado e > 12 mmHg no paciente 

intubado.
■❏ SvcO2 ≥ 70% e normalização do lactato sérico.

aumento da pressão arterial (meta: PaM ≥ 65 mmHg)

■■ Noradrenalina é a droga de escolha. Em duas metanálises recentes, o uso de dopamina em 
pacientes sépticos aumentou a mortalidade comparada com a noradrenalina. Dopamina 
deve ser evitada exceto em situações muito particulares, p. ex., no paciente com baixa 
chance de arritmia e bradicardia relativa ou absoluta.
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■■ Vasopressina ou epinefrina são úteis no choque refratário, adicionadas à noradrenalina 
(Tabela 12). Nesta circunstância, pode-se tentar reduzir a dose da noradrenalina ao iniciar 
a segunda droga.

Tabela 12 Medicamentos vasoativos que podem ser usados no choque

Medicamentos Dose Diluição ação

Noradrenalina 1 a 20-50 mg/min 1 amp. = 4 mg/4 mL 
4 amp. + 250 mL (SG 5%) 
conc. 60 mg/mL

Vasopressor de escolha para 
aumento da PAM no paciente 
em choque séptico. Atua nos 
receptores a e b-adrenérgicos 
(principalmente a1 e b1). 
Aumenta consistentemente 
a pressão arterial, parece 
promover melhora sobre a 
perfusão esplâncnica.

Adrenalina 1-30 mg/min 1 amp. = 1 mg/1 mL 
2 amp. + 250 mL 
conc. 8 mg/mL

Atua em receptores adrenérgicos. 
Está indicada em estados de 
choque refratário. O uso de 
adrenalina pode estar associado 
ao aparecimento de febre, 
diminuição de fluxo esplâncnico e 
hiperlactatemia.

Vasopressina 0,01-0,03 U/minuto 
(0,6-1,8 U/hora)

1 ampola de 20 unidades 
SG 5%: 200 mL 
conc. 0,1 U/mL

Efeito vasoconstritor direto em 
receptores da vasopressina. Está 
indicada em estados de
choque refratário

Dobutamina 2-30 mg/kg/min 1 amp. = 250 mg/20 mL 
4 amp. + 170 mL (SG 5%) 
conc. 4.000 mg/mL

Atua predominantemente em 
receptores adrenérgicos b1 e 
b2, atua em diversas condições 
clínicas, funciona como 
inotrópico, aumenta a perfusão 
periférica. Aumenta a frequência 
cardíaca e o consumo miocárdico 
de oxigênio.

Dobutamina

■■ Efeito predominantemente b-adrenérgico, com efeitos cronotrópicos e inotrópicos 
positivos, além de discreta vasodilatação sistêmica, o que facilita o trabalho do ven-
trículo esquerdo.

■■ Indicações: 
■❏ Presença de disfunção cardíaca (baixo débito cardíaco ou elevadas pressões de enchi-

mento cardíaco); 
■❏ Hipoperfusão persistente mesmo após a PAM ≥ 65 mmHg e adequada ressuscitação 

volêmica;
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■■ A dose inicial é de 2,5 mg/kg/minuto, podendo ser aumentada a cada 30 minutos (máximo 
de 20 mg/kg/minuto).

Hipoxemia e insuficiência respiratória

Em geral, O2 suplementar corrige hipoxemia leve. Entretanto, o paciente séptico pode evoluir 
com SDRA (PaO2/FiO2 < 300) e, para manter uma oferta adequada de oxigênio aos tecidos, a intuba-
ção orotraqueal com ventilação mecânica pode ser necessária. Além disso, quando o paciente séptico 
apresenta insuficiência respiratória, o consumo de oxigênio pela musculatura respiratória aumenta 
dramaticamente e a IOT com VM também pode ser necessária para reduzir o consumo de O2.

■■ Evidências recentes e questionáveis apontam para maior mortalidade quando a IOT é rea-
lizada usando o etomidato (inibe a enzima 11B-hidroxilase, reduzindo a síntese de corti-
sol), embora essa metanálise tenha vários erros metodológicos.

■■ Quetamina mostrou propriedades benéficas na sepse (redução da atividade do TNF-a 
e IL-6).

■■ Etomidato ou quetamina com succinilcolina é a estratégia de escolha para a IOT de rápida 
sequência no paciente séptico.

Aspectos importantes da ventilação mecânica:

■■ Volume corrente: 6 mL/kg de peso;
■■ Pressão de platô ≤ 30 cmH2O;
■■ PEEP: deve-se evitar colapso alveolar ao fim da expiração (atelectotrauma). Estratégia com 

maiores valores de PEEP é a preferência em pacientes com desconforto respiratório mo-
derado (FiO2/PaO2 < 200) ou grave (PaO2/FiO2 < 100);

■■ Manobras de recrutamento alveolar são indicadas no paciente que persiste com hipoxe-
mia grave

■■ Posição em prona é indicada para pacientes com PaO2/FiO2 < 100, desde que o serviço 
tenha experiência;

■■ Manter a cabeceira do leito elevada em 30º ou 45º (reduz aspiração e evita pneumonia 
asso ciada à ventilação). 

Integrando o manejo da sepse (terapia guiada por metas)

Essa estratégia baseia-se num protocolo de condução inicial de pacientes com sepse grave e 
choque séptico ressuscitados nas primeiras 6 horas (golden hours), ainda na sala de emergência 
(Algoritmo 2). 

As estratégias e metas incluem:

■■ Expansão volêmica: guias úteis são a PVC (> 8 mmHg), ultrassonografia à beira do leito 
(enchimento da veia cava inferior), débito urinário ≥ 0,5 mL/kg/hora.

■■ Noradrenalina se PAM < 65 mmHg após a ressuscitação volêmica.
■■  Inotrópicos (dobutamina): doses crescentes com incrementos de 2,5 mg/kg/min a cada 30 

minutos até a obtenção da estratégia-alvo (SvcO2 > 70%); dose máxima de 20 mg/kg/min.
■■ Normalização do lactato sérico.
■■ SvcO2 ≥ 70%.
■■ Intubação orotraqueal e ventilação mecânica (para reduzir o consumo de oxigênio ou pelo 

quadro clínico): podem ser indicadas em qualquer momento do atendimento.
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Controle de glicemia

O uso de insulina regular IV, em BIC, é indicado quando duas glicemias consecutivas são > 
180 mg/dL. Nessa situação, a meta é manter a glicemia < 180 mg/dL. É importante lembrar que, 
se a insulina IV for prescrita, é essencial que a glicemia capilar seja monitorizada a cada 1-2 horas 
para evitar hipoglicemia.

Protocolos de controle rigoroso da glicemia (p. ex., entre 80 e 110 mg/dL) não são mais re-
comendados.

Uso de corticosteroides

■■ O uso rotineiro não é mais indicado.
■■ Indicações: 

■❏ Pacientes que necessitam de doses crescentes da noradrenalina para conseguir estabi-
lidade hemodinâmica.

■❏ Forte suspeita de insuficiência adrenal aguda (p. ex., paciente com choque e história de 
uso de corticoide oral por longo tempo).

■■ Hidrocortisona: 200 mg/dia, IV, em bomba de infusão contínua, é a estratégia de escolha.

Proteína C-ativada humana recombinante (drotrecogina a)

■■ Estudo prévio (PROWESS) havia sugerido melhora do prognóstico com o uso da drotre-
cogina em pacientes graves (APACHE II acima de 25). Houve questionamento de aspec-
tos metodológicos e um novo estudo foi concebido (PROWESS-SHOCK). Os resultados 
mostraram que não houve nenhum benefício com a droga, em nenhum subgrupo. Dessa 
forma, nesse momento, não existe mais nenhuma indicação para o uso da drotrecogina 
no choque séptico.

Outras medidas 

■■ Profilaxia de úlcera de estresse: indicada se houver risco de sangramento (p. ex., ventila-
ção mecânica > 48h, coagulopatia, choque):
■❏ Antagonista H2: ranitidina 50 mg IV de 8/8 horas; ou
■❏ Bloqueador da bomba de prótons: omeprazol (40 mg IV 1x/dia ou de 12/12 horas) é 

uma alternativa, embora seja muito mais caro. Evidência de baixa qualidade sugere que 
bloqueador de bomba é melhor que bloqueador H2.

■■ Profilaxia de trombose venosa profunda:
■❏ Profilaxia de TVP é indicada em pacientes com sepse grave ou choque séptico, poden-

do ser farmacológica (se não houver contraindicação) e/ou mecânica.
a. Farmacológica: Heparina de baixo peso molecular 1x/dia é a preferência (enoxapa-

rina, dalteparina etc.) e heparina comum (2 ou 3x/dia) é uma alternativa.
–  Doses: dalteparina: 5000 UI, SC, 1x/dia, Enoxaparina: 40 mg, SC, 1x/dia, heparina: 

5000 UI, SC, 12/12h ou 8/8h.
–  Se clearance de creatinina < 30 mL/min: indicar a heparina comum (maior evidên-

cia) ou a dalteparina.
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–  Contraindicações: trombocitopenia, coagulopatia grave, sangramento ativo, re-
cente hemorragia do SNC.

b. Mecânica: dispositivos de compressão pneumática intermitente devem ser indica-
das:
– Se houver contraindicação à terapia farmacológica;
–  Associada a uma das heparinas: uma metanálise recente concluiu que a associação 

é benéfica e foi superior a ambas isoladamente.
■■ Diálise: hemodiálise intermitente e hemodiálise contínua são equivalentes. Hemodiá lise 

contínua pode ser mais bem indicada no paciente hemodinamicamente instável.
■■ Transfusão de hemácias: em geral, indicar transfusão de hemácias se hemoglobina for 

menor que 7 g/dL com a meta de mantê-la entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstâncias espe-
ciais (a transfusão poderia ser mais liberal), tais como: presença de isquemia miocárdica, 
hipoxemia muito grave ou hemorragia aguda.

■■ Transfusão de plaquetas: transfusão profilática pode ser indicada se plaquetas < 10.000/
mm3; se o paciente for de alto risco para sangramento, deve-se indicar transfusão profi lática 
se plaquetas < 20.000/mm3. Se houver sangramento ativo, ou for necessário pro ce dimento 
invasivo ou cirúrgico, recomenda-se manter a contagem de plaquetas > 50.000/mm3.

CONCLUSÕES

■■ Os critérios diagnósticos para sepse incluem os achados clínicos e laboratoriais habituais, 
bem como sinais de disfunção orgânica.

■■ Sepse grave e choque séptico podem ocorrer na ausência de febre, inclusive podendo se 
manifestar com hipotermia. 

■■ Não se deve descartar infecção grave pela simples ausência de febre e nem a presença de 
febre garante que a causa seja infecciosa.

■■ A história clínica/epidemiológica é fundamental na abordagem de pacientes febris na 
emergência, muitas vezes sendo a mais importante pista etiológica.

■■ A evolução dos pacientes com sepse/choque séptico depende fundamentalmente da iden-
tificação rápida do quadro, bem como da precocidade e da eficácia do tratamento adotado 
na sala de emergência, especialmente nas primeiras 6 horas.

■■ Nunca deixe de avaliar, com cuidado e de forma rápida, quase sempre com solicitação de 
exames complementares, pacientes em quimioterapia, uso de corticoide em altas doses, 
uso de imunossupressores, pacientes transplantados ou esplenectomizados. Eles podem 
evoluir para choque séptico em poucas horas.

■■ Cefaleia de início recente e febre são evidências de meningite até prova em contrário.
■■ Sempre se lembrar das doenças infecciosas infelizmente ainda comuns no Brasil.
■■ A monitorização do débito urinário é um método não invasivo e fácil para reconhecer a 

hipoperfusão tecidual. Trata-se de um dos sinais mais precoces e a melhora nesse parâme-
tro ajuda a guiar a terapêutica.

■■ PVC ≥ 8 mmHg, PAM ≥ 65 mmHg, SvcO2≥ 70% e normalização do lactato sérico são os 
principais objetivos do tratamento nas primeiras 6 horas.

■■ O tratamento da sepse inclui a ressuscitação volêmica com cristaloides, suporte respirató-
rio, antibioticoterapia imediata e remoção de focos infecciosos. 

■■ Antibioticoterapia deve ser administrada em < 1 hora da identificação do paciente séptico, 
tendo impacto na redução da mortalidade.
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■■ Noradrenalina deve ser prescrita se PAM < 65 mmHg após a ressuscitação volêmica.
■■ Dobutamina é indicada se SvcO2 < 70% ou se o lactato persistir aumentado após ressusci-

tação volêmica e PAM ≥ 65 mmHg; também se houver disfunção ventricular.
■■ Hidrocortisona deve ser adicionada se persistir instabilidade hemodinâmica após nora-

drenalina.
■■ Epinefrina ou vasopressina deve ser adicionada à noradrenalina se choque persistente.
■■ Transfusão de hemácias como rotina só deve ser indicada se hemoglobina < 7 g/dL e com 

a meta de mantê-la entre 7 e 9 g/dL.
■■ Controle glicêmico rigoroso está contraindicado; iniciar insulina IV se 2 glicemias > 180 

mg/L, com a meta de mantê-la < 180 mg/dL.
■■ Heparina de baixo peso molecular associado a dispositivo de compressão pneumática são 

recomendados para prevenir TVP/EP, exceto se houver contraindicação.
■■ Bloqueador de bomba de prótons ou antagonista H2 devem ser prescritos para evitar san-

gramento do TGI, exceto em pacientes de baixo risco de sangramento.
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ALGORITMO 1 – SUSPEITA DE SEPSE NA EMERGÊNCIA

NÃO SIM

• Reavaliação
• Exames conforme suspeita clínica
• Tratamento dependendo da 
   etiologia

• Antibiótico(s) IV imediatamente,
   conforme suspeita de foco
• Iniciar o antibiótico em < 1 hora
   da identificação da sepse grave
   ou do choque séptico

• Sala de emergência + MOV
• Gasometria arterial + lactato
• Coleta de exames gerais + urina + PCR
• 2 pares de hemoculturas
• Coleta de culturas de sítios suspeitos
• RX + ECG no leito
• Monitorização do débito urinário

Avaliação clínica detalhada

• Achados de maior risco? (p. ex., imunossuprimido, idoso, comorbidades etc.)
• Indícios de hipoperfusão?
• Suspeita de disfunção orgânica?

Metas nas primeiras 6 horas
na sala de emergência

• PAM ≥ 65 mmHg
• Débito urinário ≥ 0,5 mL/kg/hora
• PVC > 8 mmHg
• SvcO2 ≥ 70%
• Normalização do lactato sérico

Ressuscitação volêmica e 
hemodinâmica

Dificuldade de conseguir 
PAM ≥ 65 mmHg?

Associar hidrocortisona
• 200 mg, IV, BIC em 24h

Associar epinefrina 
ou vasopressina

• Cristaloides: 30 mL/kg/6h
• Volume adicional s/n

• Lactato ainda elevado?
• SvcO2 < 70%?

• Avaliar necessidade de mais 
   cristaloide
• Dobutamina: iniciar com 2,5 a 
   5 µg/kg/min

Se metas não atingidas

• Aumentar dobutamina até 
   20 µg/kg/min
• Avaliar necessidade 
   de IOT + VM

• Noradrenalina
• Aumentar infusão a cada
   3 a 10 min s/n

PAM < 65 mmHg

PAM ≥ 65 mmHg

Persiste com PAM < 65 mmHg?
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ALGORITMO 2 – SEPSE GRAVE E CHOQUE SÉPTICO

Outros tópicos do manuseio

Transfusão
de hemácias

Controle
glicêmico

Profilaxia
de TVP/EP e

sangramento
do TGI

1) Dalteparina*
    ou enoxaparina*
    SC, 1x/dia,
    se não houver
    contraindicação**
    + dispositivo
    de compressão
    pneumática 
2) Bloqueador
    de bomba de
    prótons ou
    antagonista H2

Hipoxemia
persistente

IOT de
rápida sequência

Quetamina +
succinilcolina

Geralmente
se Hb < 7 g/dL

Meta
< 180 mg/dL

Manter entre
7 e 9 g/dL

Se duas
glicemias

maiores que
180 mg/dL

Iniciar insulina
regular IV 

em BIC

Avaliar
necessidade
de IOT + VM

• VC = 6 mL/kg
• Platô < 30 cmH2O
• Manter alvéolos
   abertos com
    ↑ PEEP
• Recrutamento se 
   persistência de 
   hipoxemia
• Cabeceira do 
   leito elevada 
   30º a 45º

* Se clearance de creatinina < 30 mL/min: usar heparina comum.
** Sangramento ativo, plaquetopenia, grave coagulopatia ou sangramento recente do SNC.

Transfusão mais 
liberal se:

• Sangramento ativo
• Isquemia ativa
• Hipoxemia muito 
   grave

• Glicemia de 
   controle a cada
   1 ou 2 horas
• Mantê-la
   < 180 mg/dL
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10
Coma e Rebaixamento do  

Nível de Consciência

MAR CE LO CAL DE RA RO
GE TÚ LIO DA RÉ RA BEL LO

Introdução

Define-se consciência como um perfeito conhecimento de si próprio e do ambiente. Estados 
alterados de consciência são comuns na prática clínica, têm uma grande quantidade de etiologias, 
sendo, portanto, um diagnóstico sindrômico, e não etiológico. No entanto, independentemente da 
etiologia, a presença de alteração de consciência é sempre indicativa de gravidade, pois traduz uma 
falência dos mecanismos de manutenção da consciência.

etIologIa e fIsIopatologIa

Dois componentes da consciência devem ser analisados:

■■ O nível (relacionado ao grau de alerta do indivíduo): depende de projeções para todo o 
córtex oriundas da formação reticular ativadora ascendente (FRAA), situada na porção 
posterior da transição pontomesencefálica (Figura 1).

■■  O conteúdo: relaciona-se basicamente à função do córtex cerebral, das chamadas funções 
nervosas superiores, sendo afetado por lesões restritas a essas estruturas.

Figura 1 Bases anatômicas da vigília.
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Utilizando-se a tenda do cerebelo como um divisor anatômico, podem-se encontrar altera-
ções de consciência em:

■■ Encefalopatias focais infratentoriais, que acometem diretamente a FRAA (Figura 2).
■■ Encefalopatias focais supratentoriais.
■■ Encefalopatias difusas e/ou multifocais (Figura 3).

Uma observação importante: as encefalopatias difusas geralmente são causadas por doenças 
clínicas, como transtornos metabólicos e intoxicações exógenas. Já nas encefalopatias focais (quer 
supra, quer infratentoriais), uma doença intracraniana é encontrada na maior parte das vezes. Exce-
ções existem dos dois lados. Meningites, múltiplas metástases cerebrais, hemorragia subaracnoide 
e hipertensão intracraniana podem levar a um quadro de encefalopatias difusas, ao passo que hi-
poglicemia, encefalopatias hepática e urêmica podem apresentar-se com sinais localizatórios, simu-
lando uma encefalopatia focal (Tabela 1). 

Figura 2 lesões focais. exemplos: tumor, trauma, aVC, infecção, outros.

Figura 3 lesão difusa ou multifocal. exemplos: hipoglicemia, hipóxia, uremia, pneumonia, hemorragia 
meníngea, meningite, trauma, outros.
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TABELA 1 Causas de rebaixamento do nível de consciência e coma

Grupo sindrômico Etiologias

Metabólicas ■■ Hipo ou hipernatremia
■■ Hipo ou hiperglicemia
■■ Hipóxia
■■ uremia
■■ acidose
■■ Hipercalcemia

■■ encefalopatia hepática
■■ endócrinas: formas graves de hipo/

hipertireoidismo e insuficiência 
adrenal

■■ Hipo ou hipertireoidismo
■■ Insuficiência adrenal

Infecciosas ■■ Meningite
■■ encefalite

■■ abscesso cerebral
■■ sepse

Vasculares ■■ encefalopatia hipertensiva
■■ Choque
■■ Vasculite

■■ acidente vascular cerebral 
isquêmico

■■ acidente vascular cerebral 
hemorrágico

epiléptica ■■ estado de mal epiléptico

tóxica e ambiental ■■ Monóxido de carbono, etanol, 
etilenoglicol, metanol, sedativos, 
hipnóticos, antidepressivos, opioides etc.

■■ síndromes hipertérmicas
■■ Hipotermia

estrutural e traumática ■■ tumor
■■ Hidrocefalia
■■ Hematoma subdural

■■ Hematoma extradural
■■ Concussão cerebral
■■ edema cerebral difuso

outras ■■ encefalomielite disseminada aguda ■■ trombose venosa cerebral

As situações neurológicas em que são observadas alterações dos estados de consciência são:

■■ Alterações de nível de consciência:
■❏ Coma.
■❏ Estado vegetativo persistente.
■❏ Estados confusionais agudos.
■❏ Morte encefálica.

■■ Falsas alterações de nível de consciência:
■❏ Retirada psíquica.
■❏ Estado deseferentado ou locked-in syndrome.
■❏ Catatonia.

aCHados ClínICos

Exame inicial

Sinais de trauma
A inspeção do crânio pode mostrar sinais de fratura da base de crânio, que podem incluir:
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■■ Equimose periorbital.
■■ Edema e descoloramento da mastoide, atrás da orelha.
■■ Hemotímpano.
■■ Perda de liquor cefalorraquidiano pelo nariz (rinorreia) ou ouvido (otorreia). A rinorreia 

causada por perda de liquor pode ser confirmada pela presença de β-2 transferrina (au-
sente nas outras causas de rinorreia, por exemplo, rinite alérgica).

A palpação do crânio pode mostrar tecidos edemaciados ou mesmo depressão do crânio por 
fraturas.

Pressão arterial
Pode estar normal, baixa ou alta (acidente vascular cerebral hemorrágico, por exemplo). Às 

vezes, pode haver dúvida se uma PA elevada é a causa (encefalopatia hipertensiva) ou consequên-
cia do coma (hipertensão intracraniana). Na encefalopatia hipertensiva, habitualmente, o paciente 
tem hipertensão de longa data e frequentemente se apresenta com valores pressóricos acima de 250 
x 150 mmHg. Entretanto, nos casos de evolução mais aguda (por exemplo, na lesão renal aguda, 
eclâmpsia etc.), os valores pressóricos não costumam ser tão altos, dificultando a diferenciação. Ní-
veis elevados de PA são sugestivos de causa neurológica do rebaixamento do nível de consciência.

Temperatura
O paciente comatoso pode apresentar temperatura normal, baixa ou alta.

■■ Coma com hipotermia: pode ocorrer nas intoxicações agudas (etanol, drogas sedativas, 
hipoglicemia, encefalopatia hepática e mixedema).

■■ Coma com hipertermia: infecções, estado de mal epiléptico, hipertermia maligna, inter-
mação (heat stroke), hemorragia pontina, lesões hipotalâmicas e intoxicações agudas (por 
exemplo, anticolinérgicos). 

Exame neurológico

Após a estabilização clínica do doente (Tabela 2), deve-se fazer uma avaliação neurológica 
com a finalidade de checar em qual subgrupo clínico descrito ele se enquadra, pois esse é o primei-
ro passo para estabelecer um diagnóstico etiológico. O exame neurológico do doente com altera-
ção de consciência deve ser rápido e objetivo, levando a respostas imediatas quanto à necessidade 
ou não de investigação e a conduta a ser tomada. Para fins práticos, esse exame neurológico pode 
ser dividido em:

TABELA 2 estabilização inicial

■■ aBCd primário e secundário são prioritários; garantir a patência das vias aéreas é de grande importância.

■■ MoV com glicemia capilar (dextro): monitorização (pa não invasiva, oxímetro, cardioscopio), oxigênio e 
acesso venoso com coleta de exames laboratoriais.

■■ glicose IV (100 ml de g50%) + tiamina IV (100 mg) se não for possível descartar imediatamente hipoglicemia.

■■ Colher gasometria arterial; pode sugerir a causa do coma.

■■ tratar crises epilépticas, se indicado (fenitoína IV; 20 mg/kg).

■■ não esquecer: se não houver uma causa imediatamente reversível para o coma (por exemplo, 
hipoglicemia), proceder à intubação orotraqueal precocemente.
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■■ Nível de consciência.
■■ Pupilas e fundo de olho.
■■ Motricidade ocular extrínseca.
■■ Padrão respiratório.
■■ Padrão motor.

Nível de consciência
A situação que caracteristicamente traduz uma falência dos mecanismos de manutenção da 

consciência é o coma. Essa situação pode ser definida como o estado em que o indivíduo não de-
monstra conhecimento de si próprio e do ambiente, caracterizado pela ausência ou extrema dimi-
nuição do alerta comportamental (nível de consciência), permanecendo não responsivo aos estímu-
los internos e externos e com os olhos fechados. Sua causa é lesão ou disfunção da FRAA, do córtex 
cerebral difusamente ou de ambos.

Nota-se que, embora lesões isoladas focais supratentoriais possam comprometer o nível de 
consciência, elas são insuficientes para levar ao coma, a menos que levem à compressão de estrutu-
ras no hemisfério contralateral ou no compartimento infratentorial, como ocorre, respectivamen-
te, nas hérnias subfalcinas e transtentoriais.

Também é importante ressaltar que coma pressupõe olhos fechados, pois, quando se recupe-
ra a abertura ocular e a vigília sem recuperar a perceptividade, caracteriza-se o chamado estado 
vegetativo persistente.

escala de coma de glasgow
Classicamente avalia-se a consciência através da aplicação da escala de coma de Glasgow 

(Tabela 3). Essa escala avalia três parâmetros de resposta:

■■ Abertura ocular.
■■ Melhor resposta verbal.
■■ Melhor resposta motora.

TABELA 3 escala de coma de glasgow*

Parâmetro Resposta observada Escore

abertura ocular abertura espontânea
estímulos verbais
estímulos dolorosos
ausente

4
3
2
1

Melhor resposta verbal orientado
Confuso
palavras inapropriadas
sons ininteligíveis
ausente

5
4
3
2
1

Melhor resposta motora obedece a comandos verbais
localiza estímulos
retirada inespecífica
padrão flexor
padrão extensor
ausente

6
5
4
3
2
1

* escore total: 3 a 15.
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Algumas observações são importantes:

■■ A escala de Glasgow mede uma resposta (uma eferência) a um estímulo e é uma evidência 
indireta da consciência. Situações que comprometam a resposta motora podem gerar esco-
res falsamente baixos na escala. Isso pode ocorrer em doentes que receberam bloqueadores 
neuromusculares ou que tenham doenças neuromusculares e em uma situação conhecida 
como síndrome do cativeiro, estado deseferentado ou locked-in syndrome. Doentes com 
lesão da porção ventral da ponte, geralmente aguda, podem ficar em dramática situação na 
qual não se movimentam, por lesão de fibras motoras provenientes do córtex (também não 
movimentando os lábios, língua, pelo acometimento das fibras que se dirigem aos núcleos 
de nervos cranianos), porém permanecem conscientes, já que a porção dorsal da ponte, 
onde se situa a FRAA, permanece íntegra. Eles apresentam também déficit dos movimentos 
horizontais do olhar, apenas conseguindo elevar e abaixar os olhos. A comunicação com 
esses doentes é possível, estabelecendo-se um código de letras pelo movimento dos olhos.

■■ A escala foi elaborada inicialmente para a avaliação aguda de doentes com trauma de crâ-
nio, tendo validação científica para gravidade e prognóstico para esse fim. Em virtude da 
facilidade de sua utilização é comum ser utilizada em diversas outras situações, como aci-
dente vascular cerebral. Deve-se entender, porém, que se privilegia nessa escala a resposta 
verbal como parâmetro de consciência. Isso pode ser problemático em indivíduos com 
lesões agudas que acometam a linguagem, que podem estar com escore falsamente baixo, 
sem estar com rebaixamento do nível de consciência propriamente dito.

■■ Por definição, o coma pressupõe doente com olhos fechados. Existe uma situação, con-
tudo, em que o doente está absolutamente inconsciente e tem olhos abertos. Isso pode 
ocorrer por lesões pontinas extensas que levam a disfunção da FRAA (portanto, rebai-
xamento de consciência) e também lesão dos núcleos do nervo facial, levando a olhos 
abertos, ausência de mímica de face e de piscamento. Os olhos, portanto, ficam abertos 
por uma incapacidade anatômica de fechá-los. A pontuação na escala de coma de Glasgow 
nessa situação estará falsamente alta (em razão de pontos obtidos com a abertura ocular).

■■ A congruência interexaminador na escala de coma de Glasgow é de cerca de 70% a 80%. 
Isso se deve basicamente a problemas na pontuação da melhor resposta motora. Faz-se 
grande confusão entre a resposta de retirada inespecífica (quatro pontos na escala) e as de 
hipertonia patológica em decorticação (três pontos) e descerebração (dois pontos).

Pupilas e fundo de olho
O fundo de olho pode mostrar evidências de doenças clínicas, como diabetes e hipertensão; 

podemos ter inferências da pressão intracraniana; além de doenças oftalmológicas que possam 
sugerir a etiologia da alteração de consciência, como achados compatíveis com retinite por citome-
galovírus. Algumas dicas são importantes na avaliação dos diversos tipos patológicos de pupilas:

■■ Via simpática: o primeiro neurônio da via simpática se origina no hipotálamo (diencé-
falo) e se dirige caudalmente passando por todo o tronco encefálico (mesencéfalo, ponte 
e bulbo) e avançando pela medula cervical, fazendo a primeira sinapse da via na coluna 
intermédia lateral da medula cervicotorácica. De lá parte o segundo neurônio, que for-
ma o plexo simpático paravertebral e faz sinapse no gânglio cervical superior. O terceiro 
neurônio da via envolve a carótida, com quem retorna para dentro do crânio e parte em 
direção à órbita com o primeiro ramo do nervo trigêmeo.

■■ Anatomia do reflexo fotomotor: o estímulo visual é captado pelo II nervo (óptico) e condu-
zido ao córtex occipital. Algumas fibras, contudo, não fazem sinapse no corpo geniculado 
lateral (primeira sinapse da via visual) e seguem em direção ao mesencéfalo, onde fazem 
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sinapse nos chamados núcleos pré-tectais, localizados na altura dos colículos superiores no 
tecto mesencefálico. Desses núcleos partem interneurônios que ipsi e contralateralmente vão 
fazer sinapse no núcleo parassimpático do nervo oculomotor, o chamado núcleo de Edinger-
-Westphal. O cruzamento da linha média realizado pelos axônios desses interneurônios para 
alcançar o núcleo de Edinger-Westphal contralateral forma a comissura posterior, que é o 
substrato anatômico para termos reação pupilar de miose contralateral ao olho estimulado 
pela luz (reflexo fotomotor consensual). Do núcleo de Edinger-Westphal partem fibras que 
compõem o III nervo craniano junto com as fibras envolvidas na motricidade ocular extrín-
seca. As fibras parassimpáticas atingem então os gânglios ciliares, de onde partem fibras em 
direção à pupila. Assim, o chamado reflexo fotomotor tem uma via aferente (II nervo crania-
no), uma integração (mesencefálica) e uma via eferente (III nervo craniano). A integridade 
desse reflexo denota integridade das estruturas anatômicas que o compõem. É importante 
lembrar que, numa análise do III nervo craniano, as fibras parassimpáticas são mais externas 
e, portanto, mais suscetíveis à compressão extrínseca que as fibras da motricidade ocular 
extrínseca, que nessa situação costumam ser afetadas posteriormente.

Na semiologia das pupilas observa-se o diâmetro das pupilas (medindo-o em milímetros), 
verifica-se sua simetria ou assimetria (iso e anisocoria), assim como os reflexos fotomotor direto 
e consensual.

Como as vias simpática e parassimpática têm um longo trajeto através do sistema nervoso cen-
tral (SNC) e periférico (SNP), no coma, em que há disfunções em vários pontos, pode-se verificar o 
aparecimento de vários tipos de pupilas, que têm forte significado localizatório. Um dado importante 
é que o reflexo fotomotor é extremamente resistente aos insultos metabólicos e difusos ao SNC. A 
alteração das pupilas é forte indício de lesão estrutural. Fazem exceção algumas situações:

■■ Intoxicação por atropina (pupilas dilatadas e sem reflexo fotomotor).
■■ Intoxicação por opiáceos (pupilas intensamente mióticas com reflexo fotomotor presente).
■■ Hipotermia (pode transcorrer com pupilas fixas).
■■ Intoxicação barbitúrica severa (pupilas fixas).
■■ Encefalopatia anóxica (pupilas midriáticas e fixas).

Assim, dependendo do nível anatômico da lesão que está levando ao rebaixamento do nível 
de consciência, podemos encontrar diferentes tipos de pupilas. Nas encefalopatias difusas ou mul-
tifocais as pupilas em geral são normais, salvo as exceções discriminadas acima. Lesões acome-
tendo o diencéfalo ou a ponte comprometem a via simpática preservando a parassimpática (que 
se integra no mesencéfalo) e, portanto, levam a miose com reflexo fotomotor preservado. Lesões 
mesencefálicas comprometem tanto o sistema nervoso simpático quanto o parassimpático, e geral-
mente levam a pupilas médias e fixas.

Os principais tipos de pupilas são (Figura 4):

I. Pupilas mióticas com reflexo fotomotor presente; esse tipo de pupilas ocorre em duas situações:
■■ Encefalopatia metabólica.
■■ Disfunção diencefálica bilateral, na qual hipofunção simpática leva a predomínio paras-

simpático.

É impossível pelo exame das pupilas diferenciar as duas situações, necessitando-se de análises 
complementares para tanto. Nas encefalopatias metabólicas, até estágios profundos do coma são 
mantidas as reações pupilares, o que não ocorre nos danos estruturais ao SNC. Esse tipo de pupila 
pode ocorrer também no idoso e no sono normal.
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II. Pupila da síndrome de Claude Bernard-Horner: existe anisocoria à custa de miose ipsila-
teral à lesão da via simpática (em qualquer ponto, desde hipotálamo até medula cervical 
baixa e mesmo perifericamente). O reflexo fotomotor é preservado. Deve ser observado 
que algumas pessoas podem ter constitucionalmente anisocoria.

III. Pupilas médias e fixas: são pupilas de 4-5 mm de diâmetro, com reflexo fotomotor com-
prometido. Ocorrem em lesões da porção ventral do mesencéfalo, comprometendo tanto 
o simpático como o parassimpático. Costuma ser o padrão pupilar observado em doentes 
com morte encefálica.

IV. Pupila tectal: são pupilas levemente dilatadas (5-6 mm de diâmetro), com reflexo foto-
motor negativo, porém apresentando flutuações em seu diâmetro (hippus) e dilatando-se 
na pesquisa do reflexo ciliospinal (dilatação das pupilas aos estímulos dolorosos). Esse 
padrão pupilar ocorre em lesões da região do tecto mesencefálico.

V.  Pupilas pontinas: são pupilas extremamente mióticas, que retêm o reflexo fotomotor (em-
bora possa haver necessidade de lente de aumento para sua observação). Esse tipo ocorre 
por lesões na ponte (geralmente hemorragia pontina).

VI. Pupila uncal ou do III nervo craniano (oculomotor): pupila extremamente midriática com 
reflexo fotomotor negativo (Figura 5). É chamada uncal, porque geralmente ocorre na her-
niação transtentorial lateral, quando o uncus do lobo temporal, insinuando-se entre a tenda 

Pupila normal

Figura 4 tipos de pupilas.
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Figura 5 pupila uncal ou do III nervo craniano.
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do cerebelo e o mesencéfalo, encontra como primeira estrutura o nervo oculomotor. Pupilas 
dilatadas bilateralmente indicam herniação bilateral ou encefalopatia anóxica.

■■ Outra situação importante é o aneurisma da artéria comunicante posterior. Doentes com 
quadro clínico compatível com hemorragia subaracnoide e paralisia do III nervo craniano 
com comprometimento de sua porção parassimpática geralmente albergam aneurismas 
dessa artéria. Isso ocorre em razão da proximidade anatômica entre as duas estruturas.

■■ O achado de anisocoria, com reflexo fotomotor negativo, na ausência de alteração motora 
contralateral ou transtorno de consciência, deve ter como diagnóstico diferencial a pos-
sibilidade do uso de midriático ou doença ocular como uveíte ou trauma oftalmológico.

Motricidade ocular extrínseca (MOE)
Os nervos cranianos envolvidos na motricidade ocular são o III, o IV e o VI (Figura 6). Será 

abordada aqui em maiores detalhes a motricidade ocular extrínseca horizontal, realizada pelos 
nervos III (oculomotor) e VI (abducente). Os núcleos do III e VI nervos cranianos estão localiza-
dos respectivamente no mesencéfalo e na ponte e são integrados por fibras do chamado fascículo 
longitudinal medial. A análise adequada da motricidade ocular extrínseca horizontal é fundamen-
tal em casos de alteração do estado de consciência, pois, como sua integração se dá no mesmo 
sítio anatômico em que se localiza a FRAA, inferências da integridade dessa estrutura podem ser 
feitas. Pode-se mesmo propor um diagnóstico diferencial da alteração de consciência com base 
nos achados de motricidade ocular.

A “maquinaria anatômica” necessária para a realização do movimento conjugado horizontal 
dos olhos está toda presente no tronco encefálico, integrando ponte e mesencéfalo. Assim, para ser 
realizado um movimento conjugado dos olhos para a esquerda ou para a direita basta que essa via 
anatômica seja ativada.

Do núcleo do VI nervo craniano (na ponte) partem fibras que vão compor o nervo abducen-
te, responsável pela abdução do olho ipsilateral. Além disso, partem desse mesmo núcleo fibras que 
cruzam a linha média e fletem-se cranialmente em direção ao subnúcleo para o reto medial (do III 

Figura 6 Movimentação ocular extrínseca.
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nervo). Nota-se, portanto, que basta o núcleo do VI nervo ser estimulado para que toda a via do 
olhar conjugado seja ativada.

Diversas estruturas têm aferência sobre essa via, o que em outras palavras implica que o mo-
vimento horizontal dos olhos pode ser obtido de diversas maneiras, gerando diferentes tipos de 
movimento que podem ser testados.

Existem duas formas de realizarmos o movimento conjugado horizontal dos olhos de forma 
voluntária. A primeira é seguirmos um objeto em movimento sem movermos a cabeça. Nessa 
situação, a ordem para o movimento parte do córtex parieto-occipital, gerando o chamado movi-
mento de seguimento. A segunda forma é gerarmos voluntariamente um movimento ocular para 
o lado independente de qualquer estímulo visual. Esse movimento é chamado de sacada (ou movi-
mento sacádico) e se origina no córtex pré-frontal (área 8 de Brodmann). Nesse caso, a ordem que 
parte da área 8 de Brodmann passa por um centro do olhar conjugado horizontal, situado junto ao 
núcleo do VI nervo, chamado de FRPP (formação reticular paramediana pontina). Para gerar uma 
sacada para a esquerda a FRPP desse lado é estimulada pela área 8 de Brodmann direita.

Nota-se, assim, que lesões que comprometam a via até o FRPP (inclusive) geram desvios con-
jugados do olhar horizontal, ao passo que lesões desse ponto em diante (vias intratronco ou nervos 
cranianos) geram olhar desconjugado.

Existem duas síndromes relacionadas à lesão associada da via piramidal (e, portanto, hemi-
paresia contralateral à lesão) e desvios conjugados do olhar horizontal:

■■ Lesão do FRPP + trato piramidal contíguo: a lesão do FRPP de um lado causa desvio do 
olhar para o lado oposto da lesão e a lesão piramidal leva a hemiparesia contralateral. Essa 
é a chamada síndrome de Foville inferior (exemplo: hemiparesia direita com desvio do 
olhar conjugado para a direita). A presença desses achados ao exame indicam encefalopatia 
focal infratentorial por lesão pontina.

■■ Lesão da área 8 de Brodmann + trato piramidal contíguo: mais comum que a lesão an-
terior. Há lesão associada da área 8 de Brodmann (desvio do olhar para o lado da lesão) 
e lesão piramidal contígua com hemiparesia contralateral (exemplo: hemiparesia direita 
com desvio do olhar conjugado para a esquerda). Essa síndrome ocorre em lesões focais 
supratentoriais, geralmente extensas, e é chamada de síndrome de Foville superior.

Doentes com alteração do estado de consciência não colaborarão, contudo, para a realização 
desses movimentos voluntários. Devem, então, ser utilizados movimentos reflexos dos olhos.

A análise da MOE é feita em cinco etapas:

I. Observação dos movimentos oculares espontâneos.
II. Manobra dos olhos de boneca:

■■ Realizam-se bruscos movimentos da cabeça, para o lado direito e esquerdo, e posterior-
mente no sentido de flexão e extensão da cabeça sobre o tronco. Em razão das conexões 
existentes entre receptores proprioceptivos cervicais e labirínticos e os núcleos do III e 
VI nervos cranianos, os olhos realizam movimentos em igual direção e velocidade, po-
rém em sentido contrário ao movimento da cabeça. Quando alterados, sugerem lesão do 
tronco cerebral.

■■ Quando existir suspeita de lesão de coluna cervical (notadamente nos traumas) essa ma-
nobra não deve ser feita, pelo risco do agravamento de eventual lesão medular associada.

III. Manobra óculo-vestibular:
■■ Água gelada (50 a 100 mL) é injetada no conduto auditivo externo de um lado e repetido 

do outro lado após 5 minutos. No indivíduo em coma, com vias intratronco intactas, isso 
provoca desvio dos olhos para o lado estimulado. Lembrar que:
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■❏ água gelada inibe o labirinto do lado onde foi injetada;
■❏ água quente estimula o labirinto do lado da injeção;
■❏ a manobra óculo-vestibular deve ser realizada após otoscopia (para excluir lesão timpânica);
■❏ o doente deve ser colocado com a cabeça 30° acima da horizontal;
■❏ estímulo com água gelada em ambos os ouvidos provoca desvio dos olhos para baixo;
■❏ estímulo com água quente (44°) em ambos os ouvidos provoca desvio dos olhos para cima.

IV. Reflexo córneo-palpebral:
■■ Produz-se um estímulo na córnea; como resposta, há fechamento dos olhos e desvio dos olhos 

para cima (fenômeno de Bell). Esse reflexo permite que se analise o nervo trigêmeo (via afe-
rente), nervo facial (via eferente) e área tectal que controla os movimentos verticais do olhar.

V. Observação das pálpebras:
■■ A pálpebra em geral está fechada nos doentes em coma; como dito anteriormente, coma 

com olhos abertos sugere lesão aguda de ponte, frequentemente de natureza vascular. A 
presença de déficit de fechamento de pálpebras pode sugerir lesão do VII nervo craniano. 
Já a semiptose palpebral sugere lesão simpática e a ptose completa lesão do III nervo.

Resumidamente, as seguintes possibilidades de resposta da motricidade ocular podem ser 
encontradas (independentemente de como seja feita a pesquisa):

■■ Resposta conjugada tônica: integridade de ponte e mesencéfalo.
■■ Resposta desconjugada (abdução presente e adução ausente): lesão do fascículo longitu-

dinal medial ou III nervo.
■■ Resposta desconjugada (abdução ausente e adução presente): lesão do nervo abducente.
■■ Resposta negativa: lesão grave de vias dentro do tronco.
■■ Resposta horizontal normal e vertical patológica: lesão mesodiencefálica.
■■ Resposta vertical normal e horizontal patológica: integridade mesencefálica e lesão pontina.

De acordo com a MOE pode-se delinear dois tipos de coma:

■■ Movimentos oculares preservados: comprovado pela motricidade espontânea, manobra 
óculo-vestibular ou óculo-cefálica. Sugere integridade da transição pontomesencefálica 
(região anatomicamente relacionada com a motricidade ocular extrínseca). Está presente 
em lesões focais supratentoriais ou em lesões difusas ou multifocais.

■■ Movimentos oculares comprometidos: sugere lesões estruturais infratentoriais (lesões 
de tronco, sejam primárias ou secundárias), que destroem áreas de controle da MOE, 
ou causas tóxicas (drogas hipnótico-sedativas, curare, succinilcolina, anestesia geral, 
difenilhidantoína, primidona). A explicação para o fato de a intoxicação por drogas 
hipnótico-sedativas alterar, às vezes precocemente, as vias responsáveis pela MOE den-
tro do tronco é que essas drogas deprimem intensamente essas vias polissinápticas.

Padrão respiratório
Inúmeros fatores, como acidose, doenças pulmonares ou mesmo ansiedade podem influen-

ciar no padrão respiratório sem que tenhamos uma lesão neurológica propriamente dita. Assim, 
na maior parte das vezes esse é um parâmetro pouco útil na avaliação de coma. Entretanto, consis-
te em uma etapa fundamental da estabilização clínica do doente.

Padrão motor
A via motora se estende do giro pré-central até a porção baixa do tronco (bulbo), onde decus-

sa para o lado oposto para atingir a medula cervical. Essa via é frequentemente afetada em lesões 
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estruturais do sistema nervoso central. Por isso, a presença de sinais motores focais sugere doença 
estrutural, com raras exceções (hipoglicemia, encefalopatia hepática, encefalopatia urêmica). A 
avaliação do padrão motor deve ser sistematizada:

■■ Observação da movimentação espontânea do doente.
■■ Pesquisa de reflexos, com atenção à sua presença e simetria, analisando a presença de si-

nais patológicos como sinal de Babinski e reflexo patológico de preensão palmar (grasp).
■■ Pesquisa do tono muscular, pela movimentação e balanço passivos, com atenção a hiper-

tonia, hipotonia e paratonia (nesse caso observamos uma resistência à movimentação 
passiva, que lembra hipertonia plástica, porém cuja semiologia lembra mais resistência 
voluntária e que desaparece ao movimentarmos lentamente o membro).

■■ Observação dos movimentos apresentados pelo doente à estimulação dolorosa (leito un-
gueal, região supraorbitária, osso esterno).

Podemos assim observar vários padrões de comportamento motor, que sugerem níveis dife-
rentes de lesão:

■■ Hemiparesia com comprometimento facial: sugere envolvimento hemisférico contralateral.
■■ Hemiparesia com comprometimento facial e paratonia: sugere envolvimento hemisférico 

contralateral com herniação central incipiente ou afecção frontal predominante.
■■ Sinergismo postural flexor (decorticação): consiste em uma postura em que ocorre adu-

ção, flexão do cotovelo, flexão do punho e dos dedos, do membro superior, e hiperexten-
são, flexão plantar e rotação interna, do membro inferior. Esse padrão de resposta motora 
sugere disfunção em nível supratentorial.

■■ Sinergismo postural extensor (descerebração): consiste em postura em que ocorre adução, 
extensão, hiperpronação, do membro superior, e extensão, flexão plantar, do membro in-
ferior, muitas vezes com opistótono e fechamento de mandíbula. Pode ocorrer com lesões 
na altura do tronco encefálico alto.

■■ Resposta extensora anormal no membro superior com flacidez ou resposta flexora fraca 
no membro inferior: esse padrão de resposta sugere lesão em nível de tegmento pontino.

■■ Flacidez e ausência de resposta: sugere lesão periférica associada, ou lesão pontina baixa 
e bulbar.

exaMes CoMpleMentares

Assim que um paciente com alteração de nível de consciência chega ao PS, deve-se imediata-
mente realizar uma glicemia capilar (dextro): se houver hipoglicemia, administrar imediatamente 60 
a 100 mL de glicose a 50% concomitante à tiamina (100 mg IM/IV).

De uma forma simplificada, os exames complementares são divididos em:

■■ Exames para causas tóxicas, metabólicas, infecciosas ou sistêmicas: nesse caso, depende-
rão muito do contexto clínico e dos achados do exame físico. Um perfil mínimo inclui: 
hemograma, eletrólitos (inclusive cálcio), gasometria arterial (Tabela 4), função renal, 
função e enzimas hepáticas, glicemia, exames de coagulação, urina tipo I e eletrocardio-
grafia. Poderão ser necessários: hemoculturas, marcadores de necrose miocárdica, exames 
toxicológicos, dosagem de anticonvulsivantes em epilépticos, dosagem de hormônios ti-
reoidianos, hormônios adrenais etc.
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TABELA 4 gasometria arterial e etiologias do coma

Alcalose respiratória
■■ encefalopatia hepática
■■ Intoxicação por salicilato

Acidose respiratória
■■ Intoxicação aguda por sedativos
■■ doença pulmonar avançada (hipoventilação)
■■ sepse

Acidose metabólica
■■ Cetoacidose diabética
■■ uremia
■■ acidose lática
■■ Choque séptico
■■ Intoxicação aguda: metanol, etilenoglicol, paraldeído, salicilato e isoniazida.

■■ Exames para investigação de causa primariamente neurológica: na maior parte das vezes, 
não são as doenças neurológicas as responsáveis pela alteração de consciência; é possível, 
portanto, que em grande parte dos casos não seja necessária uma investigação neurológica 
extensa. Entretanto, algumas diretrizes para investigação neurológica são:
■❏  Doentes com encefalopatias focais devem ser submetidos a exame de imagem intracra-

niano, geralmente tomografia (TC), eventualmente, ressonância (RMN). Com exceção 
de casos de hipoglicemia, encefalopatia hepática e urêmica, o achado de encefalopatia 
focal se relaciona a causas estruturais.

■❏ Diante de um doente com alterações do exame que sugiram uma encefalopatia difusa ou 
multifocal a investigação neurológica está indicada nas seguintes situações:
– Ausência de história clínica: quando não há dados claros relativos à evolução da 

alteração de consciência é incorreto apenas inferir etiologias. Deve-se, ao contrário, 
contemplar todas as possibilidades etiológicas possíveis.

– A história clínica ou dados do exame clínico claramente apontam para uma patologia 
neurológica: trauma de crânio, cefaleia súbita, febre e rigidez de nuca etc.

– Rebaixamento de nível de consciência em doentes com história de imunodepressão, 
neoplasias ou coagulopatias: são doentes de alto risco para apresentar patologias intra-
cranianas.

– Quando não há uma causa clínica que explique o rebaixamento de consciência ou 
quando essa causa já foi corrigida sem a normalização do exame neurológico.

Nesses casos, os exames necessários incluem:

■■ Tomografia computadorizada de crânio (eventualmente, ressonância magnética nuclear): 
inicialmente sem contraste e, se necessário, com contraste. A sensibilidade da tomografia 
para diagnóstico etiológico do rebaixamento de consciência varia de acordo com a pato-
logia estudada.

■■ Punção liquórica: fornece a medida da pressão intracraniana, auxilia no diagnóstico de 
doenças inflamatórias, infecciosas e neoplásicas do sistema nervoso central, e pode confir-
mar uma hemorragia subaracnoide.



Emergências clínicas – abordagem prática254

■■ Eletroencefalograma: deve ser realizado se um diagnóstico não foi encontrado com os 
exames de imagem e liquor; pode ser indicado mais precocemente se houver suspeita de 
estado de mal epiléptico não convulsivo. Há três padrões gerais do eletroencefalograma 
em doentes com alterações de estado de consciência:
■❏ Alentecimento difuso da atividade elétrica cerebral, com ou sem ondas trifásicas: esse 

padrão é inespecífico e indica um sofrimento cortical difuso, frequentemente encontrado 
em doenças metabólicas ou outras de acometimento difuso (meningites, pós-crise epi-
léptica etc.).

■❏ Presença de estado de mal epiléptico eletrográfico: esse padrão fecha o diagnóstico de 
crise epiléptica não convulsiva em doentes com alteração de estado de consciência a es-
clarecer.

■❏ Eletroencefalograma normal: esse resultado em doente com alteração de estado de 
consciência descarta alteração orgânica do SNC.

Outros padrões podem estar presentes e devem ser discutidos com o especialista analisan-
do-se o contexto clínico. Em particular, os autores julgam necessário ressaltar a importância do 
achado de atividade periódica ao eletroencefalograma, que pode sugerir algumas etiologias, como 
meningoencefalite herpética, acidente vascular cerebral e encefalopatia anóxica.

Com relação a doentes epilépticos, é comum haver alteração de nível de consciência após um 
estado de mal epiléptico tônico-clônico generalizado. Existem algumas possibilidades etiológicas 
nesses casos e os exames acima poderão ajudar a diferenciá-las:

■■ Estado pós-ictal.
■■ Houve dano permanente ao córtex em consequência do estado de mal epiléptico.
■■ Houve lesão estrutural secundária à crise (exemplo: trauma de crânio).
■■ Doente está em estado de mal epiléptico não convulsivo.
■■ A mesma etiologia explica o estado de mal epiléptico e o rebaixamento de nível de 

consciên cia (exemplos: meningoencefalite, hemorragia subaracnoide).
■■ O rebaixamento deve-se aos medicamentos utilizados para tratar seu estado de mal epi-

léptico (iatrogenia).

O uso do chamado “coquetel” para o coma incluindo glicose, tiamina, naloxona e flumazenil 
já foi advogado. Uma revisão sistemática não teve benefício com essa combinação, mas o uso de 
glicose e tiamina pode ser realizado na maioria dos pacientes. Já naloxona e flumazenil só terão 
indicação em pacientes com suspeita de intoxicação por opioides e naloxona, respectivamente.

dIagnóstICo dIferenCIal

■■ Doentes que não têm alteração do nível de consciência:
■❏ Síndromes de heminegligência.
■❏ Afasia de Wernicke: situação particularmente difícil, pois uma avaliação pouco acu-

rada mostra um doente com discurso fluente, embora desconexo, que não entende o 
que lhe é dito. No entanto, geralmente o doente tem a atenção preservada, o que pode 
ser evidenciado pela preservação do contato visual e esforço em tentar estabelecer 
uma comunicação.

■■ Delirium (estado confusional agudo ou síndrome mental orgânica): situação clínica em 
que há agudamente um déficit global da atenção. Não há sinais neurológicos focais de 
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natureza motora ou sensitiva, com a possível exceção de tremores, mioclonias, asterixis. 
Os três aspectos fundamentais do delirium são:
■❏ Transtorno de vigilância e aumento do nível de distração.
■❏ Incapacidade de manter uma coerência de pensamento.
■❏ Incapacidade de executar uma série de movimentos com objetivo definido.
■❏ Outras alterações de função mental podem ocorrer: transtornos de percepção com ilu-

sões e alucinações, desorientação, déficit de memória, discreta anomia, disgrafia, dis-
calculia, déficits de construção, falha de julgamento, apatia ou agitação. É importante 
notar que o prejuízo nessas tarefas pode ser atenuado se utilizarmos artimanhas que 
facilitem os mecanismos de atenção. Assim, é possível, por exemplo, que um doente 
consiga realizar cálculos se permitirmos que sejam feitos com papel e lápis.

■■ Epilepsia: em pós-convulsivos ou em crises parciais complexas.
■■ Massas expansivas: principalmente hematoma subdural crônico bilateral.
■■ Psicose de Korsakoff.
■■ Depressão grave.
■■ Demência: o critério de diferenciação é o tempo de evolução. É importante lembrar que in-

divíduos dementes têm maior predisposição a desenvolver quadros agudos confusionais, re-
versíveis na maior parte das vezes se corrigida a causa, voltando ao estado demencial de base.

■■ Psicose aguda: as alucinações são geralmente auditivas (ao contrário do delirium, em que 
são mais comumente visuais) e o eletroencefalograma costuma ser normal.

■■ Transtornos psiquiátricos.
■■ Estado vegetativo persistente: há comprometimento da percepção, com relativa ou total 

preservação da reatividade. É um estado de vigília, sem percepção do ambiente. Os olhos 
ficam abertos e podem se fechar sob ameaça, mas não ficam orientados a um estímulo, 
embora possam, às vezes, simular seguimento. Com relação à parte motora, postura des-
cerebrada pode dar lugar a respostas flexoras, porém lentas e distônicas. Um intenso re-
flexo de preensão (grasp) costuma aparecer, assim como mastigação e deglutição. Embora 
a maioria dos doentes não vocalize, sons ininteligíveis (nunca com significado) podem 
ser obtidos por estímulos dolorosos. Não existem achados laboratoriais, eletroencefalo-
gráficos ou radiológicos para definir essa síndrome. O diagnóstico é clínico. Os aspectos 
patológicos são variados e não existe perfeita correlação clinicopatológica.

Morte enCefÁlICa

Para finalizar, independentemente da etiologia que esteja levando ao comprometimento da 
consciência, o estado neurológico pode deteriorar para uma situação de irreversibilidade e ausên-
cia de funções encefálicas que caracteriza a morte encefálica.

É de larga aceitação atual o conceito de que a confirmação da morte encefálica deve se basear 
em quatro princípios fundamentais:

■■ Perfeito conhecimento da etiologia da causa do coma.
■■ Irreversibilidade do estado de coma.
■■ Ausência de reflexos do tronco encefálico.
■■ Ausência de atividade cerebral cortical.

Diante de tal situação, é importante compreender que não está em pauta a discussão do prog-
nóstico do doente, mas sim os aspectos éticos, morais e legais decorrentes da constatação da morte 
encefálica naquele momento. Os principais critérios para definição de morte encefálica estão nas 
Tabelas 5, 6 e 7.
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TABELA 5 Critérios clínicos para o diagnóstico de morte encefálica

1. diagnóstico da doença ou situação que precipitou a condição clínica.

2. afastar situações que simulem morte encefálica.

3. exame neurológico:
 a. Consciência: escala de coma de glasgow = 3 (exceto respostas medulares).
 b.  pupilas: médias ou midriáticas (diâmetro = 4-5 mm e ausência do reflexo fotomotor). pupilas 

pequenas sugerem intoxicação.
 c. Motricidade ocular: manobras óculo-cefálica e óculo-vestibular negativas.
 d.  resposta motora: sem resposta motora à estimulação dolorosa, podendo ocorrer respostas medulares.
 e.  reflexos: axiais da face, corneano, mandibular e faríngeo ausentes. reflexo cutâneo-plantar irrelevante.
 f.  respiração: realizar obrigatoriamente apneia oxigenada para atingir o estímulo respiratório máximo 

(paCo2 = 55-60 mmHg) sem que ocorram movimentos respiratórios espontâneos.

4. tempo mínimo de observação: 6 horas.

TABELA 6 exames subsidiários (valor apenas confirmatório)

Demonstram falta de atividade encefálica
■■ eeg, potencial evocado, dosagem de neuro-hormônios.

Demonstram ausência de fluxo vascular encefálico
■■ angiografia encefálica, por cateterismo, de ambas as artérias carótidas e vertebrais; angiografia com isótopo 

radioativo, speCt, doppler transcraniano.

TABELA 7 situações que podem simular ou dificultar o diagnóstico de morte encefálica

1.  Intoxicações exógenas: principalmente barbitúricos (em doses acima de 10 mg/dl) e bloqueadores 
neuromusculares. na dúvida, realizar dosagem laboratorial.

2.  Hipotermia: a temperatura do doente deverá estar acima de 35ºC.

3.  Choque: a pressão arterial sistólica deverá ser maior ou igual a 95 mmHg.

4.  encefalite de tronco: reflexos do tronco estão ausentes, mas existe atividade cortical.

5. traumatismo facial múltiplo: dificulta o exame neurológico.

6. síndrome do cativeiro: simula estado de coma, mas os reflexos do tronco estão presentes.

7. alterações pupilares prévias: utilização de drogas locais ou sistêmicas, cirurgia ou traumatismo.

8. distúrbio metabólico grave.

9.  Crianças menores de quatro anos: resistem mais aos traumatismos encefálicos. o período de observação 
deverá ser maior.

10. Vítimas de assassinato: maiores problemas médico-legais para declarar a morte encefálica.

ConClusões

■■ Coma é causado por desordens que acometem o sistema reticular ativador no tronco ce-
rebral ou que afetam ambos os hemisférios cerebrais.

■■ As principais etiologias de rebaixamento do nível de consciência são ocasionadas por 
doen ças ou síndromes clínicas. Dessa forma, anamnese detalhada, exame físico cuida-
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doso (que inclui exame neurológico básico), muitas vezes com exames complementares 
básicos (hemograma, eletrólitos, bioquímica, gasometria, urina tipo 1, radiografia e ECG) 
conseguem elucidar a causa do coma.

■■ As encefalopatias difusas geralmente são causadas por doenças clínicas. Por sua vez, as en-
cefalopatias focais (quer supra, quer infratentoriais) geralmente são causadas por doenças 
intracranianas. Lembrar que exceções existem dos dois lados.

■■ Na abordagem inicial do paciente em coma, lembrar que o ABCD primário e o secundário 
são prioritários.

■■ Não esquecer da glicemia capilar (dextro) em todos os pacientes comatosos, tão logo eles 
deem entrada no departamento de emergência.

■■ Se não houver uma causa imediatamente reversível para o coma (por exemplo, hipoglice-
mia), proceder à intubação orotraqueal precocemente.

■■ Após a estabilização inicial e uma sumária avaliação neurológica, o médico que assiste o 
doente com alteração de estado de consciência deve estar apto a reconhecer as situações 
de lesão difusa ou multifocal do SNC e a presença de encefalopatias focais, quer por lesões 
supratentoriais, quer por lesões infratentoriais.

■■ Lesões supratentoriais, embora possam comprometer o nível e o conteúdo de consciência, 
excepcionalmente levam a coma. Exceção a essa regra são doentes com lesões com caráter 
hipertensivo e que gerem herniações (hérnia transtentorial central, lateral ou uncal e hér-
nia subfalcina). Lesões infratentoriais podem comprometer a consciência por ação direta 
sobre a FRAA ou por compressão extrínseca às vias de consciência.
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ALGORITMO 1 – COMA

Paciente com rebaixamento do nível de consciência

- Glicemia capilar
- ABCD primário

- ABCD secundário

Glicemia < 60 mg/dL

Glicose a 50%:
100 mL IV com tiamina (100 mg  IM/EV)

- Coleta de exames
- Monitorização

- Manter sinais vitais
- História rápida

História ou exame 
físico sugestivos de 

lesão estrutural 
do SNC

Tomogra�a 
de crânio

Alterada Normal

Tratar 
conforme 

a causa

Punção 
liquórica

Cefaleia e rigidez 
de nuca prévios?

Sinais 
neurológicos 
localizatórios?

Sim

Ausentes

História e exame 
físico sugestivos 

de causa sistêmica 
ou metabólica

Colher hemograma, eletrólitos, função renal, 
glicemia, gasometria, urina tipo 1, ECG e RX tórax

Etiologia encontrada?

Não

- TC crânio
- Punção liquórica

- Screening 
toxicológico

Sim

Tratar conforme 
a causa

Sugere 
intoxicação com 
benzodiazepínico 

ou opioide

- Opioide: naloxona
- Benzodiazepínico: 
 �umazenil
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11
Anafilaxia

OSVALDOMOREIRALEAL
HERLONSARAIVAMARTINS

Introdução

Ana fi la xia se re fe re a ma ni fes ta ções clí ni cas sis tê mi cas ca rac te rís ti cas, po ten cial men te gra ves, 
de sen ca dea das por rea ções me dia das pela imu no glo bu li na-E (IgE), após ex po si ção a um an tí ge no 
em in di ví duos pre via men te sen si bi li za dos.

As rea ções di tas pseu doalér gi cas ou ana fi lac toides, por sua vez, são cli ni ca men te in dis tin-
guí veis da ana fi la xia, po rém sem com pro va ção de par ti ci pa ção da IgE. Nes te tex to ado ta re mos o 
ter mo ana fi la xia para de sig nar ge ne ri ca men te to das as si tua ções clí ni cas per ti nen tes, re ser van do 
os ter mos “rea ção ana fi lac toide” ou “pseu doalér gi ca” às con si de ra ções a res pei to de fi sio pa to lo gia.

Não se sabe a real in ci dên cia da ana fi la xia, e os da dos dis po ní veis são:

■■ Es ta dos Uni dos: trin ta ca sos em cem mil ha bi tan tes.
■■ Rei no Uni do: um caso em cada 2.300 aten di men tos em se tor de emer gên cia.
■■ Mun do: rea ção ana fi lá ti ca fa tal pa re ce ser de 154 ca sos em um mi lhão de pa cien tes in ter na dos.

EtIologIaEfIsIopatologIa

As cau sas da ana fi la xia va riam de acor do com o lo cal. De modo ge ral, as cau sas mais fre quen-
tes são (Ta be la 1):

■■ ali men tos (33% a 34%);
■■ ve ne no de in se tos da or dem Hyme nop te ra (abe lhas e ves pas, 14%);
■■ me di ca men tos (13% a 20%);
■■ exer cí cio (as so cia do a ali men to ou iso la da men te, 7%);
■■ imu no te ra pia (apli ca ção te ra pêu ti ca de alér ge nos, 3%);
■■ lá tex e trans fu são de plas ma: fo ram res pon sá veis por me nos do que 1% dos ca sos;
■■ ne nhu ma cau sa iden ti fi ca da (19% a 37%).
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TABELA 1 Causasdeanafilaxia/reaçãoanafilactoide

■■ alimentos.
■■ Medicamentos(antibióticos,insulina,heparina,protamina,bloqueadoresneuromusculares,anestésicos,

sulfasederivados,anti-inflamatórios,opiáceos,vacinas).
■■ Venenodeinsetos.
■■ Hemoderivados.
■■ Óxidodeetileno.
■■ látex.
■■ progesterona.
■■ líquidoseminal.
■■ Exercício.
■■ Contrastes(iodados,fluoresceína).
■■ Idiopática.

Ato pia (pre sen ça de ou tras ma ni fes ta ções alér gi cas, como ri ni te, asma, der ma ti te ató pi ca) 
nem sem pre é fa tor de ris co para a ana fi la xia, a não ser em ca sos de ana fi la xia a ali men tos, lá tex, 
ana fi la xia por exer cí cio, ana fi la xia idio pá ti ca e rea ção a con tras te io da do.

A ana fi la xia é um pro ces so alér gi co e, por tan to, me dia do por imu no glo bu li nas da clas se E 
(IgE), ca rac te ri zan do o me ca nis mo de hi per sen si bi li da de tipo I. Tais imu no glo bu li nas es ta riam 
li ga das a re cep to res es pe cí fi cos, de alta afi ni da de, em cé lu las cir cu lan tes (ba só fi los) e cé lu las ti pi-
ca men te te ci duais (mas tó ci tos), sen do pro du zi das em in di ví duos a par tir de um con ta to pré vio 
a um an tí ge no (alér ge no). Numa ex po si ção sub se quen te, ha ven do uma li ga ção en tre o mes mo 
de ter mi nan te an ti gê ni co e duas IgEs pró xi mas, de sen ca dear-se-ia uma sé rie de rea ções em ca-
deia, cul mi nan do com a li be ra ção de me dia do res pre for ma dos (es to ca dos nos grâ nu los da que las 
cé lu las), como: his ta mi na, trip ta se, qui ma se, he pa ri na, fa tor li be ra dor de his ta mi na, ci to ci nas e 
me dia do res de ri va dos de fos fo lí pi des da mem bra na ce lu lar (pros ta glan di na D2, leu co trie nos B4, 
C4, D4 e E4).

A fase efe to ra da res pos ta imu ne de pen den te de IgE ocor re em três pa drões ou rea ções que 
di fe rem quan to ao tipo de alér ge no, ao in ter va lo de tem po en tre a ex po si ção e o apa re ci men to da 
rea ção, e aos ti pos ce lu la res en vol vi dos.

■■ Rea ção agu da: sur ge se gun dos a mi nu tos após a ex po si ção e é de cor ren te es pe cial men te da 
ação de me dia do res pre for ma dos.

■■ Rea ção tar dia: apa re ce ho ras de pois, mes mo sem reex po si ção ao alér ge no e, em ge ral, 
quan do as ma ni fes ta ções da fase agu da já di mi nuí ram ou de sa pa re ce ram. Nes sa fase, leu-
có ci tos cir cu lan tes, como eo si nó fi los, ba só fi los, neu tró fi los, ma cró fa gos e lin fó ci tos T são 
re cru ta dos por subs tân cias qui mio tá teis li be ra das na fase agu da e pas sam a in fluen ciar as 
rea ções lo cais, pela par ti ci pa ção adi cio nal de ci to ci nas e subs tân cias pró-in fla ma tó rias.

■■ Fase crô ni ca: ocor re em te ci dos ou ór gãos ex pos tos de for ma pro lon ga da e re pe ti da ao 
alér ge no, e é res pon sá vel por mu dan ças es tru tu rais e fun cio nais do lo cal en vol vi do. No 
caso da ana fi la xia, as duas pri mei ras fa ses ou rea ções po dem acon te cer.

A ação dos di ver sos me dia do res, a des ta car a his ta mi na, em seus res pec ti vos re cep to res (H1 
e H2) pre sen tes na mus cu la tu ra lisa, en do té lio, glân du las e ter mi na ções ner vo sas, de ter mi na ria, 
res pec ti va men te, va so di la ta ção e bron co cons tri ção, au men to da per mea bi li da de vas cu lar, hi per se-
cre ção mu co sa e ati va ção do sis te ma ner vo so au tô no mo.
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As rea ções ana fi lac toides não se riam me dia das di re ta men te por uma rea ção en tre an tí ge no e 
an ti cor po. Os me ca nis mos pro pos tos são:

■■ Ati va ção do sis te ma com ple men to e ge ra ção de ana fi la to xi nas, in du zi das por com ple xos 
imu nes (exem plo: rea ções a de ri va dos do san gue com IgA, em pa cien tes por ta do res de 
IgG anti-IgA).

■■ Ati va ção di re ta de mas tó ci tos ou do sis te ma com ple men to, por par te da subs tân cia (exem-
plo: rea ção a con tras te io da do).

■■ Ação de ana fi la to xi nas exó ge nas pre for ma das, como his ta mi na, C3a e C5a (exem plo: de-
ri va dos do san gue).

aCHadosClínICos

A ana fi la xia é ca rac te ri za da por ma ni fes ta ções clí ni cas iso la das ou em di ver sas com bi na ções, en-
vol ven do al gum dos se guin tes sis te mas: res pi ra tó rio, car dio vas cu lar, neu ro ló gi co, cu tâ neo e gas trin tes ti-
nal (Tabela 2). Os sin to mas es ta be le cem-se cer ca de mi nu tos a ho ras de pois do con ta to com o alér ge no, 
sen do mais co muns na pri mei ra hora sub se quen te. A ra pi dez com que os sin to mas ocor rem guar da 
re la ção com a gra vi da de dos sin to mas. Após a ex po si ção, pode ha ver um in ter va lo de ho ras para que 
as ma ni fes ta ções clí ni cas se ini ciem, de pen den do da via de ad mi nis tra ção do agen te. O qua dro clí ni co 
pode se guir um cur so uni fá si co, em que os sin to mas apa re cem e não mais re tor nam; ou bi fá si co, quan-
do so mem ou di mi nuem, para rea pa re ce rem cer ca de 1 a 8 ho ras após, ou mais tar dia men te. O cur so 
bi fá si co é en con tra do em 5% a 20% dos ca sos, sen do mais fre quen te em pa cien tes após ex po si ção oral 
ao an tí ge no ou na que les com ma ni fes ta ções ini ciais após 30 mi nu tos da ex po si ção. Cor res pon de ria, 
nos ca sos me dia dos por IgE, à ex pres são clí ni ca da rea ção tar dia da res pos ta alér gi ca. A du ra ção dos 
sin to mas pode se pro lon gar até por 48 ho ras (ana fi la xia pro lon ga da). As ma ni fes ta ções po dem in cluir:

TABELA 2 Critériosdiagnósticosdaanafilaxia*

Critério 1: Início agudo de uma doença (em minutos ou horas) com envolvimento da pele, das mucosas 
ou ambos e de um dos seguintes:
■■ acometimentodeviasrespiratórias(p.ex.,dispneia,sibilos,estridor,hipoxemia).
■■ reduçãodapaousintomasdehipofluxosanguíneo(p.ex.,síncope,incontinência,choque,hipotoniaetc.).

Critério 2: Dois ou mais dos seguintes achados:
■■ Envolvimentodepele–mucosas.
■■ acometimentorespiratório(dispneia,sibilos,estridor,hipoxemia).
■■ reduçãodapaousintomasassociados.
■■ sintomasgastrintestinaispersistentes(p.ex.,vômitos,dorabdominal,cólicas).

Critério 3: Redução da PA após exposição a um conhecido alérgeno para o paciente.

*Critérios1ou2ou3caracterizamanafilaxia.

■■ Pele: o en vol vi men to cu tâ neo é a apre sen ta ção mais co mum (au sen te em ape nas 10% a 
15% dos ca sos), re pre sen ta do por ur ti cá ria e an gioe de ma, que po dem ser pre ce di das por 
eri te ma e pru ri do.

■■ Ton tu ras ou sín co pe: po dem es tar pre sen tes, na pre sen ça ou não de hi po ten são ou cho que 
ana fi lá ti co.
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■■ Gas trin tes ti nal: náu sea, vô mi tos, diar reia e có li cas.
■■ Vias aé reas: tan to su pe rio res como in fe rio res po dem ser aco me ti das. Ma ni fes ta ções como 

es tri dor, dis fo nia, rou qui dão ou di fi cul da de para de glu tir in di cam en vol vi men to alto e de-
vem aler tar para a pos si bi li da de de ede ma de glo te. Ri no con jun ti vi te pode tam bém ocor-
rer. Já a pre sen ça de si bi lân cia e sen sa ção de aper to no pei to in di ca riam en vol vi men to de 
vias aé reas bai xas (bron coes pas mo).

■■ Ou tros: em al guns ca sos, a ana fi la xia pode se ma ni fes tar ape nas como per da de cons ciên-
cia, mor te sú bi ta ou con vul sões.

ExaMEsCoMplEMEntarEs

O diag nós ti co de ana fi la xia é emi nen te men te clí ni co. Na tu ral men te, em si tua ções com ex-
pres são clí ni ca me nos gra ve, não será fá cil de fi nir se o qua dro em ques tão é ape nas uma ma ni fes-
ta ção alér gi ca lo ca li za da ou uma ana fi la xia. Os qua dros alér gi cos lo ca li za dos, como ri ni te e asma, 
sur gem co mu men te após ex po si ção lo cal ao alér ge no (ae roa lér ge nos como áca ros, fun gos, alér ge-
nos de ani mais e pó lens, por exem plo), en quan to a ana fi la xia nor mal men te de cor re de ex po si ção 
sis tê mi ca ao agen te. Da mes ma for ma, quan do as ma ni fes ta ções fo rem ape nas cu tâ neas, ha ve rá 
maior di fi cul da de para o diag nós ti co.

Con si de ran do que as al te ra ções cu tâ neas são as mais co muns na ana fi la xia, é nos sa opi nião 
que o ca rá ter di fu so e a ins ta la ção sú bi ta de le sões ca rac te rís ti cas, após ex po si ção a um po ten cial 
alér ge no, devem real men te aler tar para esse diag nós ti co. Pa cien tes com ur ti cá ria idio pá ti ca, que 
ve nham a de sen vol ver bron coes pas mo, bem como as má ti cos que evo luam para pa ra da car dior-
res pi ra tó ria, são ape nas mais dois exem plos de si tua ções que po dem tra zer di fi cul da des para o 
diag nós ti co.

Por isso, al guns pas sos são im por tan tes:

■■ Pre sen ça de sin to mas se me lhan tes no pas sa do: apon ta para re cor rên cia de uma ma ni fes ta-
ção alér gi ca lo ca li za da (em bo ra haja a pos si bi li da de de re pe ti ção de qua dros ana fi lá ti cos).

■■ De fi nir o agen te cau sal: in ter ro gar mi nu cio sa men te os agen tes que mais co mu men te cau-
sam a ana fi la xia (ali men tos, me di ca men tos, es for ço, pi ca da de abe lhas, ves pas, for mi gas, 
lá tex) e a re la ção tem po ral en tre o con ta to e o iní cio dos sin to mas.

■■ To dos os me di ca men tos usa dos pelo pa cien te de vem ser lis ta dos e todo o es for ço deve 
ser di ri gi do para ten tar es ta be le cer uma re la ção tem po ral en tre a me di ca ção sus pei ta e o 
iní cio dos sin to mas.

■■ Diag nos ti car se o qua dro se tra ta de ana fi la xia ou rea ção ana fi lac toide é me nos im por tan-
te, e vin cu la-se es sen cial men te a ques tões de no men cla tu ra. Se o agen te sus pei to é sa bi da-
men te cau sa dor de rea ções pseu doalér gi cas (con tras te io da do, por exem plo), se a rea ção 
acon te ceu num pri mei ro e úni co con ta to ou não hou ve in ter va lo com pa tí vel com fase de 
sen si bi li za ção (nor mal men te em tor no de duas se ma nas), o diag nós ti co mais pro vá vel 
será de rea ção ana fi lac toide.

Em vir tu de de tais di fi cul da des no diag nós ti co clí ni co é com preen sí vel a pro cu ra por mar ca-
do res da ana fi la xia. As do sa gens de trip ta se e de his ta mi na po dem ser úteis, par ti cu lar men te nos 
ca sos du vi do sos, des de que dis po ní veis. Ou tras in ves ti ga ções po dem ser rea li za das en vol ven do a 
pes qui sa in vi tro de IgE es pe cí fi ca, tes tes cu tâ neos ou de pro vo ca ção. No en tan to, são pas sos nor-
mal men te pra ti ca dos fora do am bien te de emer gên cia, num se gui men to am bu la to rial que pode vir 
a re que rer a par ti ci pa ção de um aler gis ta.
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dIagnÓstICodIfErEnCIal

A lis ta de diag nós ti cos di fe ren ciais é ex ten sa e deve in cluir es pe cial men te to das as con di ções 
que de ter mi nem ou si mu lem as ma ni fes ta ções mais gra ves ou as mais co muns da ana fi la xia, como 
hi po ten são ou cho que, dis pneia, erup ção cu tâ nea como ur ti cá ria ou an gioe de ma e al te ra ções do 
ní vel de cons ciên cia (Ta be la 3). Por fim, si tua ções que ele vem a con cen tra ção en dó ge na de his ta-
mi na de vem tam bém ser in cluí das, as sim como con di ções que se ex pres sem cli ni ca men te com 
eri te ma ou flus hing.

TABELA 3 diagnósticodiferencialdeanafilaxiaoureaçõesanafilactoides

1) Causas orgânicas que determinem hipotensão, dispneia ou síncope:
■■ arritmiascardíacas,infartoagudodemiocárdio,sepse,hipovolemia,urticáriaaofriograve,aspiraçãode

corpoestranho,tromboembolismopulmonar,hipoglicemia.

2) Causas orgânicas relacionadas ao aumento endógeno de histamina:
■■ Mastocitose,urticáriapigmentosa,ingestãodepeixecontaminadocomhistamina.

3) Causas não orgânicas que simulam anafilaxia:
■■ reaçãovasovagal,alergiafactícia,disfunçãodecordasvocais,síndromedopânico.

4) Causas de eritema difuso (flushing):
■■ síndromecarcinoide,usodeclorpropamida,carcinomamedulardatireoide,epilepsiacommanifestação

autonômica,climatério,eritemafacialidiopático.

5) Causas de urticária e angioedema:
■■ angioedemahereditário,usodeinibidoresdeenzimaconversora,urticáriacrônica.

trataMEnto

Dada a di ver si da de de apre sen ta ção clí ni ca da ana fi la xia, as con du tas po dem va riar na de pen-
dên cia da gra vi da de dos sin to mas:

a. Pa ra da car dior res pi ra tó ria: de vem ser se gui das as re co men da ções do suporte avançado de 
vida (ACLS 2010). Es pe cial aten ção deve ser dada à ma nu ten ção da per via bi li da de das vias 
aé reas al tas, pois no ede ma de glo te pode ser ne ces sá ria uma cri co ti reoi do to mia (Tabela 4).

b. Su por te ini cial: oxi gê nio nos ca sos com en vol vi men to res pi ra tó rio, aces so ve no so, flui dos 
iso tô ni cos por via en do ve no sa e ele va ção de mem bros in fe rio res para con tro le ini cial da 
pres são ar te rial.

c. Adre na li na: prin ci pal tra ta men to; deve ser pres cri ta o mais pre co ce men te pos sí vel após o 
re co nhe ci men to do qua dro (Ta be las 5 e 6). As di re tri zes para uso da adre na li na são:

■■ Re cen tes es tu dos mos tram que a ad mi nis tra ção in tra mus cu lar (coxa: mús cu lo vas to la te-
ral) de ter mi na pi cos mais rá pi dos e maio res de con cen tra ção da adre na li na.

■■ Apli car por via sub cu tâ nea ape nas em ca sos le ves.
■■ Via en do ve no sa: re ser va da aos ca sos mais gra ves, em imi nên cia de pa ra da car dior res pi ra-

tó ria, no cho que, ou nos ca sos ir res pon si vos ao tra ta men to ini cial, des de que haja aces so 
ime dia ta men te dis po ní vel e com res tri ta obe diên cia à con cen tra ção in di ca da para essa via.

■■ In ter va los de apli ca ção da adre na li na (em pí ri co): cada 5, 10 ou 15 mi nu tos, nor tea dos ge-
ne ri ca men te pela gra vi da de do qua dro clí ni co, pelo ní vel de res pos ta à apli ca ção an te rior e 
pelo apa re ci men to de efei tos co la te rais pró prios des se me di ca men to.
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TABELA 4 particularidadesdapCrnaanafilaxia(aCls2010)

1) Volume:
■■ doisacessosdegrossocalibre(14)cominfusãorápidadesorofisiológico(4a8litros).

2) Vasopressor:
■■ prescreveradrenalina1mgIVacada3-5minutos.
■■ Vasopressinapodeserútilnopacientequenãorespondeàepinefrina.

3) Anti-histamínicos*:
■■ difenidramina:25a50mgEV.
■■ ranitidina:50mgEV.

4) Corticosteroide*:
■■ Metilprednisolona:125mgEV.

5) Tempo de RCP:
■■ Éprudentenãoencerrarosesforçosprecocemente,hajavistaaidadejovemdamaioriadospacientes.

*nãoexistemevidênciaspararecomendaranti-histamínicosouesteroidesnapCr,entretantooaCls2010falaqueé
umacondutapossível;recomendaçãoIIb;níveldeevidênciaC.

TABELA 5 papeldaadrenalinanaanafilaxia

■■ aadrenalinaéaprincipalmedicação.
■■ aviadeadministraçãoprincipaléaintramuscular.
■■ aviasubcutâneasóéindicadanoscasosleves.
■■ deveserfornecidaomaisprecocementepossível.
■■ asdosesrecomendadasparaanafilaxiasãodiferentesdapCr.

■■ Apli ca ção da adre na li na pró xi mo ao lo cal de in je ção de subs tân cia im pli ca da na ana fi la xia 
e uso de tor ni que tes não são re co men da dos.

■■ Do ses re co men da das e as con cen tra ções de adre na li na (Ta be la 6).

TABELA 6 dosedeadrenalinanaanafilaxia

  Via Adultos Crianças

sC/IM Concentração:1:1.000(ampolapadrãode1ml)
dose:0,3a0,5ml(0,3a0,5mg)

Concentração:1:1.000
dose:0,01ml/kg/dose
Máximo:0,3ml

IV Concentração:1:10.000(1ampolapadrãode1mldiluí-
daem9mldesorofisiológico)
dose:0,1a0,3mleminfusãolenta(5minutos)

Concentração:1:10.000
dose:0,01ml/kg/dose
Máximo:0,3ml

d. Anti-his ta mí ni cos: blo quea do res H1 e H2 são re co men da dos (Ta be la 7).
■■ Adul tos que se apre sen tam com qua dro alér gi co agu do: a ad mi nis tra ção de am bos os blo-

quea do res de ter mi na, ao me nos, uma re so lu ção mais rá pi da da ur ti cá ria, sem en tre tan to 
ha ver di fe ren ças no con tro le da pres são ar te rial ou de ou tros sin to mas.

■■ Via de ad mi nis tra ção: pa ren te ral ou oral, em bo ra a via pa ren te ral nos pa re ça mais in di ca-
da no con tex to de emer gên cia. A di fe ni dra mi na é o blo quea dor H1 mais es tu da do, em bo-
ra qual quer ou tro pos sa ser uti li za do.
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TABELA 7 dosesdeanti-histamínicos(H1eH2)naanafilaxia

Adul tos
■■ difenidraminaIV/IM:25a50mgatéde4/4ou6/6horas.
■■ ranitidinaIV:50mgatéde8/8horas.

Crian ças
■■ difenidraminaIM/IV:1a2mg/kg/doseatéde4/4ou6/6horas(máximode75mg/dose).
■■ ranitidinaIV:1,25mg/kg/doseatéde8/8horas.

e. Cor ti cos te roides (Ta be la 8): são in di ca dos em pi ri ca men te, em es pe cial com o ob je ti vo de 
ate nuar pos sí veis rea ções tar dias (o que nem sem pre pa re ce ser bem-su ce di do) e no tra ta-
men to do bron coes pas mo.

TABELA 8 dosesdecorticosteroidesnaanafilaxia

Via Adultos Crianças

IV Metilprednisolona:125mg,viaoral.
pode-seusardosesequivalentesdeoutros
corticoides.

Metilprednisolona:1a2mg/kg/dose,viaoral.
Máximode125mg/dose.
pode-seusardosesequivalentesdeoutroscorticoides.

oral prednisona:1mg/kg/dose(40a60mg)
até6/6horas.

prednisona:1a2mg/kg/doseaté6/6horas.
.

f. Ou tros me di ca men tos: po dem ser in di ca dos em si tua ções es pe ciais:
■■ Bron coes pas mo: bron co di la ta do res ina la tó rios.
■■ Dro gas va soa ti vas em in fu são con tí nua: como do pa mi na e no ra dre na li na, em doen tes com 

hi po ten são re fra tá ria ao tra ta men to ini cial.
■■ Glu ca gon (Ta be la 9): op ção de tra ta men to para os ca sos pou co res pon si vos a adre na li-

na, par ti cu lar men te por uso pré vio de β- blo quea do res. O glu ca gon pos sui pro prie da des 
ino tró pi cas e cro no tró pi cas po si ti vas e efei tos vas cu la res in de pen den tes dos re cep to res β, 
além de in du zir o au men to de ca te co la mi nas. Seus efei tos co la te rais mais co muns são náu-
seas, vô mi tos e hi per gli ce mia.

TABELA 9 dosesdeglucagonnotratamentodaanafilaxia

Adultos Crianças

■■ IM/IV:1a2mgde5/5minutos.
■■ IV:1a5mgem5minutos,seguidodeinfusão

contínuade5-15µg/minuto.

■■ IV:20a30µg/kgem5minutos(máximode
1mg),seguidodeinfusãocontínuade
5a15µg/minuto.

ConClusõEs

■■ As re co men da ções pre sen tes na li te ra tu ra são em pí ri cas. Não é pos sí vel pre ver com cer-
te za quais pa cien tes irão de sen vol ver rea ção tar dia. Em ge ral, é re co men da da ob ser va ção 
para doen tes com:
■❏ Apre sen ta ção clí ni ca ini cial mais gra ve: hi po ten são, bron coes pas mo ou ede ma de la rin ge.
■❏ Doen tes com rea ção ini cial mais de mo ra da: > 30 mi nu tos após o es tí mu lo.
■❏ Ana fi la xia após ex po si ção oral: es pe cial men te an ti bió ti cos.
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■■ Du ra ção da ob ser va ção: não é bem de fi ni da; pode ser de 8 a 24 ho ras.
■■ Alta hos pi ta lar: após con tro le clí ni co sa tis fa tó rio e após as de vi das orien ta ções quan to à 

pre ven ção de no vos epi só dios de ana fi la xia.
■■ Orien tar so bre a pos si bi li da de do qua dro re cor rer.
■■ Me di ca ção de ma nu ten ção à alta: al guns au to res su ge rem a com bi na ção de cor ti cos te-

roides e anti-his ta mí ni cos du ran te três a qua tro dias.
■■ In ter rup ção de β-blo quea do res (in clu si ve na for ma de co lí rios in di ca dos para o tra ta men-

to de glau co ma), se hou ver uso.
■■ Orien tar o uso de bra ce le tes, car tões ou re la tó rio mé di co in for man do acer ca da sen si bi li-

da de do pa cien te.

ALGORITMO 1 – TRATAMENTO DA ANAFILAXIA

Reavaliação do paciente

Melhorado Pior ou indiferente

• Adrenalina (preferencialmente intramuscular, em vasto lateral da coxa).
• Anti-histamínicos.
• Corticosteroides.
• Broncodilatadores (se necessário).

Parada cardiorrespiratória

Seguir orientações de PCR.
Conforme as novas diretrizes do ACLS

(Tabela 4).

Seguir orientações de ana�laxia

Sim Não

• Vias aéreas (observar perviabilidade, indicação de oxigênio, intubação ou 
 cricotireoidotomia).
• Estado hemodinâmico (medir pulso e pressão arterial); monitorização cardíaca.  
• Acesso venoso para infusão de �uidos, se necessário.

DIAGNÓSTICO DE ANAFILAXIA

Adrenalina IM ou EV a cada 5 minutos.
Considerar drogas vasoativas se 
hipotensão irresponsiva a �uidos.

Considerar glucagon nos casos irresponsivos.

Observar     
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12
HipotermiaAcidental

HerlonsArAivAmArtins
roGÉrioZiGAiB

Introdução

Hi po ter mia é de fi ni da como uma con di ção em que a tem pe ra tu ra cor pó rea cen tral é me nor 
que 35°C, pode ocor rer em pes soas de to das as ida des e ti pi ca men te está as so cia da à ex po si ção 
ao frio. No Bra sil, por tra tar-se de um país de cli ma pre do mi nan te men te quen te, deve ha ver uma 
bai xa in ci dên cia de ca sos de hi po ter mia, es tan do es ses ca sos mais res tri tos às re giões Sul e Su des te 
do Bra sil, em es pe cial nos me ses de in ver no. In fe liz men te, fal tam da dos epi de mio ló gi cos na cio nais 
que con fir mem es sas in for ma ções. Nos Es ta dos Uni dos, no mínimo 1.500 pes soas mor rem por 
ano em con se quên cia da hi po ter mia, sen do uma con di ção gra ve que mes mo quan do tra ta da tem 
uma taxa de mor ta li da de que va ria en tre 12 e 73%.

ClassIfICação

A hi po ter mia pode ser clas si fi ca da em pri má ria, quan do é de cor ren te ape nas da ex po si ção 
ao frio, ou se cun dá ria, quan do al gu ma con di ção leva o or ga nis mo a “per der” os me ca nis mos de 
re ten ção de ca lor, fi can do mais su jei to à ocor rên cia de hi po ter mia (es ses me ca nis mos se rão dis-
cu ti dos a se guir). 

De acordo com o ACLS 2010, a hi po ter mia é clas si fi ca da em:

■■ Leve: 32°C a 35°C.
■■ Mo de ra da: 28°C a 32°C.
■■ Gra ve: abai xo de 28°C.

Entretanto, nem sempre é possível aferir a temperatura central. Dessa forma, uma nova 
classificação foi proposta, sendo a hipotermia graduada clinicamente (denominada Swiss Staging 
System of Hypotermia): 

■■ Estágio HT I: paciente consciente e com calafrios (tremores).
■■ Estágio HT II: rebaixamento do nível de consciência, sem calafrios (tremores).
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■■ Estágio HT III: inconsciente, sem calafrios, mas com sinais vitais presentes.
■■ Estágio HT IV: ausência de sinais vitais.

etIologIaefIsIopatologIa

A tem pe ra tu ra cor pó rea re fle te o equi lí brio en tre a pro du ção e a per da de ca lor de de ter mi na-
do or ga nis mo. O ca lor é ge ra do prin ci pal men te pelo me ta bo lis mo ce lu lar (em es pe cial de ór gãos 
como co ra ção e fí ga do) e é per di do pe las áreas ex pos tas do cor po, prin ci pal men te a pele e os pul-
mões, por qua tro me ca nis mos prin ci pais: ir ra dia ção, eva po ra ção, con vec ção e con du ção.

■■ Ir ra dia ção: res pon sá vel pela per da de ca lor en tre o or ga nis mo e o meio sem con ta to di re to, 
é res pon sá vel por 50 a 70% da per da de ca lor de uma pes soa em re pou so em um am bien te 
neu tro (a 28°C).

■■ Eva po ra ção: é a per da de ca lor atra vés da eva po ra ção de suor pela pele e de ou tras mo lé-
cu las pe las vias res pi ra tó rias. Mes mo em am bien tes mais quen tes, o or ga nis mo con ti nua a 
per der ca lor por esse me ca nis mo, ao con trá rio dos ou tros.

■■ Con vec ção: é a per da de ca lor en tre o or ga nis mo e o meio por con ta to de alto flu xo com o 
ar, como, por exem plo, ra ja das de ven to.

■■ Con du ção: é a per da de ca lor por con ta to di re to, com ob je tos ou meios di fe ren tes. O exem-
plo clás si co é a sub mer são do cor po em água fria, re sul tan do em rá pi da per da de ca lor do 
or ga nis mo para o meio.

As al te ra ções cau sa das pela hi po ter mia no me ta bo lis mo ce lu lar e nos di ver sos ór gãos e sis-
te mas do cor po hu ma no são com ple xas e de fi sio pa to lo gia obs cu ra e se rão abor da das resumida-
men te aqui. A hi po ter mia cau sa al te ra ções nas fun ções da mem bra na ce lu lar, le van do à saí da de 
flui do in tra ce lu lar, al te ra ções no me ta bo lis mo en zi má ti co e dis túr bios hi droe le tro lí ti cos (in clu si ve 
hi per ca le mia gra ve); a mor te ce lu lar ocor re em de cor rên cia des ses di ver sos fa to res as so cia da à 
cris ta li za ção de mo lé cu las de água in tra e ex tra ce lu lar.

Em res pos ta à al te ra ção da tem pe ra tu ra cor pó rea, o or ga nis mo rea ge com tre mo res; es ses 
tre mo res po dem au men tar a pro du ção de ca lor em até 4 a 5 ve zes o va lor ba sal e, além dis so, 
mo du lam uma res pos ta cen tral ao frio, me dia da pelo hi po tá la mo. En tre 30 e 34°C, o hi po tá la mo 
es ti mu la a ti reoide e as adre nais, au men tan do o tô nus ca te co la mi nér gi co que au men ta a pro du ção 
de ca lor pelo maior me ta bo lis mo e di mi nui a per da de ca lor para o meio de vi do à va so cons tri ção 
pe ri fé ri ca. Abai xo de 30°C esse me ca nis mo co me ça a ser su pri mi do, até que com 24°C não são 
mais no ta das res pos tas en do cri no ló gi cas ao frio.

Causas

As cau sas mais fre quen tes de hi po ter mia são a ex po si ção ao frio, o uso de dro gas de pres so-
ras (in clu si ve o ál cool), cau sas en do cri no ló gi cas (hi po ti reoi dis mo, in su fi ciên cia adre nal, hi po gli-
ce mia), in fec ções e imer são em águas frias. As cau sas se cun dá rias de hi po ter mia são mui to mais 
co muns que a cau sa pri má ria (ape nas a ex po si ção ao frio); essas cau sas fre quen te men te le vam à 
in ca pa ci da de do in di ví duo de rea gir fren te ao frio. A Ta be la 1 apre sen ta uma lis ta mais de ta lha da 
so bre cau sas de hi po ter mia.

Vale a pena res sal tar que a ocor rên cia de hi po ter mia, mes mo quan do uma cau sa se cun dá-
ria é iden ti fi ca da, de pen de da ex po si ção a um am bien te frio na maio ria das ve zes, mui to em bo ra 
exis tam re la tos de ca sos em que a hi po ter mia ocor reu em am bien tes “quen tes”. A in ci dên cia de 
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TABELA1 Condiçõesassociadasàhipotermiasecundária

Alteraçãodatermorregulação
■■ Central:anorexianervosa,aVC,tCe,disfunçãohipotalâmica,tumoresdosnC,hemorragia

subaracnóidea,intoxicaçãoaguda(benzodiazepínicos,álcool,barbitúricosetc.)
■■ periférica:traumaraquimedular,neuropatia,↓produçãodecalor
■■ endocrinológica:cetoacidose,hipocortisolismo,hipopituitarismo,hipotireoidismo,hipoglicemia,acidoseláctica
■■ reduçãodogastoenergético:exercícioextenuante,desnutrição
■■ alteraçãoneuromuscular:idosoacamado

Aumentodaperdadecalor
■■ lesõescutâneasextensas:queimaduras,farmacodermias,ssJ-net
■■ Iatrogênicas:infusãodesoluçõesfrias,cirurgia,diálise,extracorpórea
■■ outras:politraumatismo,choque,doençacardiopulmonaravançada,gravesinfecções,uremia

hi po ter mia do bra a cada 5°C de que da na tem pe ra tu ra do am bien te. Rou pas úmi das per dem até 
90% de sua ca pa ci da de de iso la men to tér mi co e cor ren tes de ar frio pela per da con vec ti va che gam 
a au men tar em mais 5 ve zes a per da ba sal de ca lor, de mons tran do que a ex po si ção é um fa tor pri-
mor dial para a ocor rên cia de hi po ter mia.

O ál cool, de pen den do da po pu la ção es tu da da, pode es tar as so cia do com a hi po ter mia em até 
91% dos ca sos. O ál cool é ca paz de pre ju di car a per cep ção ao frio, de tur var o sen só rio e de agir como 
um va so di la ta dor di re to. As pes soas que con so mem be bi das al coó li cas têm me nor pro ba bi li da de de 
per ce ber o pe ri go ou res pon der apro pria da men te ao frio; além dis so, elas são in ca pa zes de con ser var 
o ca lor por meio da va so cons tri ção. Mui tas dro gas es tão as so cia das à hi po ter mia, em es pe cial os ben-
zo dia ze pí ni cos, os bar bi tú ri cos e as fe no tia zi nas. Es sas dro gas em ge ral di mi nuem a ca pa ci da de do 
or ga nis mo de res pon der ade qua da men te ao frio, di mi nuin do a res pos ta com tre mo res e va so cons tri-
ção pe ri fé ri ca; ou tras dro gas que tam bém po dem es tar as so cia das à hi po ter mia, por mo ti vos mui to 
se me lhan tes, são os β-blo quea do res, a clo ni di na, os opioides e os agen tes anes té si cos.

aChadosClínICos

As ma ni fes ta ções clí ni cas pa re cem guar dar uma boa cor re la ção com o grau da hi po ter mia; 
es sas ma ni fes ta ções es tão des cri tas no Qua dro 1.

■■ Hi po ter mia leve (32°C a 35°C): está as so cia da a uma res pos ta ex ci ta tó ria ini cial, ca rac te ri-
za da por ta qui car dia, ta quip neia e au men to da pres são ar te rial. Nes sa fase o pa cien te apre-
sen ta tre mo res e pode ain da apre sen tar ata xia e in coor de na ção de mo vi men tos.

■■ Hi po ter mia mo de ra da (< 32°C a 28°C): nes sa fase ocor re di mi nui ção da res pos ta ex ci ta tó-
ria, se gui da por fase de de pres são ca rac te ri za da por bra di car dia, di mi nui ção da fre quên cia 
res pi ra tó ria e da pres são ar te rial. Ces sam os tre mo res mus cu la res em res pos ta ao frio, há 
de pres são do SNC. Po dem ocor rer ar rit mias car día cas nes sa fase, como fi bri la ção atrial e 
ta qui car dia jun cio nal ou ou tras ar ri tmias.

■■ Hi po ter mia gra ve (menor que 28°C): nes sa fase há de pres são pro fun da do SNC e ocor re bra di-
car dia se ve ra as so cia da com hi po ten são, bradp neia com fre quên cias de 3 a 4 res pi ra ções por 
mi nu to, e em al guns ca sos pode ocor rer ede ma pul mo nar. Nes sa fase há ris co de ar rit mias 
ven tri cu la res como FV ou a as sis to lia, especialmente quando a temperatura central é < 24°C.

■■ Estágio HT IV: paciente sem sinais vitais (geralmente, T < 24°C).
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QUADRO1 alteraçõesclínicasduranteahipotermia
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dC,débitocardíaco;eeg,eletroencefalograma;fr,frequênciarespiratória.

exaMesCoMpleMentares

O diag nós ti co preciso da hi po ter mia de pen de ba si ca men te da me di da de tem pe ra tu ra cor-
pó rea cen tral in fe rior a 35°C, o que é um tan to com pli ca do em nos so meio, já que a maio ria dos 
ter mô me tros de mer cú rio que dis po mos mar ca exa ta men te como a me nor tem pe ra tu ra men su rá-
vel 35°C. Termômetros cutâneo, oral ou com luz infravermelha são imprecisos no paciente hipo-
térmico. As principais alternativas para aferição da temperatura central são:

■■ Sonda térmica no esôfago distal (p. ex., paciente intubado).
■■ Sonda térmica em contato direto com o tímpano.
■■ Sonda térmica no cateter central.

Por outro lado, com a nova classificação (SSS-Hypothermia), podemos classificar a hipoter-
mia clinicamente. O diag nós ti co é su ge ri do pela his tó ria de ex po si ção ao frio (in cluin do a imer são 
em água; todo pa cien te ví ti ma de afo ga men to, em prin cí pio, deve ser tra ta do com hi po tér mi co) 
ou para pa cien tes de alto ris co como, por exem plo, ido sos, te tra plé gi cos, al coó la tras, dia bé ti cos, 
be bês, gran des quei ma dos, po li trau ma ti za dos ou pa cien tes gra ve men te de bi li ta dos. Em ge ral, es-
ses pa cien tes, por apre sen ta rem es sas con di ções, per dem a ca pa ci da de de per ce ber o frio e/ou de 
rea gir ade qua da men te a ele.

Exa mes la bo ra to riais de vem ser re pe ti dos quan do tem pe ra tu ra cen tral > 35°C; em ge ral, os 
exa mes tor nam-se nor mais (Tabela 2).
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TABELA2 examescomplementares

Gasometriaarterial acidosemetabólica,alcaloserespiratóriaouambasasalterações

Eletrólitos asalteraçõesencontradasemgeralnãosãoconsistentes,osexamesdevemser
repetidosquandoatemperaturacorpóreaestiveracimade35°C

Glicemia podehaverhipoouhiperglicemia.emgeralaglicemiaénormal

Hemograma ocorreaelevaçãodohematócritodevidoàhemoconcentração,háleucopeniae
plaquetopeniaemrespostaaosequestroesplênico

Amilase podeestaraumentada,poisahipotermiapodeinduzirpancreatite

Coagulograma emgeral,otpeottpaestãoalargadosdevidoàinibiçãodacascatadecoagulação;
retornamaonormalcomoreaquecimento

Rxdetórax podemostrarcongestãopulmonar,pneumoniaouaspiração

Ele tro car dio gra ma: tal vez o co ra ção seja o prin ci pal ór gão afe ta do quan do ocor re hi po ter mia 
e o ele tro car dio gra ma mos tra com boa cor re la ção com a tem pe ra tu ra cen tral al te ra ções tí pi cas 
des sa con di ção. Quan do a tem pe ra tu ra tor na-se me nor que 35°C há um alar ga men to no in ter va lo 
PR, do QRS e do in ter va lo QT. Com 33°C já sur gem al te ra ções ca rac te rís ti cas com a ele va ção do 
pon to J (onda de Os born) (Fi gu ra 1), e à me di da que a tem pe ra tu ra di mi nui a onda fica mais proe-
mi nen te. A fi bri la ção atrial é ex tre ma men te co mum em tem pe ra tu ras en tre 34 e 25°C. A fi bri la ção 
ven tri cu lar pode ocorrer com tem pe ra tu ras abai xo de 28°C e a as sis to lia com tem pe ra tu ras abai xo 
de 20 a 24°C.

Vale a pena no tar o tre mor na li nha de base do ECG, in di can do tre mo res ou ri gi dez mus cu lar, 
ca rac te rís ti cos de pa cien tes com qua dro de hi po ter mia leve a mo de ra da.

dIagnóstICodIferenCIal

A au sên cia de uma me di da fi de dig na da tem pe ra tu ra cen tral pode le var a um diag nós ti co 
er rô neo de uma doen ça en dó cri na, me ta bó li ca, vas cu lar, tó xi ca ou trau má ti ca, le van do a al te ra ção 
do ní vel de cons ciên cia ou coma. Para o cor re to diag nós ti co é ne ces sá rio dis tin guir en tre hi po ter-
mia pri má ria e se cun dá ria e as con di ções as so cia das ao qua dro.

Figura1 ondadeosborn.
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trataMento

O tra ta men to da hi po ter mia dependerá das variáveis clínicas e do grau da hipotermia (Ta-
bela 3). A ví ti ma deve ser des pi da de rou pas úmi das e aque ci da (se pos sí vel com rou pas se cas e 
co ber tas); de ve ser iso la da do ven to e do frio o quan to pos sí vel. Soluções cristaloides aquecidas 
(38°C a 42°C) devem ser usadas por via intravenosa, especialmente nos pacientes hipotensos. 
Caso o paciente persista hipotenso após a ressuscitação volêmica, deve-se iniciar vasopressor 
(p. ex., noradrenalina) com cuidado, pois o paciente hipotérmico tem maior chance de arritmia.

No de par ta men to de emer gên cia a ava lia ção do pa cien te en vol ve a ob ten ção rá pi da da gli ce-
mia ca pi lar e da tem pe ra tu ra cen tral, mo ni to ri za ção car día ca e for ne ci men to de oxi gê nio. 

TABELA3 estadiamentoetratamentodahipotermiaacidental


Estádio


Achadosclínicos

Temperatura
centraltípica


Tratamento

htI ■■ Calafrios
■■ Consciente

32°Ca35°C roupasecobertasaquecidas
(reaquecimentoexternopassivo)

htII ■■ rebaixamentodo
níveldeconsciência

■■ ausênciadetremores

28°Ca<32°C MoV,coletadeexames,soluçãocristaloideIV
aquecida,reaquecimentoexternoativo

htIII ■■ Inconsciente
■■ sinaisvitais

presentes

24°Ca<28°C ■■ MesmoqueohtII
■■ geralmenteprecisadeIot
■■ extracorpóreaparaoscasoscominstabilidade

cardíacae/ourefratáriosaotratamentoinicial

htIV ■■ ausênciade
sinaisvitais

<24°C ■■ ressuscitaçãocardiopulmonar
■■ extracorpóreaéaprimeiraescolha
■■ reaquecimentointernoativosenãohouverextracorpórea

Em caso de al te ra ção, a gli ce mia ca pi lar deve ser pron ta men te cor ri gi da com 100 mL de gli co se 
a 50% in fun di da si mul ta nea men te com 100 mg de tia mi na. O rea que ci men to deve ser pron ta men te 
ini cia do (as téc ni cas se rão dis cu ti das em tó pi co es pe cí fi co). Deve-se ava liar as vias aé reas e o pa drão 
res pi ra tó rio do pa cien te, pro ce den do a en tu ba ção oro tra queal o mais bre ve men te pos sí vel quan do 
in di ca da, para pro te ção de vias aé reas ou por in su fi ciên cia res pi ra tó ria, o que, além de fa ci li tar a as-
pi ra ção das se cre ções das vias res pi ra tó rias, já que hi po ter mia es ti mu la a bron cor reia, possibilitará o 
uso das vias aé reas como uma via de rea que ci men to cor pó reo, como será vis to adian te.

As arritmias atriais, em geral, não precisam de abordagem específica, pois são revertidas es-
pontaneamente com o reaquecimento.

As doen ças sa bi da men te ca pa zes de le var a hi po ter mia (Ta be la 1) tam bém de vem ser pron ta-
men te diag nos ti ca das e tra ta das se guin do seu tra ta men to es pe cí fi co.

Técnicasdereaquecimento

As técnicas de reaquecimento são (Tabela 4):

■■ Rea que ci men to ex ter no pas si vo.
■■ Rea que ci men to ex ter no ati vo.
■■ Circulação extracorpórea (ECMO ou bypass).
■■ Outras técnicas de rea que ci men to in ter no ati vo.
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TABELA4 efetividadedastécnicasdereaquecimento

Técnica Taxade
reaquecimento

Possívelindicação

extracorpórea 6a9°C/hora ■■ htIII,cominstabilidade
■■ htIV

Irrigaçãotorácica 3°C/hora ■■ Mesmoqueextracorpórea
■■ apenassenãohouverextracorpórea

hemodiálise 2a4°C/hora ■■ Incerto
■■ talveznohtIIIgrave

diáliseperitoneal 1a3°C/hora ■■ Incerto
■■ talveznohtIIIgrave

Medidaspoucoinvasivas:ambiente
quente,bolsasecobertoresaquecidos
efluidosIVaquecidos

0,1a3,4°C/hora ■■ htII
■■ htIII

O rea que ci men to ex ter no pas si vo é a téc ni ca me nos in va si va e que for ne ce o aque ci men to 
mais len to, devendo ser uti li za da em ca sos de hi po ter mia leve. Ele re quer que o pa cien te es te ja seco 
em um am bien te aque ci do, pro te gi do de cor ren tes de ar e usan do co ber to res para di mi nuir a per da 
de ca lor, des sa for ma per mi tin do que o or ga nis mo re cu pe re atra vés da ter mo gê ne se a tem pe ra tu ra 
cor pó rea. Em ge ral, pes soas jo vens re cu pe ram mais rá pi do a tem pe ra tu ra com esse mé to do de rea-
que ci men to. A taxa mé dia de rea que ci men to nes sa téc ni ca é de 0,3 a 0,4°C por hora.

O rea que ci men to ex ter no ati vo é a téc ni ca mais con tro ver sa. Nes sa téc ni ca a ele va ção da tem pe ra-
tu ra cen tral se dá por meio do aque ci men to da pele com co ber to res aque ci dos, pás de aque ci men to elé-
tri cas e bol sas com água quen te ou imer são em ba nhei ras com água quen te. En tre tan to, téc ni cas como a 
imer são di fi cul tam o ma nu seio e a mo ni to ri za ção des ses pa cien tes. Po rém, a uti li za ção de um co ber tor 
de plás ti co com ar aque ci do cir cu lan do em seu in te rior pa re ce ser efe ti va no rea que ci men to de pa cien-
tes hi po tér mi cos, prin ci pal men te em pa cien tes no pós-ope ra tó rio. Esta úl ti ma pa re ce ser uma téc ni ca 
efi caz e isen ta de com pli ca ções, sen do a téc ni ca de aque ci men to ex ter no ati vo atual men te pre co ni za da.

As técnicas que usam circulação extracorpórea são indicadas para os pacientes que:

■■ Apresentam instabilidade cardiovascular e/ou não respondem às medidas anteriores.
■■ Paciente em parada (PCR).

A sobrevida sem sequela neurológica de pacientes hipotérmicos em PCR tratados com extra-
corpórea é de 47 a 63%, versus < 37% naqueles tratados sem extracorpórea.

Outras técnicas de reaquecimento interno ativo: devem ser indicadas nos casos mais graves, 
em PCR e somente na ausência da extracorpórea: 

■■ Ir ri ga ção pe ri to neal fei ta com 2 li tros de so lu ção sa li na ou flui do de diá li se aque ci dos en tre 40 
e 45°C com tro cas a cada 15 ou 20 mi nu tos, que ele va a tem pe ra tu ra en tre 1 e 3°C por hora. 

■■ La va gem gás tri ca com so lu ções aque ci das deve ser de sen co ra ja da, pela pe que na área de 
tro ca e pe los ris cos ine ren tes ao pro ce di men to, como per fu ra ção eso fá gi ca, as pi ra ção e in-
du ção de ar rit mias car día cas e pela pou ca res pos ta em ter mos de aque ci men to cor pó reo. 

■■ Ir ri ga ção da be xi ga pode ser usa da, po rém apre sen ta bai xa res pos ta na ele va ção da tem pe-
ra tu ra cor pó rea.

■■   Ir ri ga ção to rá ci ca com um ou dois tu bos to rá ci cos e in fu são de so lu ções aque ci das (ideal men-
te até 3 li tros de so lu ção sa li na a 42°C). Es sas so lu ções de vem ser tro ca das a cada 30 mi nu tos. 
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ParticularidadesdaPCRnahipotermia

■■ Exis te di fi cul da de na ve ri fi ca ção da res pi ra ção e cir cu la ção nos pa cien tes hi po tér mi cos. 
Entretanto, se a vítima não responde aos estímulos e não respira, deve-se assumir que 
existe PCR, devendo ser iniciada a RCP (para o leigo). Para o profissional de saúde, 
checar o pulso por até 10 segundos. Na ausência de pulso, iniciar imediatamente a RCP.

■■ Caso o pa cien te se en con tre em FV/TV sem pul so, rea li zar des fi bri la ção com um cho que 
de 360 J se gui do de RCP. Se a FV/TV sem pulso persistir, as novas diretrizes do ACLS 2010 
recomendam que choques adicionais sejam realizados conforme descrito no Capítulo 1 
(Ressuscitação Cardiopulmonar). A conduta de se esperar para indicar novas desfibrila-
ções até que a temperatura corporal esteja acima de 35°C não é mais recomendada.

■■ No su por te avan ça do as me di das de rea que ci men to de vem ser agres si vas, preferencial-
mente através de circulação extracorpórea. Na impossibilidade, recomenda-se a irrigação 
torácica com solução aquecida conforme descrito anteriormente.

■■  De forma semelhante à desfibrilação, o conceito de adiar a prescrição de vasopressores ou 
de amiodarona até que a temperatura corporal esteja em um determinado nível não é mais 
recomendado pelas novas diretrizes do ACLS 2010. Assim, epinefrina (ou vasopressina) 
deve ser prescrita de forma semelhante ao paciente não hipotérmico. No caso de FV/TV 
refratária, também prescrever amiodarona. 

■■ No paciente que teve retorno à circulação espontânea, o reaquecimento agora é recomen-
dado até que a temperatura atinja 32 a 34°C (hipotermia induzida ou terapêutica), exceto 
se houver uma contraindicação à manutenção desses níveis de temperatura.

■■ Como hipotermia acidental é frequentemente causada por uma condição clínica ou trau-
mática (p. ex., intoxicação aguda, overdose, uso de álcool, hipotireoidismo etc.), deve-se 
buscar e tratar as condições associadas, concomitantemente ao reaquecimento.

ConClusões

■■ A hi po ter mia é uma con di ção po ten cial men te gra ve e que mes mo quan do tra ta da tem 
uma mor ta li da de alta.

■■ Está di re ta men te re la cio na da à ex po si ção ao frio e a cau sas sub ja cen tes que im pe dem o 
or ga nis mo de res pon der ade qua da men te ao frio.

■■ Quan do diag nos ti ca da (tem pe ra tu ra cen tral abai xo de 35°C) deve ser pron ta men te tra ta da 
de acor do com o grau da hi po ter mia, se for possível aferir a temperatura central ou através 
do novo sistema clínico de classificação da hipotermia.

■■ Deve-se prio ri zar o su por te res pi ra tó rio e he mo di nâ mi co e so bre tu do o rea que ci men to do 
pa cien te, que é o tra ta men to efe ti vo da hi po ter mia.

■■ Caso o paciente esteja em PCR, deve-se realizar as manobras do ACLS e iniciar pronta-
mente a extracorpórea durante a RCP.

■■  O conceito de retardar a desfibrilação ou evitar medicamentos (adrenalina, vasopressina 
ou amiodarona) devido à hipotermia não é mais recomendado no paciente em PCR.
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ALGORITMO 1 – ATENDIMENTO INICIAL DA HIPOTERMIA

• Iniciar reaquecimento
• Monitorização contínua
• Temperatura central contínua

Considerar intubação
orotraqueal

Procurar fatores precipitantes e tratá-los

• Estabilização de vias aéreas
• Monitorização
• Pulso/pressão arterial
• Acesso venoso
• Temperatura central

Cristaloides com/sem
vasopressores para 

suporte hemodinâmico

ALGORITMO 2 – ATENDIMENTO INICIAL DA HIPOTERMIA

Há parada cardiorrespiratória?

Temperatura central 30-34ºCTemperatura central > 34ºC

Ausência de 
instabilidade

hemodinâmica

Reaquecimento
externo ativo

Reaquecimento
interno ativo

• Instabilidade hemodinâmica
• Insucesso de aquecimento
 externo ativo

Temperatura central < 30ºC – Iniciar RCP

Não Sim

Reaquecimento 
externo passivo

Reaquecimento agressivo por 
circulação extracorpórea 

(preferência) ou por 
irrigação torácica

• Desfibrilar se FV/TV sem pulso
• Epinefrina a cada 3-5 minutos
• Seguir as diretrizes do ACLS 
   2010 de forma semelhante ao 
   paciente não hipotérmico
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13
Sedação e Analgesia em  

Pronto-Socorro

LUCAS SANTOS ZAMBON

Introdução

Sedação e analgesia compreendem um continuum de situações que variam desde sedação 
mínima (ansiólise) e controle de dor leve até a anestesia geral. 

Quando pensamos em analgesia de forma isolada, podemos defini-la como ausência ou su-
pressão da sensação da dor – experiência de caráter sensorial ou emocional associada a uma lesão 
tecidual real ou potencial, com diferente limiar de acordo com cada paciente. Apesar de não se 
buscar alteração do nível de consciência, esse efeito colateral pode ocorrer a depender da medica-
ção e da dose utilizadas. 

Já o conceito de sedação envolve a alteração do nível de consciência em diferentes graus, 
como podemos ver na Tabela 1.

Tabela 1 Classificação dos níveis de sedação e suas características

Sedação mínima 
(ansiólise)

Sedação moderada 
(sedação consciente)

Sedação profunda anestesia geral

responsividade Paciente responde 
a comandos verbais

Pacientes respondem 
ao comando verbal 
ou à estimulação tátil

Pacientes respondem 
somente à estimulação
dolorosa repetida

não desperta 
mesmo com 
estímulos 
dolorosos

Vias aéreas Sem alterações nenhuma intervenção 
necessária

Intervenção pode 
ser necessária

Intervenção 
necessária

Ventilação 
espontânea

Sem alterações Adequada Pode estar 
inadequada

Frequentemente 
inadequada

Função 
cardiovascular

Sem alterações Geralmente mantida Geralmente mantida Pode estar 
inadequada
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dor e AnAlGeSIA nA emerGênCIA

Definições

A International Association for the Study of Pain (IASP) define dor como “uma experiência 
sensorial e emocional desagradável que é associada inicialmente à lesão tecidual ou descrita em 
termos desta lesão, ou ambos”. Essa definição leva em consideração que a dor é a combinação de 
fenômenos sensoriais, emocionais e cognitivos. 

Dor é a causa mais comum de procura aos serviços de emergência. Aproximadamente 70% 
dos pacientes têm dor como parte de sua queixa. Entretanto, o controle da dor em unidades de 
emergências frequentemente não é adequado. Estudos mostraram uso de analgésicos em apenas 
30% a 63% dos pacientes com dor no serviço de emergência. Várias razões contribuem para isso: 
medo de sedação excessiva, falta de prática no uso das medicações pelo emergencista, preocupação 
com alterações cardiorrespiratórias e nos sintomas iniciais. O objetivo do uso da analgesia deve ser 
o conforto do paciente com segurança para o médico e com riscos mínimos. 

avaliação da dor

A avaliação do paciente com dor envolve anamnese e exame físico. É fundamental a caracte-
rização da dor quanto a sua localização, distribuição, irradiação, qualidade ou tipo, severidade ou 
intensidade, periodicidade e duração. No exame físico desses pacientes vale destacar a importância 
do exame neurológico e musculoesquelético, principalmente na dor crônica. A inspeção do local 
doloroso deve considerar a aparência e a coloração da pele da área dolorosa que podem mostrar 
alterações tróficas, presença de hipertricose, sudorese, cianose e espasmos musculares. A palpa-
ção da área dolorosa também pode revelar sinais importantes, como espasmo muscular e pontos-
-gatilho. As causas específicas da dor devem identificadas e tratadas de maneira adequada sem que 
o tratamento da dor seja deixado de lado. O critério para solicitação de exames complementares 
deve ser baseado nos achados de anamnese e exame físico.

O fato de a dor não ter um componente mensurável colabora com a subvalorização dessa 
queixa. Escalas de dor que pretendem dar um caráter de “objetividade” são sugeridas na literatu-
ra. As escalas unidimensionais de avaliação da dor são utilizadas habitualmente nos serviços de 
emergência. A escala numérica habitualmente consiste de uma escala que abrange os valores de 
0 a 10 para que o paciente selecione qual é a mais representativa da sua intensidade de dor. Os 
pacientes são instruídos que o zero representa “sem dor” e 10 o valor máximo da escala, “dor mais 
intensa que você pode imaginar” ou “pior dor possível”. A escala numérica é sensível às variações 
de curto período associadas ao tratamento de emergência (Figura 1), sendo bem indicada para 
uso no pronto-socorro. A escala visual analógica é similar à escala numérica, tem uma linha de 
base com os extremos indicando “sem dor” e “pior dor possível” e o paciente é solicitado a fazer 
uma marca na linha entre seus dois extremos no ponto que melhor representa a intensidade de 
sua dor. Esses testes podem ter sua eficácia reduzida principalmente entre idosos e entre pacien-
tes com déficits cognitivos. As escalas gráficas são constituídas por uma série de ilustrações de 
imagens faciais que representam vários graus de intensidade de dor (Figura 2). Cada imagem 
está associada a um número. É uma boa alternativa para pacientes analfabetos ou para crianças. 

Figura 1 escala numérica visual de dor.

0      1      2      3      4      5      6      7      8      9      10
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Tratamento da dor

É fundamental lembrar que o tratamento da dor no pronto-socorro deve ser uma das priori-
dades para o emergencista. O objetivo é analgesia completa no menor tempo possível, sendo acei-
tável realizar uma diminuição de pelo menos 50% da dor antes de uma eventual alta. Um adequado 
tratamento da dor é inclusive um sinal de qualidade do atendimento prestado segundo parâme-
tros internacionais. Devemos lembrar que, além de não trazer alívio ao sofrimento, o tratamento 
inadequado da dor também pode contribuir de maneira significativa para o desenvolvimento de 
quadros crônicos.

Em boa parte dos casos que chegam ao setor de emergência, o uso de uma única droga difi-
cilmente será capaz de prover analgesia adequada. Além disso, deve-se encarar como má prática 
iniciar o tratamento de dores mais intensas com analgesia simples, pois isso pode gerar demora no 
controle da dor (em muitos casos a analgesia é escalonada do analgésico mais fraco para o mais 
forte, gerando diversas reavaliações e prolongamento do sofrimento). Uma boa prática é conside-
rar a seguinte regra básica: dores fortes exigem analgesia forte.

Uma forma de gerenciar o tratamento é inicialmente aplicar a escala de dor para verificar 
seu nível. A seguir, associando-se sempre um analgésico mais simples, independente do nível de 
dor, seguiremos o padrão descrito na Tabela 2, classificando a dor em leve, moderada ou intensa 
e decidindo a conduta conforme essa classificação. A escolha das drogas é baseada em sua potên-
cia, segurança e possibilidade de uso intravenoso. As doses podem ser tituladas de acordo com a 
resposta de cada paciente, principalmente no caso da morfina. A intenção de sempre associar um 
analgésico simples parte de evidências que sugerem que as combinações de drogas aumentam a 
atividade analgésica, minimizam os efeitos colaterais e possibilitam o uso de doses menores. É im-
portante lembrar que após a primeira dose de analgesia o paciente deve ser reavaliado com a escala 
de dor, e medicado conforme a necessidade.

Tabela 2 drogas de escolha para analgesia em PS conforme o nível da dor

Dor leve (1-4) Dor moderada (5-7) Dor intensa (8-10)

Analgésico simples – dipirona ou paracetamol Sim Sim Sim

AInH – cetoprofeno ou tenoxicam Sim – –

opioide fraco – tramadol – Sim –

opioide forte – morfina – – Sim

É importante desmistificar o uso da morfina como analgésico de primeira linha. A morfina 
é uma droga com bom perfil de segurança, excelente potência analgésica, baixo risco de indução 
de dependência, oferece capacidade de titulação de doses, ou seja: pode e deve ser usada de forma 
mais ampla. Por outro lado, deve haver um incentivo para não se usar mais a meperidina, cuja po-
tência é menor que a da morfina, além de não oferecer nenhuma vantagem frente a ela, com mais 
risco de dependência. Sugere-se excluí-la do uso rotineiro para analgesia.

Figura 2 escala de faces de dor de Wong-Baker.
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Quanto à via de administração, a preferencial é a intravenosa, por ser menos agressiva e com 
ação muito mais rápida, além de ter maior confiabilidade de efeitos e absorção. A via intramuscular 
é muito dolorosa e não deve ser a primeira opção, assim como a via subcutânea, que gera início de 
ação mais tardio nas drogas. 

Certas particularidades de alguns pacientes são importantes na escolha da analgesia:

■■ Na insuficiência cardiovascular, há diminuição do fluxo sanguíneo hepático e renal, al-
teração da absorção gastrintestinal de fármacos e aumento do volume de distribuição da 
droga. A absorção da medicação administrada por via oral em paciente com alteração da 
função gastrintestinal e diminuição do fluxo sanguíneo esplâncnico é imprevisível. No 
paciente com choque, a via cutânea e a gastrintestinal também têm absorção errática.

■■ Em gestantes, não é recomendado o uso excessivo de anti-inflamatórios não hormonais 
(AINH) e eles devem ser evitados no terceiro trimestre, já que podem prolongar a gestação 
e o trabalho de parto, diminuir a contração do miométrio, aumentar o risco de oligodrâm-
nio e perdas sanguíneas. O uso de AINH também aumenta o risco de insuficiência renal 
no feto e no recém-nascido.

■■ Nos idosos, alterações fisiológicas causam uma alteração na absorção, distribuição, meta-
bolismo, eliminação e meia-vida das drogas, levando a um risco aumentado de interações 
medicamentosas e efeitos colaterais indesejados.

Principais medicações

Dipirona

Preferencialmente deve ser usada na via intravenosa na emergência. É utilizada no Brasil em 
várias apresentações para o tratamento de dor leve ou moderada e febre (o risco de agranulocitose 
é extremamente baixo e não justifica sua não utilização, como é feito nos EUA). Suas ampolas têm 
500 mg/mL com 2 mL. A dose máxima diária é de 6 g.

Paracetamol
Opção de analgésico simples quando o paciente for alérgico à dipirona. Tem apenas apresen-

tação oral (não há forma IV) e a dose habitual varia de 500 a 1.000 mg a cada 4 a 6 horas até a dose 
máxima de 4 g ao dia. Como precaução, o consumo crônico e excessivo de álcool pode aumentar 
o risco de hepatotoxicidade.

Anti-inflamatórios não hormonais (AINHs)
Drogas de primeiro escalão para dores mais leves. Podem ser utilizadas na emergência no 

tratamento de cefaleia aguda, cólica renal e biliar, gota e outras queixas musculoesqueléticas, ou 
seja, é excelente opção em dores nas quais há componente inflamatório independente de sua inten-
sidade. Não há evidência de que um AINH seja superior a outro para qualquer indicação, embora 
alguns sejam sugeridos em poucos casos. Os AINHs devem ser utilizados com precaução na pre-
sença de insuficiência renal, doença hepática, IC, principalmente quando houver uso associado de 
inibidores da enzima conversora de angiotensina (i-ECA), bloqueadores de receptor de angioten-
sina II ou diuréticos – o mais importante nesses casos é não utilizar de forma contínua, mas podem 
ser usadas doses no controle agudo da dor. O uso parenteral pode diminuir a lesão mucosa direta, 
mas os efeitos sistêmicos permanecem. As doses habituais são: cetoprofeno, 100 mg IV (sempre 
diluído em soro fisiológico para evitar flebite – 100 mL), ou tenoxicam, 20 mg IV. Usar 50% das 
dosagens em pacientes com insuficiência renal crônica ou em pacientes com mais de 65 anos.
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Tramadol
É classificado como opioide fraco por apresentar potência menor que a da morfina. En-

tretanto, promove boa analgesia, sendo seu principal efeito colateral a indução de vômitos. 
É um análogo sintético da codeína, com propriedades agonistas dos receptores mu, além de 
bloquear a recaptação de noradrenalina e serotonina, agindo de forma similar aos antide-
pressivos tricíclicos, sendo uma boa opção de droga de manutenção para a dor. Por outro 
lado, é de risco para diminuir limiar convulsivo. Os efeitos colaterais mais comuns (vertigem, 
náuseas e vômitos) podem ser evitados com adequada diluição da medicação em pelo menos 
100 mL de solução fisiológica e infusão lenta (cerca de 30 minutos). A ampola tem 100 mg em 
2 mL (50 mg/mL), sendo a dose recomendada de 50 a 100 mg (máximo de 300 mg em 24 h). 
Deve-se utilizar 50% da dosagem em pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min ou 
em cirróticos.

Morfina
É uma droga com bom perfil de segurança, excelente potência analgésica, baixo risco de 

indução de dependência e oferece capacidade de titulação de doses, além de ter meia-vida curta. 
Tem início de ação em até 5 minutos, pico em 30 minutos e meia-vida de 2 horas. Amplamente 
utilizada para controle álgico com boa tolerância. Pode ser aplicada de forma subcutânea em pa-
cientes com dificuldade de acesso. Seus efeitos adversos mais comuns são prurido, retenção vesical, 
náusea, espasmo de esfíncter de Oddi, broncoespasmo e, em doses elevadas, depressão do centro 
respiratório. Apresentação: ampola de 10 mg com 1 mL (diluir em 9 mL de água destilada para 
formar solução decimal de 1 mL = 1 mg) ou ampola de 2 mg/2 mL. Posologia: 3 mg em bolus a cada 
5 a 15 minutos, até o efeito terapêutico desejado ou a dose de 15 mg em 1 hora. A infusão lenta 
diminui a incidência de hipotensão arterial. Usar doses menores, 75% se ClCr < 50 mL/min ou 
50% se ClCr < 10 mL/min. Cuidado com sedação em pacientes cirróticos. A meperidina não deve 
ser usada: seu metabólito ativo (normeperidina) tem meia-vida longa e pode causar convulsões 
principalmente em pacientes com insuficiência renal.

SedAção e AnAlGeSIA PArA ProCedImentoS em Pronto-SoCorro

Objetivos

A técnica de sedação e analgesia em procedimentos (SAP) no serviço de emergência orienta 
a utilização de substâncias com o intuito de permitir a realização de procedimentos desagradáveis 
mantendo a função cardiorrespiratória autônoma e o controle de vias aéreas. O profissional que irá 
aplicar a SAP deve ser capaz de reconhecer e agir nas possíveis reações adversas, ter conhecimento 
das medicações em uso e ser treinado em reanimação cardiopulmonar. Os objetivos da SAP em 
PS estão na Tabela 3.

Tabela 3 objetivos da sedação e analgesia em procedimentos

■■ Controlar movimentos abruptos e indesejados.

■■ rápido retorno ao estado de consciência (se for o caso).

■■ minimizar os riscos de eventos adversos relacionados à técnica.

■■ Proporcionar bem-estar ao paciente.
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Algumas etapas devem ser seguidas (Tabela 4): 

Tabela 4 Analgesia e sedação para procedimentos na emergência

Procedimento de emergência ■■ Analgesia seguida da sedação
■■ Administração em bolus
■■ realizar o procedimento (p. ex., cardioversão no paciente hipotenso)
■■ Avaliar necessidade de mais analgésico após o procedimento, S/n

Procedimento de urgência ■■ Se possível, realizar o procedimento com um jejum de 3 a 6 horas 
(minimizar risco de aspiração)

■■ Administrar o analgésico, titulando ao nível desejável
■■ Administrar o sedativo e titular ao nível desejável para o procedimento
■■ Avaliar a necessidade de analgesia após o procedimento

■■ Ter a correta indicação do procedimento.
■■ Realizar monitorização adequada antes, durante e após o procedimento (pressão arterial 

não invasiva, cardioscópio, oxímetro de pulso).
■■ Definir o nível de sedação que se quer atingir. Entre as escalas de sedação existentes desta-

cam-se a de Ramsay e a escala de sedação-analgesia (SAS) (Tabela 5).
■■ Utilizar as drogas mais adequadas e na melhor sequência possível para a realização do 

procedimento.

Tabela 5 escalas de sedação

Ramsay
1. Ansiedade e/ou agitação
2. tranquilidade, cooperação e orientação
3. responsividade ao comando verbal, abertura ocular espontânea
4. resposta franca à estimulação auditiva intensa ou compressão da glabela, com abertura ocular
5. resposta débil à estimulação auditiva intensa ou compressão da glabela
6. Irresponsividade

SaS
7. Agitação perigosa (tenta tirar cateteres e tubo orotraqueal, agride a equipe de enfermagem)
6. muito agitado (não se acalma apesar de frequentes pedidos e explicações)
5. Agitado (ansioso, levemente agitado)
4. Calmo, cooperativo (desperta facilmente)
3. Sedado (acorda com estímulos verbais ou táteis)
2. muito sedado (só desperta com estímulos intensos, mas não se comunica)
1. “Sem resposta”

Precauções

Certas patologias ou mesmo estados fisiológicos exigem maiores cuidados com intensa mo-
nitoração, oxigenioterapia e adequação das medicações:

■■ Obesidade: maior risco de refluxo gastresofágico e broncoaspiração, obstrução de vias 
aéreas e sedação prolongada. Ajustar a dose para o peso ideal. Avaliar uso de agentes an-
tieméticos.
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■■ Pneumopatas: atentar para o uso de oxigenioterapia previamente ao procedimento.
■■ Insuficiência coronariana: deve-se manter o paciente monitorizado durante todo o pro-

cedimento.
■■ Insuficiência renal: a maioria das medicações e seus metabólitos possuem excreção renal, 

portanto em pacientes com comprometimento renal é esperado um efeito prolongado. 
■■ Viciados em medicações: podem apresentar efeitos imprevisíveis dos fármacos, necessida-

de de doses maiores ou sintomas de abstinência.
■■ Idosos: geralmente apresentam metabolismo mais baixo, maior biodisponibilidade da me-

dicação, doenças sistêmicas degenerativas associadas e, portanto, exigem o uso de doses 
menores com pequenos aumentos até o efeito desejado.

■■ Antagonistas para benzodiazepínicos: flumazenil, efeito que dura de 3 a 5 horas. Tal meia-
-vida curta está associada a risco de re-sedação.

■■ Antagonistas para opioides: naloxona – pode ser repetida devido ao tempo de ação curto 
ou colocada em bomba de infusão. 

Drogas que podem ser utilizadas

Para que se possa discutir as aplicações e melhor sequência de uso, serão analisados deta-
lhes importantes das diferentes medicações que têm um perfil adequado de segurança, no que 
diz respeito ao uso intravenoso em procedimentos a serem realizados no pronto-socorro. A via 
preferencial de uso é a intravenosa, por ser menos agressiva e ter maior confiabilidade de efeitos 
e absorção.

Fentanil
Geralmente utilizado com pré-indutor por seu efeito analgésico. Por ser altamente lipos-

solúvel, tem maior potência (100 vezes a da morfina), menor início de ação e curto tempo de 
ação, fazendo deste opioide o mais indicado para uso em procedimentos. Não causa liberação 
de histamina e tem baixa incidência de depressão miocárdica. Sua pior complicação é associada 
à depressão respiratória em doses elevadas ou diminuição da expansibilidade torácica quando é 
infundido rapidamente. 

■■ Dose: 50-150 µg IV lento.
■■ Início de ação: praticamente imediato.
■■ Duração do efeito: 0,5-1 h.
■■ Vantagens: não induz broncoespasmo (comparado com morfina), antídoto: naloxone. 
■■ Desvantagens: riscos com infusão rápida e altas doses.
■■ Gestante: risco C/D (evitar em lactação).
■■ RAM: 

■❏ Rigidez muscular – idiossincrática (em aplicações rápidas).
■❏ >10% – hipotensão, bradicardia, depressão respiratória (apenas com doses altas).

Tabela 6 Antagonistas

Droga Dose

naloxona 0,4 mg (1 ml) IV 3/3min – máximo 2 mg (5 ml)

Flumazenil 0,2 mg (2ml) IV 3/3min – máximo 1 mg (10 ml)
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Morfina
■■ Descrita anteriormente neste capítulo.
■■ Para procedimentos, a dose é de 0,1 mg/kg, IV:

■❏ Titulação: 0,05 mg/kg, IV, a cada 5 minutos, até o efeito desejável. 

Etomidato
Agente sedativo hipnótico endovenoso de ação curta não analgésico, é particularmente in-

dicado para intervenções de curta duração (menos de 10 minutos), procedimentos diagnósticos e 
intervenções realizadas em ambulatório, quando se deseja recuperação rápida com boas condições 
de orientação, deambulação e equilíbrio. Sua principal reação adversa, a mioclonia, não deve ser 
temida, pois é autolimitada e não gera maiores consequências ao paciente. É vantajoso por não 
alterar a hemodinâmica do paciente.

■■ Dose: 0,3 mg/kg IV.
■■ Início de ação: 15-45 seg. 
■■ Duração do efeito: até 15 min.
■■ Vantagens: não causa instabilidade hemodinâmica.
■■ Desvantagens: não proporciona analgesia, diminui limiar convulsivo.
■■ Gestante: risco C.
■■ RAM: 

■❏ 33% – mioclonia (leve, rápida – obs.: movimentos oculares, soluços).
■❏ > 10% –  náuseas, vômitos.
■❏ < 1% – supressão adrenal; dose de corticoide antes caso haja choque séptico.

Quetamina
Agente sedativo hipnótico endovenoso de ação curta e com efeito analgésico, é particular-

mente útil para intervenções em pacientes asmáticos em broncoespasmos. Opção também em pa-
cientes instáveis hemodinamicamente ou naqueles em que há riscos por queda de pressão arterial, 
como em TCE ou AVC, devido à necessidade de manter a pressão de perfusão cerebral. Lembrar 
que é uma droga que não diminui o drive respiratório.

■■ Dose: 1,5 a 2 mg/kg IV. 
■■ Início de ação: 60 seg. 
■■ Duração do efeito: 10-20 min. 
■■ Vantagens: não causa instabilidade hemodinâmica, proporciona analgesia e broncodilatação.
■■ Desvantagens: alto risco em síndromes coronarianas, dissecção de aorta e convulsões.
■■ Gestante: risco D. 
■■ RAM: 

■❏ >10% - hipertensão, taquicardia, aumento de pressão intracraniana, alucinações e psicose.

Midazolam
Apresenta meia-vida de eliminação curta, cerca de 1,5 a 3 horas, e maior potência que o 

diazepam, tornando seu uso mais conveniente. Seu metabólito ativo pode acumular-se em alguns 
casos, retardando a recuperação. Tem maior solubilidade que o diazepam, permitindo diluição e 
administração intramuscular mais tolerada.

■■ Dose: 0,1-0,3 mg/kg IV.
■■ Início de ação: 30-60 seg.
■■ Duração do efeito: 15-30 min.
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■■ Vantagens: amnésia, efeito anticonvulsivante. Antídoto: flumazenil.
■■ Desvantagens: não proporciona analgesia.
■■ Gestante: risco D (não usar em lactação).
■■ RAM: 

■❏ > 10% – diminui volume corrente.
■❏ 10% a 25% – hipotensão.

Propofol
Agente sedativo (hipnótico, ansiolítico e amnésico) sem propriedades analgésicas. É o se-

dativo de escolha em pacientes neurológicos. Devido à sua titulação dose-efeito equilibrada tem 
sido utilizado em procedimentos rápidos. Sua farmacocinética é pouco alterada na presença de 
insuficiência renal ou hepática.

■■ Dose: 2,0 mg/kg IV.
■■ Início de ação: 15-45 seg.
■■ Duração do efeito: até 10 min.
■■ Vantagens: diminui a resistência de toda via aérea.
■■ Desvantagens: não proporciona analgesia.
■■ Gestante: risco B (porém, não usar em cesárea e lactação).
■■ RAM: 

■❏ 3 a 26% – hipotensão (depressão miocárdica e vasodilatação).
■❏ 12 a 24% – apneia (em média, 1 min).

Dexmedetomidina
Agonista 2-adrenérgico, altamente lipofílico e com propriedades analgésicas e sedativas. A 

metabolização é hepática e os metabólitos inativos são excretados pelo rim (95%) e pelas fezes (5%). 
Contraindicado em pacientes com bloqueios AV de 2º e 3º graus e na insuficiência cardíaca 

grave (FE < 30%).

■■ Dose: 1 µg/kg IV em 10 minutos (não deve ser administrado em bolo). 
■❏ Se for necessária a manutenção, a dose é de 0,2 a 0,7 µg/kg/h.
■❏ Reduzir a dose em 30 a 40% na presença de insuficiência hepática.
■❏ Apresentação: ampola com 2 mL (100 µg/mL).

■■ Início de ação: 5 a 10 minutos; pico em 15 a 30 minutos.
■■ Duração do efeito: 1 a 2 horas.
■■ Vantagens: é analgésico, inibe a salivação, mínima depressão respiratória.
■■ Desvantagens: preço muito alto do medicamento, pode causar hipotensão e bradicardia 

(especialmente, no paciente hipovolêmico e com infusão rápida da droga).
■■ Gestante: risco C.
■■ RAM: 

■❏ >10%: hipotensão (20 a 50%), bradicardia (10%).

Cardioversão elétrica

No caso da cardioversão elétrica, devemos lembrar alguns detalhes:

■■ Em geral (nem sempre), estamos diante de um paciente com quadro cardiológico de 
base, em que há risco de deterioração miocárdica ou que eventualmente já está em situa-
ção de hipotensão.
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■■ A cardioversão elétrica é um procedimento incômodo e que gera dor por conta do cho-
que elétrico.

■■ O paciente precisa de um bom nível de sedação, porém é necessário manter a estabilidade 
da via aérea.

■■ Espera-se que, após uma cardioversão elétrica de sucesso, o paciente não precise mais de 
sedação, podendo ficar acordado.

Sendo assim, os níveis ideais de sedação sugeridos são os do nível 5 da escala de Ramsay (Ta-
bela 4), mas tendo em mente a necessidade de haver monitorização contínua e a disponibilidade 
de material invasivo para via aérea caso isso se torne necessário. É necessário que haja uso de um 
analgésico, que seja mínimo o risco de depressão cardiovascular, e que os efeitos das drogas sejam 
rápidos.

Das drogas descritas, faríamos uso de fentanil em dose baixa para analgesia (que além de 
tudo tem a vantagem de ter antagonista), seguido de um hipnótico, sendo de primeira escolha o 
etomidato ou a quetamina (por baixo risco de depressão cardiovascular e meia-vida curta) ou, 
como segunda escolha, o propofol, que também tem meia-vida e ação rápidas e que só deve ser 
evitado em pacientes com hipotensão (Algoritmo 1). O midazolam fica reservado apenas para 
casos em que não há disponibilidade de nenhuma dessas outras drogas.

Não se deve usar doses mais elevadas do fentanil ou do midazolam com intenção de na se-
quência utilizar os antagonistas – isso é considerado má prática médica. Os antagonistas devem 
ser usados apenas em situações em que o resultado da sedação e analgesia fugiu do esperado. É 
importante ressaltar que muitas vezes o paciente irá precisar de ajuda em sua ventilação, bastando 
para tanto auxiliá-lo com ambu® ligado ao oxigênio, o que provavelmente não ocorrerá por tempo 
prolongado, visto que as medicações escolhidas têm meia-vida curta.

Controle de AGItAção PSIComotorA

Introdução e definições

O controle da agitação psicomotora no pronto-socorro é extremamente importante, visto que 
essas situações colocam o próprio paciente em risco, além da equipe multiprofissional da assistência.

Inicialmente deve-se verificar qual o nível de agitação que o paciente apresenta. Isso pode ser 
feito de forma prática com a escala de SAS, na qual os valores acima de 4 (de 5 a 7) indicam níveis 
de agitação cada vez piores (Tabela 4).

A escala pode auxiliar no seguinte sentido: quanto maior a agitação, maior a quantidade de 
medicações e intervenções necessária. Pacientes em SAS 7, por exemplo, quase sempre precisarão 
de contenção química e física, enquanto um paciente em SAS 5 poderá precisar de doses baixas de 
medicação. As medicações a serem usadas serão discutidas a seguir.

Medicações 

Iremos discutir as duas principais drogas a serem utilizadas na contenção química de pa-
cientes com agitação psicomotora: o haloperidol e o midazolam. Além de prover bom controle 
da agitação, principalmente quando associadas, têm a vantagem de serem medicações que podem 
ser usadas por via intramuscular, que muitas vezes é a única via parenteral possível, a depender do 
caso. A prometazina não tem sido mais recomendada pelo maior risco de depressão respiratória e 
cardiovascular que oferece ao ser administrada por via parenteral.
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Haloperidol
Ainda hoje, a medicação que oferece melhor perfil para ser usada nesses casos é o neurolép-

tico convencional haloperidol. Dois medos podem atrapalhar a decisão pelo seu uso: o medo de 
alterações eletrocardiográficas (pode causar prolongamento do QT e, raramente, torsades de poin-
tes) e o medo de sintomas extrapiramidais. De fato, em doses acima de 35 mg em 24 h há maior 
risco de alterações no intervalo Qt (deve-se ter cautela também em pacientes em uso de outras 
drogas prolongadoras de Qt, com hipocalemia ou hipomagnesemia), porém o mais comum é que 
um paciente não precise de mais do que 3 ou 4 ampolas de 5 mg cada para controle de seu quadro. 
Quanto ao quadro de liberação extrapiramidal, apesar de ser o neuroléptico que oferece maior 
risco para esse efeito colateral (exatamente o que o torna tão bom para controle comportamental, 
que é a ação em receptores dopaminérgicos, o faz ser um maior causador de quadros extrapirami-
dais), esse efeito é passageiro no uso agudo e há o benefício de não causar depressão respiratória 
ou instabilidade hemodinâmica.

O início de ação ocorre em cerca de 5 a 20 minutos, com duração de 4 até 6 h. Entre efeitos 
indesejáveis dos neurolépticos encontra-se, além das manifestações extrapiramidais, a síndrome 
neuroléptica maligna (rigidez, tremores, hipertermia, instabilidade autonômica e miólise), porém 
essa situação é idiossincrática e impossível de prever. Apresentação: ampola com 1 mL (5 mg/mL). 
Posologia: 5 a 10 mg, a cada 15 minutos, até 3 doses, intervalos de 4-8 h. O uso pode ser intrave-
noso ou intramuscular quando houver dificuldade de acesso.

Midazolam
Excelente opção de associação para casos em que a agitação psicomotora é muito violenta, 

oferecendo risco de lesões no próprio paciente, em acompanhantes ou em profissionais do pronto-
-socorro. Tem ação sedativa com pico de ação rápido, e melhora a performance do controle da 
agitação quando associada com o haloperidol. A dose é de 0,2 mg/kg por via intravenosa ou in-
tramuscular.

ConCluSõeS

■■ A analgesia em pronto-socorro é feita de maneira irregular e o controle da dor do paciente 
deve ser uma das prioridades do emergencista. O ideal é aplicar uma escala de dor para o 
paciente e guiar a terapia através desta, reavaliando periodicamente.

■■ Quanto maior a dor do paciente, mais liberais devemos ser em termos de analgesia. Uma 
excelente droga a ser utilizada é a morfina, graças à sua potência, possibilidade de titula-
ção, boa segurança e a possibilidade de ter efeitos deletérios revertidos com antagonista 
(naloxone).

■■ Para sedação e analgesia na emergência, é importante ter precisão na indicação do proce-
dimento, monitorizar o paciente de forma adequada, escolher as melhores drogas para o 
caso e utilizá-las na melhor sequência possível.

■■ Para cardioversão elétrica recomenda-se analgesia com fentanil em baixa dose, seguido de 
etomidato ou propofol.

■■ Os pontos principais da analgesia e sedação são: realizar o procedimento com monitori-
zação e suporte para complicações; administrar o analgésico antes do sedativo; titular a(s) 
dose(s) para o nível de sedação desejado; observar e acompanhar o paciente até a recupe-
ração do nível de consciência.

■■ O controle da agitação psicomotora visa a segurança do paciente, dos acompanhantes e 
dos profissionais de saúde. Aplicar uma escala para mensurar a gravidade da agitação é de 
grande auxílio.
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■■ A restrição química deve ser feita preferencialmente com haloperidol, reservando para 
casos mais violentos a associação com midazolam (além de contenção física, quando ne-
cessário).

ALGORITMO 1 – ANALGESIA E SEDAÇÃO PARA PROCEDIMENTOS

Tipo de procedimento

Procedimento pouco doloroso
e com alta ansiedade

Procedimento muito doloroso
 e com alta ansiedade

Urgente (p. ex., cateter central, 
drenagem de abscesso)

Emergencial (p. ex., cardioversão 
no paciente hipotenso)

Determinar o grau de sedação e analgesia desejados

• Anestesia local
• Midazolan
   – Dose baixa
   – 0,1 mg/kg/IV
   – Pode repetir S/N

Midazolan:
• Dose baixa
• 0,1 mg/kg/IV
• Pode repetir S/N

Exemplos:
• Redução de fraturas
• Drenagem de tórax
• Cardioversão elétrica
• Debridamento

Exemplos:
• Punção lombar
• Cateter central

Exemplo: exame de imagem 
que necessita de sedação

Procedimento não doloroso

Opções IV:
• Fentanil + midazolan
• Fentanil + propofol
• Fentanil + etomidato
• Quetamina

ALGORITMO 2 – CARDIOVERSÃO ELÉTRICA

Indução anestésica
Etomidato – 0,3 mg/kg EV

ou
Quetamina – 2 mg/kg

ou
Propofol – 2 mg/kg EV 

ou
Midazolam – 0,3 mg/kg EV

Analgesia
Fentanil – 3 µg/kg EV lento
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Náuseas e Vô mi tos

RodRigo ANtoNio BRANdão Neto

IntroduçãoedefInIções

Náu sea é de fi ni da co mo a sen sa ção sub je ti va de ne ces si da de de vo mi tar, usual men te per
ce bi da na gar gan ta ou no epi gás trio. Vô mi to, por sua vez, é a eje ção de con teú do gas troin tes ti
nal pe la bo ca. Na gran de maio ria das ve zes os vô mi tos são pre ce di dos de náu seas, mas po dem 
tam bém ocor rer iso la da men te. Ain da é im por tan te di fe ren ciar vô mi tos de re gur gi ta ção. Nes ta 
úl ti ma ocor re re tor no de con teú do gás tri co pe la bo ca sem es for ço do pa cien te e a ru mi na ção 
re pre sen ta es se fe nô me no com re mas ti ga ção, sen do es se pro ces so re pe ti do vá rias ve zes du ran te 
a re fei ção.

Es ses sin to mas po dem oca sio nar im pac to so cioe co nô mi co sig ni fi ca ti vo nos pa cien tes. A 
maio ria dos ca sos é cau sa da por doen ças gas troin tes ti nais agu das, mui tas ve zes com res tri ção de 
ati vi da des e ab sen teís mo. Os pa cien tes que apre sen tam náu seas e vô mi tos após qui mio te ra pia 
apre sen tam di mi nui ção sig ni fi ca ti va de sua qua li da de de vi da e pa cien tes em pósope ra tó rio tam
bém po dem apre sen tar com cer ta fre quên cia es se sin to ma.

A náu sea e o vô mi to as so cia dos à ges ta ção tam bém au men tam o ab sen teís mo e no Rei no 
Uni do re pre sen tam cer ca de 8,5 mi lhões de dias de tra ba lhos per di dos, sen do que as mu lhe res 
afe ta das per dem em mé dia 62 ho ras de tra ba lho du ran te a ges ta ção.

São sin to mas ex tre ma men te fre quen tes na prá ti ca emer gen cial e es tão as so cia dos a inú me ras 
doen ças e po dem apre sen tar com pli ca ções as so cia das que se rão dis cu ti das adian te nes te ca pí tu lo.

etIologIaefIsIopatologIa

O ato de vo mi tar re sul ta da in te ra ção de com po nen tes neu rais, hu mo rais, mus cu la res e gas
troin tes ti nais. Os me ca nis mos que le vam à náu sea são, po rém, bem me nos co nhe ci dos.

O cen tro do vô mi to no sis te ma ner vo so cen tral re ce be afe rên cias de qua tro di fe ren tes fon tes 
des cri tas:
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■■ Fi bras afe ren tes va gais e es plâ ni cas ori gi na das das vís ce ras gas troin tes ti nais ri cas em re
cep to res 5HT3. Es sas fi bras po dem ser es ti mu la das por fa to res ir ri tan tes gás tri cos, co mo 
sa li ci la to e en te ro to xi na es ta fi lo có ci ca, por dis ten são de mu co sa de vias bi lia res e gas troin
tes ti nais e fa to res ir ri tan tes pe ri to neais.

■■ Sis te ma ves ti bu lar com fi bras com al ta con cen tra ção de re cep to res his ta mí ni cos H1 e re
cep to res mus ca rí ni cos co li nér gi cos. Acre di tase que as fi bras H1 e as mus ca rí ni cas M1 são 
es ti mu la das por mo vi men to e in fec ções. 

■■ Zo na qui mior re cep to ra lo ca li za da na re gião pos tre ma da me du la. Es sa área tem re cep to
res que são atin gi dos por subs tân cias ori gi ná rias do san gue e do lí qui do ce fa lor ra qui dia
no, e po de ser es ti mu la da por agen tes qui mio te rá pi cos, dro gas, to xi nas, ure mia, aci do se, 
hi pó xia e ra dio te ra pia.

■■ Ou tros re cep to res do SNC es tão as so cia dos ao apa re ci men to de vô mi tos re la cio na dos com 
cer tos odo res e ex pe riên cias emo cio nais, co mo os vô mi tos que ocor rem co mo an te ci pa ção 
de qui mio te ra pia.

O vô mi to é re sul tan te de uma sé rie de ações que ocor rem após es ses es tí mu los afe ren tes com 
a con tra ção de mús cu los res pi ra tó rios, ab do mi nais e dia frag má ti cos con tra a glo te fe cha da. Des sa 
for ma, ocor re pres são in traab do mi nal po si ti va, que for ça o con teú do gás tri co pa ra o esô fa go, se não 
ocor rer opo si ção a ela. A Ta be la 1 ci ta as prin ci pais cau sas de náu seas e vô mi tos na prá ti ca mé di ca.

TaBELa 1 principaiscausasdenáuseasevômitos

as so cia das a me di ca ções
Quimioterápicos
analgésicoseanti-inflamatórios
antibióticos
digoxina
sulfassalazina

teofilina
opioides
outrasmedicações
Vômitospós-radioterapia
usoabusivodeálcool

Cau sas in fec cio sas
gastroenterites outrosquadrosinfecciososcomtoxemia

al te ra ções pe ri to neais e in tes ti nais
obstruçãomecânica
alteraçãofuncionalgastrointestinal(gastroparesia,dis-
pepsiaetc.)
Inflamaçãoperitoneal
Úlcerapéptica
pancreatite

Colecistite
Isquemiamesentérica
Hepatite
doençainflamatóriaintestinal
Carcinomagastrointestinal
Metástasesperitoneais

Cau sas de SNC
enxaqueca
Hipertensãointracraniana(hemorragia,isquemia,
tumor,hidrocefaliaetc.)

pós-convulsão
doençaspsiquiátricasassociadas
doençasvestibulares

Cau sas en dó cri nas e me ta bó li cas
Insuficiênciaadrenal
Hipertireoidismo
Hipoehiperparatireoidismo

uremia
porfiria

Vô mi tos pós-ci rur gia

Vô mi tos cí cli cos

Ou tras cau sas (IaM, IC etc.)
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Náu seas e vô mi tos são uma das mais co muns rea ções ad ver sas a me di ca ções, ten den do a 
ocor rer pre co ce men te com o seu uso. Ocor rem vô mi tos em 40 a 70% dos pa cien tes em uso de 
opioi des pa ra con tro le de dor re la cio na da ao cân cer.

Me di ca ções co mo an tiin fla ma tó rios não es te roi dais e eri tro mi ci na tam bém são par ti cu lar men
te as so cia das a náu seas e vô mi tos e os pro vo cam por meio das vias afe ren tes pe ri fé ri cas, en quan to 
di go xi na, opioi des e ago nis tas do pa mi nér gi cos agem na zo na pos tre ma. Agen tes qui mio te rá pi cos são 
par ti cu lar men te as so cia dos a náu seas e vô mi tos, que po dem ser agu dos quan do ocor rem nas pri mei
ras 24 ho ras da qui mio te ra pia, tar dios quan do ocor rem após es se pe río do e an te ci pa tó rios quan do 
ocor rem por fa to res psi co gê ni cos an tes da qui mio te ra pia. Al guns fa to res são as so cia dos a ris co au
men ta do de vô mi tos re la cio na dos a qui mio te ra pia, co mo bai xo ní vel so cioe co nô mi co, se xo fe mi ni no, 
náu seas préqui mio te ra pia, qui mio te ra pia al ta men te eme to gê ni ca e au sên cia de te ra pia an tie mé ti ca.

Ra dio te ra pia pa ra cân cer po de cau sar al te ra ções es tru tu rais e fun cio nais do tra to gas troin
tes ti nal e evo luir com vô mi tos, ca so a ir ra dia ção se ja de ab do me su pe rior. Nes se ca so, a in ci dên cia 
de náu seas e vô mi tos che ga a 80%.

En tre as cau sas in fec cio sas de náu seas e vô mi tos, a gas troen te ri te agu da é a mais fre quen te. 
Ême se é par ti cu lar men te fre quen te an tes dos 3 anos de ida de e após os 20 anos de ida de, e é mais 
co mum nos qua dros vi rais em com pa ra ção com os bac te ria nos.

He pa ti tes vi rais tam bém fre quen te men te evo luem com vô mi tos. Ou tras in fec ções fo ra do 
tra to gas troin tes ti nal que evo luem com vô mi tos são oti tes mé dias e me nin gi tes.

Obs tru ção gás tri ca ou in tes ti nal le va a náu seas im por tan tes, que po dem ter alí vio sin to má ti co 
com o vô mi to. Al te ra ções de mo ti li da de in tes ti nal, co mo a pseu doobs tru ção in tes ti nal e a gas
tro pa re sia, mo di fi cam a ha bi li da de do tra to gas troin tes ti nal em es va ziarse e pro du zem náu seas. 
Pa cien tes com dia be tes mel li tus po dem evo luir com neu ro pa tia au to nô mi ca e apre sen tar gas tro
pa re sia. Ou tras con di ções co mu men te as so cia das com gas tro pa re sia são ami loi do se e doen ças do 
co lá ge no, das quais a mais fre quen te men te as so cia da é a es cle ro der mia. Ou tras doen ças fun cio nais, 
co mo a dis pep sia não ul ce ro sa, tam bém apre sen tam náu seas e vô mi tos com gran de fre quên cia.

Doen ças in fla ma tó rias co mo co le cis ti te, apen di ci te ou pan crea ti te po dem ati var vias afe ren
tes em pe ri tô nio e evo luir com vô mi tos. A có li ca bi liar, mes mo sem co le cis ti te, po de cau sar náu
seas atra vés da dis ten são de via bi liar e ati var vias afe ren tes e cau sar náu seas e vô mi tos.

O au men to da pres são in tra cra nia na es tá as so cia do com vô mi tos e es tu dos ex pe ri men tais 
mos tram que a in du ção de ême se é má xi ma quan do a pres são ul tra pas sa 80 mmHg.

Res pos tas emo cio nais a odo res, gos to ou me mó rias po dem in du zir vô mi tos. A ême se psi
co gê ni ca pa re ce ocor rer com maior fre quên cia em mu lhe res e ocor re em trans tor nos an sio sos e 
de pres são, en tre ou tras con di ções.

Al te ra ções ves ti bu la res co mo a neu ro ni te ves ti bu lar e a doen ça de Me nié re apre sen tam náu
seas e vô mi tos as so cia dos com ver ti gem de pa drão pe ri fé ri co, com ati va ção au to nô mi ca ex ten sa 
com pa li dez, dia fo re se e sa li va ção.

Ure mia, ce toa ci do se dia bé ti ca e hi per cal ce mia ati vam a área pos tre ma e com is so oca sio nam 
vô mi tos. Doen ças ti reoi dia nas e o hi per pa ra ti reoi dis mo tam bém al te ram a ati vi da de mo to ra gas
troin tes ti nal e cau sam vô mi tos.

A in su fi ciên cia adre nal po de evo luir com vô mi tos em até 75% dos pa cien tes em al gum mo
men to da doen ça, mas a cau sa en do cri no me ta bó li ca de vô mi tos mais co mum é a ges ta ção, que 
pro vo ca náu seas no pri mei ro tri mes tre na gran de maio ria das pa cien tes e vô mi tos em 50 a 70% 
das pa cien tes. Em bo ra tra di cio nal men te des cri ta co mo de ocor rên cia no pe río do da ma nhã, ape
nas 2% dos pa cien tes apre sen tam es se sin to ma res tri to ao pe río do ma tu ti no. Os vô mi tos da ges ta
ção qua se que in va ria vel men te ocor rem até a no na se ma na de ges ta ção e náu seas e vô mi tos que se 
ins ta lem após es se pe río do têm in di ca ção de in ves ti ga ção de um diag nós ti co al ter na ti vo.

Cer ca de 20 a 40% dos pa cien tes em pósope ra tó rio apre sen tam epi só dios de vô mi tos, que 
ocor rem mais fre quen te men te em mu lhe res, com anes te sia ge ral e em ci rur gias aber tas ab do mi
nais e or to pé di cas.
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O vô mi to cí cli co, por sua vez, é con di ção ca rac te ri za da por epi só dios bre ves de ême se in tra
tá vel in ter ca lan do com pe río dos as sin to má ti cos, ocor re prin ci pal men te em crian ças em ida de de 
cer ca de 5 anos e sua fi sio pa to lo gia in clui fa to res psi co ló gi cos, ató pi cos e é po bre men te co nhe ci da.

In far tos agu dos do mio cár dio, prin ci pal men te no ca so de in far tos pos te rio res com ir ri ta ção 
do dia frag ma, são cau sa im por tan te de vô mi tos. A con ges tão pas si va gás tri ca e he pá ti ca evo lui 
com náu seas e vô mi tos com cer ta fre quên cia. Ou tras cau sas que de vem ser ci ta das são a doen ça 
en xer tohos pe dei ro e in ges tão ali men tar ex ces si va após pe río do pro lon ga do de je jum.

QuadroClínICo

A abor da gem clí ni ca é de pen den te de cer tos fa to res, co mo du ra ção. Os vô mi tos agu dos (1 a 2 
dias) são, na maio ria das ve zes, cau sa dos por qua dros in fec cio sos, me di ca ções e acú mu lo de to xi
nas. Já em pa cien tes com his tó ria crô ni ca, maior que 1 se ma na, re sul tam co mu men te de con di ções 
mé di cas crô ni cas ou con di ções psi quiá tri cas.

Vô mi tos as so cia dos a diar reia, mial gias, fe bre e ce fa leia são su ges ti vos de qua dros in fec cio sos, 
prin ci pal men te gas troen te ri tes vi rais.

Ca so os vô mi tos ocor ram lo go após in ges tão ali men tar, su ge rem a pos si bi li da de de obs tru
ção gás tri ca por doen ça ul ce ro sa ou ma lig ni da de. A gas tro pa re sia po de tam bém evo luir com vô
mi tos que ocor rem 5 mi nu tos após re fei ção, mas na maio ria das ve zes os sin to mas ocor rem pe lo 
me nos 1 ho ra após a re fei ção.

Em pa cien tes com bu li mia ner vo sa, vô mi tos po dem ocor rer du ran te ou lo go após uma re
fei ção. Vô mi tos con tí nuos po dem ocor rer em qua dros con ver si vos e pa cien tes com de pres são 
nor mal men te apre sen tam vô mi tos in ter mi ten tes.

Doen ças in fla ma tó rias co mo co le cis ti te e pan crea ti te ocor rem prin ci pal men te na pri mei ra 
ho ra póspran dial e vô mi tos ma tu ti nos su ge rem diag nós ti co de ges ta ção, ure mia, en xa que ca e 
tam bém ocor rem no eti lis ta crô ni co.

Qua dros obs tru ti vos in tes ti nais ten dem a apre sen tar dor ab do mi nal pre ce den do qua dro de 
vô mi tos e, em pa cien tes cu ja etio lo gia dos vô mi tos se ja pa to lo gia de sis te ma ner vo so cen tral, há 
sin to mas co mo ce fa leia, ver ti gem, náu seas, ri gi dez de nu ca e acha dos neu ro ló gi cos fo cais.

Doen ças co mo es cle ro der mia ou doen ça de Ad di son, que po dem ser cau sa de vô mi tos, apre
sen tam sin to mas e acha dos ca rac te rís ti cos co mo es cle ro dac ti lia ou hi po ten são pos tu ral e os pa
cien tes com doen ças ma lig nas, por sua vez, apre sen tam per da pon de ral im por tan te. Por tan to, os 
acha dos clí ni cos de ca da pa cien te são de pen den tes da etio lo gia cau sa do ra.

Al gu mas ca rac te rís ti cas dos vô mi tos po dem fa ci li tar o diag nós ti co. O re tor no de par tí cu las 
não di ge ri das de ali men tos po de ocor rer em ca so de di ver tí cu lo de Zen ker ou aca la sia, já o re tor no 
de ali men tos par cial men te di ge ri dos vá rias ho ras após a ali men ta ção ocor re em ca so de gas tro pa
re sia e obs tru ção gás tri ca.

Vô mi tos de ca rac te rís ti ca fe ca loi de são ca rac te rís ti cos dos pa cien tes com obs tru ção in tes ti
nal e pa cien tes com con di ções com aclo ri dria gás tri ca po dem ter vô mi tos ino do ros. Já vô mi tos de 
ca rac te rís ti ca bi lio sa ocor rem quan do o pi lo ro se en con tra pér vio e pa to lo gias in tes ti nais co mo a 
obs tru ção in tes ti nal em je ju no são pro va vel men te a cau sa.

A pre sen ça de vô mi tos com san gue ou “bor ra de ca fé” ocor re em gas tri te he mor rá gi ca, doen
ça ul ce ro sa pép ti ca e rup tu ra da va ri zes eso fá gi cas, em bo ra nes te úl ti mo gru po de pa cien tes a 
apre sen ta ção co mum seja de he ma tê me se.

Al guns acha dos de exa me fí si co, co mo ade no me ga lia, po dem su ge rir neo pla sia as so cia da. 
He pa to me ga lia, por sua vez, po de ocor rer em he pa ti tes e ou tras doen ças he pá ti cas be nig nas, as sim 
co mo em doen ças ma lig nas.

A aus cul ta do ab do me tam bém po de au xi liar o diag nós ti co. Au sên cia de ruí dos hi droaé reos 
in di ca a pre sen ça de íleo pa ra lí ti co que ocor re no pósope ra tó rio e con di ções me ta bó li cas, já a 
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pre sen ça de ruí dos hi droaé reos me tá li cos e au men ta dos, prin ci pal men te se as so cia dos a dis ten são 
ab do mi nal, su ge rem qua dros obs tru ti vos in tes ti nais.

Ri gi dez de pa re de in tes ti nal e des com pres são brus ca do lo ro sa de ab do me são, por sua vez, 
su ges ti vos de con di ções in fla ma tó rias.

Ou tros acha dos, co mo ri gi dez nu cal, que ocor re em cer ca de 90% dos pa cien tes imu no com
pe ten tes com me nin gi te, e flap ping, que apa re ce em en ce fa lo pa tia he pá ti ca, en tre ou tros, tam bém 
po dem aju dar o diag nós ti co di fe ren cial.

exaMesCoMpleMentares

Os exa mes com ple men ta res pa ra in ves ti ga ção são de pen den tes dos acha dos de his tó ria e 
exa me fí si co e ser vem tan to pa ra elu ci dar a etio lo gia das náu seas e vô mi tos co mo pa ra ve ri fi car 
con se quên cias de les, co mo a de si dra ta ção.

Exa mes la bo ra to riais ini cial men te uti li za dos in cluem he mo gra ma com ple to, VHS, ele tró li
tos e exa mes de bio quí mi ca he pá ti ca e fun ção re nal. Em mu lhe res, a rea li za ção de tes te de gra vi dez 
tam bém é re co men da da.

O he mo gra ma po de aju dar a des car tar ane mia re sul tan te de in fla ma ção ou per da crô ni ca de 
san gue, leu co ci to se, que ocor re tam bém em con di ções in fla ma tó rias, ou leu co pe nia, que ocor re 
em con di ções vi rais.

Pa cien tes com per da crô ni ca de san gue po dem tam bém apre sen tar di mi nui ção dos ní veis de 
fer ri ti na, trans fer ri na e fer ro e au men to de ca pa ci da de de li ga ção de fer ro.

Qua dros de pan crea ti te ocor rem com au men to de ami la se e li pa se e tes tes de fun ção ti reoi
dia na. Pes qui sas de fa to res an ti nú cleo e au toan ti cor pos são úteis pa ra etio lo gias es pe cí fi cas.

A ava lia ção es tru tu ral do apa re lho di ges ti vo é ne ces sá ria mui tas ve zes e é in di ca da sem pre 
que his tó ria, exa me fí si co e exa mes com ple men ta res ini ciais não su ge ri rem diag nós ti co. Nes sa 
ca te go ria de exa mes, a en dos co pia di ges ti va al ta é o mais im por tan te, lem bran do que dis pep sia 
fre quen te men te é as so cia da com náu seas e vô mi tos. O exa me é útil pa ra ve ri fi car le sões de mu co sa 
eso fá gi ca e gas tro duo de nal, sen do mais es pe cí fi co e sen sí vel pa ra es se fim que os es tu dos con tras
ta dos do tra to gas troin tes ti nal al to. Em ca so de pa cien te com sin to mas dis pép ti cos as so cia dos e 
en dos co pia nor mal, au men ta mui to a chan ce de qua dro fun cio nal.

A ra dio gra fia sim ples de ab do me po de ser vir co mo tes te ini cial pa ra es se pro pó si to, e se 
de mons trar ní veis lí qui dos e au sên cia de ar no có lon su ge re obs tru ção de in tes ti no del ga do. Já a 
dis ten são lu mi nal di fu sa e a au sên cia pro pe dêu ti ca de ruí dos hi droaé reos são in di ca ti vas de íleo 
pa ra lí ti co e pre sen ça de ar sub dia frag má ti co su ge re per fu ra ção vis ce ral.

O raio X con tras ta do de ab do me po de acres cen tar da dos se a sus pei ta for de obs tru ção in
tes ti nal. A co lo nos co pia e a ra dio gra fia com ene ma opa co tam bém po dem aju dar na sus pei ta de 
obs tru ção co lô ni ca.

As pi ra ção gás tri ca de con teú do maior que 200 mL su ge re al te ra ção fun cio nal da mo ti li da de 
gás tri ca. A en dos co pia tam bém po de de mons trar gas tro pa re sia, as sim co mo es tu dos mo to res fun
cio nais, co mo a ma no me tria e es tu dos cin ti lo grá fi cos.

As uti li da des de al guns exa mes diag nós ti cos pa ra es sa con di ção são:

■■ Raio X de ab do me: com bai xo cus to, po de apre sen tar si nais de obs tru ção in tes ti nal e per
fu ra ção vis ce ral.

■■ To mo gra fia de ab do me: po de ve ri fi car tan to obs tru ção in tes ti nal co mo aco me ti men to de 
vís ce ras em si tua ções co mo pan crea ti te.

■■ Es tu dos ra dio grá fi cos con tras ta dos: po dem ava liar al te ra ções obs tru ti vas des de o tra to gas
troin tes ti nal al to até o tra to gas troin tes ti nal bai xo. O en te ro clis ma, por exem plo, é útil pa ra 
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obs tru ção de in tes ti no del ga do, e o ene ma opa co, pa ra ava liar os có lons. O eso fa go gas tro
duo de no gra ma é par ti cu lar men te útil pa ra ve ri fi car al te ra ções de mo ti li da de gás tri ca.

■■ To mo gra fia de crâ nio: po de ve ri fi car pre sen ça de le sões es tru tu rais em pa cien tes com sus
pei ta de vô mi tos por hi per ten são in tra cra nia na.

■■ Li quor: pa ra pa cien tes em que me nin gi te é sus pei ta da co mo cau sa, lem bran do que em 
imu no com pe ten tes a me nin gi te bac te ria na qua se que uni ver sal men te é acom pa nha da de 
fe bre e, em 90% dos ca sos, de ri gi dez nu cal.

dIagnóstICodIferenCIal

In clui uma mi ría de de diag nós ti cos, a maior par te de les já abor da dos na se ção de etio lo gia. 
De vese des car tar as cau sas or gâ ni cas com his tó ria, exa me fí si co e exa mes di re cio na dos. Even tual
men te, qua dros fun cio nais po dem ser res pon sá veis pe los sin to mas. 

trataMento

No ser vi ço de emer gên cia, a pri mei ra de ci são a ser to ma da nes ses pa cien tes é a ne ces si da de 
ou não de re po si ção vo lê mi ca in tra ve no sa. A al te ra ção de tur gor da pe le e a al te ra ção or tos tá ti ca 
de pres são ar te rial in di cam per da de mais de 10% da vo le mia e são in di ca ti vas de re po si ção en do
ve no sa, pre fe ren cial men te com so lu ção fi sio ló gi ca a 0,9%.

A re po si ção de po tás sio só de ve ser rea li za da se hou ver dé bi to uri ná rio ade qua do e hi po ca
le mia. Pa cien tes com obs tru ção gas troin tes ti nal ou íleo pa ra lí ti co com dis ten são gás tri ca po dem 
be ne fi ciarse do uso de son da na so gás tri ca.

Pa cien tes com in ca pa ci da de de ali men tarse ou in ge rir lí qui dos por via oral, com doen ças 
crô ni cas de bi li tan tes co mo dia be tes e in su fi ciên cia car día ca, re fra ta rie da de dos vô mi tos ao tra ta
men to far ma co ló gi co e de si dra ta ção gra ve têm in di ca ção de hos pi ta li za ção.

A re co men da ção die té ti ca pa ra es ses pa cien tes é pre fe ren cial men te de die ta com lí qui dos, 
que cau sa es va zia men to gás tri co mais rá pi do. Orien tase o pa cien te a fa zer re fei ções mais fre quen
tes e em quan ti da des me no res e evi tase die ta ri ca em gor du ras, pois elas são po ten tes ini bi do ras 
do es va zia men to gás tri co.

Uma re co men da ção es pe cí fi ca pa ra pa cien tes dia bé ti cos é o con tro le ade qua do da gli ce mia, 
pois po de me lho rar a fun ção au tô no ma do tra to gas troin tes ti nal e, com is so, di mi nuir os vô mi tos.

Exis tem duas ca te go rias prin ci pais de me di ca ções pa ra o ma ne jo des ses pa cien tes, que são os 
próci né ti cos e os an tie mé ti cos.

Em nos so meio, a me di ca ção mais uti li za da é a me to clor pra mi da com ação próci né ti ca, que 
age via re cep tor se ro to ni nér gi co 5HT4, que fa ci li ta a trans mis são gás tri ca co li nér gi ca, e via re cep tor 
dopa mi nér gi co D2, an ta go ni zan do seus efei tos. Até 20% dos pa cien tes apre sen tam efei tos co la te rais 
pro vo ca dos por efei tos an ti do pa mi nér gi cos e es ses efei tos in cluem agi ta ção, ner vo sis mo, ton tu ras, 
dis to nias e ra ra men te dis ci ne sia tar dia. Por es se mo ti vo, não é uti li za da com fre quên cia nos Es ta dos 
Uni dos, po rém em nos so meio a ex pe riên cia com a dro ga é sa tis fa tó ria. A do se ha bi tual é de 10 a 
30 mg a ca da 6 ho ras. Do ses de 30 mg ou mais a ca da 6 ho ras são uti li za das em pa cien tes com vô mi
tos de di fí cil con tro le pósqui mio te ra pia. Quan do usa da por via en do ve no sa, a me di ca ção de ve ser 
in fun di da len ta men te, usual men te em pe río do maior que 15 mi nu tos, pa ra evi tar efei tos co la te rais.

Ou tras me di ca ções próci né ti cas in cluem a dom pe ri do na e a bro mo pri da. A efi cá cia das dro
gas pa ra qua dros de gas tro pa re sia é com pa rá vel à da me to clor pra mi da e a do se ha bi tual de am bas 
as me di ca ções é de 10 mg, 3 a 4 ve zes ao dia.
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O uso de ma cro lí deos co mo a eri tro mi ci na tem si do des cri to co mo útil pa ra pa cien tes com 
gas tro pa re sia, pois agem em re cep to res de mo ti li da de no tra to gas troin tes ti nal, mas nem to dos os 
es tu dos de mons tram sua efi cá cia. A do se en do ve no sa é de 3 mg/kg a ca da 8 ho ras, se gui da de do se 
oral de 250 mg a ca da 8 ho ras.

As me di ca ções an tie mé ti cas agem no SNC por meio de re cep to res mus ca rí ni cos, co li nér gi
cos, his ta mi nér gi cos, do pa mi nér gi cos e se ro to ni nér gi cos. A pro clor pe ra zi na em par ti cu lar pa re ce 
ser efi cien te, mas é pou co uti li za da por cau sa de efei tos co la te rais ex tra pi ra mi dais e cen trais, além 
do ris co de hi po ten são, mas é uma op ção a ser con si de ra da.

Em pa cien tes com dis túr bios ves ti bu la res, di fe ni dra mi na e mez ci cli na são par ti cu lar men te 
úteis, em bo ra pos sam ser usa das em ou tras cir cuns tân cias, co mo ure mia ou gas troen te ri tes. A do
se de di fe ni dra mi na é de 10 a 50 mg EV a ca da 6 ho ras em do se má xi ma de 300 mg ao dia, ou por 
via oral, de 50 a 100 mg a ca da 6 a 8 ho ras.

As fe no tia zi nas tam bém po dem ser usa das pa ra tra ta men to de vô mi tos. Es ses agen tes in cluem 
clor pro ma zi na, pro clor fe ra zi na e pro me ta zi na. As do ses ha bi tuais são de 10 mg a ca da 6 ho ras.

As bu ti ro fe no nas, co mo ha lo pe ri dol e dro pe ri dol, que agem pe las vias do pa mi nér gi cas cen
trais, são úteis, mas de efi cá cia me nor e po dem cau sar co mo sin to mas co la te rais agi ta ção e se da ção 
e qua dros de aca ti sia.

Os re cep to res se ro to ni nér gi cos são me di ca ções par ti cu lar men te uti li za das nes ses pa cien tes, 
es pe cial men te os que atuam no re cep tor 5HT3. Es ses agen tes atuam na re gião pos tre ma e in
cluem on dan sen tron, gra ni se tron e do la se tron, que são as dro gas mais uti li za das mun dial men te 
pa ra o con tro le de vô mi tos. A do se usual do on dan se tron é de 8 a 16 mg en do ve no sa ou via oral a 
ca da 8 a 12 ho ras. A efi cá cia das di fe ren tes dro gas des sa clas se pa re ce ser si mi lar.

O uso de se da ti vos co mo ben zo dia ze pí ni cos é des cri to com su ces so pa ra pa cien tes em que as 
náu seas e vô mi tos te nham com po nen te psi co ló gi co, e o uso de cor ti cos te roi des, em par ti cu lar a 
de xa me ta so na, é ado ta do pa ra vô mi tos em pa cien tes em qui mio te ra pia, prin ci pal men te em com
bi na ção com ou tras me di ca ções. A do se de de xa me ta so na é de 10 a 20 mg ao dia.

Em pa cien tes com qua dros fun cio nais, o uso de pe que nas do ses de an ti de pres si vos po de ser 
útil. Nes ses ca sos de vese dar aten ção es pe cí fi ca pa ra pos sí veis pro ble mas psi co ló gi cos as so cia dos.

A es co po la mi na an ta go ni za vias mus ca rí ni cas ves ti bu la res, com re la tos de me lho ra nes ses ca sos, e 
acu pun tu ra no pon to P6 no pu nho apre sen ta res pos ta sin to má ti ca de mons tra da em qua dros pósope
ra tó rios. Re vi são re cen te da li te ra tu ra re fe re di mi nui ção de 18% do ris co re la ti vo de apre sen tar vô mi tos 
agu dos. A se guir dis cu ti mos o tra ta men to me di ca men to so de náu seas e vô mi tos em di fe ren tes si tua ções.

Vô mi tos as so cia dos com gas tro pa re sia

As me di ca ções próci né ti cas são as dro gas de es co lha nes ses pa cien tes, em par ti cu lar me to
clor pra mi da e dom pe ri do na. Co mo já co men ta do, os ma cro lí deos, em par ti cu lar a eri tro mi ci na 
e, em bo ra me nos es tu da da, a cla ri tro mi ci na, po dem ser usa dos. Em geral, o uso desses agentes é 
limitado a exacerbações agudas.

Os pa cien tes com vô mi tos in tra tá veis po dem re ce ber tra ta men to ci rúr gi co com pro ce di men
tos de bypass ou res sec ção gás tri ca ou en dos có pi cos, que têm re sul ta dos frus tran tes, mas po dem 
even tual men te ser uti li za dos. Outras opções são a estimulação gástrica elétrica e a gastrostomia.

Vô mi tos em pa cien te pós-qui mio te ra pia

Es ses pa cien tes na maio ria das ve zes são tra ta dos com múl ti plas me di ca ções pa ra con tro le ade
qua do des se sin to ma. Em pa cien tes com qui mio te ra pia al ta men te eme to gê ni ca, co mo nos es que mas 
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que as so ciam cis pla ti na, on da sen tron e gra ni se tron, que são me di ca ções que agem em re cep to res 
5HT3, são as me di ca ções de es co lha. Pa cien tes em uso de es que mas me nos eme to gê ni cos cos tu mam 
res pon der me lhor à me to clor pra mi da. Os agentes nos receptores 5HT3 têm eficácia equivalente. 
Recentemente, foi estudado o palonosetron, que pode ser mais eficaz do que os outros de sua classe.

O uso de de xa me ta so na au men ta o efei to an tie mé ti co das me di ca ções que agem em re cep
to res 5HT3 e seu be ne fí cio é me nor em pa cien tes com vô mi tos tar dios após qui mio te ra pia. Uma 
me ta ná li se mos trou con tro le com ple to dos vô mi tos em 75% dos pa cien tes usan do a as so cia ção em 
com pa ra ção com 60% de con tro le com o uso iso la do dos 5HT3. O uso dos ben zo dia ze pí ni cos, 
prin ci pal men te em pa cien tes com vô mi tos an te ci pa tó rios com qui mio te ra pia, é be néfico. A li te ra
tu ra ci ta pre fe ren cial men te o lo ra ze pam en do ve no so.

Re cen te men te, os ini bi do res da neu ro ci ni na têm si do re co men da dos co mo pri mei ra li nha de 
tra ta men to pa ra es ses pa cien tes, subs ti tuin do mui tas ve zes as me di ca ções que agem nos re cep to
res 5HT3, que in cluem o ape pri tan to e o fo sa pe pri tan to, ain da pou co dis po ní veis em nos so país.

Vô mi tos na ges ta ção

O tra ta men to tra di cio nal é fei to por meio de mu dan ças die té ti cas, com re fei ções pe que nas 
e mais fre quen tes, sem co mi das gor du ro sas e es pe cial men te com su ple men ta ção vi ta mí ni ca, em 
es pe cial vi ta mi nas do com ple xo B, co mo pi ri do xi na.

Me di ca ções an tie mé ti cas nor mal men te são pres cri tas com maior li be ra li da de após a 12ª se ma na 
de ges ta ção, em bo ra os sin to mas se jam mais proe mi nen tes da 7ª à 12ª se ma na. A pri mei ra es co lha nes
ses pa cien tes são me di ca ções com ação an tihis ta mí ni ca, co mo di fe ni dra mi na, di me ni dra to e me cli zi na. 

Ou tras me di ca ções com efi cá cia de mons tra da são fe no tia zi das e cor ti cos te roi des. 
Me di ca ções próci né ti cas e dro gas que agem em re cep to res 5HT3 tam bém po dem ser uti li

za das com efi cá cia. O on da sen tron, em par ti cu lar, pa re ce se gu ro nes sa po pu la ção.

Vô mi tos no pós-ope ra tó rio

Tan to os an ta go nis tas do re cep tor 5HT3 quan to o dro pe ri dol têm be ne fí cio de mons tra do 
na li te ra tu ra e a com bi na ção des sas me di ca ções pa re ce ser su pe rior ao uso iso la do de las. Cor ti cos
te roi de e clo ni di na tam bém têm de mons tra do be ne fí cio.

A do se re co men da da de on da sen tron pa ra pro fi la xia de vô mi tos nes ses pa cien tes é de 8 mg 1 a 2 
ho ras an tes dos pro ce di men tos ci rúr gi cos e de 4 mg du ran te a anes te sia. A dexametasona com uso 20 
minutos antes do término da cirurgia demonstrou benefício em diminuir vômitos no pósoperatório.

Ou tras si tua ções tam bém têm tra ta men to es pe cí fi co com o uso de trí ci cli cos pa ra vô mi tos 
as so cia dos com de pres são e com o uso de te ra pia an tien xa que co sa, co mo os trip ta nos em vô mi tos 
cí cli cos na in fân cia, mas não ire mos co men tar es pe ci fi ca men te es sas si tua ções, que não são fre
quen tes em uni da des de emer gên cia.

CoMplICações

A de ple ção é a mais fre quen te com pli ca ção e é im por tan te des car tar e tra tála na ava lia ção 
ini cial. Al ca lo se me ta bó li ca por con tra ção tam bém po de ocor rer e é cor ri gi da com re po si ção vo
lê mi ca apro pria da.

A sín dro me de Boe rhaa ve é uma com pli ca ção ra ra e re pre sen ta a rup tu ra eso fá gi ca se cun dá
ria com vô mi tos in coer cí veis e ne ces si ta de tra ta men to ci rúr gi co. Ou tra com pli ca ção im por tan te 
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é o apa re ci men to de san gra men to, que ocor re por fis su ra na jun ção gas troe so fá gi ca, co mo na 
sín dro me de Mal loryWeiss. Me nos fre quen te men te, po de ocor rer san gra men to por la ce ra ção 
es plê ni ca ou he pá ti ca em pa cien tes com vô mi tos re pe ti dos.

ConClusões

■■ Náu seas e vô mi tos são sin to mas fre quen tes e di mi nuem a qua li da de de vi da dos pa cien tes 
e apre sen tam com pli ca ções com po ten cial de gran de mor bi da de.

■■ Exis tem vá rias cau sas de náu seas e vô mi tos. Em pa cien tes com qua dros agu dos, prin ci pal
men te se hou ver diar reia con co mi tan te, a cau sa mais fre quen te é in fec cio sa, em par ti cu lar 
gas troen te ri tes.

■■ Pa cien tes em qui mio te ra pia apre sen tam vô mi tos fre quen tes que po dem ser an te ci pa tó rios, 
agu dos ou tar dios.

■■ O ma ne jo de vô mi tos após qui mio te ra pia mui tas ve zes exi ge o uso de múl ti plas me di ca
ções, agin do em di fe ren tes vias po ten cial men te pa to ló gi cas.

■■ A ava lia ção com exa mes com ple men ta res é de pen den te dos acha dos de his tó ria e exa
me fí si co.

■■ A de ci são ini cial mais im por tan te nes ses pa cien tes é de ter mi nar a ne ces si da de de hi dra ta
ção pa ren te ral e pos te rior men te de ci dir se é ne ces sá ria in ter na ção hos pi ta lar.

■■ As me di ca ções atual men te mais uti li za das no mun do pa ra pa cien tes com vô mi tos agu dos, 
prin ci pal men te se de di fí cil con tro le, são os an ta go nis tas 5HT3.
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15
Febre e Hipertermia no 
Pronto-Socorro

HER LON SARAI VA MAR TINS
LUCAS SANTOS ZAM BON

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Para fins prá ti cos e para a toma da de con du tas, con si de ra mos febre quan do há ele va ção da 
tem pe ra tu ra cor po ral (axi lar) > 37,8oC. Hiper pi re xia é o termo uti li za do para  febres > 41,5oC.

Hiper ter mia é um aumen to de tem pe ra tu ra cor po ral que ultra pas sa a capa ci da de do corpo de 
per der calor, sem mudan ça no set-point hipo ta lâ mi co, cau sa do por expo si ção exces si va ao calor ou 
pela pro du ção endó ge na de calor de forma exa cer ba da.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A hiper ter mia e a febre têm meca nis mos fisio lo gi ca men te dis tin tos, mas, na prá ti ca clí ni ca, 
nem sem pre é fácil reco nhe cer essas dife ren ças.

A febre é resul ta do da ele va ção da tem pe ra tu ra-alvo após ajus te pelo ter mos ta to hipo ta lâ mi-
co. Para man ter uma tem pe ra tu ra mais ele va da, o orga nis mo uti li za meca nis mos de con ser va ção 
de calor, como a vaso cons tri ção peri fé ri ca, e pro du to res de calor, como cala frios e o aumen to da 
ati vi da de meta bó li ca.

A hiper ter mia é carac te ri za da pela falên cia dos meca nis mos peri fé ri cos em cor ri gir o aumen-
to da tem pe ra tu ra cor po ral fren te a uma pro du ção meta bó li ca exa ge ra da de calor, ao calor exces-
si vo do ambien te ou à dis si pa ção pre ju di ca da de calor. 

As prin ci pais etio lo gias no pron to-socor ro que podem cur sar com tem pe ra tu ra acima de 
37,8ºC estão des cri tas nas Tabe las 1 e 2.

ACHADOS CLÍNICOS 

Fren te a um pacien te com sus pei ta de hiper ter mia ou febre, é fun da men tal a afe ri ção da tem-
pe ra tu ra cor po ral. Deve-se sem pre lem brar que a febre é muito mais comum do que a hiper ter mia, 



Febre e hipertermia no pronto-socorro 305

TABELA1 Prin ci pais cau sas de tem pe ra tu ra ele va da no pron to-socor ro




Causas




Imediatas(emergência)




Rápidas(urgência)

Nãourgentes(poderiam
servistasempronto-
-atendimento,nãoem
portadePS)*

Infec cio sas ■■  Qual quer uma que 
apre sen te: 
■❏ Hipo ten são
■❏ Cho que
■❏ Con fu são aguda
■❏  Insu fi ciên cia 

res pi ra tó ria
■❏ Pos sí vel neu tro pe nia

■■ Peri to ni te
■■ Menin gi te, ence fa li te
■■ Menin go coc ce mia
■■ Gan gre na gaso sa
■■ Téta no

■■ Pneu mo nia
■■ Abs ces so peria mig da lia no 

ou retro fa rín geo
■■ Otite média aguda
■■ Peri car di te, endo car di te
■■ Apen di ci te, cole cis ti te, 

diver ti cu li te, abs ces so 
intra-abdo mi nal

■■ Pie lo ne fri te, abs ces so 
tubo-ova ria no, doen ça 
infla ma tó ria pél vi ca

■■ Celu li te, infec ção de 
par tes moles

■■ Monoar tri te
■■ Gono coc ce mia
■■ Malá ria, den gue, 

lep tos pi ro se, febre ama re la

■■ Gripe, res fria do comum, 
farin gi te

■■ Sinu si te
■■ Bron qui te aguda
■■ Gas troen te ro co li te aguda
■■ Tuber cu lo se
■■ Sín dro mes monolikes
■■ Hepa ti te aguda
■■ Para si to ses intes ti nais
■■ Sífi lis

Não infec cio sas ■■ Sín dro me neu ro lép ti ca 
ou sero to ni nér gi ca

■■ Inter ma ção
■■ Into xi ca ção aguda 

(p. ex., sali ci la to, 
cocaí na etc.)

■■ Sín dro me de 
abs ti nên cia e 
deliriumtremens

■■ Crise epi lép ti ca recen te
■■ Doen ça fal ci for me
■■ Pan crea ti te aguda
■■ Rejei ção ao trans plan te
■■ Trom bo se veno sa
■■ Sín dro me de 

hiper sen si bi li da de 
a dro gas (DRESS)

■■ Vas cu li te
■■ Hemó li se aguda
■■ Artri te goto sa aguda
■■ Hiper ter mia pelo exer cí cio
■■ PTT

■■ Neo pla sias (lin fo ma, 
leu ce mias, para neo pla sias)

■■ Sar coi do se
■■ Reab sor ção de 

hema to mas
■■ Doen ça infla ma tó ria 

intes ti nal
■■ Febre de ori gem obs cu ra
■■ Febre fac tí cia

* Desde que não haja comor bi da de grave, imu nos su pres são ou  sinais de gra vi da de (hipo ten são, con fu são, insu fi ciên cia 
res pi ra tó ria).

sendo esta, na prá ti ca, um diag nós ti co de exclu são. Uma forte sus pei ta de qua dro infec cio so e/ou 
infla ma tó rio for ta le ce a hipó te se de uma sín dro me  febril. Na febre, o pacien te apre sen ta vaso cons-
tri ção peri fé ri ca, piloe re ção, cala frios e alte ra ções no com por ta men to, como o uso de aga sa lhos ou 
de cober to res, tanto para aumen tar a pro du ção quan to para con ser var o calor. Já na hiper ter mia, o 
hipo tá la mo esti mu la o sis te ma ner vo so auto nô mi co, pro mo ven do sudo re se e vaso di la ta ção cutâ-
nea, de forma a redu zir a tem pe ra tu ra cor po ral.
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TABELA2 Sín dro mes hiper tér mi cas indu zi das por medi ca ções ou dro gas ilí ci tas

Síndromehipertérmica Agentescausadores

Hiper ter mia malig na ■■ Gases anes té si cos (halo ta no, iso flu ra no, enflu ra no etc.), blo quea do res 
neu ro mus cu la res (suc ci nil co li na)

Sín dro me neu ro lép ti ca malig na ■■ Neu ro lép ti cos típi cos (halo pe ri dol, clor pro ma zi na, flu fe na zi na, levo-
me pro ma zi na etc.), neu ro lép ti cos atí pi cos (clo za pi na, olan za pi na, que-
tia pi na, ris pe ri do na etc.), ini bi do res sele ti vos da recap ta ção da sero-
to ni na, ini bi do res da monoa mi no-oxi da se (iMAO), anti con vul si van tes, 
abs ti nên cia de dro gas anti par kin so nia nas (levo do pa e aman ta di na) etc.

Into xi ca ção por anti co li nér gi cos ■■ Anti de pres si vos tri cí cli cos, anti-his ta mí ni cos, atro pi na, bela do na, ben-
za tro pi na, dife ni dra mi na, hidro xi zi ne, orfe na dri na, qui ni no etc.

Into xi ca ção por sim pa to mi mé ti cos ■■ Anfe ta mi nas, cocaí na, ecs tasy (3,4-meti le ne dio xio me tan fe ta mi na), 
metan fe ta mi nas

Sín dro me sero to ni nér gi ca ■■ Fluo xe ti na, paro xe ti na, ser tra li na, ven la fa xi na etc.

Além da pró pria tem pe ra tu ra, é fun da men tal valo ri zar quais quer sin to mas ou  sinais.  Alguns 
sin to mas podem ser sim ples men te asso cia dos ao qua dro  febril, como mial gia, cefa leia e fra que za; 
 outros, como tosse pro du ti va e dis pneia, podem apon tar para uma pneu mo nia; a disú ria, por sua 
vez, pode apon tar uma infec ção uri ná ria (Tabe la 3).

TABELA3 Acha dos clí ni cos, febre e hipó te ses

Achadosclínicos Hipótese(s)

Espir ros, cori za, tosse seca, odi no fa gia Infec ções de vias  aéreas, gripe, res fria do comum

Diar reia Doen ça infla ma tó ria intes ti nal, hiper ti roi dis mo, ente ri tes, para si to ses 
intes ti nais, neo pla sias, HIV

Con vul sões Menin gi te, ence fa li te,  lesões do SNC, qua dros de hiper ter mia, PTT

Des co ra men to Hemó li se aguda (ane mia hemo lí ti ca autoimune, hemó li se intra vas cu-
lar), malá ria, neo pla sias, lúpus, HIV

Dis pneia Pneu mo nia, pneu mo cis to se, tuber cu lo se, neo pla sia, embo lia pul mo nar 

Dor torá ci ca Mio car di te, peri car di te, embo lia pul mo nar

Icte rí cia Lep tos pi ro se, den gue, febre ama re la, malá ria, para si to ses intes ti nais, 
hepa ti tes, hemó li se

Pre sen ça de sonda e/ou cate ter Infec ção asso cia da ao sítio de inser ção do dis po si ti vo, endo car di te

Disú ria, sinal de Gior da no Pie lo ne fri te, cis ti te

Dor pél vi ca, cor ri men to Doen ça infla ma tó ria pél vi ca, endo me tri te, abs ces so tubo-o va ria no

Dis so cia ção pulso-tem pe ra tu ra Febre tifoide, bru ce lo se, febre fac tí cia

Irri ta ção menín gea Menin gi te, hemor ra gia suba rac nóidea (HSA)

Lin fo no do me ga lias Lin fo mas, sín dro mes monolikes, doen ças do conec ti vo, tuber cu lo se, 
mico ses sis tê mi cas

Esple no me ga lia Malá ria, febre tifoide, mono nu cleo se aguda, sal mo ne lo se sep ti cê-
mi ca, neo pla sias

(continua)
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TABELA3 Acha dos clí ni cos, febre e hipó te ses (Continuação)

Achadosclínicos Hipótese(s)

Con fu são aguda Menin gi te, ence fa li te,  lesões do SNC ou infec ções sis tê mi cas gra ves, PTT

Cre pi ta ção pul mo nar, acha dos de 
der ra me pleu ral

Pneu mo nia, tuber cu lo se, neo pla sia, lúpus

Sopro car día co Endo car di te 

Asci te Peri to ni te, neo pla sias

Sinais de peri to nis mo Apen di ci te, pan crea ti te, per fu ra ção de alças intes ti nais, diver ti cu li te

Lesões de pele loca li za das Celu li te, eri si pe la, impe ti go 

Rash cutâ neo Menin go coc ce mia, den gue, infec ções  virais, sín dro me do cho-
que tóxi co (estrep to co co e esta fi lo co co), endo car di te, sín dro mes 
monolikes, lúpus, mico bac té rias, mico ses sis tê mi cas, púr pu ra trom-
bo ci to pê ni ca, sífi lis, exan te ma por dro gas, vas cu li tes 

Feri da cirúr gi ca Infec ção de feri da cirúr gi ca, abs ces sos

Bócio, exof tal mo Tireo to xi co se

Alguns pon tos impor tan tes:

■■ Prio ri ze pacien tes que apre sen tam  sinais de gra vi da de (p. ex., hipo ten são, taquip neia, con-
fu são, hipo xe mia, taqui car dia, uso de mus cu la tu ra aces só ria,  sinais de toxe mia,  sinais de 
má per fu são etc.).

■■ Nunca deixe de ava liar, com cui da do e de forma rápi da, quase sem pre com soli ci ta ção de 
exa mes com ple men ta res, pacien tes poten cial men te imu nos su pri mi dos (pós-qui mio te ra-
pia, uso de imu nos su pres so res, trans plan ta dos etc.), indi ví duos que retor na ram de áreas 
endê mi cas para doen ças infec cio sas (p. ex.,  região ama zô ni ca – malá ria). Lem bre-se de 
lep tos pi ro se, den gue, malá ria, febre ama re la, hepa ti tes  virais, arbo vi ro ses, for mas agu das 
de doen ças fún gi cas (p. ex., crip to co co se, asper gi lo se, para co co), esquis tos so mo se e doen-
ça de Cha gas etc.

■■ Faça uma ime dia ta e rápi da ava lia ção de pacien tes com his tó ria de esple nec to mia ou 
doen ças asso cia das à dis fun ção do baço (p. ex., doen ça fal ci for me). Eles podem evo luir 
para cho que sép ti co em pou cas horas.

■■ Sem pre valo ri ze e inves ti gue no PS (em cará ter de urgên cia) febre asso cia da a cefa leia (menin-
gi te) ou alte ra ção aguda de com por ta men to (ence fa li te) ou a con vul são (abs ces so cere bral). 
Cefa leia de iní cio recen te e febre são evi dên cias de menin gi te até prova em con trá rio.

■■ Ques tio ne o uso de dro gas ilí ci tas e líci tas (rea ções de hiper sen si bi li da de, doen ça do soro, 
hiper ter mia malig na, sín dro me neu ro lép ti ca, into xi ca ção aguda etc.) e via gens recen tes.

■■ Veri fi que his tó ria de pica das de inse tos (den gue, febre ama re la, malá ria etc.).
■■ Pro cu re e valo ri ze  lesões cutâ neas (Tabe la 4).

EXAMES COMPLEMENTARES

■■ Em boa parte dos casos de febre, exa mes são des ne ces sá rios pela sim pli ci da de do diag nós-
ti co de doen ças que nem deve riam estar no PS.

■■ Não há van ta gem em pedir uma bate ria de exa mes sem for mu la ção de hipó te ses diag nós-
ti cas, por isso os exa mes com ple men ta res devem ser diri gi dos. 
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TABELA4 Lesão cutâ nea, febre e hipó te ses diag nós ti cas

Lesãopredominante Hipótesesdiagnósticas

■■ Mácu lo-papu lar de dis tri bui ção cen tral ■■ Saram po, rubéo la, forma aguda da infec ção pelo HIV, mono-
nu cleo se infec cio sa, dro gas, DRESS, doen ça de Lyme, febre 
tifoide, den gue, lúpus eri te ma to so sis tê mi co

■■ Padrão peri fé ri co de dis tri bui ção ■■ Gono coc ce mia, sífi lis secun dá ria, eri te ma mul ti for me, endo car-
di te bac te ria na

■■ Eri te ma des ca ma ti vo con fluen te ■■ Escar la ti na, sín dro me do cho que tóxi co, sín dro me da pele escal-
da da, Ste vens-John son e necró li se epi dér mi ca tóxi ca (NET)

■■ Vesí cu lo-bolho sas ■■ Vari ce la, her pes vírus, ecti ma gan gre no so 

■■ Urti ca ri for me ■■ Vas cu li tes 

■■ Nodu la res ■■ Infec ções dis se mi na das (mico bac te rio ses, mico ses), eri te-
ma nodo so

■■ Pur pú ri cas ■■ Menin go coc ce mia aguda, den gue, purpurafulminans, púr pu ra 
trom bo ci to pê ni ca trom bó ti ca/sín dro me hemo lí ti co-urê mi ca, 
vas cu li te de peque nos vasos

■■ Uma par ce la dos casos neces si ta rá de ape nas um ou dois exa mes, como uma radio gra fia de 
tórax ou um hemo gra ma.  Outros exa mes deve rão ser guia dos pela his tó ria e pelo exame físi co. 

■■ Pacien tes com  sinais de sepse neces si tam, além de exa mes bási cos, de hemo cul tu ras, cul-
tu ra de qual quer sítio sus pei to (p. ex., der ra me pleu ral, asci te etc.), gaso me tria arte rial 
(para ava liar o base  excess) e lac ta to arte rial. 

■■ Algu mas con di ções exi gem con du ta inva si va e rápi da, por exem plo, uma pun ção lom bar 
na sus pei ta de menin gi te aguda, uma artro cen te se na sus pei ta de pioar tri te ou a pes qui sa 
de Plas mo dium em san gue peri fé ri co na sus pei ta de malá ria.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL E TRATAMENTO

O diag nós ti co dife ren cial da febre é vasto e exige um amplo conhe ci men to epi de mio ló gi co e 
etio pa to gê ni co por parte do médi co. É de extre ma impor tân cia, por tan to, racio na li zar esse conhe-
ci men to para faci li tar a abor da gem diag nós ti ca dos qua dros de febre. 

Doen ças espe cí fi cas estão des cri tas ao longo do livro (p. ex., pneu mo nia, endo car di te, menin-
gi te, lep tos pi ro se, den gue, crise tireo tó xi ca, infec ção uri ná ria etc.). 

A prio ri da de no mane jo da febre é tra tar a causa. Oca sio nal men te, pode-se usar anti tér mi cos 
(Tabe la 5).

A decisão de tratar a febre é baseada no fato de que não há benefício diagnóstico em deixar a 
febre persistir. Outro fato é que, apesar de em estudos animais a febre aumentar a resposta imune e 
auxiliar na morte bacteriana, tratá-la em seres humanos não diminui o tempo para uma infecção, por 
exemplo, se resolver. O aumento da temperatura corpórea aumenta a demanda por oxigênio e pode 
agravar insuficiências cardíacas ou respiratórias prévias. Para cada grau acima de 37°C, há um au-
mento de 13% no consumo de oxigênio, além de poderem ocorrer alterações no status neurológico, 
a chamada doença cerebral orgânica que normalmente se manifesta como delirium. Sendo assim, é 
particularmente importante controlar a temperatura do paciente com disfunções orgânicas instala-
das, algo que acontece com frequência em situações de sepse grave, principalmente.

Entretanto, há algumas situações em que o padrão da febre pode auxiliar no diagnóstico, 
conforme descrito na Tabela 6. 
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TABELA5 Tra ta men to da “febre”

Medicaçõesedoses Observações

Dipi ro na IM/IV (ampo la de 2 mL = 1 g) – 
1 a 2,0 g/dose até 4 x/dia
Dipi ro na VO – 500 a 1.000 mg/dose até 
6 x/dia (apre sen ta ção 20 gotas = 500 mg; 
com pri mi dos de 500 mg)

■■ Pode ser admi nis tra da por via paren te ral
■■ Efei to anal gé si co poten te
■■ Baixo custo
■■ Medi ca ção muito segu ra com amplo uso no PS do 

 HCFMUSP e em todo o Bra sil

Para ce ta mol VO – 500 a 1.000 mg/dose até 
4 x/dia (apre sen ta ção: 20 gotas = 200 mg; 
com pri mi dos de 500 mg e 750 mg) 

■■ Só apre sen ta ção VO
■■ Medi ca ção razoa vel men te cara quan do com pa ra da à 

dipi ro na ou ao AAS 
■■ Risco de hepa to to xi ci da de em doses ele va das (em 

geral > 4 g/dia)

Ácido ace til sa li cí li co (AAS) VO – 500 a 
1.000 mg/dose até de 4 x dia (apre sen ta ção: com-
pri mi do de 500 mg)

■■ Con traindi ca do em casos de sus pei ta de den gue e 
his tó ria de hiper sen si bi li da de

■■ Cau te la em pacien tes com his tó ria de san gra men to 
por úlce ra pép ti ca,  outros san gra men tos e trom bo-
ci to pe nia

Ibuprofeno VO – 200 a 400 mg/dose a cada 4 a 
6 h (apresentação: comprimido de 400 mg)

■■ Contraindicado em caso de suspeita de dengue e 
história de hipersensibilidade

TABELA6 Padrões de alteração de temperatura corpórea e diagnóstico

■■ Febre vespertina e 
noturna

■■ Febre tifoide e tuberculose disseminada
■■ Esse padrão foge ao ciclo natural de aumento de temperatura corpórea durante o dia

■■ Dissociação pulso-
temperatura

■■ Febre tifoide, brucelose, leptospirose, febre induzida por drogas e febre factícia
■■ Nesses casos ocorre uma bradicardia relativa, algo fora do esperado, uma vez 

que há um aumento natural de 4,4 bpm para cada aumento de 1ºC

■■ Ausência de febre ■■ Pode ocorrer em neonatos, idosos, pacientes com insuficiência renal crônica e 
em usuários de corticoides 

■■ Hipotermia ■■ Pode ocorrer no choque séptico

■■ Paroxismos de febre ■■ Malária, neutropenia cíclica e febre de Pel-Ebstein dos linfomas de Hodgkin

Febreemviajantes

Febre é um sin to ma rela ta do por até 3% dos pacien tes com his tó ria de via gem recen te incluin-
do os últi mos meses. Mais da meta de já rela ta o sin to ma entre o final da via gem e a 1a sema na após 
o retor no. As cau sas mais  comuns são infec ções de vias  aéreas e a “diar reia dos via jan tes” (E. coli, 
sal mo ne la, shi gue la, cóle ra, ameba, giar dia, hel min tos, febre tifoide etc.). É fun da men tal a rela ção 
entre a via gem e o iní cio dos sin to mas, pois o perío do de incu ba ção pode aju dar muito no diag nós-
ti co. Malá ria deve ser sem pre con si de ra da, pois pode se ini ciar ape nas com febre, mas, em algu mas 
horas ou dias, evo luir para óbito. Den gue, leis hma nio se, hepa ti tes, lep tos pi ro se e esquis tos so mo se 
são  outras doen ças que devem  entrar no diag nós ti co dife ren cial. Nunca se esque cer das DSTs, pois 
até 20% dos pacien tes rela tam con ta to  sexual duran te a via gem. 
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Febreeusodemedicamentos

Febre pode ser a mani fes ta ção de uma rea ção adver sa em até 5% dos casos. Os pacien tes mais 
sus ce tí veis são aque les em uso de diver sas medi ca ções, ido sos e pacien tes com HIV. Há  vários 
meca nis mos dis tin tos des cri tos na Tabe la 7.

TABELA7 Febre e uso recen te de medi ca men tos

Mecanismoenvolvido Medicamentos

■■ Hiper sen si bi li da de – mais comum, surge a par-
tir do 2o dia até a 3a sema na (média de 8 dias), 
desa pa re ce em 72 a 96 horas com a sus pen são 
da medi ca ção

■■ Anti con vul si van tes (car ba ma ze pi na, feni toí na, feno-
bar bi tal, lamo tri gi na)

■■ Alo pu ri nol
■■ Anti bió ti cos (-lac tâ mi cos, sul fas, nitro fu ran toí na)
■■ Anti-in fla ma tó rios não hor mo nais

■■ Alte ra ção da ter mor re gu la ção – dro gas que 
agem no cen tro ter mor re gu la dor do hipo tá la mo

■■ Hor mô nio tireoi dia no
■■ Ati vi da de anti co li nér gi ca – anti de pres si vos tri cí cli cos, 

atro pi na, anti-his ta mí ni cos, feno tia zi nas

■■ Admi nis tra ção da droga – rela cio na da à infu são ■■ Anfo te ri ci na B
■■ Bleo mi ci na
■■ Van co mi ci na 

■■ Efei to far ma co ló gi co da droga – lise celu lar  
ou bac te ria na

■■ Qui mio te ra pia
■■ Rea ção de  Jarish-Herx hei mer – equi va len te à  

qui mio te ra pia, mas com lise do tre po ne ma (sífi lis)

■■ Doen ça do soro ■■ Tera pia com ferro paren te ral

Síndromeserotoninérgica

A sín dro me sero to ni nér gi ca é uma sín dro me clí ni ca cau sa da pelo estí mu lo exces si vo de sero-
to ni na. É carac te ri za da pela tría de for ma da por alte ra ções cog ni ti vo-com por ta men tais (con fu são, 
agi ta ção), auto nô mi cas (taqui car dia, hiper ou hipo ten são, midría se) e neu ro mus cu la res (clô nus, 
hiper re fle xia, tre mor). A hiper ter mia é resul ta do da agi ta ção, do tre mor e da rigi dez mus cu lar, sen-
do um acha do pre sen te em apro xi ma da men te 50% dos casos. A sín dro me não é resul ta do de uma 
rea ção idios sin crá ti ca a dro gas. Na maio ria dos casos, é uma con se quên cia pre vi sí vel do ago nis mo 
exces si vo de recep to res sero to ni nér gi cos no sis te ma ner vo so cen tral.

Em casos mode ra dos, podem sur gir taqui car dia, hiper ten são e hiper ter mia (a tem pe ra tu ra 
pode atin gir  níveis supe rio res a 40oC). Além disso, no exame físi co é comum obser var midría se, 
aumen to dos ruí dos hidroaé reos abdo mi nais, dia fo re se, colo ra ção nor mal da pele, agi ta ção leve 
e hiper vi gi lân cia. A hiper -re fle xia e o clô nus podem ocor rer prin ci pal men te em extre mi da des de 
mem bros infe rio res.

Nos casos mais gra ves, a hiper ten são e a taqui car dia podem abrup ta men te dete rio rar pa- 
ra cho que fran co. Os pacien tes podem apre sen tar deli rium, agi ta ção psi co mo to ra, rigi dez e 
hiper to ni ci da de mus cu lar. A tem pe ra tu ra cor po ral pode ser maior que 41,0oC. Aci do se meta-
bó li ca, rab do mió li se, aumen to dos  níveis séri cos de ami no trans fe ra ses e de crea ti ni na, insu-
fi ciên cia renal, con vul sões e coa gu la ção intra vas cu lar dis se mi na da são com pli ca ções que po-
dem ocor rer.
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O diag nós ti co da sín dro me sero to ni nér gi ca é clí ni co e não exis tem tes tes labo ra to riais para 
con fir mar o diag nós ti co.

Na maio ria dos casos, o qua dro clí ni co se resol ve den tro de 24 horas da des con ti nua ção das 
dro gas, mas os sin to mas podem per sis tir em pacien tes em uso de medi ca men tos com meia-vida 
mais longa ou com meta bó li tos ati vos.

O tra ta men to das for mas mode ra das a gra ves, além da sus pen são das dro gas, é feito com 
(Tabe la 8):

TABELA8 Opções tera pêu ti cas nas sín dro mes hiper tér mi cas

Opções Métodosoudoses Observações

Suporte ■■ A hidratação vigorosa, a diminuição da 
produção de calor, através do controle 
da agitação psicomotora e da rigidez 
muscular e a monitorização estão 
indicadas para todos os pacientes.

■■ Os marcadores de mionecrose, 
eletrólitos, gasometria, 
função renal, hepática e 
coagulação também devem ser 
monitorizados.

Métodosfísicosexternos ■■ Evaporação: ventiladores, retirar 
roupas, manter corpo úmido.

■■ Troca: bolsas de gelo no pescoço, 
nas virilhas e axilas, imersão em água, 
cobertor térmico.

■■ Podem causar vasoconstrição.
■■ Bolsas podem ser incômodas no 

paciente consciente.
■■ A imersão dificulta a monitorização

Métodosfísicosinternos ■■ Soro fisiológico resfriado IV 
(raramente, por lavagem gástrica ou 
irrigação peritoneal).

■■ Hemodiálise ou circulação 
extracorporal em casos muito graves.

■■ Usamos basicamente soro 
fisiológico resfriado.

Bromocriptina ■■ VO: 2,5 mg 3 a 4x/dia; pode-se subir 
a dose até um máximo de 40 mg/dia.

■■ Primeira escolha na síndrome 
neuroléptica maligna.

Cipro-heptadina ■■ Dose inicial de 12 mg. 
■■ Doses adicionais de 2 mg podem ser 

fornecidas a cada duas horas, se os 
sintomas persistirem. A dose de 
manutenção é de 8 mg a cada 6 horas.

■■ Uso por via oral ou por sonda 
nasogástrica.

■■ Indicação na síndrome 
serotoninérgica.

Dantrolene ■■ Bolus de 2 mg de 5/5 min; dose 
máxima de 10 mg.

■■ Manutenção: 1 mg/kg a cada 4 a 6 h 
por 24 a 36 horas.

■■ Pode ser usado na síndrome 
neuroléptica maligna.

Benzodiazepínico ■■ Diazepam: 10 mg IV até de 1/1 hora 
se necessário.

■■ Para diminuir os tremores e 
controlar agitação.

■■ Cipro- hep ta di na: dose ini cial de 12 mg. Doses adi cio nais de 2 mg podem ser for ne ci das 
a cada duas horas se os sin to mas per sis ti rem. A dose de manu ten ção é de 8 mg a cada 
6 horas. Sua admi nis tra ção é por via oral ou por sonda naso gás tri ca. Uma alter na ti va à 
cipro- hep ta di na é a clor pro ma zi na.

■■ A hiper ter mia deve ser con tro la da com a redu ção da ati vi da de mus cu lar exces si va. Os 
ben zo dia ze pí ni cos têm efei to bené fi co em casos mode ra dos. Em casos gra ves, o con tro-
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le deve ser feito com seda ção, para li sia neu ro mus cu lar com agen tes não des po la ri zan tes 
(pan cu rô nio, rocu rô nio, vecu rô nio) e intu ba ção oro tra queal. 

■■ Deve-se evi tar a suc ci nil co li na devi do ao risco de arrit mia cau sa do pela hiper ca le mia 
asso cia da a rab do mió li se.

■■ Agen tes anti pi ré ti cos não têm papel no mane jo da sín dro me sero to ni nér gi ca.
■■ Tra ta men to com bro mo crip ti na e dan tro le ne não é reco men da do.
■■ O con tro le da ins ta bi li da de auto nô mi ca envol ve e esta bi li za ção da fre quên cia car día ca e 

da pres são arte rial:
■❏ A hipo ten são cau sa da por inte ra ção com iMAO deve ser tra ta da com bai xas doses de 

nora dre na li na. 
■❏  Pacien tes com hiper ten são arte rial e taqui car dia devem ser tra ta dos com agen tes hipo-

ten so res titu lá veis e de curta dura ção, como o nitro prus sia to e o esmo lol.

Síndromeneurolépticamaligna(SNM)

Deve-se sus pei tar de SNM em qual quer pacien te com hiper ter mia, rigi dez mus cu lar e  sinais 
extra pi ra mi dais carac te rís ti cos, asso cia dos à his tó ria de uso de neu ro lép ti co. Con sis te em uma 
rea ção idios sin crá ti ca aos antip si có ti cos, não haven do rela ção com a dose da medi ca ção. A sín dro-
me pode se desen vol ver com o uso de qual quer antip si có ti co, incluin do os com menor blo queio 
dopa mi nér gi co, porém o mais comu men te asso cia do é o halo pe ri dol.

Os sin to mas ini ciam-se geral men te na pri mei ra sema na de tra ta men to ou de ele va ção da dose 
e em 88% dos pacien tes apa re cem nas pri mei ras duas sema nas. Sin to mas ini ciais  incluem dis fa gia 
ou disar tria por rigi dez mus cu lar, pseu do par kin so nis mo, dis to nia ou com por ta men to cata tô ni co. 
A ter mo gê ne se acen tua da leva a taqui car dia, taquip neia, dia fo re se e labi li da de da pres são arte rial. 
Porém, a tem pe ra tu ra não é tão ele va da como em  outras sín dro mes hiper tér mi cas, estan do abai xo 
de 40°C em 60% dos pacien tes. 

A ocor rên cia de rab do mió li se é típi ca, porém com aumen to mode ra do da CPK. A insu fi ciên-
cia renal se desen vol ve em 10 a 30% dos casos e o aco me ti men to pul mo nar é comum, decor ren te 
de dis fa gia, alte ra ção mus cu lar e sia lor reia, que levam ao aumen to do risco de aspi ra ção. 

O tra ta men to con sis te em sus pen der o agen te agres sor e res friar o pacien te. Pacien tes com dis-
fa gia devem ser man ti dos em jejum. Se hou ver sia lor reia volu mo sa ou rebai xa men to do nível de 
cons ciên cia, intu ba ção oro tra queal pre co ce deve ser cogi ta da para evi tar com pli ca ções pul mo na res.

Algu mas medi ca ções pare cem ser efe ti vas para a SNM, porém não exis tem estu dos con tro la-
dos com abor da gem espe cí fi ca do tra ta men to. Usa mos com maior fre quên cia bro mo crip ti na, pela 
maior faci li da de e dis po ni bi li da de (Tabe la 7).

■■ Bro mo crip ti na: dose de 2,5 a 7,5 mg VO, de 8 em 8 horas. 
■■ Dan tro le ne: dose de 0,8-3 mg/kg IV a cada 6 horas, até melho ra dos sin to mas ou até atin-

gir 10 mg/kg/dia.
■■ Blo quea do res neu ro mus cu la res: levam a para li sia flá ci da e queda ime dia ta na tem pe ra tu-

ra; são usa dos em qua dros gra ves.

Intermaçãoousíndromedogolpedecalor(heat stroke syndrome)

A inter ma ção ou sín dro me do golpe de calor é um diag nós ti co de exclu são que deve ser con-
si de ra do em qual quer pacien te com ele va ção da tem pe ra tu ra cor po ral (tem pe ra tu ra supe rior a 
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40,5oC) e alte ra ção do esta do men tal (deli rium, con vul sões e coma). Todos os pacien tes têm taqui-
car dia e hiper ven ti la ção. Faz parte da sín dro me de expo si ção ao calor, que  inclui as câim bras e a 
exaus tão por calor. 

A inter ma ção é uma emer gên cia clí ni ca fre quen te men te sub diag nos ti ca da e com alta taxa de 
mor ta li da de. O diag nós ti co e o tra ta men to pre co ces impli cam  melhor prog nós ti co.

Há dois tipos dis tin tos: a forma clás si ca (não rela cio na da ao exer cí cio) e a forma rela cio na da 
ao exer cí cio. A pri mei ra geral men te afeta pacien tes com con di ções médi cas que pre ju di quem a 
ter mor re gu la ção ou que impe çam a pre ven ção e/ou pro te ção ao calor ambien tal. Essas con di ções 
 incluem extre mos de idade (muito  jovens e ido sos), dis túr bios neu ro ló gi cos, men tais ou car dio-
pul mo na res, obe si da de, ani dro se ou uso de dro gas diu ré ti cas, anti par kin so nia nas, anti co li nér gi cas 
e feno tia zi nas. 

A inter ma ção rela cio na da ao exer cí cio é obser va da prin ci pal men te em indi ví duos que se 
exer ci tam em ambien tes muito úmi dos e/ou quen tes ou que se exer ci tam com ves ti men tas ina-
de qua das para a dis si pa ção do calor. O meca nis mo de trans pi ra ção torna-se ine fi cien te e tende 
a pio rar com a desi dra ta ção sub se quen te. Isso pode ocor rer, por exem plo, em atle tas, mili ta res, 
minei ros e ope rá rios.

As com pli ca ções mais gra ves estão rela cio na das à insu fi ciên cia de múl ti plos  órgãos, com pre-
do mí nio de ence fa lo pa tia. Podem ocor rer rab do mió li se, insu fi ciên cia renal aguda, sín dro me da 
angús tia res pi ra tó ria aguda, lesão mio cár di ca, lesão hepa to ce lu lar, infar to ou isque mia intes ti nal, 
lesão pan creá ti ca, leu co ci to se e com pli ca ções hemor rá gi cas, prin ci pal men te coa gu la ção intra vas-
cu lar dis se mi na da.

O tra ta men to con sis te em res fria men to ime dia to e supor te clí ni co das dis fun ções de  órgãos. 
Não há agen tes far ma co ló gi cos que ace le rem o pro ces so de res fria men to e que sejam úteis na tera-
pêu ti ca. Embo ra mui tos usem o dan tro le ne, não houve bene fí cio em estu do ran do mi za do duplo-
-cego. Os anti pi ré ti cos não devem ser uti li za dos (Tabe la 7).

CONCLUSÕES

■■ Febre é a ele va ção da tem pe ra tu ra após ajus te da tem pe ra tu ra-alvo pelo ter mos ta to 
hipo ta lâ mi co nor mo fun cio nan te. A hiper ter mia ocor re por ele va ção da tem pe ra tu ra 
cor po ral por meca nis mos que não envol vem o ter mos ta to hipo ta lâ mi co nor mo fun cio-
nan te.

■■ Prio ri ze situa ções cla ra men te gra ves (con fu são, hipo ten são, insu fi ciên cia res pi ra tó-
ria, hipo xe mia etc.) e poten cial men te gra ves (neu tro pê ni co, imu nos su pri mi do, pos sí vel 
menin gi te) e lem bre-se de doen ças adqui ri das em via gens recen tes.

■■ O aumen to da tem pe ra tu ra cor po ral pode ser um acha do em doen ças não infec cio sas, 
inclu si ve poten cial men te  fatais (p. ex., PTT, crise tireo tó xi ca, feo cro mo ci to ma, inter ma-
ção etc.).

■■ Não peça exa mes des ne ces sa ria men te. Nos casos sim ples basta rea li zar anam ne se e exame 
físi co. Sem pre faça a tria gem da neces si da de de uma radio gra fia de tórax, um hemo gra ma 
ou aná li se de urina. Peça os  demais exa mes de forma dire cio na da, com uma hipó te se já 
for mu la da.

■■ Os acha dos clí ni cos  comuns das sín dro mes hiper tér mi cas são a taqui car dia, a taquip neia, 
a sudo re se, a rigi dez mus cu lar e as alte ra ções da pres são arte rial e do nível de cons ciên cia. 
Como com pli ca ções das sín dro mes hiper tér mi cas, estão incluí dos a rab do mió li se, as insu fi-
ciên cias renal, res pi ra tó ria e hepá ti ca, a coa gu la ção intra vas cu lar dis se mi na da, con vul sões, 
arrit mias car día cas, cho que, coma e óbito.

■■ O tra ta men to da “febre” não é ape nas anti tér mi co; é neces sá rio bus car a causa e tratá-la.
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■■ O tra ta men to da hiper ter mia envol ve as medi das físi cas de res fria men to, a cor re ção da 
causa de base e o supor te car dio vas cu lar e meta bó li co. As medi das físi cas de res fria men to 
devem ser uti li za das com cui da do para se evi tar a hipo ter mia.

■■ Não há bene fí cio no uso de dro gas anti pi ré ti cas de ação cen tral (como a aspi ri na, a dipi ro-
na e o para ce ta mol) no tra ta men to da hiper ter mia. 

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM E TRATAMENTO DO PACIENTE COM HIPERTERMIA OU FEBRE

Hipertermia ou febre?

Exposição ao calor
+

Alteração do nível de consciência

Alterações cognitivo-comportamentais
+

Alterações neuromusculares
+

Alterações autonômicas
+

Uso de agonistas serotoninérgicos

SUSPENSÃO DO AGENTE FARMACOLÓGICO 
QUE CAUSOU A HIPERTERMIA

Rigidez muscular
+

Alterações extrapiramidais
+

Uso de neurolépticos

Heat stroke syndrome Síndrome serotoninérgica Síndrome neuroléptica maligna

Benzodiazepínicos
+

Cipro-heptadina ou clorpromazina

Bromocriptina ou dantrolene com 
ou sem bloqueio neuromuscular

Febre

Vasoconstrição periférica
Calafrios

Sinais in�amatórios e/ou infecciosos

Medidas físicas de resfriamento:
• Compressas com água fria
• Compressas com álcool 
 (controverso)
• Colchões para indução de 
 hipotermia
• Recipientes com gelo
• Administração intravenosa ou  
 intraperitoneal de soluções geladas
• Lavagem gástrica ou enema 
 com soluções geladas
• Circulação extracorporal

• História detalhada
• Exame físico
• Priorizar pacientes potencialmente graves
• Valorizar lesões cutâneas
• Febre e potencial neutropenia são uma 
 emergência; o paciente não pode �car 
 esperando mesmo que esteja “bem”
• Investigar viagem recente
• Não esquecer de doenças  típicas do Brasil
  (p. ex., dengue, malária, leptospirose)
• Solicitar exames se for necessário e de 
 acordo com a suspeita

Vasodilatação periférica
Sudorese

Hipertermia
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16
Dispneia

RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO
SABRINACORREACOSTARIBEIRO

IntroduçãoedefInIções

Dis pneia é definida como a percepção da inabilidade de respirar sem desconforto. O ter mo 
ge ral men te é usa do para explicar a sensação de falta de fôlego que afeta até 50% dos pacientes na 
emergência de hospitais terciários.

A li te ra tu ra mé di ca apre sen ta mui tas de fi ni ções. A Ame ri can Tho ra cic Society (ATS) de fi ne 
dis pneia como sen sa ção sub je ti va de des con for to res pi ra tó rio, que con sis te de sen sa ções qua li ta ti
va men te dis tin tas e que va riam em in ten si da de.

A sen sa ção, como já men cio na do, é sub je ti va e por esse mo ti vo pode ser per ce bi da de di
fe ren tes ma nei ras, como sen sa ção de aper to no pei to, su fo ca men to, fal ta de ar, in ca pa ci da de de 
en cher o pul mão de ar, en tre ou tras.

A pro por ção de pa cien tes que pro cu ram o mé di co de vi do a essa quei xa au men ta com a ida de, 
com pico de in ci dên cia en tre os 5569 anos de ida de.

A dis pneia é con si de ra da crô ni ca quan do a quei xa tem mais de um mês de du ra ção. Ape sar do 
ter mo ser usa do cons tan te men te, dis pneia agu da não tem uma de fi ni ção pre ci sa na li te ra tu ra mé di ca.

Vá rios ques tio ná rios para ava lia ção da dis pneia fo ram cria dos, e o ob je ti vo deles é fa ci li tar a 
ava lia ção diag nós ti ca e clas si fi car sua in ten si da de. A clas si fi ca ção do ór gão bri tâ ni co MRC (Me
di cal Re search Coun cil) (Tabela 1) pa re ce ser a mais ade qua da para a ava lia ção dessa in ten si da de. 
A ATS tam bém uti li za essa clas si fi ca ção para gra duar a dis pneia. 

Ou tra es ca la bas tan te uti li za da para ava liar a dis pneia é a clas si fi ca ção de Borg:

■■ 0: Dis pneia au sen te.
■■ 13: Dis pneia leve.
■■ 46: Dis pneia mo de ra da.
■■ 79: Dis pneia mo de ra da men te in ten sa.
■■ 10: Dis pneia in ten sa.

O pro ble ma des sa clas si fi ca ção é que ela não é ob je ti va. Por esse mo ti vo, su ge ri mos o uso da 
clas si fi ca ção da MRC.
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TABELA 1 ClassificaçãoMrCdadispneia

Grau de dis pneia Es for ço fí si co

0 dispneiaemesforçosextremoscomocorreresubirescadasíngremes

1 dispneiaaoandardepressaouemsubidasleves

2 dispneiaaocaminharnormalmente

3 dispneiaaocaminharmenosde100metros

4 dispneiaparaatividadeshabituaiscomotomarbanhooutrocarderoupa

etIologIaefIsIopatologIa

A sen sa ção de dis pneia pode ocor rer de vi do à de man da ex ces si va de ven ti la ção ou por dis túr
bio ven ti la tó rio. A ori gem pa re ce es tar re la cio na da com a ati va ção dos sis te mas sen só rios en vol vi
dos com a res pi ra ção, com o pro ces sa men to dessa in for ma ção pe los cen tros ner vo sos su pe rio res e 
a in fluên cia de ou tros fa to res que in cluem al te ra ções com por ta men tais e cog ni ti vas.

O sis te ma res pi ra tó rio fun cio na pela ne ces si da de de sa tis fa zer as de man das me ta bó li cas do 
or ga nis mo. Vá rios me ca nis mos es tão en vol vi dos no ato de res pi rar e a al te ra ção de qual quer um 
des ses me ca nis mos pode es tar as so cia da com o de sen vol vi men to de dis pneia. Esses mecanismos 
incluem o centro respiratório, quimio e mecanorreceptores, diafragma e músculo esquelético.

aCHadosClínICos

As ma ni fes ta ções são de pen den tes da cau sa se cun dá ria da dis pneia e em mais da me ta de dos 
pa cien tes o diag nós ti co pode ser rea li za do ape nas com base na his tó ria clí ni ca.

A or top neia é a dis pneia que apre sen ta pio ra com o de cú bi to, apa re ce mi nu tos após dei tar, 
ocor re qua se sem pre com o paciente ain da acor da do, e ape sar de su ges ti vo de IC o sin to ma não é 
es pe cí fi co para o diag nós ti co.

A dis pneia pa ro xís ti ca no tur na ocor re cos tu mei ra men te ho ras após o pa cien te dei tarse, 
ocor re tar dia men te na evo lu ção do pa cien te com car dio pa tia e é re la ti va men te es pe cí fi ca para o 
diag nós ti co de IC.

A tre pop neia é a dis pneia que ocorre ao dei tar em de cú bi to la te ral, mas que não aparece ao 
dei tarse no de cú bi to la te ral con trala te ral. Ocorre de vi do a al te ra ção na re la ção ven ti la ção/per
fu são no pul mão aco me ti do. Exem plos de doen ças as so cia das são o der ra me pleu ral uni la te ral e 
a doen ça pa ren qui ma to sa uni la te ral.

A pla tip neia, por sua vez, é a dis pneia que apa re ce ao se sen tar e me lho ra ao dei tar, e ocor re 
em pa cien tes com shunts cau sa dos por doen ças car día cas con gê ni tas, em bo ra seja tam bém des
cri ta em as so cia ção com shunts in trapul mo na res como na doen ça de Os lerWe berRen du ou na 
cir ro se he pá ti ca. Co men ta re mos a se guir as ca rac te rís ti cas clí ni cas as so cia das das vá rias con di ções 
às quais a dis pneia é as so cia da.

Acometimento de vias aéreas superiores: Pode ocorrer por corpos estranhos, angioedema, 
anafilaxia, trauma e infecções. Nesse caso, os pacientes apresentam com frequência estridor e aus
culta similiar a sibilos localizados em região de vias aéreas superiores. Em pacientes com angio
edema são comuns lesões eritematosas na pele, mas em geral não são pruriginosas.

Asma: É ca rac te ri za da por tría de clí ni ca com pos ta por sen sa ção de dis pneia, opres são to rá
ci ca e si bi lân cia, sen do pelo me nos um des tes sin to mas re la ta do em 90% dos pa cien tes. Tos se é 
ou tro sin to ma par ti cu lar men te co mum acom pa nhan do o qua dro dos pa cien tes. O es tu do de Hol
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ler man de mons trou que os acha dos de si bli lân cia, ron cos e uso de mus cu la tu ra aces só ria fo ram 
os mais es pe cí fi cos para o diag nós ti co. Devese acres cen tar que ne nhum acha do iso la do de exa me 
fí si co com bi na es pe ci fi ci da de e sen si bi li da de apro pria das para o diag nós ti co, mas a com bi na ção 
de acha dos de his tó ria e exa me fí si co con se gue fa zer o diag nós ti co na maio ria dos ca sos.

DPOC: Os acha dos car di nais para o diag nós ti co são a pre sen ça de tos se crô ni ca pro du ti va, 
dis pneia ao es for ço e pro gres si va e ex po si ção aos fa to res de ris co. A pre sen ça de si bi los em exa me 
fí si co au men ta em 815 ve zes a pos si bi li da de do diag nós ti co. Ou tros acha dos úteis para o diag nós
ti co são a pre sen ça de hi per res so nân cia, tó rax em bar ril e retenção de CO2 na gasometria.

IC: Dis pneia ao es for ço usual men te é o pri mei ro sin to ma de in su fi ciên cia car día ca, mas a 
pre sen ça de dis pneia pa ro xís ti ca no tur na é mais es pe cí fi ca. A pre sen ça de ga lo pe com B3, ic tus 
glo bo so e dis ten são ve no sa ju gu lar au men tam a chan ce do diag nós ti co. A pre sen ça de qual quer 
um des ses acha dos dei xa a pro ba bi li da de do diag nós ti co em 80% e a pre sen ça dos 3 acha dos vir
tual men te diag nos ti ca IC.

Doen ça in ters ti cial pul mo nar: Dis pneia ao es for ço está pre sen te na maio ria dos pa cien tes, 
mas o acha do é ines pe cí fi co. O acha do diag nós ti co de maior uti li da de é a pre sen ça de es ter to res 
ins pi ra tó rios que ocor re em mais de 80% dos pa cien tes. A pre sen ça de ba que tea men to di gi tal 
ocor re em 2550% dos pa cien tes.

Dis pneia psi co gê ni ca: A maio ria dos pa cien tes des cre ve a dis pneia como sen sa ção de su fo
ca men to. Os pa cien tes mui tas ve zes des cre vem sin to mas se me lhan tes aos de obs tru ção de vias 
aé reas su pe rio res; pre sen ça de pa res te sias, sen sa ção de bolo na gar gan ta tam bém são co mu men te 
as so cia das.

Em bo lia pul mo nar (EP): A dispneia costuma ser súbita, e sin to mas como ta qui car dia e dor 
to rá ci ca po dem acom pa nhar. Exis tem al guns cri té rios clí ni cos de fi ni do res da pro ba bi li da de diag
nós ti ca de EP, dos quais os mais uti li za dos são os cri té rios de Wells (Ta be la 2). Os pacientes geral
mente têm fatores de risco para o mesmo e dispneia ao repouso e taquicardia são os achados mais 
comuns.

Doenças neuromusculares: As mais comuns associadas com o sintoma incluem esclerose 
múltipla, síndrome de GuillainBarré e miastenia gravis. A dispneia nesses casos ocorre por hi
poventilação e é comum ocorrer aumento de CO2 evidenciado em gasometria arterial.

TABELA 2 CritériosdeWells

Acha do clí ni co Pon tos

sintomasclínicosdedoençatromboembólica 3,0

outrodiagnósticomenosprovávelqueep 3,0

fC>100/bpm 1,5

Imobilizaçãooucirurgianasúltimas4semanas 1,5

epoutVpprévios 1,5

Hemoptise 1,5

Malignidade 1,5

altaprobabilidade:escore>6,0.
Moderadaprobabilidade:escore2,0-6,0.
Baixaprobabilidade:escore<2,0.

O qua dro clí ni co de ou tras doen ças as so cia das a dis pneia não será co men ta do nes ta se ção. 
Al gu mas de las, como as doen ças neu ro mus cu la res, se rão co men ta das em ou tras seções des te li vro.

A Tabela 3 cita as características clínicas das principais causas de dispneia.
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TABELA 3 achadosclínicosdedoençasassociadasadispneia

Doença História Sinais e achados do exame 
físico

Exames

embolia
pulmonar

diaforeseedispneiaaos
esforços,antecedentede
malignidadeeoutrosfatores
deriscoparatVp

taquicardia,taquipneia,pode
terfebrebaixa

aumentodogradiente
alvéolo-arterial;eCg:
taquicardiasinusal+
alteraçãoderepolarização:
usg:comtVp;d-dímero
aumentado;cintilografiaV/Q
ouangio-tCpositivas

pneumonia febre,tosseedorpleurítica febre,crepitaçõese
diminuiçãodesons
pulmonares

rXobrigatório;culturas
comoapropriado;gasometria
seocorrerhipóxia

pneumotórax Inícioabrupto,dortorácica,
ocorreapóstraumaouem
pacientesmagrosdosexo
masculino

estasejugular,redução
desonspulmonares,
traqueiadesviadaecolapso
cardiovascular

rX:mostrapneumotórax,
eventualmentefraturase
hemotórax;Ct:emcasosde
diagnósticodifícil

dpoC/asma pioracominfecções
respiratórias,históriaprévia
deataquesoutabagismo,
diaforeseesensaçãode
perdadefôlego

usodemusculatura
acessória,cianose

rXemcasosde
dpoCmodificaaconduta
em20-25%doscasos;peak-
flowemasma;gasometria
arterialempacientesgraves

neoplasia perdadepeso,tabagismo
ououtrasexposições
ocupacionais,disfagiaàs
vezesassociada

Hemoptise rXouCt:massa,
adenopatia,atelectasiafocal

Congestão aparecimentogradual,dor
torácica,antecedentedeIC,
fatorprecipitante

ortopneia,distensãojugular,
presençadeB3ouB4,
estasejugular

rX:cardiomegalia,linhasB
deKerley,derramepleural;
Bnpaumentado;eCg
comdisfunção;eeg:avaliar
isquemia

anafilaxia exposiçãoaalérgenos,início
abrupto

angioedema,estridor,
sibilância,lesõesurticariformes

eXaMesCoMpleMentares

O pri mei ro pas so na in ves ti ga ção diag nós ti ca de pa cien tes com dis pneia é de ter mi nar o ór
gão pri ma ria men te en vol vi do, que é uma ta re fa que pode ser di fí cil se con si de rar mos que em até 
um ter ço dos pa cien tes a cau sa da dis pneia é mul ti fa to rial.

Em cer ca de 80% dos pa cien tes a his tó ria e o exa me fí si co são su fi cien tes para rea li zar o diag
nós ti co; con for me a sus pei ta diag nós ti ca rea li za da, os exa mes com ple men ta res se rão so li ci ta dos, 
para con fir ma ção des se diag nós ti co se ne ces sá rio.

Em al guns pa cien tes a his tó ria e o exa me fí si co não con se guem ser su fi cien tes para rea li zar 
hi pó te se diag nós ti ca só li da e exa mes com ple men ta res e tria gem po dem au xi liar o diag nós ti co. A 
radiografia de tórax em particular é um exame que será utilizado na enorme maioria dos casos e 
seus achados serão dependentes da etiologia da dispneia, e se alterada a mensuração da oximetria 
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de pulso e a gasometria arterial são obrigatórias. Ou tros exa mes se rão so li ci ta dos se ne ces sá rios 
con for me abor da gem que dis cu ti re mos du ran te este ca pí tu lo.

Dis cu ti re mos ini cial men te os exa mes diag nós ti cos que são uti li za dos para as prin ci pais cau
sas de dis pneia.

Asma: O diag nós ti co de asma é rea li za do prin ci pal men te atra vés de da dos clí ni cos, prin
ci pal men te em pa cien tes com dis pneia agu da. O uso de es pi ro me tria ou peak flow em uni da des 
de emer gên cia é de ex tre ma im por tân cia, ten do im por tân cia prog nós ti ca e au xi lian do o ma ne jo 
des ses pa cien tes.

DPOC: O diag nós ti co de DPOC é ba sea do na de mons tra ção de obs tru ção de flu xo e em bo ra 
pos sa ser rea li za do de ma nei ra con fiá vel com base em da dos clí ni cos é de fi ni do pela re la ção VEF1/
CVF < 0,70 ou VEF1 < 80% do pre di to. Em uni da des de emer gên cia a pro va de fun ção pul mo nar 
não tem pa pel de fi ni do.

Doen ças in ters ti ciais pul mo na res: Pa cien tes apre sen tam pa drão res tri ti vo em pro va de fun ção 
pul mo nar, e exa mes de ima gem como ra dio gra fias de tó rax e to mo gra fia de tó rax com cor tes fi nos 
apre sen tam di ver sos pa drões de in fil tra dos in ters ti ciais.

Doen ças vas cu la res pul mo na res: Hi per ten são pul mo nar pri má ria e doen ça trom boem bó li ca 
pul mo nar são cau sas de dis pneia crô ni ca. Eco car dio gra ma, cin ti lo gra fia de ven ti la ção/per fu são e 
to mo gra fia he li coi dal po dem aju dar no diag nós ti co.

Insuficiência cardíaca: A ra dio gra fia de tó rax pode ser útil no diag nós ti co da IC. Os pa cien
tes po dem apre sen tar con ges tão pul mo nar e car dio me ga lia. A pre sen ça de ín di ce car dioto rá ci co 
maior que 0,5 é sen sí vel para o diag nós ti co, mas quan do é maior que 0,6 a es pe ci fi ci da de diag
nós ti ca é maior.

O ECG é qua se in va ria vel men te al te ra do em pa cien tes com IC e caso seja nor mal ou tros 
diag nós ti cos de vem ser con si de ra dos.

Em pa cien tes com dis pneia agu da no pron toso cor ro, atual men te o uso de mar ca do res hor
mo nais tem de mons tra do uti li da de para a ava lia ção. A con cen tra ção de pep tí deo atrial na triu ré ti
co e pep tí deo na triu ré ti co ce re bral (BNP) au men ta em for mas mais avan ça das ou crô ni cas de IC 
e o uso em par ti cu lar do BNP foi es tu da do para di fe ren ciar qua dros car día cos de pul mo na res em 
uni da des de emer gên cia.

Va lo res de BNP maio res que 100 pg/mL apre sen tam sen si bi li da de, es pe ci fi ci da de e va lor 
pre di ti vo res pec ti va men te de 90%, 76% e 83%. Quan to maiores os va lo res de BNP maior é a pro
ba bi li da de do diag nós ti co fi nal de IC; quan do maio res que 400 pg/mL têm gran de va lor pre di ti vo 
po si ti vo e se me no res que 100 pg/mL têm va lor pre di ti vo ne ga ti vo. 

Ou tros exa mes po dem ser rea li za dos para diag nós ti co de dis pneia agu da, como mar ca do res 
de is que mia agu da como tro po ni na e CKMB, en tre ou tros. Co men ta re mos a se guir o uso de exa
mes para ava lia ção de dis pneia e sua uti li da de.

Exa mes de pri mei ra li nha

In cluem ECG, RX de tó rax, es pi ro me tria, oxi me tria de pul so, he mo gra ma com ple to e per fil 
me ta bó li co. Atualmente, o BNP é considerado exame de primeira linha em alguns centros com 
disponibilidade do método.

ECG: Pode re ve lar ar rit mias car día cas, dis túr bios de con du ção, hi per tro fia ven tri cu lar e al te
ra ções is quê mi cas e doen ça pe ri cár di ca.

RX de tó rax: Pode re ve lar al te ra ções pul mo na res, de pa re de to rá ci ca e car día cas, au xi lian do 
o diag nós ti co.

He mo gra ma e per fil me ta bó li co: Ane mia pode ser cau sa de dis pneia e po li ci te mia pode ocor
rer em pa cien tes com DPOC. Aci do se res pi ra tó ria pode ocor rer em DPOC e doen ças neu ro mus
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cu la res, as sim como aci do se me ta bó li ca pode ocor rer em ure mia, cetoacidose diabética e IC com 
bai xo dé bi to.

Es pi ro me tria: Pode fa zer diag nós ti co de doen ça obs tru ti va ou doen ça in ters ti cial.
Oxi me tria de pul so: Im por tan te para ava lia ção da gra vi da de dos doen tes e, se anor mal, pode 

ser útil a rea li za ção de ga so me tria ar te rial.

Tes tes de se gun da li nha

Caso ne ces sá rio, devem ser feitos exa mes de se gun da li nha como pro va de fun ção pul mo nar 
com ple ta, eco car dio gra ma, pep tí deo na triu ré ti co ce re bral, ga so me tria ar te rial, to mo gra fia com pu
ta do ri za da de tó rax de alta re so lu ção, hol ter e es tu dos cin ti lo grá fi cos.

A pro va de fun ção pul mo nar com men su ra ção da di fu são de CO2 é útil para doen ças in ters
ti ciais e pul mo na res pa ren qui ma to sas, sen do um pa râ me tro que al te ra em al guns ca sos pre co ce
men te. Es tu dos de cin ti lo gra fia de ven ti la ção e per fu são pul mo nar po dem ser úteis para ava liar 
embolia pulmonar crônica e cin ti lo gra fia mio cár di ca para doen ças is quê mi cas.

To mo gra fia de tó rax de alta re so lu ção de mons tra al te ra ções pul mo na res que às ve zes não 
são apa ren tes em ra dio gra fia to rá ci ca. Ou tros exa mes, como hol ter, podem iden ti fi car ar rit mias e 
epi só dios is quê mi cos.

Tes tes adi cio nais

Pa cien tes cujo diag nós ti co não é rea li za do ape sar des ses exa mes, po dem ne ces si tar de ava
lia ção con for me os acha dos dos exa mes an te rio res. Esses exa mes in cluem ca te te ris mo car día co e 
bron cos co pia, entre outros.

dIagnóstICodIferenCIal

O Algoritmo 1 sugere a abordagem para manejo e diagnóstico diferencial.

trataMento

O tra ta men to é de pen den te da etio lo gia da dis pneia. Pa cien tes com asma e DPOC, por exem
plo, têm como tra ta men to o uso de bron co di la ta do res, e IC, por exem plo, é tra ta da com diu ré ti cos 
e va so di la ta do res. 

Todos os pacientes com dispneia devem ser encaminhados para a sala de emergência e re
ceber oxigênio suplementar se necessário. Na avaliação desses pacientes, alguns achados sugerem 
parada respiratória eminente, como rebaixamento do nível de consciência, inabilidade de manter 
o esforo respiratório e cianose. O tratamento específico poderá ser iniciado após a suplementação 
de oxigênio e medidas iniciais, incluindo entubação orotraqueal, se necessário, e o Algoritmo 1 
resume essa abordagem.

Pacientes com insuficiência respiratória necessitarão de suporte ventilatório. Em pacien
tes sem contraindicação, a ventilação não invasiva é preferida em pacientes com exacerbação de 
DPOC, congestão pulmonar e imunossuprimidos com infecção respiratória.

O oxigênio deve ser obrigatoriamente suplementado em todos os pacientes com hipoxemia, 
mas a evidência do benefício de oxigênio para alívio da dispneia é limitada. O heliox foi benéfico 
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em um estudo. Em outro estudo, ainda em andamento, o uso de nebulização com furosemida não 
pode ser no momento indicado. Todos os pacientes com queixa de dispneia devem ser cuidado
samente monitorados até iniciar o tratamento específico da etiologia, ou que se descartem causas 
emergenciais para a mesma.

Pa cien tes com dis pneia e doen ça ter mi nal

O tra ta men to sin to má ti co de dis pneia em pa cien tes com doen ça pul mo nar ou ma lig na 
avan ça da é um de sa fio, no qual a equi pe mé di ca con ta com nú me ro li mi ta do de op ções te ra
pêu ti cas. Em pa cien tes com doen ça pul mo nar ou sis tê mi ca avan ça da, a abor da gem ini cial é de 
bus car fa to res de sen ca dean tes ou agra van tes da dis pneia. Exem plos des ses fa to res são: der ra me 
pleu ral neo plá si co, in fec ções res pi ra tó rias, bron coes pas mo, obs tru ção de vias aé reas por com
pres são ex trín se ca ou tu mor en do brôn qui co. Quan do tra ta das ade qua da men te, es sas con di ções 
são po ten cial men te re ver sí veis e sua re so lu ção leva a me lho ra da sin to ma to lo gia e do sta tus 
fun cio nal do pa cien te.

Quan do não exis te pos si bi li da de te ra pêu ti ca para a doen ça de base ou hou ve fa lên cia de 
tra ta men to, o ma ne jo pa lia ti vo da dis pneia está in di ca do. As sim como ocor re no tra ta men to de 
dor, as pri mei ras me di das para alí vio da dis pneia de vem ser to ma das ain da du ran te o pe río do 
de ava lia ção. 

Du ran te os dias fi nais de vida, a ên fa se do cui da do deve ser fo ca li za da no con for to do pa cien te. 
Dro gas que tra tam a doen ça de base e têm efei tos co la te rais in de se ja dos ou não ali viam os sin to mas 
de vem ser sus pen sas. Opioides, ben zo dia ze pí ni cos e oxi ge no te ra pia podem ser usados. Sin to mas como 
dor e dis pneia de vem ser ma ne ja dos com as do ses de opioides ne ces sá rias, mes mo que o alí vio sin to
má ti co re sul te em re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia e de pres são res pi ra tó ria. No en tan to, o pa cien te 
deve par ti ci par des sa de ci são sem pre que for pos sí vel, pois pode pre fe rir a pre ser va ção da cons ciên cia 
em seus úl ti mos mo men tos, in clu si ve à cus ta de con tro le ape nas par cial dos sin to mas. Nes te caso, ne
nhu ma me di ca ção pode subs ti tuir a pre sen ça da fa mí lia e o apoio de ami gos e cui da do res. 

ConClusões

■■ Dis pneia é a sen sa ção sub je ti va de des con for to res pi ra tó rio.
■■ Ela pode ser a ma ni fes ta ção ini cial de is que mia mio cár di ca, embolia pulmonar ou re pre

sen tar sin to ma crô ni co de doen ças como a DPOC ou pneu mo pa tias.
■■ O uso de es ca las com pa râ me tros ob je ti vos, como a da MRC, é in di ca do na ava lia ção de 

pa cien tes dis pnei cos.
■■ Em 85% dos casos a dispneia crônica é causada por asma, DPOC, doença pulmonar in

tersticial e disfunção miocárdica.
■■ Os me ca nis mos fi sio pa to ló gi cos são mul ti fa to riais e ao con trá rio do que se acre di ta a hi

po xe mia iso la da men te é um fra co es tí mu lo para a sen sa ção de dis pneia.
■■ Os sin to mas são de pen den tes da cau sa se cun dá ria da dis pneia; em mais de 50% dos pa

cien tes o diag nós ti co pode ser su ge ri do ape nas com anam ne se.
■■ Em al guns pa cien tes a his tó ria e o exa me fí si co não con se guem ser su fi cien tes para 

rea li zar hi pó te se diag nós ti ca só li da e exa mes com ple men ta res po dem au xi liar o diag
nós ti co.

■■ Os exa mes ini ciais são: ECG, ra dio gra fia de tó rax, he mo gra ma, per fil me ta bó li co, es pi ro
me tria e oxi me tria de pul so.

■■ O tra ta men to in clui: oxi gê nio su ple men tar, su por te clí ni co, he mo di nâ mi co e cor re ção da 
cau sa de base.
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■■ O uso de opioides está indicado em pacientes com dispneia e doença terminal, particular
mente em pacientes com dor.
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17
Dor ou 

Desconforto To rá ci co

HER LON SA RAI VA MAR TINS

Introdução

O desconforto ou dor to rá ci ca na emer gên cia re pre sen ta um gran de de sa fio para o mé di co, 
pois, além de quei xa fre quen te, com preen de uma va rie da de de cau sas, com am pla gama de im pli
ca ções clí ni cas, al gu mas po ten cial men te fa tais se não pron ta men te re co nhe ci das.

Por isso, o diag nós ti co deve ser rá pi do e pre ci so, ob je ti van do pri mor dial men te o re co nhe
ci men to e o tra ta men to das con di ções que ofe re cem ris co de morte ao paciente. Não po de mos, 
con tu do, pe dir to dos os exa mes com ple men ta res para to dos os pacientes, pois ne nhum sis te ma de 
saú de, mes mo pri va do, é ca paz de su por tar os cus tos.

Uma ca rac te rís ti ca do pron toso cor ro é a pre sen ça de pacientes com si tua ções de ris co imi nen te 
de mor te, com pacientes es tá veis e am bu la to riais. Isso pode di fi cul tar o re co nhe ci men to de pacientes 
real men te gra ves. As sín dro mes co ro ná rias agu das re pre sen tam qua se um quin to das cau sas de des
conforto to rá ci co nas sa las de emer gên cia. A abor da gem ini cial des ses pacientes deve ser fei ta sem pre 
com a fi na li da de de con fir mar ou afas tar esse diag nós ti co, sem, entretanto, esquecer de outras causas 
potencialmente catastróficas.

EtIologIaEfIsIopatologIa

Dor ou desconforto torácico pode representar 5% das consultas em uma emergência geral. A 
dor ou desconforto pode resultar de dois mecanismos (Tabela 1):

■■ Fibras somáticas: p. ex., inervação de pele, estruturas superficiais e pleura parietal.
■■ Fibras viscerais: p. ex., coração, esôfago e pleura visceral.

Quando se consideram as causas de dor ou desconforto torácico, é útil considerar também a 
etiologia, levandose em consideração cinco variáveis anatômicas: coração (e pericárdio), pulmão 
(e pleura), vasos (aorta e grandes vasos), musculoesqueleto e trato gastrintestinal (esôfago e abdo
me superior (Tabela 2)
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TABELA 1 achadosdadorsomáticavs.visceral

Somática Visceral

anatomia asfibrasentramnamedulaespinalemníveis
específicosesãodistribuídasemdermátomos

asfibrasentramnamedulaemmúltiplos
níveis

Características adorcostumaserprecisamentedescrita,
comforteintensidadeebemlocalizada

podeseapresentarcomodesconforto,peso,
mal-estar.nãotemlocalizaçãoprecisa

Exemplos pleurite,costocondrite,zóster síndromecoronarianaaguda,espasmoesofágico

TABELA 2 principaiscausasdedortorácica

Musculoesquelética:
■■ lesõesemcostelas(fratura,metástase,trauma)
■■ nervossensitivos(herpes-zóster)
■■ Costocondrite(síndromedetietze)
■■ fibromialgia
■■ síndromesradiculares
■■ doresmuscularesinespecíficas

Cau sas car día cas:
■■ Isquêmica:síndromescoronarianasagudas
■■ nãoisquêmica:

■❏ pericardite
■❏ Valvular:estenoseaórtica
■❏ Cardiomiopatiahipertrófica

Cau sas gas troe so fá gi cas:
■■ refluxogastroesofágico
■■ Espasmoesofágico
■■ Esofagite
■■ Úlcerapéptica/gastrite
■■ rupturadeesôfago(Boerhaave)

Cau sas pul mo na res:
■■ pneumotórax
■■ Emboliapulmonar
■■ pneumonia
■■ pleurite
■■ Hipertensãopulmonar

Cau sas psi quiá tri cas:
■■ transtornodopânico
■■ transtornosdaansiedadegeneralizada
■■ depressão
■■ transtornossomatoformes

Abdome superior:
■■ pancreatite
■■ Colecistite
■■ abscessosubfrênico

Cau sas vasculares:
■■ dissecçãodeaorta
■■ aneurismadeaorta

aCHadosClínICos

Pacientes que pro cu ram o PS re fe rin do dor ou desconforto to rá ci co de vem ser sub me ti dos 
a his tó ria e exa me fí si co mi nu cio sos; podese fa lar com cer te za que es ses da dos, na maio ria das 
ve zes, são mais im por tan tes e va lio sos do que os exa mes com ple men ta res. A Tabela 3 descreve 
achados da propedêutica de maior risco.
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TABELA 3 achadosderiscodecomplicações

História clínica Comentário

■■ Idoso ■■ geralmente,doençamaisgrave

■■ desconfortoduranteexercício ■■ sCa

■■ Irradiaçãoparabraço,ombro,pescoçooumandíbula ■■ sCa

■■ apósvômitosincoercíveis ■■ rupturadeesôfago

■■ novodéficitneurológicoassociado ■■ dissecçãodeaorta

■■ dordeiníciosúbito,comintensidadecrescente,
dotipo“rasgando”

■■ dissecçãodeaorta

■■ Irradiaçãoparaodorso ■■ dissecçãodeaorta

■■ dotipopleurítica ■■ Emboliapulmonar,pneumotórax,pericardite

■■ dor+dispneia ■■ sCa,Ep,dpoC,Eap,pneumonia,
pneumotórax,IC

■■ dortorácica+históriadetrauma+dispneia ■■ Contusãopulmonaroucardíaca,hemotórax,
pneumotórax,hemopneumotórax,tóraxinstável

Exame físico Comentário

■■ Hipotensão ■■ IC,Ep,sCa,pneumotóraxhipertensivo,
tamponamento,dissecçãodeaorta

■■ diaforese ■■ geralmente,indicadoençagrave

■■ paoupulsosassimétricos ■■ dissecçãodeaorta

■■ soprosistólicoemfocoaórtico ■■ Estenoseaórtica

■■ soprodiastólico ■■ Insuficiênciaaórtica,dissecçãodeaorta

■■ Enfisemasubcutâneo ■■ pneumotórax,rupturadeesôfago

■■ alteraçãodoexameneurológico ■■ dissecçãodeaorta

■■ Crepitaçõesbilaterais ■■ IC

■■ febrecomousemalteraçãodeausculta ■■ pneumonia,pleurite

Dor to rá ci ca is quê mi ca

His tó ria e exa me fí si co, na maio ria das ve zes, são a pri mei ra eta pa na ava lia ção de dor to rá ci ca:

a. A ca rac te rís ti ca an gi no sa da dor será o dado com maior va lor pre di ti vo de doen ça co ro
ná ria agu da.

b. Cui da do: 30 a 42% dos pacientes com IAM não apre sen ta rão dor ou desconforto no pei to 
tí pi co e po dem ter como sin to mas palpitações, síncope, hipotensão, dor epi gás tri ca, disp
neia, con fu são (ido sos), vô mi tos ou dia fo re se. Em al guns ca sos, es ses sin to mas po dem 
apa re cer sem a exis tên cia da dor e são cha ma dos de equi va len tes is quê mi cos.

c. Os pacientes que mais fre quen te men te têm sin to mas atí pi cos de doen ça co ro na ria na são: 
ido sos, dia bé ti cos e doen ça psi quiá tri ca de base (Tabela 4).
■❏ Homens: cerca de 30% dos casos de SCA ocorrem sem dor ou desconforto torácico.
■❏ Mulheres: cerca de 40% dos casos de SCA em mulheres ocorrem sem dor ou desconforto.
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TABELA 4 CaracterísticasdassCa

■■ Idoso:apresentamaiorprevalênciadedoençaarterialcoronariana(daC),maisprovavelmenteenvolve
multivasos,maiorchancedeevoluirdeformaadversaemaisfrequentementeossintomassãoatípicos.

■■ tabagismo:éassociadocommenorriscodeóbitonumasCa.Esseparadoxodocigarrorepresentaumatendência
dosfumantesaterdoençamenosextensa,placasmenoscomplexaseidademaisjovemàapresentação.

■■ antecedentesdemaiorgravidadee/oupiorprognóstico:
■❏ diabetes.
■❏ doençavascularperiféricaoucerebrovascularprévia.
■❏ Insuficiênciacardíaca.
■❏ IaMprévio.

■■ fatoresdesencadeantes:exercíciofísicoextenuante,estresseemocional,doençamédicaaguda,pós-opera-
tórioetc.

■■ frequentementeospacientesapresentamansiedade,sudoreseprofusaepalidezcutâneaassociadas.

■■ Equivalentesisquêmicossãomaisfrequentesemidosos,diabéticosemulheres.

■■ outrosdadosimportantes:medicaçõesemuso,contraindicaçõesconhecidas,históriadealergias,cateterismo
prévio,históriadeasmaoubroncoespasmo,cirurgiarecente,doençasativas(neoplasias,plaquetopenia)etc.

Des cri ção da dor to rá ci ca: ava liar qua li da de, in ten si da de, ca rá ter, lo ca li za ção, du ra ção, ir ra
dia ção, fa to res de sen ca dean tes (de alí vio e de pio ra), sua for ma de apre sen ta ção e evo lu ção (Tabela 
5). Nes sas cir cuns tân cias, su ge rem is que mia mio cár di ca (Tabela 6).

TABELA 5 Característicasdadortorácica

■■ definitivamenteanginosa:desconfortoretroesternalprecipitadopeloesforço,comirradiaçãotípicaparao
ombro,mandíbulaoufaceinternadobraço,aliviadapelorepousoounitrato.

■■ provavelmenteanginosa:dortorácicacujascaracterísticasfazemdainsuficiênciacoronáriaagudaa
principalhipótesediagnóstica,porémcomnecessidadedeexamescomplementaresparaaconfirmação
dodiagnóstico.temamaioriadascaracterísticasdadordefinitivamenteanginosa,podendosertípicasob
algunsaspectos,masatípicaemoutros.

■■ possivelmenteanginosa:dortorácicacujascaracterísticasnãofazemdainsuficiênciacoronáriaagudaa
principalhipótesediagnóstica,porémnecessitadeexamescomplementaresparaexcluí-la.definidacomo
umpadrãoatípicodedortorácicaquenãoseadaptaàdescriçãodadordefinitivamenteanginosa.

■■ definitivamentenãoanginosa:dortorácicacujascaracterísticasnãoincluemainsuficiênciacoronáriaaguda
nodiagnósticodiferencial.dorcomaspectosevidentesdeorigemnãocardíaca.

■■ Dor, des con for to, quei ma ção ou sen sa ção opres si va lo ca li za da em re gião pre cor dial ou re troes
ter nal, que pode ir ra diar para om bro e/ou bra ço es quer do, bra ço di rei to, pes co ço ou man dí
bu la, acom pa nha da fre quen te men te de dia fo re se, pal pi ta ções, náu seas, vô mi tos ou dis pneia.

■■ Dor em aper to, pres são, quei ma ção, de sen ca dea da por es tres se fí si co ou emo cio nal, ali
via da com re pou so.

■■ A dor pode du rar al guns mi nu tos (ge ral men te en tre 10 e 20 mi nu tos) ou mais que 30 mi
nu tos, no in far to.

■■ Cui da do: em al gu mas oca siões, a dor pode se lo ca li zar em re gião epi gás tri ca e ces sar 
com eruc ta ções, acom pa nha da de in di ges tão, sen do er ro nea men te in ter pre ta da e tra ta da 
como dis pep sia.
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TABELA 6 avaliaçãodaprobabilidadedeisquemiacoronariana

Alta probabilidade de isquemia 
coronariana (presença 
de um deles)

Probabilidade intermediária de 
isquemia coronariana (presença 
de um deles)a

Baixa probabilidade de isquemia 
(ausência de qualquer critério de alta 
ou intermediária probabilidade)a

préviahistóriadecoronariopatia(inclui
IaMpréviooucoronariografia)

doroudesconfortotorácicoou
MsEcomoprincipalsintoma

dortorácicareproduzidaàpalpação

dortorácicasugestivaouirradiação
paraobraçoesquerdoousemelhante
àdoranginosaprévia

diabetemelito ECgnormalouondatretificada

diaforese sexomasculino

Edemapulmonaroucrepitações Idademaiorque70anos

Hipotensão presençadedoençavascular
extracardíaca(aVC)

Insuficiênciamitraltransitória ondasQpatológicas

alteraçõesnosegmentost
transitórias(>0,05mV)

anormalidadesfixasnoECg
(segmentostouondat)

Inversãodaondatcomsintoma
(>ouiguala0,2mV)

Elevaçãodasenzimascardíacas* Enzimascardíacasnormais* Enzimascardíacasnormais*

*troponinat,troponinaI,CK-MB.aausênciadequalquerachadodealtaprobabilidade.

Na pre sen ça de sin to mas as so cia dos e de fa to res de ris co para doen ça ar te rial co ro na ria na 
(Tabela 7), devem ser in ves ti ga dos:

TABELA 7 fatoresderiscoclássicos

■■ tabagismo.
■■ Hipertensãoarterialsistêmica.
■■ Diabetes mellitus.
■■ Hdlbaixo.
■■ ldlaumentado.
■■ Históriafamiliarpositivaparadoençacardíacaprematura.
■■ doençacardíacaemparenteshomens(de1ºgrau)<55anos.
■■ doençacardíacaemparentesmulheres(de1ºgrau)<65anos.
■■ Idade:homens>45anosemulheres>55anos.
■■ obesidade(IMC>30kg/m2).
■■ sedentarismo.

■■ O fato de o paciente apre sen tar le sões ate ros cle ró ti cas com pro va das em ou tras áreas, como 
clau di ca ção in ter mi ten te ou aci den te vas cu lar ce re bral (AVC) pré vio, re for ça a pos si bi li
da de de is que mia mio cár di ca.

■■ Doen ças as so cia das, uso pré vio de me di ca ções, aler gia me di ca men to sa, con train di ca ções 
ao uso de an ti coa gu lan tes ou de trom bo lí ti cos.

Não es que cer: uma dor to rá ci ca mais in ten sa e com du ra ção aci ma de 20 mi nu tos, acom pa nha da 
de dis pneia, su do re se, pa li dez cu tâ nea e náu seas, fre quen te men te re pre sen ta in far to agu do do mio cár dio.
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O exa me fí si co no con tex to de doen ça co ro ná ria é inex pres si vo, mas al gu mas ca rac te rís ti cas 
po dem au men tar sua pro ba bi li da de, como pre sen ça de quar ta bu lha, so pro ca ro tí deo, di mi nui ção 
de pul sos em mem bros in fe rio res, aneu ris ma ab do mi nal e acha dos de se que las de AVC.

Ou tras do res car dio gê ni cas

■■ Pe ri car di te: a dor ge ral men te é pleu rí ti ca, re troes ter nal ou em he mi tó rax es quer do; pio ra quan
do o paciente res pi ra, dei ta ou de glu te; e me lho ra com a po si ção sen ta da ou in cli na da para 
a fren te. Po dem sur gir fe bre e atri to pe ri cár di co, fre quen te men te pre ce di dos por um qua dro 
gri pal. A dor é em ge ral mais agu da que a da an gi na e tem ca rá ter con tí nuo. Quan do é acom pa
nhada de mio car di te po dem sur gir sin to mas de in su fi ciên cia car día ca. Em am bas as si tua ções 
po dem sur gir sin to mas car día cos e sis tê mi cos (fe bre, mial gia, ar tral gia e rash cu tâ neo).

■■ Dor to rá ci ca se me lhan te à dor an gi no sa pode sur gir na es te no se aór ti ca (EAo) e na mio car dio
pa tia hi per tró fi ca (MCH). So pro eje ti vo em foco aór ti co e so bre car ga ven tri cu lar es quer da po
dem sur gir nas duas si tua ções. O diag nós ti co é con fir ma do por eco car dio gra ma trans to rá ci co.

Dor da dis sec ção agu da de aor ta

A dis sec ção agu da de aor ta é uma doen ça rara, em bo ra seja uma das mais le tais exis ten tes. 
Mui tos ca sos só se rão diag nos ti ca dos na autópsia, pois si mu lam vá rias ou tras doen ças. A dis sec ção 
de aor ta deve sem pre ser lem bra da na abor da gem de qual quer paciente com dor to rá ci ca na sala de 
emer gên cia. Pacientes po dem se apre sen tar com:

■■ Dor to rá ci ca iso la da ou as so cia da a ou tros si nais e sin to mas (Ta be la 8).

TABELA 8 achadosdoexamefísiconadissecçãoagudadeaorta

fáciesdedor,agitaçãoeconfusão. sudoreseprofusaepalidezcutânea.

Hipertensão:ocorreem80%a90%dasdissecções
distais.

pseudo-hipotensão:oclusãooucomprometimento
dasartériasbraquiais.

diferençapressóricaentreosmembros:ocorreem
50%doscasos.

soprodeinsuficiênciaaórticaaguda.

diferençadepulsos:ocorreem8%a12%doscasos. atritopericárdico:poucofrequenteeindicarisco
detamponamento.

sinaisdederramepleural:maisfrequentesàesquerda
epodemserhemotóraxoureaçãoinflamatóriaaguda
exsudativaemtornodaaortaenvolvida.

sinaisdetamponamentocardíaco:bulhas
abafadas,estasejugularepulsoparadoxal.

síndromedeHorner:compressãodogânglioestrelado. déficitsneurológicosagudos:paresias,plegias,
acidentevascularcerebral.

disfagiaerouquidãoagudos. Hematêmese,hemoptise,síndromedacava
superior(raros).

■■ In su fi ciên cia car día ca (por in su fi ciên cia aór ti ca agu da).
■■ Cho que (tam po na men to pe ri cár di co, san gra men to para pleu ra ou re tro pe ri tô neo, rup tu ra 

da aor ta).
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■■ Dor ab do mi nal (is que mia me sen té ri ca).
■■ Oclu são ar te rial agu da (mem bros, AVC, pa ra ple gia, is que mia re nal e in far to agu do do 

mio cár dio).

Cos tu ma ser de iní cio sú bi to, de for te in ten si da de des de o iní cio (di fe ren te da dor an gi no sa, 
que em ge ral ocor re em cres cen do) e pode ser in su por tá vel, fa zen do que o paciente se con tor ça, caia 
ao solo ou se tor ne in quie to e agi ta do. Quan do a dor mi gra de seu pon to de ori gem para ou tros pon
tos, se guin do o per cur so da aor ta (ocor re em até 70% dos ca sos), pre sen ça de si nais au to nô mi cos 
(pa li dez cu tâ nea e su do re se pro fu sa) deve le van tar a sus pei ta ime dia ta de dis sec ção agu da de aor ta.

Além da pró pria dis sec ção em si, vá rias com pli ca ções po dem sur gir:

■■ Rup tu ra de va sos: da aor ta (é a prin ci pal cau sa de óbi to), para saco pe ri cár di co (tam po na
men to), pleu ra (der ra me pleu ral es quer do), me dias ti no e re tro pe ri tô neo.

■■ In su fi ciên cia aór ti ca agu da: ex ten são em di re ção à val va aór ti ca pro du zin do dis tor ção de 
suas co mis su ras.

■■ Dis sec ção das co ro ná rias: ge ral men te à di rei ta, pro du zin do in far to agu do do mio cár dio.
■■ Ex ten são para va sos cer vi cais: pode cau sar aci den te vas cu lar ce re bral.
■■ Ou tras: is que mia me sen té ri ca, de mem bros su pe rio res ou in fe rio res (in su fi ciên cia ar te rial 

pe ri fé ri ca agu da), is que mia me du lar (pa ra ple gia) ou re nal.

Fa to res pre dis po nen tes: hi per ten são ar te rial sis tê mi ca (é o fa tor mais im por tan te e está pre
sen te em mais de 90% dos pacientes), ida de avan ça da e sexo mas cu li no. As doen ças do te ci do 
co nec ti vo (Mar fan e Eh ler Dan los) cos tu mam as so ciarse à dis sec ção em ida de jo vem. Ou tras 
si tua ções são: doen ças con gê ni tas (coarc ta ção da aor ta, val va aór ti ca bi cús pi de), ar te ri te tem po ral, 
uso de co caí na, ges tan tes e puér pe ras.

Dor de ori gem pul mo nar

a. Em bo lia pul mo nar: dis pneia é o sin to ma mais fre quen te e ocor re em até 73% dos pacien
tes. A dor to rá ci ca em ge ral é sú bi ta e ocor re em 66% dos pacientes (Tabela 9).

TABELA 9 achadosclínicosnaemboliapulmonar

Sintomas Sinais

■■ dispneia:80%
■■ dortorácicapleurítica:52%
■■ dortorácicasubesternal:12%
■■ tosse:20%
■■ Hemoptise:11%
■■ síncope:19%

■■ taquipneia(>20ipm):70%
■■ taquicardia(>100bpm):26%
■■ sinaisdetVp:15%
■■ febre(>38,5°C):7%
■■ Cianose:11%

b. Pneu mo tó rax es pon tâ neo: dor to rá ci ca lo ca li za da no dor so ou nos om bros e acom pa nha da 
de dis pneia.
■❏ Um pneu mo tó rax hi per ten si vo pode pro du zir in su fi ciên cia res pi ra tó ria e/ou co lap so 

car dio vas cu lar.
■❏ No exa me fí si co, po de re mos en con trar dis pneia, ta quip neia e au sên cia de ruí dos no 

he mi tó rax afe ta do.
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c. Dor to rá ci ca tam bém pode sur gir em doen ças do pa rên qui ma pul mo nar (pneu mo nia, 
cân cer e sar coi do se) e pode ter vá rias apre sen ta ções. Pode agra varse com a res pi ra ção e 
ter sin to mas as so cia dos como fe bre, tos se e fa di ga.

d. Hi per ten são pul mo nar: a dor to rá ci ca pode ser mui to pa re ci da com a an gi na tí pi ca e pode 
de verse a is que mia de ven trí cu lo di rei to ou di la ta ção das ar té rias pul mo na res.

Dor eso fá gi ca e gas tro duo de nal

Dor em doen ças eso fá gi cas pode mi me ti zar a doen ça co ro na ria na agu da e crô ni ca. Pacientes 
com re flu xo gas troe so fá gi co po dem apre sen tar des con for to to rá ci co, ge ral men te em quei ma ção 
(pi ro se), às ve zes de fi ni do como uma sen sa ção opres si va, re troes ter nal ou su bes ter nal, po den do 
ir ra diarse para pes co ço, bra ços, dor so, as so cia do por ve zes a re gur gi ta ção ali men tar. A dor pode 
me lho rar com a po si ção ere ta, com uso de ni tra tos, an tiá ci dos, blo quea dor de ca nal de cál cio ou 
com re pou so. A re la ção da dor com a ali men ta ção pode ser um in di ca ti vo des sa etio lo gia.

A dor da úl ce ra pép ti ca se lo ca li za em re gião epi gás tri ca ou no an dar su pe rior do ab do me, 
mas às ve zes pode ser re fe ri da em re gião su bes ter nal ou re troes ter nal. Ge ral men te ocor re após 
uma re fei ção, me lho ran do com o uso de an tiá ci dos.

A rup tu ra de esô fa go (síndrome de Boerhaave) é gra ve e pode ser cau sa da por vô mi tos in
ten sos ou trau ma. A dor é ex cru cian te, re troes ter nal ou no an dar su pe rior do ab do me, ge ral men te 
acom pa nha da de um com po nen te pleu rí ti co à es quer da. Apre sen ta alta mor ta li da de e é fa tal se não 
tra ta da. O diag nós ti co pode ser su ge ri do pela pre sen ça de pneu mo me dias ti no. Apro xi ma da men te 
27% dos pacientes te rão en fi se ma sub cu tâ neo.

Dor os teo mus cu lar e psi co gê ni ca

Ge ral men te têm ca rac te rís ti cas pleu rí ti cas, pelo fato de se rem de sen ca dea das ou exa cer
ba das pe los mo vi men tos dos mús cu los e/ou ar ti cu la ções pro du zi dos pela res pi ra ção. Pal pa ção 
cui da do sa das ar ti cu la ções ou dos mús cu los en vol vi dos qua se sem pre re pro duz ou de sen ca deia a 
dor. Pode ha ver his tó ria de ati vi da de re pe ti ti va ou não cos tu mei ra en vol ven do os bra ços ou a par
te su pe rior do tron co an tes da pro cu ra pelo pron toso cor ro. Cos tu ma ser con tí nua, tem du ra ção 
de ho ras a se ma nas, e fre quen te men te tem uma lo ca li za ção em área es pe cí fi ca. Pode ser agra va da 
com de ter mi na das po si ções, com res pi ra ção pro fun da, com mo vi men to dos bra ços e de ro ta ção 
de tron co.

A dor psi co gê ni ca é bas tan te co mum no pron toso cor ro e cos tu ma aco me ter pacientes com 
de pres são e com trans tor nos da an sie da de. Cos tu ma ser di fu sa, im pre ci sa, po den do es tar as so cia da 
com uti li za ção abu si va de anal gé si cos. Fre quen te men te, o in di ví duo tem di fi cul da de para de fi nir a 
dor e se uti li za de com pa ra ções do co ti dia no para des cre vêla. Dor to rá ci ca com sin to mas do trans
tor no do pâ ni co, de pres são ou trans tor no so ma to for me re pre sen tam um ter ço de to dos os pacientes 
que pro cu ram a emer gên cia.

ExaMEsCoMplEMEntarEsEdIagnóstICosdIfErEnCIaIs

É fun da men tal que o pron toso cor ro es te ja or ga ni za do de for ma a prio ri zar o aten di men to de 
pa cien tes com dor ou desconforto torácico.

Devese sempre pensar na sín dro me co ro na ria na agu da (SCA), sem esquecer das causas 
potencialmente catastróficas. O tra ta men to pre co ce dos pa cien tes com in far to agu do do mio
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cár dio é me di da sal va do ra de vi das e deve ser ini cia do, quan do in di ca do, em até 30 mi nu tos a 
par tir da che ga da do pa cien te no hos pi tal para trom bó li se quí mi ca, e de 60 a 90 minutos para 
an gio plas tia pri má ria. Da mes ma for ma, mes mo que os pa cien tes te nham con train di ca ções para 
re ce ber o trom bo lí ti co ou não haja an gio plas tia, eles se be ne fi cia rão de tra ta men to me di ca men
to so para is que mia.

Ele tro car dio gra ma

É fun da men tal e deve ser fei to ime dia ta men te, até 10 mi nu tos após a che ga da ao PS (Ta
be la 10).

TABELA 10 Eletrocardiogramanadortorácica

todopacientecomdortorácicanasaladeemergênciadevesersubmetidoimediatamenteaoECg.

ahistóriaeoECgsãoosdadosmaisimportantesnaavaliaçãodepacientecomumquadrodedortorácica
emumdepartamentodeemergência.

Emrazãodesuabaixasensibilidadeparaodiagnósticodeinsuficiênciacoronáriaaguda,oECgnuncadeve
seroúnicoexamecomplementarutilizadoparaconfirmarouafastarodiagnósticodessadoença.

asensibilidadedoECgparaIaMaumentapara70%a90%comosurgimentodealteraçõesdinâmicasdo
segmentost(infrast).

ECgseriados,comintervalosdetrêsaquatrohorasnasprimeirasdozehorasdeinternação,aumentam
aindamais(paraaté95%)odiagnósticodeIaM.

Elevaçãodosegmentost:
■■ aespecificidadedoECgnainternaçãovariade80%a95%.
■■ ovalorpreditivopositivoparaIaMéde75%a85%.
■■ ovalorpreditivonegativoéde85%a95%.

■■ Ele será nor mal na maio ria dos pacientes que se apre sen tam com dor to rá ci ca.
■■ Des ses pacientes com ECG nor mal, 5% te rão sín dro me co ro ná ria agu da.
■■ A sen si bi li da de do ECG na in ter na ção para IAM é de 45%60% (su pra de ST) (Ta

bela 11).
■■ As sim, me ta de dos pacientes com in far to do mio cár dio não é diag nos ti ca da com um 

úni co ECG rea li za do na in ter na ção; por isso são im por tan tes a mo ni to ri za ção e os 
ECG se ria dos.

■■ Um se gun do ECG deve ser ob ti do com in ter va lo de no má xi mo três ho ras após o pri mei ro 
ou a qual quer mo men to em caso de re cor rên cia da dor to rá ci ca ou sur gi men to de ins ta
bi li da de clí ni ca.

Avaliação inicial do ECG

a.  O ECG mostra uma elevação do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva
ções contíguas: o diagnóstico provável é SCA com elevação do segmento ST.

b. O ECG não mostra elevação do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva
ções contíguas. Nesse caso, com quadro clínico compatível, estáse diante de uma SCA 
sem elevação do segmento ST, e as enzimas cardíacas seriadas mostrarão se o caso é uma  
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TABELA 11 situaçõesquedificultamainterpretaçãodoECg

Falsos positivos
■■ repolarizaçãoprecoce.
■■ Bloqueioderamoesquerdo.
■■ sobrecargadeventrículoesquerdo.
■■ síndromedepré-excitação(Wolff-parkinson-

White).
■■ síndromedeBrugada.
■■ Cardiomiopatiahipertrófica.

■■ Miocardite/pericardite.
■■ Emboliapulmonar.
■■ Hemorragiasubaracnoide.
■■ Hipercalemia.
■■ Colecistite.
■■ ErronalocalizaçãodopontoJounaconfiguração

(localização)dasderivaçõesdoECg.

Falsos negativos
■■ Bloqueioderamoesquerdo.
■■ ritmodemarca-passo.

■■ IaMpréviocomondaQepersistenteelevaçãode
segmentost(antigo).

 angina instável (AI), se não houver aumento de enzimas cardíacas; ou se é um IAM sem 
elevação do segmento ST (IAM – sem supra ST), se houver aumento de enzi mas cardíacas.
■❏ O eletrocardiograma (ECG) é essencial, traz informações prognósticas de grande valor, 

especialmente ECGs seriados, sobretudo quando há um ECG prévio. 
■❏ ECG completamente normal não descarta uma doença coronariana.
■❏ Alterações dinâmicas do segmento ST com sintomas são de grande relevância, geral

mente indicando isquemia aguda e doença coronariana grave. 

Pa pel diag nós ti co do ni tra to su blin gual

Um dos cri té rios tra di cio nal men te usa dos para o diag nós ti co de an gi na tí pi ca é a me lho ra da 
dor com o re pou so ou com ni tra to. No pron toso cor ro, quan do o paciente apre sen ta me lho ra da 
sua dor com o ni tra to su blin gual, há a ten dên cia de va lo ri zar esse dado como in dí cio de doen ça 
car día ca is quê mi ca. En tre tan to, es tu dos re cen tes não têm con fir ma do esse va lor diag nós ti co do 
ni tra to su blin gual. Por isso, é im por tan te lem brar:

■■ Não dê ni tra to su blin gual an tes de um ECG: se o paciente ti ver um in far to de pa re de in fe
rior com in far to de ven trí cu lo di rei to, pode evo luir para gra ve cho que.

■■ Após o ECG ini cial, podese usar o ni tra to su blin gual e re pe tir o ECG após, com o ob je ti vo 
de de tec tar al te ra ções di nâ mi cas no ECG.

■■ O alí vio da dor pode ocor rer tan to em doen ça co ro na ria na quan to em doen ça não co ro na ria na.
■■ Não prescrever nitrato se houver uso de medicamentos para disfunção erétil recentemente 

(p. ex., sildenafil).

Por tan to, não po de mos con fir mar ou afas tar a pre sen ça de sín dro me co ro na riana agu da com 
base numa res pos ta po si ti va ao ni tra to su blin gual.

Mar ca do res de ne cro se do mio cár dio

As tro po ni nas car día cas T e I são os mar ca do res la bo ra to riais mais sen sí veis e es pe cí fi cos 
de le são mio cár di ca. Em mé dia, a tro po ni na T tem sen si bi li da de de 96,9%, es pe ci fi ci da de de 
94,5%, va lor pre di ti vo ne ga ti vo de 99,8% para o diag nós ti co de IAM. Por isso, é o me lhor mar
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ca dor para o diag nós ti co de in far to do mio cár dio, su pe ran do a CKMB. Além de diag nós ti ca, 
a tro po ni na tem in for ma ção prog nós ti ca; au men to de tro po ni na im pli ca um ris co três ve zes 
maior de óbi to (Tabela 12).

A me lhor con du ta é do sar tro po ni nas na in ter na ção e re pe tir após seis a doze ho ras do iní cio 
da dor. A tro po ni na co me ça a ele varse em qua tro ho ras, tem pico em 12 a 48 ho ras e per ma ne ce 
au men ta da por dez a qua tor ze dias.

Oca sio nal men te, a tro po ni na ele vase, mas não é pela doen ça co ro na ria na ate ros cle ró ti ca; tro
po ni na iso la da men te não faz diag nós ti co de in far to (Tabela 13).

TABELA 12 Marcadoresdenecrosemiocárdica

 
Mar ca do res

 
Ele va ção ini cial

Pi co sem 
trom bó li se

Nor ma li za ção 
SEM trom bó li se

Pi co com 
trom bó li se

Nor ma li za ção 
COM trom bó li se

Mioglobina 1-3horas 6-7horas 24horas – –

CKMB 3-12horas 20-24horas 48-72horas 10-12horas 24horas

ctnI 3-12horas 24-48horas 5-10dias 18-24horas 4dias

ctnt 3-12horas 24-48horas 5-14dias 12-48horas 4-5dias

TABELA 13 Elevaçãodetroponinas– aHa2012

Mecanismo Etiologias

1) síndromecoronarianaprimária
(rupturadeplacae/outrombo)

■■ IaMsemsupra
■■ IaMcomsupra

2) desequilíbrioentreofertae
demandaparaomiocárdio
comisquemia

■■ taquiebradiarritmias
■■ dissecçãodeaorta
■■ graveestenoseaórtica
■■ Cardiomiopatiahipertrófica
■■ Choque(qualqueretiologia)

■■ graveIrpa
■■ anemiagrave
■■ Espasmocoronariano
■■ Vasculiteouêmbolopara

coronária

3) lesãonãorelacionadaa
isquemia

■■ traumacardíaco
■■ procedimentoscardiológicos
■■ Miocardite

■■ drogascardiotóxicas
■■ rabdomiólisecom

envolvimentocardíaco

4) Multifatorialouindeterminado ■■ Insuficiênciacardíaca
■■ Insuficiênciarenal
■■ Cardiomiopatiadetakotsubo
■■ HipertensãopulmonargraveouEp
■■ doentemuitograve
■■ sepsegraveechoqueséptico

■■ gravedoençaneurológica
(aVC,Hsa)

■■ Exercícioextenuante
■■ doençasinfiltrativasdo

miocárdio

A mio glo bi na é o mar ca dor mais pre co ce dis po ní vel: au men ta em duas a três ho ras após o 
in far to, tem pico en tre seis e doze ho ras e nor ma li za ção em 24 ho ras. É um marcador sensível mas 
pouco específico, tendo pouco papel no departamento de emergência.

A CKMB tem um pa pel pos si vel men te para diag nós ti co de rein far to (já que a tro po ni na 
po de rá fi car ele va da por dez a qua tor ze dias) ou em cen tros sem a dis po ni bi li da de de tro po ni nas.
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Mar ca do res de ne cro se mio cár di ca de vem ser solicitados em to dos os pacientes com sus pei ta 
clí ni ca de sín dro me co ro ná ria agu da; uma do sa gem à che ga da e ou tra en tre seis e doze ho ras da 
dor pre cor dial são ne ces sá rias. Tro po ni na é o mar ca dor de es co lha para o diag nós ti co de fi ni ti vo 
de IAM nes ses pacientes.

Ra dio gra fia de tó rax e to mo gra fia de tó rax

a. RX de tó rax: maior uti li da de em diag nós ti cos di fe ren ciais de dor to rá ci ca não is quê mi ca:
■❏ Pneu mo nia, pneu mo tó rax, cân cer de pul mão, der ra me pleu ral etc.
■❏ Pode su ge rir: der ra me pe ri cár di co, em bo lia pul mo nar (raro), hi per ten são pul mo nar etc.

b. TC de tó rax: mais sen sí vel e es pe cí fi ca que a ra dio gra fia de tó rax para diag nós ti co de 
doen ças pleu rais, do pa rên qui ma e vas cu la tu ra pul mo nar. Tem maior uti li da de no diag
nós ti co de:
■❏ Em bo lia pul mo nar.
■❏ Dis sec ção de aor ta.

Tes te de es for ço – er go me tria (TE)

A maior uti li da de do TE é des car tar doen ça co ro na ria na sig ni fi ca ti va em pacientes com dor 
to rá ci ca e de bai xo ris co.

■■ Pacientes com tes te ne ga ti vo têm me nos de 2% de chan ce de apre sen tar um even to car día
co gra ve em seis me ses.

Não exis te um con sen so so bre a me lhor es tra té gia, em bo ra o uso do TE no pron toso cor ro, 
em pacientes com dor to rá ci ca de bai xo ris co, seja efi caz, se gu ro e de bai xo cus to. Evi te in di car 
TE em pacientes de mui to bai xo ris co, pois isso im pli ca rá gas tos e pro ce di men tos des ne ces sá rios.

As con train di ca ções e di fi cul da des na in ter pre ta ção do TE no pron toso cor ro es tão des cri tas 
na Ta be la 14.

Cin ti lo gra fia mio cár di ca de re pou so

Exa me caro e pou co dis po ní vel na maio ria dos PS do Bra sil.
Uma cin ti lo gra fia nor mal im pli ca bai xís si ma pro ba bi li da de de even tos car día cos ad ver sos 

nos pró xi mos me ses. Pode ser útil em pa cien tes nos quais não é pos sí vel rea li zar um tes te de es
for ço (Ta be la 14).

TABELA 14 Condiçõesquedificultamainterpretaçãoouaindicaçãodotestedeesforçonopronto-
-socorro

Estenoseaórtica sobrecargaventricularesquerda

Miocardiopatiahipertrófica Incapacidadefísicaoumental

arritmiasnãocontroladas alteraçõesdifusasdarepolarização

Bloqueioderamoesquerdo anormalidadeseletrolíticaseusodedigoxina
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Eco car dio gra ma

a. Sín dro me co ro na ria na agu da:
■■ O pa pel do eco car dio gra ma de re pou so na ava lia ção do paciente com dor to rá ci ca ain

da não está bem es ta be le ci do. Sua sen si bi li da de para diag nós ti co de IAM va ria de 70% a 
95%, mas tem alta taxa de fal sos po si ti vos, o que tor na o va lor pre di ti vo po si ti vo bai xo. Já 
o va lor pre di ti vo ne ga ti vo va ria de 85%95%. Em pacientes com dor to rá ci ca e ECG não 
diag nós ti co, a sen si bi li da de do ECO para diag nós ti co de IAM ou an gi na ins tá vel va ria en
tre 40% e 90%, e o va lor pre di ti vo ne ga ti vo va ria en tre 50% e 99%. Nes ses pacientes, um 
ECO nor mal não agre ga in for ma ção diag nós ti ca sig ni fi ca ti va, além da que las for ne ci das 
pela his tó ria e pelo ECG. Por tan to, um ECO ne ga ti vo não deve afas tar um IAM ou an gi na 
de alto ris co.

■■ O ECO com do bu ta mi na ou cin ti lo gra fia fica re ser va do para os ca sos em que o tes te er go
mé tri co foi in con clu si vo ou quan do não pôde ser rea li za do (Tabela 14).

b. Ou tras doen ças:
■■ O eco car dio gra ma tem gran de im por tân cia no diag nós ti co de vá rias doen ças e é re co men

da do nos ca sos de:
■❏  Der ra me pe ri cár di co.
■❏  Es te no se aór ti ca e val vo pa tias.
■❏  Car dio mio pa tia hi per tró fi ca.
■❏  Dis sec ção de aor ta.

Exa mes com ple men ta res na dis sec ção de aor ta

a. Ra dio gra fia de tó rax: ra ra men te é diag nós ti ca:
■■ Pode mos trar: au men to do me dias ti no, si nal do cál cio (se pa ra ção da cal ci fi ca ção da ín

ti ma de mais de 1 cm da bor da do arco aór ti co), der ra me pleu ral (em ge ral à es quer da).
■■ Em con tra par ti da, 12% dos pacientes não te rão ne nhu ma al te ra ção ra dio grá fi ca.

b.  Ele tro car dio gra ma: tam bém é mui to ines pe cí fi co e pode mos trar:
■■ Hi per tro fia ven tri cu lar es quer da, in far to de pa re de in fe rior ou al te ra ções de re po la ri za ção.
■■ ECG é nor mal em um ter ço dos pacientes.

A con fir ma ção diag nós ti ca ime dia ta é es sen cial. Não há ain da um mé to do ideal, mas em li
nhas ge rais a ten dên cia é (Ta be la 15):

1. In di car o eco car dio gra ma tran se so fá gi co para pacientes mais gra ves na sala de emer gên cia.
2. To mo gra fia multidetector ou res so nân cia mag né ti ca para os pacientes es tá veis.
3. Em al guns ca sos pode ser ne ces sá ria a aor to gra fia.

Após con fir mar o diag nós ti co, devese de fi nir o tipo e a du ra ção da dis sec ção e ime dia ta men
te so li ci tar ava lia ção ci rúr gi ca:

a. Dis sec ção pro xi mal: caso aco me ta a aor ta as cen den te (ti pos I e II de DeBa key e tipo A 
de Stan ford). Apro xi ma da men te 65% dos pacientes têm dis sec ção da aor ta as cen den te.

b. Dis tal: não aco me te a aor ta as cen den te (tipo III de DeBa key e tipo B de Stan ford). A dis
sec ção da aor ta des cen den te ocor re em 20% dos pacientes.
1. Agu da: me nos de duas se ma nas do iní cio dos sin to mas (dois ter ços dos pacientes).
2. Crô ni ca: mais de duas se ma nas do iní cio dos sin to mas (um ter ço dos pacientes).
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TABELA 15 Métodoscomplementaresparaodiagnósticodadissecçãoagudadeaorta

Ecocardiograma 
transtorácico

sensibilidadede63%a96%eespecificidadede59%a85%.Melhoracuráciaparaas
dissecçõesproximais(perdemuitoemdissecçõesdearcoaórticoedaaortadescendente).

Ecocardiograma 
transesofágico

Métododeeleiçãoparapacientesnasaladeemergência.
Vantagens:sensibilidadede98%a99%,permiteavaliaramorfologiadadissecção,os
óstiosdasartériascoronárias,valvaaórtica,funçãoventricular,tamponamentocardíaco,
extravasamentodesangueparaforadaaorta,trombosedafalsaluz,rupturaslaminarese
hematomasintramurais.
desvantagem:especificidadebaixa(80%).

Tomografia 
multidetector

Vantagens:sensibilidadede83%a100%eespecificidadede87%a100%.Identifica
alaceraçãointimal,ograudecompressãodaluzverdadeira,sinaisdecomplicação
(derramepleural,pericárdico,rupturapararetroperitônioemediastino).
desvantagens:necessitadecontrasteiodadoenãoidentificanemquantificaainsuficiência
aórtica,nemoenvolvimentodosramoscoronários.

Ressonância 
magnética

Vantagens:acuráciadiagnósticadequase100%,nãousacontrasteiodado,melhorquea
tomografiaparaavaliararcoaórticoevalvaaórtica.
desvantagens:poucadisponibilidadenoBrasil,nãopodeserfeitaemportadoresde
marca-passo,prótesesmetálicasvalvareseclipesmetálicos.

Ou tros exa mes com ple men ta res

■■ Res so nân cia mag né ti ca nu clear: mé to do mui to pro mis sor, em bo ra caro e ra ra men te dis
po ní vel na maio ria dos PS do Bra sil.

■■ En dos co pia di ges ti va alta: pode ser útil no diag nós ti co de le sões eso fá gi cas e doen ça ul
ce ro sa pép ti ca.

■■ Ul trasso no gra fia ab do mi nal: con fir ma ção de abs ces sos sub frê ni cos, co le cis ti te etc.
■■ Ou tros exa mes de ve rão ser so li ci ta dos con for me a sus pei ta clí ni ca.

trataMEnto

O fato de que não se pode des car tar com cer te za uma doen ça car día ca is quê mi ca em 
um paciente com dor to rá ci ca, mes mo apre sen ta ndo ini cial men te um ECG nor mal e en zi mas 
ne ga ti vas (nor mais) na in ter na ção, pode le var o mé di co a in di car in ter na ção hos pi ta lar (mé
to do tra di cio nal). Isso acar re ta um enor me gas to para o sis te ma de saú de, tan to pú bli co como 
pri va do.

Para ten tar mi ni mi zar esse pro ble ma, pes qui sas fo ram fei tas na ten ta ti va de tra çar es tra té gias 
se gu ras para o paciente, com uma boa re la ção de cus toefe ti vi da de. Fo ram en tão cria das as Uni da
des de Dor To rá ci ca (UDT), uma es tra té gia útil e cus toefe ti va.

Den tro des sas uni da des são ela bo ra dos pro to co los de abor da gem diag nós ti ca e de ris co, com a 
fi na li da de de es tra ti fi car os pacientes que real men te se be ne fi cia rão de in ter na ção mais pro lon ga da.

Pro to co los de diag nós ti co rá pi do para pacientes de bai xo ris co re pre sen tam uma abor da gem 
que ofe re ce acui da de diag nós ti ca com pa rá vel com a tra di cio nal in ter na ção do paciente, com es ta
da mais cur ta e me nor cus to.

Não é ne ces sá ria a aqui si ção de ne nhu ma tec no lo gia adi cio nal para ins ta la ção de uma UDT. 
O pon to cen tral é a dis po ni bi li za ção de uma quan ti da de de lei tos ex clu si vos para aten di men to de 
pacientes com dor to rá ci ca, equi pa dos com mo ni tor car día co, ma te rial pa dro ni za do para RCP, 
apa re lho de ele tro car dio gra ma e la bo ra tó rio ca paz de do sar en zi mas car día cas CKMB, tro po ni
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nas e mio glo bi na. O prin ci pal in ves ti men to para a cria ção de uma es tra té gia como essa de ve rá 
ocor rer no se tor de re cur sos hu ma nos, o prin ci pal res pon sá vel pe los re sul ta dos des se em preen
di men to.

O ob je ti vo bá si co das UDT é pro mo ver o re co nhe ci men to ime dia to do IAM e ofe re cer pron
ta te ra pia de re per fu são. Ao lado dis so, o ob je ti vo é afas tar ou tras con di ções clí ni cas com ele va do 
po ten cial de ris co de morte, como an gi na ins tá vel, dis sec ção de aor ta, em bo lia pul mo nar, pneu mo
tó rax hi per ten si vo, rup tu ra do esô fa go, úl ce ra per fu ra da e pan crea ti te agu da.

Há vá rios pro to co los dis po ní veis. O ideal é que a equi pe que tra ba lha rá na UDT par ti ci pe da 
ela bo ra ção do pro to co lo des se ser vi ço, res pei tan do as ca rac te rís ti cas pró prias da que le hos pi tal e de 
seu cor po clí ni co. Numa si tua ção de emer gên cia é im por tan te a uti li za ção de al go rit mos, para que 
o tem po para to ma da de de ci sões seja re du zi do.

Uma vez na UDT, há vá rias pos si bi li da des (Al go rit mo 1).

a.  Se o ECG mos trar uma ele va ção do seg men to ST em duas de ri va ções con tí guas > 1 mm: 
in di car trom bó li se ou an gio plas tia pri má ria e trans fe rilo para uma uni da de co ro na ria na 
(UCO). Da mes ma for ma, pacientes com au men to de en zi mas (IAM sem ele va ção do seg
men to ST) e an gi na de alto ris co de vem ser in ter na dos em UCO.

b. Pacientes com diag nós ti co de dor to rá ci ca de fi ni ti va men te não is quê mi ca de vem ser ava
lia dos para uma cau sa es pe cí fi ca (em bo lia pul mo nar, pneu mo nia etc.). Es ses pacientes 
te rão alta da UDT e se rão en ca mi nha dos con for me a cau sa (alta hos pi ta lar, tra ta men to 
an ti mi cro bia no, ou tros exa mes com ple men ta res etc.).

c. Pacientes com bai xo ris co de even tos de ve rão ser sub me ti dos a um TE (ou cin ti lo gra fia se 
não for pos sí vel rea li zar o TE – Ta be la 13); e se nor mal, te rão alta hos pi ta lar. Al ter na ti va men
te, eles po de rão ter alta hos pi ta lar e rea li zar o TE em até 72 ho ras.

ConClusõEs

■■ Ao abordar um paciente no prontosocorro com dor ou desconforto precordial, o emer
gencista deve:
■❏ Priorizar o atendimento.
■❏ Fornecer estratégia diagnóstica e terapêutica organizada na sala de emergência, objeti

vando rapidez, alta qualidade de cuidados, eficiência e redução de custos.
■■ A meta inicial é descartar uma síndrome coronariana aguda (SCA), sem esquecer das 

causas potencialmente catastróficas (embolia pulmonar, pneumotórax, pericardite etc.).
■■ História e exame físico minuciosos são, na maioria das vezes, mais importantes e valiosos 

do que os exames complementares.
■■ A característica anginosa da dor é o dado com maior valor preditivo de doença coronária 

aguda.
■■ SCA com sintomas atípicos ocorre em até 30% dos homens e 40% das mulheres e pode ter 

como sintoma apenas desconforto torácico, dor epigástrica, dispneia, confusão, vômitos, 
diaforese, arritmias, hipotensão e dispneia. Ocorre mais frequentemente em idosos e dia
béticos.

■■ O tratamento precoce de pacientes com SCA é medida salvadora de vidas; quanto mais 
precoce for o diagnóstico e tratamento da SCA, maior a chance de salvar o miocárdio e 
melhor o prognóstico dos pacientes.

■■ A dissecção de aorta deve sempre ser lembrada na abordagem de qualquer paciente com 
dor torácica na sala de emergência.

■■ Embolia pulmonar é frequente no PS, pode simular várias doenças e, não raramente, o 
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diagnóstico passa despercebido. Por isso, o emergencista deve sempre pensar em embolia 
em pacientes com dispneia, taquipneia, dor torácica ou hipotensão/choque porque, sem 
tratamento, a mortalidade pode atingir a marca dos 30% (já com anticoagulação, a morta
lidade fica em torno de 2% a 8%).

■■ A pericardite não pode ser confundida com síndrome coronariana aguda, pois a anticoa
gulação e a trombólise podem levar ao tamponamento pericárdico.

■■ Na pericardite, a presença de distensão jugular, hipotensão e bulhas cardíacas abafadas 
indica tamponamento pericárdico. Nesse caso, a pericardiocentese de urgência está indi
cada, preferencialmente guiada por ecocardiografia.

■■ O objetivo básico das UDT é promover o reconhecimento imediato do IAM e oferecer 
pronta terapia de reperfusão. Ao lado disso, o objetivo é afastar outras condições clínicas 
com elevado potencial de risco de morte, como angina instável, dissecção de aorta, em
bolia pulmonar, pneumotórax, ruptura do esôfago, úlcera perfurada e pancreatite aguda.

■■ Não é necessária a aquisição de nenhuma tecnologia adicional para instalação de uma UDT. 
O ponto central é a disponibilização de uma quantidade de leitos exclusivos para atendimen
to de pacientes com dor torácica, equipados com monitor cardíaco, material padronizado 
para RCP, aparelho de eletrocardiograma e laboratório capaz de dosar enzimas cardíacas. 

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL DA DOR TORÁCICA1

História, exame físico, monitor, oxigênio e veia

ECG isquêmico 
ou com IAM

ECG sem isquemia e provável ICO

Unidade Coronariana
Unidade de Dor Torácica2

1- Troponinas seriadas3                        
2- ECG seriados (3, 6 e 9 horas)
3- Monitorização contínua
4- Des�brilador prontamente disponível

Isquemia Sem isquemia

Investigar internado ALTA HOSPITALAR

Alterações isquêmicas
Aumento de troponinas

ECG sem alterações
Troponinas normais 

UNIDADE CORONARIANA TESTE DE ESFORÇO4

1: Há vários outros protocolos disponíveis. 2: O papel do ecocardiograma de rotina ainda não está de�nido.
3:  Troponina no tempo zero, 6 horas e 9 horas da dor. 4: Cintilogra�a do miocárdio quando não for possível realizar o TE.

ECG e probabilidade de dor isquêmica

Dor torácica 
potencialmente 

catastró�ca

Algoritmo 2
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18
Síncope

HERLONSARAIVAMARTINS

Introdução e defInIções

Síncope é definida pela perda transitória da consciência, ocasionada pela hipoperfusão 
cerebral global e caracterizada por rápido início, curta duração e recuperação completa e es-
pontânea. Em algumas formas de síncope, podem existir determinados sintomas prodrómicos 
(algumas vezes denominados “pré-síncope” ou “quase síncope”) que incluem náusea, sudore-
se, fraqueza, escurecimento visual. Entretanto, frequentemente a síncope ocorre sem qualque 
pródromo.

De maneira geral, todas as formas de síncope cursam com diminuição ou rápida interrup-
ção do fluxo sanguíneo cerebral. Ela corresponde a mais de 3% de todas as consultas ao pronto-
-socorro, podendo ser uma condição benigna ou um marcador de grande risco de morte súbita.

Uma coorte de Framingham revelou que a taxa de incidência de síncope varia de 5 eventos 
a cada 1.000 pessoas/ano no grupo de 20-29 anos de idade, para cerca de 20 eventos a cada 1.000 
pessoas/ano no grupo com mais de 80 anos de idade.

etIologIa e fIsIopatologIa

Em geral, a síncope resulta de um hipofluxo cerebral transitório. Em cada grupo há particu-
laridades em relação ao mecanismo da síncope (Tabela 1). Assim, com base no seu mecanismo 
fisiopatológico, a síncope compreende:

■■ Síncopes reflexas (síncopes neuralmente mediadas): alterações nos reflexos de bradicardia 
e/ou vasodilatação periférica. A síncope neuralmente mediada (clássica e atípica) é a mais 
frequente em qualquer estudo. Essa classificação também inclui a síncope situacional (pre-
cipitada por tosse, defecação, micção com esforço), a síndrome do seio carotídeo (síncope 
que ocorre nos pacientes com hipersensibilidade do seio carotídeo) e as formas pouco 
usuais (por apresentação atípica ou sem aparente ponto de gatilho).
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Tabela 1 Classificação da síncope1

Síncope por reflexo (neuralmente mediada) Porcentagem2,3

Vasovagal ps unidade de
■■ Mediada por estresse emocional (medo, dor, instrumentação etc.)  síncope
■■ Mediada por “estresse” ortostático 35 a 48% 56 a 73%

Situacional
■■ tosse
■■ estímulo gastrintestinal (deglutição, defecação, dor visceral)
■■ estímulo de distensão vesical (pós-micção)
■■  pós-exercício
■■ pós prandial

Síncope do seio carotídeo

Formas atípicas (sem aparente “ponto de gatilho” ou desencadeante)

Síncope devido à hipotensão ortostática Porcentagem2, 3

■■ Insuficiência autonômica primária
■■ Insuficiência autonômica secundária (diabetes, amiloidose, uremia, 

lesão de medula espinal)
■■ Induzida por medicamento ou droga (vasodilatadores, diuréticos, 

fenotiazinas, antidepressivos, álcool etc.)
■■ Induzida por hipovolemia (hemorragia, diarreia, vômito etc.)

ps 
 
4 a 24%

unidade de 
síncope  
1 a 10%

Síncope cardíaca (cardiovascular) Porcentagem2, 3

arritmia (como causa primária)
■■ Bradicardia

■❏ doença do nó sinusal
■❏ doença do sistema de condução atrioventricular
■❏ disfunção de dispositivo implantado

■■ taquicardia
■❏ supraventricular
■❏ Ventricular (idiopática, secundária a doença cardíaca estrutural ou 

por canalopatias)

ps 
 
5 a 21%

unidade de  
síncope  
6 a 37%

Doença estrutural
■■ Cardíaca: doença valvar, isquemia miocárdica, doença do pericárdio, 

tamponamento, cardiomiopatia hipertrófica, massa intracardíaca 
(mixoma, tumor), disfunção de prótese valvar, anomalias congênitas etc.

■■ outras: embolia pulmonar, dissecção aguda de aorta, hipertensão 
pulmonar

1 Baseada no novo Consenso europeu de sincope de 2009 (leitura adicional 1).
2  porcentagem de cada grupo (como um todo) em estudos realizados na porta de pronto-socorro e nas unidades de 

sincope. 
3 não foram encontradas causas para a síncope:

– Cerca de 17 a 33% na porta do pronto-socorro.
– Cerca de 5 a 20% na unidade de síncope.
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■■ Síncopes desencadeadas por hipotensão ortostática: insuficiência autonômica primária, 
secundária (diabetes, uremia, amiloidose, lesões medular), induzida por drogas (ex. ál-
cool)/medicamentos (vasodilatadores, diuréticos, antidepressivos etc.) ou por hipovole-
mia (hemorragia, diarreia, vômitos etc.).

■■ Síncope cardíaca: tanto por arritmias (bradicardias ou taquicardias) como por doença 
cardíaca estrutural (isquemia miocárdica, doenças valvares, cardiomiopatia hipertrófica, 
tumores intracardíacos, tamponamento pericárdico, embolia pulmonar, dissecção aguda 
de aorta etc.).

Síncope idiopática (de causa desconhecida) foi bastante frequente em estudos mais antigos 
(34 a 39%). Entretanto, em estudos recentes, quando se usam métodos diagnósticos mais sofisti-
cados (como o tilt-table test), na maioria desses casos “desconhecidos”, acaba-se encontrando uma 
causa para a síncope. 

Várias situações podem ser confundidas com síncope, não sendo mais assim denominadas 
(Tabela 2). Tais situações se organizam em dois grupos:

■■ Não há perda de consciência: queda, ataque isquêmico transitório de território carotídeo, 
doenças psiquiátricas.

■■ Não existe hipoperfusão cerebral global: nesse caso, existe alteração de consciência, 
mas não se deve à hipoperfusão cerebral global: crise epiléptica, intoxicações agudas, 
alterações metabólicas (hipoglicemia, hipoxemia, hiperventilação) e insuficiência ver-
tebrobasilar.

Tabela 2 Causas que simulam síncope (não devem ser chamadas de síncope)*,**

neurológica ■■ Crise epiléptica: parcial complexa, lobotemporal.
■■ Insuficiência vertebrobasilar: ataque isquêmico transitório ou acidente vascular 

cerebral.
■■ ataque isquêmico transitório de origem carotídea.
■■ outras: hemorragia subaracnóidea, migrânea, malformação de arnold-Chiari.

Metabólica (0-2%) ■■ Causas variadas: uso de medicamentos, drogas, álcool, hipoxemia, hipoglicemia.

psicogênica (1-6%) ■■ transtornos da ansiedade.
■■ transtornos somatoformes.
■■ transtornos conversivos.

* tabela baseada no Consenso europeu de síncope – update 2009.
** não são mais classificadas como síncope, pois não são causadas por hipoperfusão cerebral global. recomenda-se 
denominá-las “condições não síncope” (non-syncope condition).

aChados ClínICos

Anamnese e exame físico minuciosos são elementos primordiais na avaliação da causa da 
síncope (Tabela 3). O principal objetivo é detectar pacientes com risco aumentado de óbito ou de 
complicações que necessitarão de uma investigação adicional imediata, de observação em uma 
unidade de síncope ou mesmo de internação hospitalar (Tabela 4).
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Tabela 3 achados da anamnese (paciente e familiares)

Circunstâncias do evento
■■ posição (ortostase, supina, ao levantar)
■■ atividade (repouso, mudança postural, durante ou após exercício, ao urinar, defecar, tossir etc.)
■■ predisponentes (ambiente quente, ortostase prolongada, medo, dor, estresse emocional, movimentação 

do pescoço) 

Início do evento
■■ náusea, vômito, dor abdominal, sudorese, aura, visão borrada, tontura
■■ palpitações

Durante o evento
■■ Maneira de cair ao chão
■■ Cor da pele (cianose, palidez, flushing)
■■ abalos musculares (ausentes ou presentes)
■■ abalos presentes: duração, correlação com queda e tipo de movimento (tônicos, clônicos, mioclonia, automatismo)

após o evento
■■ duração da perda de consciência 
■■ Confusão pós-evento (se presente, qual foi a duração)
■■ náusea, vômito, sudorese, cor da pele, trauma
■■ dor torácica, palpitação
■■ Incontinência urinária, fecal

antecedentes importantes
■■ história familiar de morte súbita, doença congênita
■■ prévia doença cardiovascular ou neurológica
■■ se mulher, data da última menstruação, uso de contraceptivo
■■ história de diabetes, pneumopatia, doenças endócrinas
■■ lista completa de todos os medicamentos em uso
■■ uso de álcool e drogas
■■ episódios semelhantes previamente 

Tabela 4 passos na avaliação de pacientes com síncope

■■ história pessoal ou familiar de doença cardíaca (especialmente morte súbita ou cardiopatias heredi tárias).

■■ sempre questionar acerca do uso de medicações potencialmente causadoras de síncope.

■■ Quantificar o número de episódios de síncope e seu caráter temporal (início recente ou crônico).

■■ Buscar fatores precipitantes, especialmente postural ou situacional.

■■ avaliar se há sinais ou sintomas prodrômicos (sudorese, náusea, vômitos; aura, sintomas olfativos, visuais, 
gustativos).

Síncope reflexa (neuralmente mediada), hipotensão ortostática, síncope situacional e blo-
queio atrioventricular de terceiro grau são exemplos em que a anamnese e o exame físico sugerem 
o diagnóstico e indicam início de tratamento. Em outras situações, “pistas” podem sugerir o diag-
nóstico (Tabela 5).
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Tabela 5 “pistas” diagnósticas ao exame clínico

achados Possibilidades

hipotensão ortostática.  desidratação, medicações (diuréticos, anti-hipertensivos) 
e outras causas de disfunção autonômica.

Ictus desviado, sopro de regurgitação mitral, B3 
(sugerindo disfunção ventricular esquerda).

taquicardia ventricular. 

hipotensão e/ou assistolia ventricular durante 
massagem do seio carotídeo.

síndrome (hipersensibilidade) do seio carotídeo.

sopros de ejeção (estenose aórtica, cardiomiopatia 
hipertrófica).

obstrução ao fluxo de saída do ventrículo esquerdo.

segunda bulha pulmonar (p2) palpável ou hiperfonética. embolia pulmonar, hipertensão pulmonar.

Na síndrome do seio carotídeo, que acomete principalmente idosos, a massagem do seio ca-
rotídeo pode reproduzir sinais e sintomas, mas deve ser evitada em pacientes com doença cerebro-
vascular conhecida ou sopro carotídeo.

Características relevantes da história devem incluir fatores precipitantes, como dor, ansieda-
de, longos períodos em ortostase, exercício físico extremo e situações como defecação ou tosse. 
Devem ser checados história de morte súbita na família, doenças psiquiátricas, sintomas neuroló-
gicos associados e medicações em uso.

Ao exame físico, deve-se aferir a pressão arterial em ambos os membros superiores, tanto na 
posição supina como em ortostase; deve-se realizar minuciosa ausculta cardíaca e de sopros caro-
tídeos, bem como exame neurológico. 

Quadros de síncope podem ser relacionados a arritmias. As seguintes alterações são sugesti-
vas dessa relação:

■■ FC < 40 bpm ou bloqueios sinoatriais repetidos ou pausa sinusal maior que 3 segundos.
■■ BAV 2o, Mobitz II ou BAV total.
■■ Alternância de bloqueio de ramo direito e bloqueio de ramo esquerdo.
■■ Episódios de taquicardias ventriculares ou supraventriculares.

exaMes CoMpleMentares

O eletrocardiograma (ECG) tem baixa sensibilidade, consegue o diagnóstico da causa da sín-
cope em até 5% dos pacientes ou sugere uma etiologia em outros 5% (Tabela 6). A presença de alte-
rações do ritmo pode elucidar o diagnóstico ou mesmo definir condutas imediatas (por exemplo, 
implante de marca-passo provisório em um caso de bloqueio atrioventricular total) ou auxiliar na 
investigação futura (nos casos de bloqueio completo de ramo).

Em pacientes com ECG normal e sem doença cardíaca, a síncope neuralmente mediada é 
a principal hipótese. Pacientes com episódio único de síncope, exame físico e eletrocardiograma 
normais, sem nenhum achado sugestivo de uma doença de base, podem ser acompanhados sem 
necessidade de investigação diagnóstica adicional.

Outros exames poderão ser necessários, especialmente nos casos de síncopes recorrentes, episó-
dios graves (que envolvam lesões ou acidentes), ou em pacientes que exerçam ocupações de alto risco.

Dependendo dos achados, incluindo aqueles do ECG, pode ser necessário indicar testes espe-
cíficos, como tilt-table test, ecocardiograma, monitorização contínua do ECG (Holter, telemetria ou 
dispositivos de longa gravação), testes de isquemia miocárdica ou mesmo cineangiocoronariografia. 
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Tabela 6 acha dos do eCg que po dem su ge rir a cau sa da sín co pe

achados Possibilidades

ausência de onda p, dissociação p-Qrs. BaV de terceiro grau.

Bloqueio bifascicular (bloqueio de ramo direito ou 
esquerdo + bloqueio fascicular posterior esquerdo ou 
anterior esquerdo).
duração do Qrs > 0,12 s.
BaV Mobitz I.
pausa sinusal > 3 s ou doença sinoatrial.

Bradicardia ou arritmias ventriculares.

sobrecarga de átrio direito e/ou ventrículo direito e/ou 
bloqueio de ramo direito; padrão s1Q3t3.

embolia pulmonar, hipertensão pulmonar.

ondas Q patológicas (com ou sem sintomas prévios). taquicardia ventricular.

Intervalo Qt longo. tV do tipo torsades de pointes.

Bloqueio de ramo direito com elevação do segmento st 
em derivações precordiais (V1–V3).

síndrome de Brugada.

onda delta e intervalo pr curto (síndrome de pré-excitação). Wolff-parkinson-White.

Inversão de onda t em derivações precordiais direitas. displasia arritmogênica de ventrículo direito.

ectopia atrial e ventricular. Inespecífico: pode indicar substrato para arritmias.

dIagnóstICo dIferenCIal

aspectos gerais para o diagnóstico

Algumas situações potencialmente catastróficas podem simular síncope:

■■ Cefaleia súbita, com ou sem alteração neurológica: hemorragia subaracnóidea. 
■■ Diplopia, disartria, vertigem: podem indicar um acidente vascular cerebral ou uma isque-

mia transitória de sistema vertebrobasilar (nesse caso, com exame neurológico normal).
■■ Dor abdominal: hemorragia digestiva, aneurisma da aorta abdominal, gravidez ectópica rota.

Tontura, vertigem ou pré-síncope não resultam em perda do nível de consciência ou do tônus 
postural. Diferenciar síncope de uma crise epiléptica pode, ocasionalmente, ser difícil (Tabela 7). 
Sintomas prodrômicos como náusea, vômitos, sudorese e pa li dez cutânea ocorrem na síncope; a 
aura (sintomas premonitórios) é típica da crise epiléptica. A recuperação da consciência na sínco-
pe é rápida; já desorientação, lentificação ou demora maior do que cinco minutos para recuperar a 
consciência são sugestivas de crises epilépticas.

Quando é descrita atividade motora rítmica (clônica ou mioclônica), o diagnóstico mais 
provável é de crise epiléptica, porém a síncope pode ser acompanhada por rápidos movimentos 
similares. Algumas vezes, observação em laboratórios especializados e eletroencefalograma serão 
necessários para a correta diferenciação das duas doenças.

Perda de consciência precipitada por dor, longo tempo em ortostase e estresse geralmente 
sugerem síncope situacional. 

Transtornos psiquiátricos podem simular síncope, mas não há perda da consciência. Os prin-
cipais diagnósticos psiquiátricos, nesse caso, são: transtorno da ansiedade generalizada, transtorno 
do pânico, transtornos conversivos e depressão.
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Tabela 7 diferenciação entre arritmia, síncope reflexa e crise epiléptica*

Características arritmias Crise epiléptica Reflexa

Idade Idade mais avançada 
(> 54 anos). 

Idade mais jovem 
(< 45 anos). 

Menor idade (> 45 anos). 

prevalência de sexo homens > mulheres. semelhante. Mulheres > homens. 

número de 
episódios 

poucos (menos de 3). Variável. Mais episódios (mais de 2). 

Cenário clínico Qualquer um. Qualquer um. estresse emocional, ambiente 
quente e em ortostase. 

achados 
premonitórios 

Curta duração (< 6 
segundos); palpitação 
pouco frequente.

pode ter aura com 
sintomas gustativos, 
olfatórios ou visuais. 

Maior duração 
(> 5 segundos): palpitações, 
visão borrada, náusea, 
diaforese, sudorese e 
iminência de desmaio. 

achados durante 
o evento

não costuma ter 
palidez. podem ocorrer 
incontinência e movimentos 
clônicos breves.

não costuma ter 
palidez; po dem surgir 
movimentos tônicos, 
clônicos, incontinência, 
desvio do olhar, sialorreia. 

palidez, diaforese, midríase, 
bradicardia, hipotensão. 
Movimentos clônicos e 
incontinência podem ocorrer. 

sintomas após 
o evento

paciente orientado; 
são incomuns sintomas 
residuais (exceto se 
hipotensão prolongada).

sintomas residuais são 
comuns: dor muscular, 
confusão, fadiga, cefaleia; 
recuperação mais lenta.

orientado (sem confusão); 
sintomas residuais são 
comuns (fadiga em mais de 
90% dos pacientes).

* achados mais frequentes; nenhum isoladamente permite o diagnóstico.

Risco de morte e de recorrência

A presença de doença cardíaca nos pacientes com síncope é identificada como a mais impor-
tante variável na estratificação de risco (Tabela 8). 

Tabela 8 achados de alto risco no paciente que teve uma síncope*

achados clínicos:
■■ síncope durante o exercício físico.
■■ síncope em posição supina.
■■ palpitações que ocorrem no momento da síncope.
■■  história familiar de morte súbita.

doença coronariana (infarto prévio, Cate prévio), especialmente se associada a insuficiência cardíaca.

Insuficiência cardíaca de qualquer etiologia (especialmente nos pacientes com baixa fração de ejeção).

doença cardíaca estrutural (tumor intracardíaco, doença do pericárdio, doença valvar, cardiomiopatia 
hipertrófica etc.).

continua
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Tabela 8 achados de alto risco no paciente que teve uma síncope* (Continuação)

achados de eCg:
■■ taquicardia ventricular não sustentada.
■■  Bloqueio bifascicular (ramo direito ou ramo esquerdo e bloqueio da divisão anterossuperior ou posterior 

esquerda).
■■ frequência cardíaca < 50 bpm na ausência de medicações com atividade cronotrópica negativa ou em 

pacientes atletas.
■■ ondas delta (síndrome de pré-excitação).
■■ Intervalo Qt corrigido curto ou longo.
■■ síndrome de Brugada: bloqueio de ramo direito e elevação de st em V1-V3.
■■ Cardiomiopatia arritmogênica de ventrículo direito: ondas t negativas nas precordiais direitas, ondas epsilon 

e potenciais ventriculares tardios.

* Internação hospitalar imediata.

Hipotensão ortostática está associada com maior risco de morte (aumento de 2 vezes), prin-
cipalmente devido às comorbidades associadas.

No outro espectro, indivíduos jovens, sem doença cardíaca estrutural ou arritmias, com sín-
cope reflexa, têm excelente prognóstico.

Alguns escores de risco foram publicados recentemente e podem ajudar a objetivar essa eta-
pa, embora o julgamento clínico ainda seja a principal arma (Tabela 9).

Tabela 9 escores de risco no paciente que teve uma síncope

Regra de São 
Francisco (2006)

Martin et al. 
(1997)

escore OeSIl* 
(2003)

escore eGSYS** 
(2008)

desfechos eventos graves arritmia grave ou 
óbito por arritmia

Morte por todas as 
causas

(1)  Morte por todas as 
causas

(2) síncope cardíaca

tempo do 
desfecho

1 semana 1 ano 1 ano 2 anos

Variáveis 
(fatores de 
risco)

■■ eCg anormal
■■ Insuficiência 

cardíaca
■■ dispneia
■■ hematócrito 

< 30%
■■ pa sistólica 

< 90 mmhg

■■ eCg anormal
■■ história de 

arritmia 
ventricular

■■ Insuficiência 
cardíaca

■■ Idade 
> 45 anos

■■ eCg anormal
■■ história de 

doença cardíaca
■■ ausência de 

pródromos
■■ Idade > 65 anos

■■ +4: palpitação antes 
da síncope

■■ +3: eCg anormal ou 
doença cardíaca

■■ +3: síncope durante 
esforço

■■ +2: síncope na 
posição supina

■■  -1: pródromos com 
náuseas ou vômitos

■■  -1: fator precipitante ou 
predisponente***

Como somar 
as variáveis

1 ponto para 
cada item 

1 ponto para 
cada item

1 ponto para 
cada item

soma de todos os pontos 
positivos (+) e negativos (-)

continua
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Tabela 9 escores de risco no paciente que teve uma síncope (Continuação)

Regra de São 
Francisco (2006)

Martin et al. 
(1997)

escore OeSIl* 
(2003)

escore eGSYS** 
(2008)

ocorrência 
de desfechos 
na coorte 
de validação

■■ nenhum item: 
nenhum risco

■■ 1 ou mais itens: 
paciente de 
risco

■■ nenhum item: 
0% 

■■ 1 item: 5%
■■ 2 itens: 16%
■■ 3 ou 4 itens: 

27%

■■ nenhum item: 
0% 

■■ 1 item: 0,6%
■■ 2 itens: 14%
■■ 3 itens: 29%
■■ 4 itens: 53%

Mortalidade:
■■ 2 ou menos: 2%
■■ 3 ou mais: 21%

Síncope cardíaca:
■■ 2 ou menos: 2%
■■ 3: 13%
■■ 4: 33%
■■ 5 ou mais: 77%

* oesIl: osservatorio epidemiológico sulla sIncope nel lazio.
** egsYs: evaluation of guidelines in sYncope study.
*** local quente, ortostase prolongada, medo, dor ou emoção.

Manejo sistemático – passos no diagnóstico diferencial

Além de obter história, exame físico e eletrocardiograma, recomenda-se:

■■ Avaliar o risco de eventos cardiovasculares ou de morte (estratificação de risco).
■■ Massagem do seio carotídeo em indivíduos acima de 40 anos, se não houver contrain-

dicação.
■■ Ecocardiograma se houver suspeita de doença cardíaca, seja pela história, pelo exame fí-

sico ou pelos antecedentes.
■■ Imediata monitorização cardíaca contínua se houver suspeita de arritmia.
■■ Manobras de provocação em ortostase se houver suspeita de hipotensão ortostática. 

Nesse momento, três perguntas devem ser feitas sistematicamente:

■■ O paciente teve síncope?
■■ Se foi síncope, o mecanismo (causa) foi encontrado?
■■ Existem elementos pra sugerir que o paciente tem alto risco de eventos cardiovasculares 

ou de morte?

Hipotensão ortostática (HO)

Nesse caso, há uma incapacidade da via simpática eferente na manutenção do tônus vaso-
constritor, levando à hipotensão. A síncope é um dentre vários outros sintomas da síndrome de 
intolerância ortostática:

■■ Tontura, sensação de desmaio.
■■ Fraqueza, fadiga.
■■ Palpitação, sudorese.
■■ Sintomas visuais (borramento, escurecimento visual).
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Podemos classificar as várias síndromes clínicas de intolerância ortostática que podem levar 
à síncope como (Tabela 10):

Tabela 10 síndromes de intolerância ortostática que podem causar síncope

Características Clássica Forma do início Retardada ou progressiva

tempo para 
o início dos 
sintomas*

30 segundos a 3 minutos < 30 segundos 3 a 30 minutos

fisiopatologia hipovolemia ou 
insuficiência autonômica 
levando à insuficiente 
vasoconstrição reflexa

desequilíbrio entre o débito 
cardíaco e a resistência 
vascular sistêmica

progressiva queda no retorno 
venoso com queda do débito 
cardíaco e dificuldade na 
vasoconstrição. não há 
bradicardia

sintomas mais  
frequentes

palpitação, fraqueza, 
tontura, sensação de 
iminente desmaio e 
sintomas visuais

tontura, sensação de iminente 
desmaio e sintomas visuais 
logo após ficar em ortostase

pródromos prolongados 
seguidos de síncope

Condições 
associadas

Idade avançada e 
medicamentos

Jovens ou idosos, astênicos, 
induzida por medicamentos 
(-bloqueadores) e na 
síndrome do seio carotídeo

Idade avançada, insuficiência 
autonômica e medicamentos

Como 
diagnosticar

aferir a pa após assumir 
a posição ortostática 
(3 primeiros minutos) 
ou pelo teste da inclinação 
(tilt table test)

aferir a pa, batimento a 
batimento, logo após assumir 
a posição ortostática

aferir a pa após assumir a 
posição ortostática (3 a 30 
minutos) ou pelo teste da  
inclinação (tilt table test)

* ao assumir a posição de pé (ortostase).

■■ Hipotensão ortostática clássica: caracteriza-se pela redução da pressão arterial sistólica 
(PAS)  20 mmHg ou pressão arterial diastólica (PAD)  10 mmHg após três minutos 
em ortostase.

■■ Hipotensão ortostática “do início”: caracteriza-se pela redução da pressão arterial 
imediatamente após assumir a posição de ortostase em mais de 40 mmHg. A pressão 
arterial logo após volta ao normal, visto que os sintomas de hipotensão são curtos 
(< 30 segundos).

■■ Hipotensão ortostática retardada ou progressiva: mais frequente no idoso devido às pró-
prias alterações do envelhecimento nos mecanismos de compensação do tônus vasomo-
tor (quando na posição de ortostase). Caracteriza-se por lenta e prograssiva queda da 
pressão arterial quando o paciente fica em pé. A ausência de bradicardia ajuda a diferen-
ciá-la da síncope neuralmente mediada (vasovagal).

As etiologias são muito variadas (Tabela 11) e os dois achados mais frequentemente associa-
dos à hipotensão postural são: idade maior que sessenta anos e uma etiologia medicamentosa em 
mais de 50% dos casos (antidepressivos tricíclicos, inibidores da ECA, bloqueadores dos canais de 
cálcio, bromocriptina, -bloqueadores, fenotia zinas etc.). 
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Tabela 11 Cau sas de hipotensão ortostática

etiologias

Medicamentos ou drogas ■■ diuréticos, bloqueadores adrenérgicos (, , mistos), inibidores da eCa, 
antidepressivos, fenotiazinas, barbitúricos, vasodilatadores (hidralazina, 
bloqueadores dos canais de cálcio), agonistas 2-centrais (metildopa, 
clonidina), álcool, cocaína.  

ocasionada por 
hipovolemia

■■ hemorragia.
■■ diarreia.
■■ Vômitos.
■■ desidratação.
■■ outras: hipertensão maligna, feocromocitoma, hipoaldosteronismo, 

anorexia nervosa.

Insuficiência autonômica 
secundária

■■ doenças metabólicas ou sistêmicas: diabetes, uremia, amiloidose, porfiria, 
alcoolismo, deficiência de vitamina B12.

■■ neurológicas ou autoimunes: síndrome de guillain-Barré, esclerose 
múltipla, lesões vasculares ou tumorais afetando o tronco cerebral ou 
hipotálamo, lesões em coluna cervical etc.

■■ outras: tétano, botulismo, infecção pelo hIV.

Insuficiência autonômica 
primária

■■ forma pura, síndrome de shy-drager, doença de parkinson com disfunção 
autonômica, demência dos corpos de lewy.

Os sintomas incluem aqueles da pré-síncope ou síncope associados a alterações visuais, fra-
queza, cefaleia e alterações cognitivas (Tabela 12). 

Tabela 12 achados sugestivos de hipotensão ortostática

■■ sintomas após levantar-se.

■■ relação temporal entre o início do evento e o uso ou aumento de medicamentos capazes de levar à 
hipotensão postural.

■■ presença de doença que cursa com neuropatia autonômica ou de doença de parkinson.

Hipersensibilidade e síndrome do seio carotídeo (SSC)

Em alguns indivíduos, a massagem do seio carotídeo induz uma extrema queda da frequên-
cia cardíaca (FC) que pode se associar ao declínio da pressão arterial. Essa reação exagerada é des-
crita como hipersensibilidade do seio carotídeo e se deve à resposta exagerada de barorreceptores 
localizados nas artérias carótidas internas, logo acima da bifurcação das artérias carótidas comuns. 

O quadro de hipersensibilidade do seio carotídeo pode ser responsável por 10 a 20% das 
queixas de pré-síncope e síncope (ainda mais frequente em idosos), constituindo assim a síndrome 
do seio carotídeo.

O diagnóstico é sugerido quando a massagem do seio carotídeo induz síncope e:

■■ Assistolia ventricular > 3 segundos, por parada sinusal ou bloqueio atrioventricular: for-
ma cardioinibitória.
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■■ Diminuição da PAS de 50 mmHg ou mais: forma vasodepressora. 
■■ Formas mistas: vasodepressora associada à cardioinibitória.

A massagem do seio carotídeo pode ocasionar complicações neurológicas (uma para mil 
massagens) e deve ser evitada em pacientes com doença aterosclerótica difusa, história de acidente 
vascular cerebral ou sopro carotídeo. Respostas positivas ao teste, contudo, não são específicas, 
haja vista que idosos sem síncope podem ter respostas típicas da síndrome. 

Síncope reflexa (neuralmente mediada)

Trata-se de uma das mais frequentes causas de síncope. Embora geralmente benigna, ela 
pode ser recorrente, resultar em grande perda funcional para os pacientes e ocasionar graves le-
sões e fraturas.

A síncope ocorre na posição ortostática, raramente deitada ou sentada. Geralmente existe 
a fase prodrômica, seguida da perda de consciência e do período de recuperação. Os pacientes 
relatam situações que podem precipitar (triggers) o evento, como estresse emocional, anteci-
pação de dor física, trauma, ambientes quentes e posição ortostática por um longo período 
(Tabela 13). 

Tabela 13 achados sugestivos de síncope reflexa

■■ ausência de doença cardíaca

■■ história de síncopes recorrentes

■■ náusea e vômito associados à síncope

■■ ambientes quentes e ortostase

■■ após o exercício

■■ pode ter desencadeantes ou gatilhos (urinar, defecar, tossir, dor etc.).

■■ durante uma refeição ou pós-prandial

Existe ainda a síncope situacional, na qual os fatores precipitantes são a defecação, a tosse ou 
o esforço para urinar.

Pacientes com síncope neuralmente mediada devem ser encaminhados ao ambulatório (podem 
necessitar do tilt-table test para diagnóstico ou para tratamento) e não serão discutidos neste livro.

Síncope cardíaca

As síncopes de causa cardíaca são divididas em dois grandes grupos: arritmias e doenças 
estruturais (Tabela 14). Em comum, elas ocasionam uma redução do débito cardíaco. Embora 
bradiarritmias e taquiarritmias possam levar a síncope, não há um valor fixo abaixo ou acima 
do qual ocasionem a síncope. Os sintomas irão depender da capacidade de compensação do 
sistema nervoso autônomo e do grau de doença aterosclerótica dos vasos do sistema nervoso 
central.

Em algumas casuísticas, a síncope de etiologia cardíaca pode explicar de 10 a 20% dos casos. 
Taquicardia ventricular é a mais frequente taquiarritmia. Já a síndrome do nó sinusal e os blo-
queios AV são as mais frequentes bradiarritmias associadas à síncope.
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Tabela 14 Causas de síncope cardíaca

Bradiarritmias: síndrome de stokes-adams, 
doença do nó sinusal, bloqueio aV de 2o e 3o 
graus, disfunção do marca-passo.

taquiarritmias: taquicardia ventricular, torsade de pointes, 
taquicardia supraventricular, fibrilação ou flutter atrial.

síndrome de Brugada. síndrome de Wolff-parkinson-White.

Isquemia ou infarto do miocárdio. dissecção de aorta (associada a ruptura de aorta, tam-
ponamento pericárdico, dissecção de vasos do snC ou 
de coronária).

alterações valvares: estenose aórtica, estenose 
mitral, estenose tricúspide.

embolia pulmonar.

Mixoma atrial. hipertensão pulmonar.

Cardiomiopatia hipertrófica. Insuficiência cardíaca (associação com morte súbita).

displasia arritmogênica de ventrículo direito. drogas ou medicamentos (induzindo taquicardia, bradicardia 
ou isquemia).

Arritmias raramente ocorrem em corações normais, mas podem ocorrer em doenças familia-
res, como a síndrome de Brugada ou síndrome do QT longo.

A maioria dos pacientes com síncope cardíaca por arritmia não apresenta sintomas prodrô-
micos e o quadro é súbito, o que pode ajudar a diferenciar da síncope neuralmente mediada. Já 
em doenças cardíacas estruturais, a síncope costuma ser desencadeada por esforço físico ou por 
vasodilatação arterial (calor ou medicação). 

Estenose aórtica é particularmente comum em idosos; a clássica apresentação é o surgimento 
de dispneia, dor torácica ou síncope aos esforços. 

Cardiomiopatia hipertrófica é mais comum em jovens, embora também possa ocorrer em 
indivíduos com mais de sessenta anos. 

Até 13% dos pacientes com embolia pulmonar podem manifestar um quadro de síncope e 
geralmente indicam um grande êmbolo. 

trataMento

A síncope não é uma doença, e sim a manifestação (sintoma) de algum distúrbio de base. 
Dessa forma, a abordagem inicial segue os mesmos princípios do tratamento do suporte avançado 
de vida (ACLS). Assim, pode haver necessidade de cardioversão (taquiarritmias), marca-passo 
(bradiarritmias), tratamento da dissecção de aorta, da embolia, da isquemia miocárdica etc.

Em pacientes estáveis ou após estabilização, o tratamento deverá ser feito para a causa de base. 
Entretanto, uma das atitudes de extrema importância no pronto-socorro é decidir se o paciente deve 
ir de alta para o ambulatório ou se ele deve ser observado na unidade de emergência (unidades de 
síncope, se o hospital tiver disponível) ou mesmo ser internado (Algoritmos 1, 2 e 3).

Hipotensão ortostática

O tratamento inclui evitar situações de vasodilatação periférica ou que dificultam o retorno 
venoso (Tabela 15). Assim, pequenas refeições com alta quantidade de carboidratos podem ser 
benéficas nesses pacientes que recebem agentes pressóricos durante o dia. A elevação da cabeceira 
(decúbito) de 10-20º ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e pode ser útil.
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Tabela 15 situações que devem ser evitadas em pacientes com hipotensão ortostática

■■ Clima e banhos quentes.

■■ exercício isométrico.

■■ grandes refeições.

■■ hiperventilação e ascensão rápida a grandes altitudes.

■■ permanecer em pé por tempo prolongado, sem movimentos.

■■ Vasodilatadores, diuréticos, tricíclicos e álcool.

Deve-se avaliar os medicamentos usados e, sempre que possível, tentar retirá-los ou substi-
tuí-los. Se não houver contraindicações (hipertensão arterial), recomenda-se manter o paciente 
bem hidratado e com adequada ingestão de sal (recomendação classe I). 

Outras opções terapêuticas são (classe IIa):

■■ Midodrina (-agonista): 5 a 20 mg/dia (primeira escolha).
■■ Fludrocortisona (mineralocorticoide): 0,1 a 0,3 mg/dia (alternativa).

Hipersensibilidade do seio carotídeo

O tratamento inclui:

■■ Evitar comprimir a região do seio carotídeo (gravata, colares).
■■ Evitar medicamentos que possam exacerbar a bradicardia e a hipotensão.
■■ Forma vasodepressora pode responder a agentes vasoconstritores ou aos ini bido res da 

recaptação da serotonina. 
■■ Marca-passo definitivo de câmara dupla pode ser necessário na forma cardioi nibi tó ria da 

doença.

Risco ocupacional e automobilístico

O emergencista deve orientar o paciente, caso ele tenha alta hospitalar, dos riscos no traba-
lho e ao dirigir (por exemplo, pedreiros, operadores de máquinas, motoristas etc.). A regra geral 
é orientar o paciente para evitar essas situações de risco, sobretudo direção automobilística, até 
completa avaliação ambulatorial. 

ConClusões

■■ Síncope é definida pela perda transitória da consciência, ocasionada pela hipoperfusão 
cerebral global e caracterizada pelo rápido início, curta duração e recuperação completa 
e espontânea. Por isso, as seguintes condições não são mais deno minadas síncope (ditas 
condições não sincopais): transtorno psiquiátrico, doenças metabólicas, crise epiléptica, 
ataque isquêmico transitório vertebrobasilar.

■■ As causas mais frequentes são: síncope mediada por reflexo, hipotensão ortostática, arrit-
mias (especialmente a taquicardia ventricular) e alterações anatômicas do sistema cardio-
vascular (especialmente estenose aórtica e cardiomiopatia hipertrófica).
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■■ A síncope reflexa costuma ocorrer na posição ortostática, com pródromos, seguidos de 
perda de consciência e rápida recuperação. Pode haver precipitantes como dor, ambientes 
quentes, defecação, tosse ou esforço para urinar.

■■ A maioria dos pacientes com síncope cardíaca por arritmia não apresenta sintomas pro-
drômicos e o quadro é súbito, o que pode ajudar a diferenciar da síncope reflexa. Já em 
doenças cardíacas estruturais, a síncope costuma ser desencadeada por esforço físico ou 
por vasodilatação arterial (calor ou medicação).

■■ Anamnese e exames físicos minuciosos associados ao eletrocardiograma são as principais 
ferramentas para o diagnóstico da causa da síncope. 

■■ Sempre questionar acerca de medicamentos associados à síncope: antiarrítmicos, antide-
pressivos, anti-hipertensivos (-bloqueadores, diuréticos, inibidores da ECA, bloqueado-
res dos canais de cálcio e bloqueadores 2-adrenérgicos), antiparkinsonianos, fenotiazi-
nas, digitálicos etc.

■■ É essencial reconhecer pacientes com maior risco de morte ou de complicações e que 
necessitarão de uma investigação adicional imediata, de observação em uma unidade de 
síncope ou mesmo de internação hospitalar.

■■ Recomenda-se avaliar o risco de complicações ou de morte em todos os pacientes com 
síncope (variáveis clínicas, exames complementares e escores de risco da síncope).

■■ Cuidado com causas potencialmente catastróficas que causam ou simulam síncope (as-
sociadas a cefaleia súbita, dor torácica, sinais e sintomas de tronco cerebral, dor abdo-
minal).

■■ Dependendo dos achados, incluindo aqueles do ECG, pode ser necessário indicar testes 
específicos, como tilt-table test, ecocardiograma, monitorização contínua do ECG, testes 
de isquemia miocárdica etc., preferencialmente em uma unidade de síncope.

■■ O manuseio inicial do paciente com síncope segue os mesmos princípios do tratamento 
do suporte avançado de vida (ACLS). Assim, pode haver necessidade de cardioversão (ta-
quiarritmias), marca-passo (bradiarritmias), tratamento da dissecção de aorta, da isque-
mia miocárdica etc.

■■ Em pacientes estáveis ou após estabilização inicial, o tratamento deverá ser feito para a 
causa da síncope.

■■ Os pacientes deverão ser orientados quanto aos riscos profissionais e quanto à direção de 
veículos automobilísticos. 
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ALGORITMO 2 – INDICAÇÕES DE INTERNAÇÃO X ALTA EM DOENTES COM SÍNCOPE*

História, exame físico e ECG

* Baseado na European Society of Cardiology e no American College of Emergency 
Physicians (2007).
** Isquemia aguda, arritmias ou distúrbio da condução signi�cativo.

Diagnóstico estabelecido Não estabelece o diagnóstico

Internar se houver:
- etiologia cardíaca

- doença com risco de morte

Alta do PS
(baixo risco)

- Exame físico: normal
- ECG normal

- Nenhum critério de 
internação presente

- Colher exames gerais (inclusive eletrólitos).
- Monitorização contínua.
- Ecocardiogra�a transtorácica.
- Outros exames de acordo com a hipótese diagnóstica (tilt-test, estudo 
eletro�siológico, duplex, eletroencefalograma, tomogra�a, ressonância).

Considere internação 
hospitalar (alto risco):

- História de IC
- História de doença 
cardíaca estrutural

- História de doença 
coronariana

- História de arritmia
- ECG anormal**
- Síncope durante 

exercício físico
- Hematócrito < 30%

ALGORITMO 1 – PERDA SÚBITA DA CONSCIÊNCIA 

Síncope

Sim

Crise epiléptica Outras causas mais raras

• Coma
• Morte súbita 
 abortada
• Outras

Relacionada ao traumaNão relacionada ao trauma

Perda súbita da consciência

Características:
• Transitória?
• Início rápido?
• Curta duração?
• Recuperação completa e espontânea?

Psicogênica

Não
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ALGORITMO 3 – AVALIAÇÃO DA SÍNCOPE* 

História, exame físico, PA em posição supina e sentada, ECG

Hipotensão ortostática
 ou síncope 

neuralmente mediada

Síncope inexplicada

Unidade de síncope

Normais

Estrati�cação de risco

Achados de 
alto risco

• Orientação
• Tranquilização
• Alta hospitalar

Doença 
cardiovascular 

isquêmica, 
estrutural 

ou arritmias

• Tratamento imediato 
 e conforme a causa
• Internação hospitalar
• Avaliar necessidade 
 de UTI

• ECG contínuo
• Ecocardiograma
• Tilt table test
• Testes de isquemia
• Outros conforme 
 suspeita ou 
 necessidade

• Episódios recorrentes 
 e baixo risco
• Risco ainda 
 inde�nido

• Episódio único ou 
   raros episódios
   E
• Baixo risco

Tratar ou avaliar 
no ambulatório
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HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

He mop ti se é a pre sen ça de ex pec to ra ção com san gue, que po de se ma ni fes tar des de como 
es car ro com lai vos ou fi la men tos he má ti cos até como eli mi na ção ex clu si va de san gue. Al guns au to
res usam o ter mo he mop toi co pa ra se re fe rir a es car ro san gui no len to. O san gra men to pro vém das 
re giões ana tô mi cas lo ca li za das abai xo das pre gas vo cais. A he mop ti se, na maior par te das ve zes, é 
de pe que na quan ti da de, não ne ces si tan do de su por te clí ni co de emer gên cia. En tre tan to, os doen tes 
fi cam as sus ta dos com o even to e aca bam pro cu ran do o pron toso cor ro.

He mop ti se ma ci ça é a ex pec to ra ção de san gue que ex ce de 200 a 600 mL den tro de um pe
río do de 24 ho ras. Ape sar de es sa de fi ni ção ser bas tan te am pla e de di fí cil men su ra ção na prá ti ca 
mé di ca, é aca de mi ca men te acei ta, por que re for ça o con cei to de san gra men to vo lu mo so nas vias 
aé reas, com gran de ris co de morte pa ra o doen te, em ra zão de in su fi ciên cia res pi ra tó ria gra ve cau
sa da pe la as pi ra ção de san gue. Ape nas 5% das he mop ti ses são con si de ra das ma ci ças, com ta xas de 
mor ta li da de que che gam a 80% dos ca sos aten di dos em ser vi ços de emer gên cia.

etIologIaefIsIopatologIa

A he mop ti se é o re sul ta do do rom pi men to dos va sos san guí neos pa ra den tro da via aé rea, 
qua se sem pre en vol ven do as ar té rias pul mo na res e brôn qui cas. Pe las ar té rias e ar te río las pul mo na
res pas sa pra ti ca men te to do o dé bi to car día co, le van do o san gue ve no so mis to que se rá oxi ge na do 
no lei to ca pi lar pul mo nar, sob um sis te ma de bai xa pres são. Por tan to, os qua dros de he mop ti se 
cau sa dos pe lo rom pi men to de va sos de ar té rias pul mo na res têm me no res chan ces de se tor nar 
vo lu mo sos. Pe las ar té rias brôn qui cas, ao con trá rio, pas sa ape nas uma pe que na par te do dé bi to car
día co, mas sob al tas pres sões sis tê mi cas, es tan do en vol vi das em pra ti ca men te qua se to dos os epi
só dios de he mop ti ses ma ci ças. As ar té rias brôn qui cas se ori gi nam da aor ta, e às ve zes das ar té rias 
in ter cos tais, for ne cen do su pri men to san guí neo pa ra as vias aé reas, os nó du los lin fá ti cos hi la res, 
a pleu ra vis ce ral e al gu mas por ções do me dias ti no. Em al gu mas doen ças pul mo na res, co mo nas 
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bron quiec ta sias, a cir cu la ção brôn qui ca tor nase hi per tró fi ca e tor tuo sa, por cau sa da in fla ma ção 
crô ni ca das vias aé reas, sen do po ten ciais re giões de he mop ti se ma ci ça.

Atual men te, as doen ças in fla ma tó rias pul mo na res crô ni cas e o cân cer de pul mão são as prin
ci pais cau sas de he mop ti se. Em nos so meio, não há da dos epi de mio ló gi cos con fiá veis, mas a tu ber
cu lo se de ve sem pre ser in cluí da no diag nós ti co di fe ren cial (Tabela 1). En tre tan to, em até 30% dos 
doen tes com he mop ti se não se con se gue iden ti fi car uma cau sa es pe cí fi ca, mes mo nos tra ba lhos 
com in ves ti ga ção mi nu cio sa.

TABELA 1 principaiscausasdehemoptisemaciça

Cardiológicas
■■ estenosemitral
■■ endocarditedetricúspide
■■ doençacongênita

Iatrogênicas/traumáticas
■■ rupturadeartériapulmonar,traqueostomia
■■ Broncoscopia
■■ Cateterdeswan-ganz

pulmonares
■■ Bronquiectasias
■■ embolia
■■ fibrosecística

sistêmicas
■■ síndromedegoodpasture
■■ Vasculites(Wegener)
■■ lúpuseritematoso
■■ doençadeBehçet

Hematológicas
■■ Coagulopatia
■■ distúrbiosplaquetários
■■ CIVd

Infecciosas
■■ tuberculose
■■ Infecçõesfúngicas(micetoma)
■■ abscessopulmonarepneumonianecrotizante

neoplásicas
■■ Câncerdepulmão
■■ Metástasespulmonares
■■ sarcomadeKaposi

Vasculares
■■ Hipertensãopulmonar
■■ aneurismadeaorta
■■ MaV

Medicamentosetoxinas
■■ anticoagulantes,trombolíticos
■■ antiplaquetários
■■ Cocaína(crack)

outras
■■ Corpoestranho
■■ endometriose
■■ emboliaséptica

■■ Bron qui te (agu da ou crô ni ca) e bron quiec ta sias: a in fla ma ção crô ni ca das vias aé reas nas 
bron quiec ta sias cau sa hi per tro fia e tor tuo si da des das ar té rias brôn qui cas, que acom pa
nham to do o tra je to dos brôn quios seg men ta res, com au men to sub mu co so e pe ri brôn qui
co dos va sos. Es sa cir cu la ção es tá sob pres são san guí nea sis tê mi ca, de modo que a rup tu ra 
dos va sos tor tuo sos ou do ple xo ca pi lar cau sa san gra men to rá pi do e vo lu mo so. As bron
quiec ta sias são con se quên cias de in fec ções bac te ria nas e vi rais pré vias, fi bro se cís ti ca, tu
ber cu lo se, doen ças imu no ló gi cas, dis ci ne sia mu co ci liar (sín dro me de Kar ta ge ner).

■■ Neo pla sia: car ci no ma bron co gê ni co pri má rio, me tás ta ses pul mo na res (as mais co muns são 
me la no ma, ma ma, có lon, car ci no ma de cé lu las re nais) e tu mo res car ci noides brôn qui cos. O 
car ci no ma pul mo nar é uma cau sa in fre quen te de san gra men to vo lu mo so, vis to em ape nas 
3% dos doen tes ter mi nais. A he mop ti se po de ser a pri mei ra ma ni fes ta ção clí ni ca em 7%10% 
(des ses, 20% são ma ci ços), ou apa re cer al gu ma vez du ran te o cur so da doen ça em apro xi ma
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da men te 20% dos ca sos. Tu mo res gran des lo ca li za dos cen tral men te, per to de vias aé reas de 
maior ca li bre, e o car ci no ma de cé lu las es ca mo sas têm maior ris co de cau sar he mop ti se ma ci ça.
■❏ Tu mor car ci noide brôn qui co: é um cân cer com bai xo grau de ma lig ni da de e se ori gi na 

em brôn quios de gran de ca li bre. São tu mo res hi per vas cu la ri za dos, de cor vi nho sa, com 
gran de chan ce de san gra men tos im por tan tes na rea li za ção de bióp sia en dos có pi ca. De ve 
ser lem bra do no doen te jo vem, não ta ba gis ta, com qua dros de he mop ti ses re cor ren tes.

■❏ Sar co ma de Ka po si: po de en vol ver as vias aé reas (ou o pa rên qui ma pul mo nar) e cau sar 
he mop ti se.

■■ Trau ma e cor po es tra nho: as pi ra ção de um cor po es tra nho com le sões di re tas nas vias aé reas 
po de le var a im por tan tes san gra men tos. En tre tan to, o mais co mum é a as pi ra ção pré via com 
in fla ma ção lo cal crô ni ca, que evo lui pa ra es te no se seg men tar brôn qui ca, le van do a epi só dios 
de pneu mo nia pósobs tru ti va ou ate lec ta sias re gio nais. Trau mas di re tos cau sa dos por pro
ce di men tos in va si vos (bron cos co pia sim ples ou du ran te a bióp sia en dos có pi ca), prin ci pal
men te nos doen tes imu no de pri mi dos ou trom bo pê ni cos, po dem cau sar he mop ti se.

■■ Fís tu las ar te rio tra queo brôn qui cas: cau sa ra ra de he mop ti se; en tre tan to, po dem le var a 
qua dros de san gra men tos vo lu mo sos. Fís tu las en tre a aor ta e as vias aé reas, es pe cial men te 
do la do es quer do, são fre quen te men te as so cia das a aneu ris ma da aor ta to rá ci ca, com pés
si mo prog nós ti co se não diag nos ti ca das e cor ri gi das ci rur gi ca men te. Nas tra queos to mias 
po dem ocor rer san gra men tos por fís tu las tra queoi no ni ma das, prin ci pal men te se a câ nu la 
de tra queos to mia for co lo ca da nu ma re gião mui to bai xa da tra queia. A câ nu la po de cau sar 
le são di re ta da ar té ria ino ni ma da, que pas sa pe la su per fí cie an te rola te ral da tra queia no ní
vel da bor da su pe rior do es ter no. O diag nós ti co e o tra ta men to pre co ce das malfor ma ções 
ar te rio ve no sas (MAV) têm au men ta do a so bre vi da dos doen tes com te lan giec ta sia he mor
rá gi ca he re di tá ria (THH), mas 8% dos ca sos po dem ter qua dros de he mop ti se ma ci ça.

■■ Tu ber cu lo se: im por tan te cau sa de he mop ti se no Bra sil. Vá rios me ca nis mos po dem de sen
ca dear um qua dro de he mop ti se ma ci ça no doen te com tu ber cu lo se.
■❏ A doen ça pul mo nar ati va, com ou sem ca vi da de, po de le var a san gra men tos de pe que na ou 

gran de quan ti da de por le são in fla ma tó ria di re ta de bron quío los ou ca pi la res do pa rên qui
ma pul mo nar. A maio ria des ses doen tes tem ba ci los co pia de es car ro po si ti va pa ra BAAR.

■❏ Aneu ris ma de Ras mus sen: ori gi nase da ar té ria pul mo nar e se ex pan de len ta men
te, pe la ero são in fla ma tó ria da pa re de ex ter na do va so, em di re ção a uma ca vi da de 
pul mo nar ad ja cen te. Há dú vi das se es ses aneu ris mas tam bém po dem se ori gi nar das 
ar té rias brôn qui cas.

■❏ Se que las pul mo na res an ti gas de tu ber cu lo se: po dem ma ni fes tar he mop ti se ma ci ça, por 
de sar ran jo ar qui te tu ral pul mo nar, com áreas de bron quiec ta sias re si duais, ero sões dos 
brôn quios com su per fi cia li za ção dos va sos nas pa re des das vias aé reas ou ca vi ta ções 
pul mo na res co lo ni za das por fun gos, sen do o mais co mum o As per gil lus. O apa re ci
men to de car ci no mas pul mo na res nos lo cais de ci ca tri zes pul mo na res pré vias, em bo ra 
ra ro, é cau sa de he mop ti se e de ve ser in ves ti ga do. O san gra men to cau sa do di re ta ou 
in di re ta men te pe la tu ber cu lo se pul mo nar é qua se ex clu si va men te de cir cu la ção ar te rial 
brôn qui ca, com ex ce ção do aneu ris ma de Ras mus sen.

■■ In fec ções fún gi cas: doen tes imu no com pro me ti dos ou que te nham doen ça pul mo nar ca
vi tá ria pré via apre sen tam maior ris co de in fec ções fún gi cas pul mo na res com ris co de he
mop ti se. A he mop ti se ocor re em 50% a 90% dos doen tes com as per gi lo ma, e a maior par te 
des ses ca sos não é con si de ra da ma ci ça.

■■ Ou tras in fec ções pul mo na res: abs ces sos pul mo na res e pneu mo nias gra ves po dem cau
sar he mop ti se ma ci ça. O san gra men to ocor re pe la ne cro se do te ci do pul mo nar ou pe la 
rup tu ra das ar té rias brôn qui cas que são hi per tro fia das e tor tuo sas por cau sa do pro ces so 
in fla ma tó rio crô ni co lo cal.
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■■ Leu ce mias e trans plan te de me du la ós sea: a he mop ti se ma ci ça re la cio na da à qui mio te ra pia 
dos doen tes com leu ce mia ou que re ce be ram um trans plan te de me du la ós sea é ge ral men
te sú bi ta e fa tal. A etio lo gia do san gra men to per ma ne ce in cer ta, mas es tu dos de au tóp sia 
re ve lam um da no pul mo nar di fu so, tal vez ex pli ca do pe la as so cia ção de dro gas ci to tó xi cas, 
ra dia ção e trom bo ci to pe nia. Em al guns ca sos há sus pei ta de in fec ção fún gi ca ou vi ral sub
clí ni ca não diag nos ti ca da pre via men te.

■■ Es te no se mi tral: po de cau sar he mop ti se. For mamse va ri zes brôn qui cas sub mu co sas que 
po dem rom per, cau san do san gra men to pul mo nar cha ma do de apo ple xia car día ca.

■■ Trom boem bo lis mo pul mo nar: qua dros de he mop ti se são ra ros e pou co vo lu mo sos, mas 
po dem se tor nar ma ci ços após te ra pia trom bo lí ti ca ou an ti coa gu la ção ple na.

■■ En do car di te in fec cio sa: po de ori gi nar êm bo los sép ti cos, prin ci pal men te das vál vu las tri
cús pi de e pul mo nar, po den do cau sar san gra men to ma ci ço.

■■ Ou tras cau sas ra ras: malfor ma ções ar te rio ve no sas (te lan giec ta sia he mor rá gi ca he re di tá ria 
– THH/sín dro me de Os lerWe berRen du), car dio pa tias con gê ni tas, hi per ten são pul mo
nar gra ve, aneu ris ma de aor ta, doen ças au toimu nes (sín dro me de Good pas tu re, gra nu lo
ma to se de We ge ner, lú pus eri te ma to so sis tê mi co), coa gu lo pa tias, uso de an ti coa gu lan tes, 
trom bo ci to pe nias po dem cau sar he mop ti se ma ci ça, prin ci pal men te quan do as so cia das a 
pneu mo pa tias crô ni cas. Da mes ma for ma, cau sas ia tro gê ni cas po dem cur sar com he mop
ti se: per fu ra ção da ar té ria pul mo nar pe lo ca te ter de SwanGanz.

aCHadosClínICos

A his tó ria clí ni ca de ve ser con ci sa e di re cio na da pa ra as prin ci pais cau sas que le vam a he mop
ti se. Al guns doen tes po de rão ser sub me ti dos a res sec ção pul mo nar de ur gên cia (seg men tec to mia 
ou pneu mec to mia); por tan to, é im por tan te ava liar a gra vi da de da doen ça pul mo nar nos doen tes 
com pneu mo pa tias pré vias e es ti mar, por pa râ me tros clí ni cos, o grau de re ser va pul mo nar.

O exa me fí si co, além de au xi liar no diag nós ti co, é im por tan te na ava lia ção da in su fi ciên cia 
res pi ra tó ria e da ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca (Tabela 2).

exaMesCoMpleMentares

Ra dio gra fia de tó rax: faz par te da ava lia ção ini cial do doen te e de ve ser rea li za da em to dos os 
ca sos. Ela po de ser nor mal em 15% a 30% deles.

■■ Quan do neo pla sia é a cau sa da he mop ti se, ela é iden ti fi ca da em 80% a 90% dos ca sos.
■■ Po de aju dar a lo ca li zar o pul mão com san gra men to, so bre tu do em he mop ti ses ma ci ças.

Ava lia ção la bo ra to rial: de ve ser so li ci ta da a qual quer doen te que che ga ao ser vi ço mé di co 
de emer gên cia (SME) com he mop ti se ma ci ça, po den do in cluir ou tros exa mes, la bo ra to riais ou de 
ima gem, com ba se na his tó ria clí ni ca e no exa me fí si co.

■■ He mo gra ma.
■■ Ele tró li tos e fun ção re nal.
■■ Fun ção he pá ti ca.
■■ Uri na ti po I.
■■ Ga so me tria ar te rial em ar am bien te (se pos sí vel).
■■ Ti po san guí neo e rea ção cru za da.
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TABELA 2 Históriaclínicaeexamefísiconodoentecomhemoptise

História clínica Exame físico

■■ doençapulmonar,cardíacaourenal
prévias.

■■ tabagismo.
■■ sintomaspulmonaresouinfecciosos.
■■ Hemoptiseprévia.
■■ antecedentesfamiliaresdehemoptise

ouaneurisma(tHH).
■■ Viagemrecente.
■■ exposiçãoaasbestoeorgânico-químicos

(exemplo:anidrotrimelítico).
■■ Coagulopatias,usodeaspirina,

anticoagulantesorais.
■■ doençasdeviasaéreasaltasou

gastrintestinais(diagnósticodiferencial).

■■ presençadetelangiectasias(tHH).
■■ Rashcutâneo(vasculite,les,emboliagordurosae

endocarditeinfecciosa).
■■ Hematomasoumarcasdepicadasdeagulhas(endocardite).
■■ Baqueteamentodigital(pneumopatiascrônicas).
■■ Murmúriospulmonaresqueaumentamnainspiração(MaV).
■■ aumentodep2,soprotricúspideoupulmonar(hipertensão

pulmonar).
■■ soproscardíacos(doençascongênitas,endocarditee

estenosemitral).
■■ examinarmembrosinferioresparadescartarsinaisde

trombosevenosaprofunda(tVp).
■■ emagrecimento,dentesempéssimoestado(tuberculose,

abscessopulmonar).

Aná li se do es car ro: pes qui sa di re ta, cul tu ra (M. tu ber cu lo sis e fun gos) e ci to lo gia on có ti ca.
Es pi ro me tria: se pos sí vel, pa ra ava liar a re ser va pul mo nar do doen te pa ra uma po ten cial ci

rur gia de ur gên cia.
Eco car dio gra fia: de ve ser so li ci ta da na sus pei ta diag nós ti ca de en do car di te, es te no se mi tral 

agu da, doen ça car día ca con gê ni ta e hi per ten são pul mo nar. O eco tran se so fá gi co fi ca re ser va do 
pa ra a con fir ma ção dos ca sos an te rio res e na iden ti fi ca ção de um aneu ris ma de aor ta co mo cau sa 
de he mop ti se ma ci ça.

Bron cos co pia

A bron cos co pia rea li za da pre co ce men te no doen te com san gra men to ati vo au men ta a chan ce 
de en con trar o lo cal exa to da he mop ti se. Em bo ra me nos con fiá vel, o la va do com pe que nos vo lu
mes de so ro fi sio ló gi co de vá rios seg men tos brôn qui cos po de su ge rir o lo cal do san gra men to. A 
maio ria dos au to res re co men da a rea li za ção da bron cos co pia den tro das pri mei ras 1218 ho ras, 
no doen te cli ni ca men te es tá vel ou com san gra men to que es tá di mi nuin do. O diag nós ti co pre co ce 
au xi lia nu ma rá pi da de ci são te ra pêu ti ca, fa ci li tan do a in di ca ção de uma re so lu ção ci rúr gi ca, prin
ci pal men te nos ca sos de res san gra men to.

A bron cos co pia de ve ser rea li za da em to dos os doen tes com he mop ti se que te nham uma 
ra dio gra fia de tó rax nor mal. De vese ex cluir, nes ses ca sos, tu mor en do brôn qui co, que po de ser 
ra dio gra fi ca men te im per cep tí vel, es pe cial men te em in di ví duos do se xo mas cu li no, aci ma dos qua
ren ta anos, ta ba gis tas e com du ra ção da he mop ti se maior do que uma se ma na.

Pa ra maior ra pi dez e pro te ção das vias aé reas, a bron cos co pia po de au xi liar na in tu ba ção oro
tra queal nos ca sos de he mop ti ses ma ci ças.

To mo gra fia com pu ta do ri za da

A to mo gra fia com pu ta do ri za da (TC) de tó rax de ve ser in di ca da em doen tes com he mop ti se 
que es tão es tá veis, tan to do ponto de vista ven ti la tó rio co mo he mo di nâ mi co. Ela po de diag nos
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ti car bron quiec ta sias, abs ces so pul mo nar, mas sas pul mo na res (exem plo: cân cer e as per gi lo ma) e 
malfor ma ções ar te rio ve no sas. A to mo gra fia de al ta re so lu ção (TCAR) é mui to sen sí vel pa ra diag
nos ti car bron quiec ta sias, po den do me lho rar a ta xa de su ces so nos tra ta men tos in va si vos (bron cos
co pia e ar te rio gra fia), prin ci pal men te quan do a he mop ti se é de pe que na quan ti da de. A prin ci pal 
des van ta gem é o trans por te do doen te po ten cial men te gra ve.

To mo gra fia e bron cos co pia são exa mes que se com ple men tam e po dem ser úteis em doen tes 
sem cau sa apa ren te pa ra he mop ti se.

Ar te rio gra fia

A ar te rio gra fia é um pro ce di men to im por tan te pa ra o diag nós ti co e o tra ta men to da he mop
ti se ma ci ça. É su pe rior à bron cos co pia no con tro le ime dia to e a cur to/mé dio pra zo (até um mês) 
do san gra men to. A ar te rio gra fia di mi nui con si de ra vel men te a ne ces si da de de ci rur gia de ur gên cia.

A ar te rio gra fia brôn qui ca é mais rea li za da do que a pul mo nar por que qua se 90% dos ca sos de 
he mop ti se ma ci ça ori gi namse da cir cu la ção brôn qui ca. A cir cu la ção pul mo nar é res pon sá vel por 
10% dos epi só dios de san gra men to agu do, ge ral men te as so cia dos com malfor ma ções ar te rio ve no
sas, aneu ris ma de Ras mus sen (tu ber cu lo se) ou ia tro gê ni cos, co mo per fu ra ção da ar té ria pul mo nar 
pe lo ca te ter de SwanGanz. Lem brese que o aces so da ar te rio gra fia pul mo nar é fei to pe la pun ção 
ge ral men te da veia fe mo ral.

A ar te rio gra fia brôn qui ca tem si do usa da, em al guns cen tros mé di cos, co mo pri mei ra es co
lha pe la gran de fa ci li da de de lo ca li zar san gra men tos e per mi tir em bo li za ção te ra pêu ti ca du ran te 
o mes mo pro ce di men to. A em bo li za ção da ar té ria brôn qui ca é uma te ra pia útil no con tro le da 
he mop ti se agu da e crô ni ca. A em bo li za ção po de evi tar a ci rur gia nos doen tes que não são bons 
can di da tos (cân cer avan ça do, gra ves co mor bi da des). Se a he mop ti se re cor rer nes ses doen tes, uma 
no va em bo li za ção po de ser rea li za da com se gu ran ça.

A fa lha no con tro le do san gra men to com a em bo li za ção da ar té ria brôn qui ca ocor re em 5% a 
10% dos ca sos, e nor mal men te re sul ta da ina bi li da de de se ca nu lar a ar té ria, ou da di fi cul da de de 
iden ti fi car e em bo li zar to dos os va sos co la te rais nu tri do res. A re cor rên cia do san gra men to ocor re 
en tre seis e do ze me ses em 10% a 20% dos ca sos, e po de ser ex pli ca da pe la em bo li za ção in com ple
ta, re vas cu la ri za ção ou re ca na li za ção lo cal.

As com pli ca ções e des van ta gens da ar te rio gra fia são:

■■ Va ria ção ana tô mi ca dos va sos: po de di fi cul tar a ca nu la ção das ar té rias.
■■ Em ge ral, a ar te rio gra fia nor mal men te ape nas su ge re o lu gar de san gra men to pe la pre

sen ça de va sos tor tuo sos e lo cais hi per vas cu la ri za dos. Nos doen tes com bron quiec ta sias 
di fu sas (exem plo: fi bro se cís ti ca), por tan to, a ar te rio gra fia é pou co con fiá vel pa ra lo ca li zar 
o lo cal do san gra men to, que po de ser me lho ra do com a rea li za ção pré via da bron cos co pia.

■■ Le sões in fla ma tó rias crô ni cas das vias aé reas po dem ser su pri das por ou tras ar té rias sis
tê mi cas ori gi na das da sub clá via, axi lar, in ter cos tal ou frê ni ca. A se quên cia nor mal men te 
rea li za da na in ves ti ga ção do san gra men to é a brôn qui ca, pul mo nar (no ca so de for te sus
pei ta de MAV ou êm bo los pul mo na res), e es sas ou tras ar té rias sis tê mi cas.

■■ A ar té ria es pi nhal an te rior po de se ori gi nar de uma ar té ria brôn qui ca em apro xi ma da
men te 5% da po pu la ção. Con se quen te men te, a ca nu la ção da ar té ria brôn qui ca ou a sua 
em bo li za ção pro xi mal po de blo quear o flu xo pa ra a por ção an te rior do cor no es pi nhal e 
re sul tar em pa ra ple gia. O ris co ge ral pa ra pa ra ple gia é me nor do que 1%, quan do fei to por 
ra dio lo gis tas in ter ven cio nis tas ex pe rien tes.

■■ Ou tra com pli ca ção agu da e ra ra é a ne cro se da pa re de brôn qui ca.
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dIagnóstICodIferenCIal

É im por tan te di fe ren ciar a he mop ti se dos san gra men tos que têm ori gem nas vias aé reas su pe
rio res (su pra gló ti cos) ou do tra to gas trin tes ti nal. No en tan to, po de ser cli ni ca men te di fí cil iden ti fi
car o sí tio de san gra men to no aten di men to ini cial e, às ve zes, po de ser ne ces sá ria a ava lia ção otor
ri no la rin go ló gi ca. Da mes ma for ma, uma he mor ra gia di ges ti va al ta com fran ca he ma tê me se po de 
ser con fun di da com he mop ti se, pe la gran de quan ti da de de san gue que po de ser as pi ra do, cau san do 
dis pneia e ex pec to ra ção san gui no len ta. Por outro lado, pacien tes com he mop ti se po dem de glu tir 
o san gue e con fun dir com he ma tê me se. Al guns acha dos su ges ti vos de he mop ti se são: pre sen ça de 
tos se an tes do san gra men to, san gue com pH al ca li no, es pu mo so ou com pre sen ça de pus.

trataMento

O tra ta men to do doen te com he mop ti se ma ci ça tem co mo prio ri da des ini ciais as se gu rar ade
qua da pro te ção das vias aé reas, ven ti la ção e es ta bi li da de car dio vas cu lar. Mes mo nos ca sos em que 
te nha ha vi do di mi nui ção do san gra men to nas úl ti mas ho ras ou a he mop ti se é de pe que na ou 
mo de ra da mon ta, a ob ser va ção hos pi ta lar se faz ne ces sá ria, por que a evo lu ção do san gra men to é 
im pre vi sí vel, ou se ja, um san gra men to sen ti ne la po de se tor nar vo lu mo so, cau san do as fi xia, in su
fi ciên cia res pi ra tó ria e mor te.

Al guns au to res re co men dam me di ca ções pa ra su pri mir a tos se na que les doen tes com di
mi nui ção da ta xa de san gra men to e com es ta bi li da de he mo di nâ mi ca, mas es sa con du ta de ve ser 
rea li za da com cau te la por que é im por tan te que o doen te con si ga ex pe lir o san gue das vias aé reas. 
Se o la do do san gra men to é co nhe ci do, o doen te de ve ser co lo ca do em de cú bi to la te ral com o la do 
com pro me ti do vol ta do pa ra bai xo, a fim de di mi nuir o der ra ma men to de san gue pa ra o pul mão 
não en vol vi do. O ci rur gião to rá ci co de ve ser pre co ce men te con sul ta do.

Nos doen tes com tro ca ga so sa ruim, rá pi da pro gres são da he mop ti se e ins ta bi li da de he mo di
nâ mi ca, a in tu ba ção oro tra queal es tá in di ca da, com câ nu la de gros so ca li bre (ta ma nho 8,0 mm ou 
maior), fa ci li tan do a ven ti la ção, a as pi ra ção ade qua da de san gue e a rea li za ção de pro ce di men tos 
bron cos có pi cos. A bron cos co pia po de au xi liar na in tu ba ção nos ca sos mais com pli ca dos, por cau sa 
da di fi cul da de de vi sua li za ção da epi glo te e do ris co de as pi ra ção pa ra o pul mão não com pro me ti
do, prin ci pal men te após se da ção préin tu ba ção.

De ma nei ra ge ral, de vese ten tar man ter ade qua da oxi ge na ção e per fu são te ci duais e so li ci tar 
exa mes com ple men ta res que, na maio ria das ve zes, tam bém po dem ser te ra pêu ti cos. Os pro ce di
men tos diag nós ti cos mais uti li za dos atual men te são bron cos co pia, to mo gra fia de tó rax e ar te rio
gra fia. A bron cos co pia e a ar te rio gra fia (pul mo nar ou brôn qui ca), além de se rem mé to dos in va si vos 
mui to sen sí veis pa ra lo ca li zar sí tios de san gra men tos, são usa das tam bém no con tro le do san gra
men to ati vo. A ci rur gia é o tra ta men to mais efi cien te no con tro le do san gra men to a lon go pra zo.

Ci rur gia

Doen tes com he mop ti se ma ci ça in con tro lá vel em um dos pul mões de vem ser pre co ce men te 
ava lia dos pa ra uma pos sí vel ci rur gia (lo bec to mia ou pneu mec to mia) de ur gên cia. A ci rur gia é a 
con du ta te ra pêu ti ca mais efi cien te pa ra o con tro le do san gra men to agu do e a lon go pra zo. É in di
ca da a to dos os doen tes com he mop ti se ma ci ça que não res pon de ram a ou tras me di das de con tro
le, co mo a ar te rio gra fia.

A ava lia ção ci rúr gi ca ideal men te in clui um tes te de fun ção pul mo nar, mas es ses doen tes ge
ral men te es tão mui to gra ves ou têm ou tras co mor bi da des as so cia das que im pe dem a rea li za ção de 
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pro vas es pi ro mé tri cas. A his tó ria clí ni ca, nes ses ca sos, vai ser im por tan te pa ra es ti mar a re ser va 
pul mo nar nos doen tes que se rão sub me ti dos a res sec ção. As con train di ca ções re la ti vas pa ra a res
sec ção pul mo nar in cluem: pneu mo pa tia gra ve pré via, tu ber cu lo se ati va, doen ça pul mo nar di fu sa 
(fi bro se cís ti ca, MAV múl ti plas, bron quiec ta sias) e he mor ra gia al veo lar di fu sa.

A mor bi da de e a mor ta li da de da ci rur gia de emer gên cia são sig ni fi ca ti va men te maio res 
quan do com pa ra das com a ci rur gia ele ti va; ou se ja, no doen te sem san gra men to e es tá vel. A mor
ta li da de ci rúr gi ca pa ra o tra ta men to da he mop ti se ma ci ça é de apro xi ma da men te 15% a 20%, com 
mor bi da de en tre 25% e 50%. As prin ci pais com pli ca ções ci rúr gi cas in cluem em pie ma e fís tu la 
bron co pleu ral – que são as mais co muns –, he mor ra gia pul mo nar pósope ra tó ria, in far to pul mo
nar, in su fi ciên cia res pi ra tó ria, deis cên cia da fe ri da ci rúr gi ca e he mo tó rax.

ConClusões

■■ As prin ci pais cau sas de he mop ti se ma ci ça são: tu ber cu lo se, neo pla sias e doen ças in fla ma
tó rias crô ni cas de vias aé reas.

■■ De vese bus car ini cial men te o con tro le ade qua do das vias aé reas e da ven ti la ção e, se pos
sí vel, me di das de pro te ção do pul mão não com pro me ti do.

■■ Es ta bi li za ção he mo di nâ mi ca é es sen cial; in clui ex pan são vo lê mi ca, dro gas va soa ti vas, 
plas ma e ou tros he mo de ri va dos.

■■ Bron cos co pia fle xí vel ge ral men te é a pri mei ra es co lha te ra pêu ti ca. Em san gra men to ati vo 
e de gran de vo lu me, a ar te rio gra fia po de sal var a vi da do doen te.

■■ No doen te es tá vel, in di car TCAR de tó rax pa ra in ves ti ga ção diag nós ti ca, sen do útil prin ci pal
men te nos ca sos de bron quiec ta sias, MAV e tu mo res que po dem ser re sol vi dos ci rur gi ca men te.

■■ Ra ra men te, uma ci rur gia de ur gên cia po de rá ser ne ces sá ria.
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ALGORITMO 1 – ABORDAGEM DA HEMOPTISE MACIÇA

SINAIS E SINTOMAS 
SUGEREM CAUSA 

ESPECÍFICA

O DOENTE ESTÁ ESTÁVEL 
E O SANGRAMENTO 

JÁ DIMINUIU OU CEDEU

O DOENTE ESTÁ INSTÁVEL 
E O SANGRAMENTO 

É VOLUMOSO

INVESTIGAR 
CONFORME 

CAUSA 
(ex.: embolia 
pulmonar).

- Monitorização 
 e oxímetro.
- Acesso venoso calibroso 
 e volume.
- Solicitar exames 
 hematológicos 
 e coagulação.

- Monitorização e oxímetro.
- Controle de vias aéreas.
- Intubação se necessário.
- Acesso venoso calibroso 
 e volume.
- Solicitar tipagem 
 sanguínea.
- Exames hematológicos 
 e de coagulação. 
- RX de tórax portátil.

RADIOGRAFIA DE TÓRAX

- Arteriogra�a, assim 
 que possível.
- Consulta ao cirurgião 
 torácico.
- Internação em UTI.
- Suporte hemodinâmico.
- Tomogra�a e/ou 
 broncoscopia 
 assim que possível.

Normal

SIM
- Tomogra�a e/ou

broncoscopia.

NÃO
- Considere alta 

e reavaliação 
ambulatorial breve.

Anormal

Alto risco de neoplasia?
- Tabagista
- Homem
- > 40 anos

- Tomogra�a e/ou
broncoscopia.
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20
Dor Ab do mi nal

HER LON SA RAI VA MAR TINS

IntroduçãoedefInIções

Dor ab do mi nal é uma das quei xas mais fre quen tes em ser vi ços de emer gên cias, cons ti tuin do 
gran de de sa fio diag nós ti co e te ra pêu ti co. Po de ser cau sa da por doen ças be nig nas, co mo diar reia 
agu da ou dis pep sia, mas tam bém por cau sas po ten cial men te gra ves e fa tais (úl ce ra per fu ra da, gra
vi dez ec tó pi ca ro ta ou trom bo se me sen té ri ca).

etIologIaefIsIopatologIa

Há três gran des gru pos de dor ab do mi nal:

■■ Dor vis ce ral: es tá re la cio na da à iner va ção de fi bras afe ren tes na pa re de de ór gãos in tra
ab do mi nais, tan to de vís ce ras ocas co mo da cáp su la de ór gãos só li dos. Es sas fi bras, não 
mie li ni za das, são es ti mu la das por es ti ra men to, dis ten são ou con tra ção ex ces si va da mus
cu la tu ra li sa. Is so re sul ta na fra ca cor re la ção en tre a dor e a vís ce ra afe ta da.

■■ Dor so má ti ca: re sul ta da ir ri ta ção do pe ri tô nio pa rie tal. Es sas fi bras são mie li ni za das e 
tra fe gam por lo cais es pe cí fi cos na me du la ós sea, tra du zin dose nu ma me lhor cor re la ção 
en tre o lo cal da dor e o seg men to ab do mi nal en vol vi do. A dor cos tu ma ser de for te in ten
si da de, pio ra à pal pa ção e po de ge rar uma des com pres são brus ca po si ti va.

■■ Dor re fe ri da: re sul ta da sen sa ção de dor em um lo cal di fe ren te da sua ori gem. Is so po de 
acon te cer de duas ma nei ras:
■❏ Dor sen ti da no ab do me cu ja ori gem, po rém, é ex traab do mi nal (exem plos: in far to do 

mio cár dio de pa re de in fe rior ou pneu mo nia em ba ses pul mo na res).
■❏ Dor sen ti da em lo cal ex traab do mi nal, em bo ra a ori gem se ja ab do mi nal (exem plo: dor 

em om bros em ra zão de ir ri ta ção do dia frag ma por abs ces so in traab do mi nal).

As prin ci pais cau sas de dor ab do mi nal, de acor do com a to po gra fia, es tão des cri tas na Tabela 1.
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Tabela 1 Causasdedorabdominaldeacordocomatopografia

Dor di fu sa:
■■ peritonite
■■ pancreatiteaguda
■■ anemiafalciforme
■■ faseinicialdaapendiciteaguda
■■ trombosemesentérica
■■ gastroenterite
■■ dissecçãoourupturadeaneurismadeaorta
■■ obstruçãointestinal
■■ Cetoacidosediabética
■■ porfiriaintermitenteaguda

Dor no qua dran te su pe rior di rei to
■■ Vesículabiliar(cólica,infecção)
■■ fígado(hepatomegalia,hepatite,abscesso)
■■ Úlceraduodenalperfurada
■■ pancreatiteaguda(dortambémafetaquadrante

esquerdo)
■■ apendiciteretrocecal
■■ Herpes-zóster
■■ Isquemiamiocárdica
■■ pneumoniabasedireita
■■ abscessosubdiafragmático

Dor no qua dran te su pe rior es quer do
■■ dispepsia
■■ pancreatite
■■ Baço(aumento,ruptura,abscesso)
■■ Isquemiamiocárdica
■■ pneumoniadebaseesquerda
■■ Herpes-zóster
■■ abscessosubdiafragmático

Dor no qua dran te in fe rior di rei to
■■ apendicite
■■ afecçõesdeíleodistal(tuberculose,linfoma,doen-

çadeCrohn)
■■ divertículodeMeckel
■■ diverticulitececal
■■ Hematomadeparedeabdominal
■■ gravidezectópicarota
■■ torçãoourupturadecistodeovário
■■ doençainflamatóriapélvica
■■ síndromedeMittelschmerz
■■ endometriose
■■ Cálculoureteral
■■ abscessodepsoas
■■ adenitemesentérica
■■ Hérniainguinal
■■ Infecçãourinária
■■ Câncerdecólon

Dor no qua dran te in fe rior es quer do
■■ diverticulitedesigmoide
■■ Hematomadeparedeabdominal
■■ gravidezectópicarota
■■ torçãoourupturadecistodeovário
■■ doençainflamatóriapélvica
■■ síndromedeMittelschmerz
■■ endometriose
■■ Cálculoureteral
■■ abscessodepsoas
■■ Hérniainguinal
■■ Infecçãourinária
■■ doençainflamatóriaintestinal
■■ Câncerdecólon
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aCHadosClínICos

Uma de ta lha da his tó ria e mi nu cio so exa me fí si co são es sen ciais pa ra a elu ci da ção diag nós ti ca 
de uma dor ab do mi nal.

His tó ria clí ni ca

Iní cio da dor: iní cio sú bi to de dor ab do mi nal de ve apon tar pa ra uma cau sa ci rúr gi ca até 
pro va em con trá rio, co mo dis sec ção ou rup tu ra de aor ta, per fu ra ção de vís ce ras, tor ção ou 
rup tu ra de cis to de ová rio. En tre tan to, al gu mas con di ções clí ni cas po dem cau sar dor ab do mi
nal agu da, co mo li tía se re nal, por fi ria, in far to do mio cár dio etc. Uma dor que se ini cia após 
exer cí cio fí si co po de in di car la ce ra ção ou he ma to ma de re to ab do mi nal. Dor que se ini cia após 
ali men ta ção po de in di car co le cis to pa tia cal cu lo sa, doen ça ul ce ro sa pép ti ca ou is que mia me
sen té ri ca.

Pro gres são da dor: de vese ques tio nar se a dor é cons tan te ou in ter mi ten te e se ela es tá au
men tan do em in ten si da de ou não. As sim, uma dor cons tan te que não es tá pio ran do fa la con tra 
uma cau sa ci rúr gi ca. Por sua vez, uma dor cons tan te, que pio ra pro gres si va men te, de ve apon tar 
pa ra um pro ces so in fla ma tó rio (apen di ci te, sal pin gi te, di ver ti cu li te etc.).

Lo ca li za ção: fer ra men ta es sen cial na ava lia ção de pacientes com dor ab do mi nal (Tabela 1). 
Em ge ral, do res vis ce rais se lo ca li zam na re gião me dia na, po den do afe tar prin ci pal men te o an dar 
su pe rior do ab do me, a re gião me so gás tri ca ou hi po gás tri ca.

Ca rac te rís ti ca e in ten si da de: são ele men tos im por tan tes no diag nós ti co di fe ren cial. Dor di fu
sa com po bre lo ca li za ção apon ta pa ra uma dor vis ce ral. Dor in ter mi ten te, em có li ca, que es tá pio
ran do, apon ta pa ra obs tru ção in tes ti nal. For te dor ab do mi nal com ir ra dia ção pa ra o dor so apon ta 
pa ra dis sec ção de aor ta.

Fa to res de alí vio ou de pio ra: ques tio nar acer ca de fa to res que pio ram a dor (exer cí cio, ali
men ta ção) ou ali viam a dor (vô mi tos, po si ção).

Sin to mas as so cia dos: ques tio nar a pre sen ça ou au sên cia de fe bre, diar reia, cons ti pa ção, he
mor ra gia di ges ti va, he ma tú ria, sin to mas uri ná rios etc. Em ho mens, é im por tan te ques tio nar acer
ca de quei xas em tes tí cu los ou pê nis. Em mu lhe res, so bre a úl ti ma mens trua ção, uso de con tra cep
ti vos, sin to mas va gi nais (san gra men to, cor ri men to).

Pre sen ça de náu sea ou vô mi tos: se pre sen tes, de vese ques tio nar se a dor foi pre ce di da ou não 
de náu sea e vô mi tos. Em ge ral, nas doen ças ci rúr gi cas, a dor ab do mi nal é pre ce di da de vô mi tos. 
No in far to do mio cár dio, gas troen te ri te e em doen ças ab do mi nais ines pe cí fi cas, náu sea e vô mi tos 
cos tu mam pre ce der a dor ab do mi nal.

Epi só dios pré vios de dor ab do mi nal: dor ab do mi nal crô ni ca e re cor ren te en vol ve uma imen
sa ga ma de cau sas, na maio ria não ci rúr gi cas. De vemse ava liar exa mes pré vios e, even tual men te, 
pes qui sar cau sas não usuais (exem plo: por fi ria).

His tó ria pa to ló gi ca pré via: pre sen ça de doen ça car dio vas cu lar, fi bri la ção atrial ou val
vo pa tia po de in di car em bo lia pa ra va sos ab do mi nais. Da mes ma for ma, ci rur gia ab do mi nal 
pré via po de apon tar pa ra obs tru ção in tes ti nal. To das as me di ca ções usa das re cen te men te 
de vem ser de ta lha das. As sim, al gu mas ve zes a dor ab do mi nal po de de verse a doen ça ul ce ro
sa pép ti ca (an tiin fla ma tó rios), co li te pseu do mem bra no sa (uso de an ti bió ti cos), he pa ti te ou 
pan crea ti te agu da. Pre sen ça de ou tras doen ças po de apon tar pa ra cau sas es pe cí fi cas (exem
plos: ane mia fal ci for me com epi só dio he mo lí ti co ou ál gi co; dia be te me li to com ce toa ci do 
 se etc.).

His tó ria so cial: uso de dro gas ilí ci tas e abu so de ál cool de vem ser ques tio na dos.
Ou tras: trau ma ab do mi nal re cen te, via gens, ex po si ção a chum bo etc.
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exa me fí si co

Eta pa es sen cial na bus ca da cau sa da dor ab do mi nal. Al guns pon tos im por tan tes:
Si nais vi tais: ta qui car dia e hi po ten são po dem in di car de si dra ta ção (vô mi tos, diar reia), per da 

de vo lu me pa ra ter cei ro es pa ço (pan crea ti te, obs tru ção in tes ti nal), san gra men to di ges ti vo, rup tu ra 
de aneu ris ma, sep se ou mes mo cho que car dio gê ni co por in far to do mio cár dio. Fe bre po de su ge rir 
in fec ção, em bo ra a sua au sên cia não pos sa des car tála. Ta quip neia po de ocor rer por dor, hi po xe
mia, sep se, ane mia ou aci do se me ta bó li ca.

Apa rên cia do paciente: pa cien te com pe ri to ni te cos tu ma fi car pa ra do, pois a mo vi men ta ção 
po de pio rar a dor. Já aque le com có li ca re nal fi ca in quie to e não en con tra uma po si ção de alí vio.

Pe le e mu co sas: su do re se fria, dia fo re se po dem in di car hi po per fu são, dor in ten sa ou in far to 
do mio cár dio. Ic te rí cia po de apon tar pa ra uma doen ça bi liar (co le cis ti te, co lan gi te, obs tru ção), 
pan creá ti ca, he pá ti ca (abs ces so, he pa ti te) ou he mó li se. Acha dos de te lan giec ta sias, ic te rí cia, gi ne
co mas tia apon tam pa ra cir ro se he pá ti ca com pos sí vel com pli ca ção (exem plo: pe ri to ni te bac te ria na 
es pon tâ nea). O acha do de can di día se oral é de gran de im por tân cia, po den do su ge rir imu nos su
press são ou in fec ção pe lo ví rus HIV.

Exa me car día co e pul mo nar: cre pi ta ções em ba se pul mo nar ou re du ção do mur mú rio po dem 
apon tar pa ra cau sa pul mo nar (pneu mo nia, pleu ri te, em bo lia pul mo nar). Ta qui car dia, ar rit mia, so
pros po dem in di car em bo li za ção ar te rial pa ra va sos me sen té ri cos.

Ins pe ção, per cus são e aus cul ta: ava liar se há au men to de vo lu me ab do mi nal (dis ten são, as ci te, 
he mo pe ri tô nio etc.), pre sen ça de ci ca tri zes ci rúr gi cas (obs tru ção in tes ti nal ou re ci di va da doen ça 
ope ra da), cir cu la ção co la te ral (he pa to pa tia), pre sen ça de he ma to ma pe rium bi li cal ou em flan cos 
(pan crea ti te ne crohe mor rá gi ca). Sons in tes ti nais exal ta dos po dem in di car gas troen te ri te ou obs
tru ção in tes ti nal. Já au sên cia de ruí dos hi droaé reos po de in di car pe ri to ni te ou íleo pa ra lí ti co.

Pal pa ção: o mé di co de ve bus car a lo ca li za ção da dor, se há ri gi dez mus cu lar (vo lun tá ria ou 
in vo lun tá ria) e se há si nais de ir ri ta ção pe ri to neal (des com pres são brus ca po si ti va). De vese ini ciar 
a pal pa ção pe las re giões não do lo ro sas pa ra de pois exa mi nar os lo cais mais do lo ro sos. Em al gu mas 
si tua ções, a pal pa ção de um seg men to do ab do me po de ge rar dor em ou tro lo cal, co mo no si nal de 
Rov sing vis to na apen di ci te agu da (o exa me do flan co es quer do po de ge rar dor na fos sa ilía ca di
rei ta pe la mo vi men ta ção do ar nas vís ce ras ge ra da pe la pal pa ção). Dor no ter ço dis tal da li nha en
tre o um bi go e a cris ta ilía ca an te rossu pe rior po de apon tar pa ra apen di ci te (pon to de McBur ney), 
em bo ra pos sa ser do lo ro so em ou tras afec ções de íleo dis tal (tu ber cu lo se, lin fo ma, di ver ti cu li te 
de ce co etc.). Se não hou ver dor in ten sa, de vese bus car a pal pa ção pro fun da, na bus ca de mas sas, 
or ga no me ga lias, si nais de aneu ris ma de aor ta (mas sa pul sá til, so bre tu do in fraum bi li cal). O si nal 
de Murphy é a pre sen ça de dor e in ter rup ção brus ca e in vo lun tá ria da res pi ra ção ao pal parse o 
hi po côn drio di rei to e po de su ge rir co le cis ti te agu da. So bre tu do em ido sos, de vese pal par a re gião 
um bi li cal, fe mo ral e in gui nal, ha ja vis ta que nes sa po pu la ção até 10% das obs tru ções in tes ti nais são 
cau sa das por hér nias en car ce ra das.

Ri gi dez ab do mi nal vo lun tá ria: al gu mas ve zes, a pró pria dor, an sie da de, me do ou mes mo si
mu la ção (doen ça psi quiá tri ca) po dem ge rar dú vi das se há ou não pe ri to nis mo. Em ge ral, exa mi nar 
en quan to se con ver sa com o pa cien te ou even tual men te com fle xão das co xas po de mos trar que a 
ri gi dez ab do mi nal não é in vo lun tá ria.

Ri gi dez ab do mi nal in vo lun tá ria: em ge ral, apon ta pa ra cau sa ci rúr gi ca, ape sar de vá rias si tua
ções clí ni cas tam bém po de rem si mu lar um ab do me ci rúr gi co. Ri gi dez da mus cu la tu ra ab do mi nal 
e pe ri to nis mo po dem ser dis cre tos ou au sen tes em ido sos, imu nos su pri mi dos ou usuá rios de cor
ti coides em al tas do ses.

Exa me da re gião dor sal: bus car se há si nal de Gior da no (dor e re ti ra da in vo lun tá ria a pu
nhoper cus são dor sal), o que po de su ge rir li tía se re nal ou pie lo ne fri te, em bo ra pos sa ocor rer em 
abs ces so he pá ti co, es plê ni co, apen di ci te etc.
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Mu lhe res: mui to cui da do com a pos si bi li da de de gra vi dez ec tó pi ca ro ta. Em ge ral, po de 
ser ne ces sá rio um de ta lha do exa me gi ne co ló gi co. Mu lhe res com apen di ci te po dem ter dor à 
pal pa ção de ane xos, com atri bui ção equi vo ca da a ane xi te. A au sên cia de cor ri men to cer vi cal 
de ve su ge rir apen di ci te. Ra ra men te, con tu do, mu lhe res com cer vi ci te po dem evo luir com dor 
no qua dran te su pe rior di rei to por cau sa da pe rihe pa ti te in fec cio sa, de no mi na da sín dro me de 
FitzHugh Cur tis.

Ho mens: de vese rea li zar exa me uro ló gi co com pal pa ção de tes tí cu los (tor ção, epi di di mi te).
Exa me re tal: im por tan te na bus ca de he ma to que zia ou de me le na. Po de aju dar no diag nós ti co 

de pros ta ti te, abs ces so pe rirre tal ou pre sen ça de cor pos es tra nhos.
Por úl ti mo, exa mes ab do mi nais se ria dos são ex tre ma men te im por tan tes.

exaMesCoMpleMentares

Exa mes com ple men ta res de vem ser so li ci ta dos de acor do com os acha dos da his tó ria e do 
exa me fí si co, po den do in cluir exa mes la bo ra to riais, de ima gem ou even tual men te en dos có pi cos.

exa mes la bo ra to riais

Em ge ral, mu lhe res em ida de fér til com dor ab do mi nal não es cla re ci da de vem ser sub me ti das 
a tes te de gra vi dez. Um tes te po si ti vo de ve apon tar pa ra gra vi dez ec tó pi ca.

He mo gra ma: ane mia po de su ge rir per das ocul tas. O nú me ro de leu có ci tos não de ve 
ser usa do pa ra des car tar apen di ci te agu da; ou se ja, um leu co gra ma nor mal po de ocor rer 
em pa cien tes com apen di ci te. Leu co ci to se com des vio à es quer da po de ocor rer no con
tex to de in fec ções (di ver ti cu li te, apen di ci te, doen ça in fla ma tó ria pél vi ca etc.), de res pos ta 
in fla ma tó ria sis tê mi ca (exem plo: pan crea ti te agu da) ou em pa cien tes com gran de per da de 
san gue (he mor ra gia).

Uri na ti po 1: sem pre de ve ser in ter pre ta da com cau te la. Leu co ci tú ria po de ocor rer em doen ças 
pros tá ti cas, in fec ção uri ná ria, mas tam bém em doen ças não uri ná rias ad ja cen tes ao ure ter. As sim, 
cer ca de 20% a 30% dos pa cien tes com apen di ci te po dem ter leu co ci tú ria. He ma tú ria po de ocor rer 
em doen ças do tra to uri ná rio (pros ta ti te, in fec ção, li tía se, tu mo res) e, even tual men te, na dis sec ção 
agu da de aor ta.

Ele tró li tos sé ri cos: po dem ser úteis na ava lia ção glo bal do pa cien te, mos trar si nais de de si
dra ta ção, in di car doen ça re nal pré via e, even tual men te, su ge rir a cau sa (exem plo: hi po na tre mia na 
por fi ria). Além dis so, co mo o pa cien te po de ne ces si tar de ci rur gia ou de exa mes con tras ta dos, uma 
fun ção re nal é es sen cial.

Gli ce mia: po de apon tar pa ra uma ce toa ci do se dia bé ti ca (gli ce mia aci ma de 250 mg/dL). Nes
se ca so, uma ce to nú ria e uma ga so me tria ar te rial po dem cor ro bo rar o diag nós ti co.

Ami la se e li pa se: de vem ser so li ci ta das na sus pei ta de pan crea ti te. De vese res sal tar que 
a li pa se é mais es pe cí fi ca pa ra in fla ma ção pan creá ti ca. Ní veis de li pa se aci ma de três ve zes o 
li mi te su pe rior da nor ma li da de são al ta men te in di ca ti vos de pan crea ti te. Ami la se po de se ele
var na pan crea ti te, mas tam bém em úl ce ra pép ti ca per fu ra da, gra vi dez ec tó pi ca ro ta, obs tru ção 
in tes ti nal, is que mia me sen té ri ca, cál cu lo em co lé do co, in su fi ciên cia re nal, pa ro ti di te e em abu so 
de ál cool.

Ou tros exa mes: lac ta to ar te rial au men ta pre co ce men te na is que mia me sen té ri ca. Ami no
trans fe ra ses, bi lir ru bi nas, es tu dos de coa gu la ção po de rão ser so li ci ta dos em con tex tos es pe cí fi cos.

En zi mas car día cas e Ddí me ros: po de rão in di car is que mia car día ca e em bo lia pul mo nar, res
pec ti va men te.
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exa mes de ima gem

Ra dio gra fia sim ples: RX de ab do me (or tos ta se, de cú bi to e cú pu las) po de con fir mar uma per
fu ra ção de vís ce ras (pneu mo pe ri tô nio), obs tru ção in tes ti nal ou in di car a pre sen ça de um cor po 
es tra nho. Even tual men te, cál cu los re nais po dem ser vi si bi li za dos. Uma ra dio gra fia de tó rax po de 
con fir mar pneu mo nia, doen ça pleu ral e, ra ra men te, su ge rir em bo lia pul mo nar.

Ul trassom (US) ab do mi nal: bas tan te útil em doen ça de ab do me su pe rior, so bre tu do de hi
po côn drio di rei to. Da mes ma for ma, é o exa me ini cial de es co lha na sus pei ta de doen ça re nal 
ou de ane xos. Neste úl ti mo, o US trans va gi nal po de con fir mar, com ex ce len te acu rá cia, gra vi dez 
ec tó pi ca e doen ças ova ria nas. Ou tras con di ções em que o US po de ser útil, em bo ra ima gens por 
to mo gra fia te nham me lhor acu rá cia, são: aneu ris ma de aor ta, pan crea ti te, li tía se re nal, apen di
ci te agu da.

To mo gra fia com pu ta do ri za da (TC): es pe cial men te com téc ni ca he li coi dal, a TC po de diag
nos ti car mui tas doen ças ab do mi nais, em bo ra pos sa ne ces si tar de con tras te, te nha pou ca dis po ni bi
li da de na maio ria dos hos pi tais pú bli cos do Bra sil e se ja bas tan te one ro sa. Tem ex ce len te acu rá cia 
pa ra: li tía se re nal, dis sec ção de aor ta, apen di ci te, di ver ti cu li te, la ce ra ção es plê ni ca ou he pá ti ca, de
tec tar ar li vre e abs ces sos in traab do mi nais. A an gio to mo gra fia po de in di car pre co ce men te trom
bo se me sen té ri ca.

Ele tro car dio gra ma (ECG): é pru den te so li ci tar um ECG em pa cien tes com ris co car dio vas
cu lar apre sen tan do dor em an dar su pe rior do ab do me. Even tual men te, is que mia mio cár di ca po de 
se ma ni fes tar com dor re fe ri da em ab do me.

dIagnóstICodIferenCIal

Dor ab do mi nal cons ti tui um gran de de sa fio pa ra a maio ria dos mé di cos que tra ba lham em 
pron toso cor ro. Mui tas ve zes, porque o qua dro é ines pe cí fi co, mas, so bre tu do, pe las inú me ras cau
sas de dor ab do mi nal (Ta be las 2, 3 e 4).

Tabela 2 Causascirúrgicasdedorabdominal

Ime dia to ris co de mor te Ur gên cia ci rúr gi ca apre sen ta ção va riá vel

dissecçãodeaorta apendicite Colecistiteaguda

aneurismaroto diverticulite Colangiteascendente

trombosemesentérica torçãodeovário Cistodeovário

gravidezectópica torçãodetestículo abscessointra-abdominal

perfuraçãodevísceras abscessoperirrenal Hérniaencarcerada

laceraçãodebaçooufígado pancreatiteaguda

Dor ab do mi nal no ido so

Em ge ral, de ve sem pre in di car uma ava lia ção ime dia ta e mi nu cio sa. Mui tas ve zes, cau sas ca
tas tró fi cas po dem não se apre sen tar com a mes ma gra vi da de, con for me observadas em in di ví duos 
jo vens. O ido so po de apre sen tar qua dros in fec cio sos gra ves sem fe bre ou mes mo com hi po ter mia.

O ris co de mor te em ido sos que pro cu ram o pron toso cor ro com dor ab do mi nal é sig ni fi ca
ti va men te maior.
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Tabela 3 Causasnãocirúrgicasdedorabdominal

Não ab do mi nais Me ta bó li cas/sis tê mi cas

Infartodomiocárdio
emboliapulmonar
pneumonia
pleurite
transtornospsiquiátricos
abstinênciadenarcóticos
Herpes-zóster
síndromedeBudd-Chiari
Insuficiênciacardíaca(distensãodacápsulahepática)
pericarditeconstritiva

Cetoacidosediabética
porfiriaintermitenteaguda
Insuficiênciaadrenalaguda
uremia
Criseagudadehemólise
Criseálgicadaanemiafalciforme
Intoxicaçãopormetaispesados
reaçãomedicamentosa
angioedema
febrefamiliardomediterrâneo
Malária
febreamarela
síndromesdevasculitesistêmica(doençadeBehçet,
poliarteritenodosaetc.)

 Gastrin tes ti nais/ab do mi nais Gi ne co ló gi cas/uro ló gi cas

doençainflamatóriaintestinal
síndromedointestinoirritável
doençaulcerosapéptica
esofagite
dispepsiafuncional
doençadiverticulardecólondireito
Câncerintra-abdominalnãocomplicado
divertículodeMeckel
pseudo-obstruçãointestinal
Cólonespástico
anginamesentérica
Contusãodaparedeabdominal
linfadenitemesentérica
linfonodomegalias(linfoma,doençasautoimunesetc.)
Hepatiteaguda
tuberculoseintestinal
Infecções(citomegalovírus,febretifoide,gastroente-
riteaguda)

abscessotubo-ovariano
doençainflamatóriapélvica
síndromedeMittelschmerz
endometriose
Câncerginecológico
prostatite
obstruçãodeviasurinárias
litíaserenal
Infecçãourinária

De ma nei ra glo bal, co le cis ti te agu da é uma das cau sas mais fre quen tes de dor ab do mi nal no 
ido so. Da mes ma for ma, es sa po pu la ção tem mui to maior ris co de is que mia me sen té ri ca, rup tu ra 
de aneu ris ma de aor ta e vól vu lo in tes ti nal. Dor ab do mi nal sem diag nós ti co (dor ab do mi nal ines
pe cí fi ca), con tu do, re pre sen ta me nos de 15% dos ca sos (con tra qua se 40% em in di ví duos jo vens).

Dor ab do mi nal no pa cien te com SIDa

A in fec ção pe lo ví rus HIV au men ta o es pec tro de cau sas de dor ab do mi nal, uma vez que in
fec ções opor tu nis tas po dem se ma ni fes tar nes sa po pu la ção. As prin ci pais cau sas de dor ab do mi nal 
nes sa po pu la ção são: tu ber cu lo se de íleo dis tal, lin fo ma não Hodg kin in tes ti nal, pan crea ti te agu
da, co li te por ci to me ga lo ví rus, diar reia por ger mes opor tu nis tas (mi cros po rí dio, Cryptos po ri dium, 
Isos po ra, Cyclos po ra) e rea ções me di ca men to sas.
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Tabela 4 diagnósticodiferencialdadorabdominalaguda*

Condição Início localização Característica Descrição Radiação Intensidade**

apendicite gradual precoce:peri-
umbilical

+tardio:QId

precoce:difusa

tardia:localizada

Contínua QId 2+

Colecistite rápido Qsd localizada emaperto,
commelhora
epiora

escápula 2+/3+

pancreatite rápido epigástricaou
dorsal

localizada Intensaou
incômodo

dorso 2+/3+

diverticulite gradual QIe localizada Contínua não 2+/3+

Úlcerapéptica
perfurada

súbito epigástrica precoce:loca-
lizada

tardia:difusa

Queimação nãoou
dorso

4+

obstrução
intestinal

gradual periumbilical difusa espasmódica
econtínua

não 2+

Infarto
mesentérico

súbito periumbilical difusa “agonizante” não 2+/3+

aneurismaroto súbito flancos,dorso
oudifusa

difusa “empunha-
lada”

flancose
dorso

3+/4+

gastroenterite gradual periumbilical difusa espasmódica não 1+/2+

doença
inflamatória
pélvica

gradual QId,QIeou
pélvica

localizada Contínua Coxas 1+/2+

gravidez
ectópicarota

súbito QId,QIeou
pélvica

localizada Incômodo não 1+

*QId:quadranteinferiordireito;QIe:quadranteinferioresquerdo;Qsd:quadrantesuperiordireito.

**1+:discretaaleve.
2+:leveamoderada.
3+:moderadaaintensa.
4+:muitointensa.

trataMento

Pa cien tes que se apre sen tam com dor ab do mi nal no pron toso cor ro de vem ser ime dia ta men
te ava lia dos pa ra se des car tar ca tás tro fes ab do mi nais (per fu ra ção de vís ce ras, rup tu ra de aneu ris
ma, trom bo se me sen té ri ca etc.). Nes se sen ti do, é fun da men tal a me di da dos si nais vi tais e es ta bi li
za ção clí ni ca. Pacientes ins tá veis de vem ser mo ni to ri za dos, ava lia dos pa ra vias aé reas e oxi ge na ção 
(se ja com for ne ci men to de oxi gê nio por ca te ter ou más ca ra, se ja por in tu ba ção oro tra queal), ter 
dois aces sos de gros so ca li bre, co le ta de exa mes e ti pa gem san guí nea, re po si ção agres si va de so
lu ção sa li na (even tual men te, uso de dro gas va soa ti vas após hi dra ta ção vi go ro sa) e um ime dia to 
diag nós ti co, se ja por um US na sa la de emer gên cia (fast), se ja por uma la pa ro to mia ex plo ra do ra.

Pacientes es tá veis de vem ser sub me ti dos a mi nu cio sa his tó ria, exa me fí si co e exa mes com ple
men ta res con for me a(s) hi pó te se(s) diag nós ti ca(s). Nes ses pa cien tes, o tra ta men to de ve ser fei to de 
acor do com o diag nós ti co.
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ConClusões

■■ Dor ab do mi nal re pre sen ta um gran de de sa fio diag nós ti co pa ra mé di cos emer gen cis tas.
■■ His tó ria de ta lha da e mi nu cio so exa me fí si co são eta pas pri mor diais no ma ne jo diag nós ti

co e não de vem ser es que ci dos.
■■ As cau sas são mui to va riá veis e in cluem si tua ções com ris co imi nen te de mor te, ur gên cias 

ci rúr gi cas e não ci rúr gi cas.
■■ A hi pó te se de gra vi dez ec tó pi ca de ve sem pre ser aven ta da em mu lhe res em ida de fér til.
■■ Exa mes com ple men ta res de vem ser so li ci ta dos de acor do com as hi pó te ses diag nós ti cas.
■■ O qua dro clí ni co po de ser frus tro e, mes mo as sim, amea ça dor à vi da em ido sos, usuá rios 

de cor ti coides, pa cien tes com SIDA e em uso de imu nos su pres so res.

ALGORITMO 1 – DOR ABDOMINAL

Dor abdominal aguda: princípios gerais

A causa é claramente cirúrgica?

História
Exame físico

Exames 
 complementares

Estabilização clínica
ABCD primário
Acesso venoso

Coleta de exames
Tipagem sanguínea
Reposição agressiva

 de volume

Paciente instável Paciente estável

Diagnóstico
efetuado?

Indicar
cirurgia

Sim Não

Tratar
conforme
a causa

– Observação
– Exame abdominal
 seriadoAvaliar a 

indicação de 
laparotomia ou

laparoscopia

NãoSim
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ALGORITMO 2 – MANEJO DA DOR ABDOMINAL AGUDA NO PS

Sim

Não

Sim

Não

Pense em causas 
extra-abdominais

Não

Sinais vitais alterados, 
confusão recente ou 
aparência de grave?

ABCD 1º e 2º
MOV
Coleta de exames na 
sala de emergência

Ressuscitação, tipagem sanguínea, 
USG na sala de emergência e 

avaliação por cirurgião imediata

Hipovolemia grave ou 
choque hemorrágico

Urina 1:
Hemograma
Testes hepáticos
Amilase, lipase
Eletrólitos
Rx de abdome
TC de abdome
EDA
Por�rinas
Glicemia• IAM

• BCP
• EP
• Hérnia de disco
• Torção de testículo
• Hematoma ou trauma do psoas
• Zóster
• Cetoacidose diabética
• Cetoacidose alcoólica
• Uremia
• Doença falciforme
• Por�ria intermitente aguda
• Crise hemolítica
• Vasculite
• LES
• Intoxicação aguda (cobre, 
 chumbo, metanol)

Tratamento sintomático e 
avaliar com detalhes a 
história e o exame físico

Mulher em idade fértil ou 
com dor no abdome inferior

Hipótese diagnóstica feita?

É idoso? É imunossuprimido?

Considere exames 
conforme achados clínicos

Não

Não

Teste de gravidez positivo?
Sim Sim USG transvaginal, 

β-HCG quantitativo e 
avaliação por obstetra

Sim Investigar inicialmente e 
tratar conforme a(s) hipótese(s)

Sim
Considere abdome vascular, 

investigue com detalhes

Não
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INTRODUÇÃOEDEFINIÇÕES

Ic te rí cia é a co lo ra ção ama re la da da pele, con jun ti va e mu co sas de cor ren te do acú mu lo de 
bi lir ru bi na, um me ta bó li to da de gra da ção do gru po heme, no plas ma. Ic te rí cia é um si nal clí ni co 
co mum e pode ser cau sa do por di ver sas doen ças. O tipo pre do mi nan te de bi lir ru bi na que se en
con tra no plas ma clas si fi cará a hi per bi lir ru bi ne mia da se guin te for ma:

■■ Au men to pre do mi nan te de bi lir ru bi na não con ju ga da (in di re ta) → cau sa do por au men to 
da pro du ção de bi lir ru bi na, di mi nui ção da cap ta ção ou con ju ga ção pelo fí ga do.

■■ Au men to pre do mi nan te de bi lir ru bi na con ju ga da (di re ta) → cau sa do por doen ças he pá
ti cas ou obs tru ção de vias bi lia res.

Al gu mas doen ças po dem apre sen tar ic te rí cia por me ca nis mos que en vol vem tan to um au
men to de bi lir ru bi na con ju ga da como não con ju ga da (ex.: ane mia fal ci for me). Na maioria dos 
casos a avaliação não é urgente, mas pode refletir uma emergência médica em algumas situações, 
como hemólise maciça (como em caso de sepse, dor, Clostridium e malária), colangite e hepatite 
fulminante.

ETIOLOGIAEFISIOPATOLOGIA

Etiologia

As cau sas de ic te rí cia po dem ser di vi di das em três gru pos:

■■ Dis túr bios iso la dos do me ta bo lis mo da bi lir ru bi na.
■■ Doen ça he pá ti ca.
■■ Obs tru ção de vias bi lia res ex trahe pá ti cas.
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Os dis túr bios do me ta bo lis mo da bi lir ru bi na po dem le var à hi per bi lir ru bi ne mia não con ju
ga da (Tabela 1).

TABELA1 Hiperbilirrubinemianãoconjugada

Aumentodaproduçãodebilirrubina ■■ Hemólise

■■ Eritropoieseineficaz

■■ Transfusãosanguínea

■■ Reabsorçãodehematomas

Diminuiçãodacaptaçãohepática ■■ Drogas(rifampicina,contrastecolecistográfico)

■■ SíndromedeGilbert

Diminuiçãodaconjugaçãohepáticanoadulto ■■ Hipertiroidismo

■■ Drogas(gentamicina,inibidordeproteasedoHIV)

Na pre sen ça de doen ça he pá ti ca, temse au men to pre do mi nan te de bi lir ru bi na con ju ga da 
(Tabela 2). As doen ças he pá ti cas po dem ser agu das ou crô ni cas. Al gu mas delas po dem cur sar com 
um per fil de qua dro clí ni co e la bo ra to rial se me lhan te às doen ças co les tá ti cas obs tru ti vas das vias 
bi lia res (ex.: cir ro se bi liar pri má ria). São as cha ma das doen ças co les tá ti cas in trahe pá ti cas. Mui
tas ve zes não con se gui mos di fe ren ciar cla ra men te uma ic te rí cia por dano he pa to ce lu lar de uma 
ic te rí cia co les tá ti ca in trahe pá ti ca. Devese lem brar, no en tan to, que to das as doen ças ci ta das na 
Tabela 2 po dem se apre sen tar com am bos os pa drões (vide Diag nós ti co).

TABELA2 Hiperbilirrubinemiaconjugada

Infecciosas ■■ Vírus(vírusdahepatite,herpes-vírus)

■■ Bacterianas(tuberculose,leptospirose,sífilis,abscessoshepáticosetc.)

■■ Parasitas(helmintoseprotozoários)

■■ Fungos(cândida,histoplasmose,criptococose)

Tóxicas ■■ Álcool

■■ Drogas(ex.:paracetamol,clorpromazina*,rifampicina,isoniazida,arsênico,
medicaçõesdeervaschinesas)

■■ AflatoxinaB1

Imunológicas ■■ Hepatiteautoimune

■■ Cirrosebiliarprimária*

■■ Colangiteesclerosante*

Neoplásicas ■■ Carcinomahepatocelular

■■ Metástaseshepáticas

■■ Linfomas

continua
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TABELA2 Hiperbilirrubinemiaconjugada(Continuação)

Metabólicas ■■ DoençadeWilson
■■ Deficiênciade1-antitripsina
■■ Esteato-hepatitenãoalcoólica
■■ Hemocromatose
■■ Nutriçãoparenteraltotal

Sistêmicas ■■ Isquemiaaguda
■■ Sepse
■■ Insuficiênciacardíaca
■■ Pericarditeconstritiva
■■ SíndromedeBudd-Chiari
■■ Doençaveno-oclusivahepática*
■■ Amiloidose
■■ Sarcoidose

*Emgeral,apresentamumpadrãolaboratorialdedoençacolestática.

As prin ci pais cau sas de doen ça he pá ti ca que cur sam com ic te rí cia es tão resumidas na ta be la 
abai xo.

As obs tru ções de vias bi lia res ex trahe pá ti cas po dem ser cau sa das por pa to lo gias in trín se cas 
ou ex trín se cas, e es tão resumidas na Ta be la 3.

TABELA3 Obstruçãodeviasbiliaresextra-hepáticas

Causasintrínsecas(colangiopatias)
■■ Colelitíase
■■ Carcinomadeviasbiliares
■■ Colangiteesclerosante
■■ ColangiopatiadaSIDA(CMV,Criptosporidium,HIV)
■■ Cistodecolédoco
■■ DisfunçãodoesfíncterdeOddi
■■ Infestaçõesparasitárias
■■ Pós-procedimentosemviasbiliares
■■ HistiocitosedecélulasdeLangerhans

Causasextrínsecas
■■ Câncerdepâncreas
■■ Pancreatite
■■ Linfadenopatiaportalperi-hepática(metástases,

linfoma,tuberculose)
■■ SíndromedeMirizzi
■■ Carcinomaperiampular

Em bo ra se jam múl ti plas doen ças res pon sá veis pelo sur gi men to de ic te rí cia, devese lem brar 
que em 98% dos pa cien tes adul tos com ic te rí cia de iní cio re cen te o diag nós ti co será uma das se
guin tes con di ções:

■■ He pa ti te agu da vi ral.
■■ Doen ça he pá ti ca al coó li ca.
■■ He pa ti te crô ni ca.
■■ Doen ça he pá ti ca por dro gas.
■■ Cál cu los de vias bi lia res e com pli ca ções.
■■ Cân cer de pân creas.
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■■ Cir ro se bi liar pri má ria.
■■ Co lan gi te es cle ro san te pri má ria.
■■ Áreas en dê mi cas: lep tos pi ro se, ma lá ria, fe bre ama re la, fe bre ti foide.

Fisiopatologia

A bi lir ru bi na é for ma da pela de gra da ção do gru po heme, que é en con tra do na he mo glo bi na 
e ou tras pro teí nas como mio glo bi na, ci to cro mos, ca ta la se e pe ro xi da se. Cer ca de 90% da pro du ção 
diá ria de bi lir ru bi na vem da de gra da ção da he mo glo bi na pelo sis te ma re tícu loen do te lial (en con
tra do prin ci pal men te no fí ga do, baço e me du la ós sea) e os 10% res tan tes pro vêm da de gra da ção 
das de mais pro teí nas e de um pe que no pool de heme li vre no plas ma.

Exis tem duas prin ci pais en zi mas que de gra dam o gru po heme e le vam à for ma ção de bi lir ru
bi na não con ju ga da: heme oxi ge na se e bi li ver di na re duc ta se (Figura 1).

A bi lir ru bi na não con ju ga da cir cu la li ga da à al bu mi na no plas ma, o que im pe de o seu cla rea
men to pelo rim. É en tão trans por ta da para os si nu soides he pá ti cos, onde o com ple xo al bu mi na
bi lir ru bi na é des fei to, e a bi lir ru bi na é cap tu ra da pelo he pa tó ci to atra vés de di fu são pas si va (sem 
gas to ener gé ti co, e pode ser bi di re cio nal). 

Como a bi lir ru bi na não con ju ga da é in so lú vel na água e neu ro tó xi ca, a con ver são para uma 
for ma hi dros so lú vel é es sen cial para ex cre ção pelo fí ga do. Esta con ver são é rea li za da atra vés da 
con ju ga ção da bi lir ru bi na com o áci do glu cu rô ni co. Temse en tão a bi lir ru bi na con ju ga da, que é 
ex cre ta da nos ca na lí cu los bi lia res atra vés de um me ca nis mo de trans por te ati vo (com gas to ener
gé ti co e uni di re cio nal).

A bi lir ru bi na ex cre ta da na bile, pre do mi nan te men te con ju ga da (98%), não é reab sor vi da pelo 
in tes ti no del ga do, e sim de gra dada no có lon para uro bi li no gê nio e es ter co bi li no gê nio (res pon sá vel 
pela co lo ra ção mar rom das fe zes). Uma pe que na quan ti da de de uro bi li no gê nio é ab sor vi da, pas sa 
pela re cir cu la ção en te rohe pá ti ca e é ex cre ta da pe los rins.

ACHADOSCLÍNICOS

História

A his tó ria é ex tre ma men te im por tan te na ava lia ção ini cial do pa cien te com ic te rí cia, e deve 
fo car em iden ti fi car fa to res de ris co para as prin ci pais doen ças cau sa do ras de ic te rí cia e de ter mi
nar se os acha dos clí ni cos são agu dos ou crô ni cos. Os prin ci pais pon tos a se rem abor da dos são:

■■ Fa to res de ris co para he pa ti te vi ral e HIV (uso de dro gas EV, múl ti plos par cei ros se xuais, 
his tó ri co de trans fu são de san gue, ta tua gens, pier cings, presidiários, pro fis sio nais de saú de).

■■ Uso de me di ca ções.
■■ Uso de ál cool.

Grupo heme Biliverdina BilirrubinaHeme oxidase Biliverdina reductase

Figura1 Metabolismoesíntesedabilirrubina.



Emergências clínicas – abordagem prática386

■■ His tó ria fa mi liar de ic te rí cia.
■■ An te ce den te de doen ça he pá ti ca e vias bi lia res.
■■ His tó ria de doen ças he mo lí ti cas.
■■ Trans fu são de san gue re cen te.
■■ Ci rur gia pré via.
■■ Ges ta ção – sín dro me  HELLP. 
■■ Sin to mas su ges ti vos de neo pla sia – ane mia, per da pon de ral, ca que xia.
■■ Fe bre.
■■ Dor ab do mi nal.
■■ Pre sen ça de aco lia fe cal e co lú ria.
■■ Via gens re cen tes para  áreas en dê mi cas de fe bre ama re la ou ma lá ria.
■■ Epi de mio lo gia po si ti va para lep tos pi ro se. 

A presença de prurido é sugestiva de doença colestática, enquanto acolia fecal e colúria são neces
sariamente associadas com obstrução hepática ou hepatites colestáticas e podem preceder a icterícia.

Examefísico

Ao exa me fí si co, ob ser vase ic te rí cia pre do mi nan te men te na pele, con jun ti va e mu co sa. A 
ic te rí cia cos tu ma es tar pre sen te quan do o ní vel de bi lir ru bi na to tal é su pe rior a 2,53,0 mg/dL. 

No exa me fí si co rea li za do no PS, devese aten tar ini cial men te para si nais e sin to mas que in di
quem a gra vi da de do caso. A tría de de ic te rí cia de iní cio re cen te com en ce fa lo pa tia he pá ti ca e san
gra men to, por exem plo, é mui to su ges ti va de he pa ti te ful mi nan te, que é doen ça de alta mor ta li da de. 

A pre sen ça de ic te rí cia com qual quer um dos acha dos a se guir in di ca es ta do gra ve que deve 
ser ra pi da men te abor da do:

■■ Hi po ten são.
■■ Al te ra ção do ní vel de cons ciên cia → si nais de en ce fa lo pa tia he pá ti ca.
■■ Fe bre e dor ab do mi nal.
■■ San gra men to (epis ta xe, gen gi vor ra gia, he ma tê me se, he mop ti se etc.).
■■ In su fi ciên cia res pi ra tó ria.

Além desses acha dos de  maior gra vi da de, devese pro cu rar tam bém ava liar no exa me fí si co 
a pre sen ça de:

■■ Mial gia.
■■ As ci te.
■■ He pa to me ga lia.
■■ Es ple no me ga lia.
■■ Es co ria ções e fe ri das na pele – in di cam pru ri do, vis to em ge ral na co les ta se.
■■ Si nais de hi per ten são por tal. 
■■ Si nais de he pa to pa tia crô ni ca (te lean giec ta sias, gi ne co mas tia, eri te ma pal mar).
■■ Si nais de in ges ta al coó li ca (au men to de pa ró ti das, con tra tu ra de Du puy tren, há li to).
■■ Si nais de doen ças es pe cí fi cas (anel de Kay serFleis cher da doen ça de Wil son, pig men ta ção 

da pele na he mo cro ma to se, si nais de ICC etc.).

A presença de vesícula biliar palpável associada a icterícia é diagnóstica de icterícia obstruti
va e localiza a obstrução abaixo do ducto cístico (sinal de CourvoisierTerrier).
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EXAMESCOMPLEMENTARES

Após a abor da gem ini cial com his tó ria e exa me fí si co, de vemse so li ci tar exa mes la bo ra to riais 
com o in tui to de clas si fi car o pa cien te em uma das três prin ci pais cau sas de ic te rí cia. Após essa 
tria gem la bo ra to rial ini cial, caso o diag nós ti co não seja fei to, podese par tir para o uso de exa mes 
de ima gem. Em úl ti ma ins tân cia, podese so li ci tar a bióp sia he pá ti ca ou ou tros exa mes in va si vos 
para fe char o diag nós ti co dos ca sos mais di fí ceis.

1o)Avaliaçãolaboratorialinicial

■■ Bi lir ru bi na to tal e fra ções – bi lir ru bi na in di re ta (BI) e bi lir ru bi na di re ta (BD).
■■ En zi mas he pá ti cas ce lu la res – AST e ALT.
■■ En zi mas ca na li cu la res/vias biliares – fos fa ta se al ca li na (FA) e gamaGT (GGT).
■■ He mo gra ma.
■■ Coa gu lo gra ma – TP e TTPA.

Com ba se nes ses exa mes, po de mos di vi dir os doen tes em três gru pos, conforme a Tabela 4.

TABELA4 Exameslaboratoriaisemicterícia

Bilirrubinas AST/ALT FA/GGT Hemograma Coagulograma

Distúrbiodo
metabolismo

AumentodeBI
(maiscomum)

Normais Normais Setiverhemólise–
Anemia

Normal

Doença
hepática

Aumentode
BD>BI

Aumento NLou
aumento
discreto

Normalou
anemia/
plaquetopenia

Normaloualargado
(insuficiência
hepática)

Obstruçãode
viasbiliares

Aumentode
BD>BI

NLouaumento
discretoPPTE
AST

Aumentado
↑↑↑

Variadeacordo
cometiologia
(emgeralnormal)

Alargamento
predominante
doTP

2o)Avaliaçãoespecíficadelaboratórioeimagem

Distúrbiodometabolismodabilirrubina
Devese pro cu rar ini cial men te por he mó li se, que é a prin ci pal cau sa de hi per bi lir ru bi ne mia in

di re ta em adul tos. São exames requeridos nesse caso:

■■ Hemograma completo com contagem de reticulócitos.
■■ DHL, bilirrubina direta e indireta e haptoglobina.
■■ Pesquisa de esquizócitos (hemólise intravascular).
■■ Coombs direto.

O he mo gra ma irá mos trar ane mia, e a con ta gem de re ti cu ló ci tos vai es tar ele va da, in di can do 
res pos ta me du lar. Na au sên cia de he mó li se e ou tras cau sas de au men to da pro du ção de bi lir ru bi nas, 
devese pro cu rar por de fei tos cons ti tu cio nais de cap ta ção (sín dro me de Gil bert).

Doençahepática
A doen ça he pá ti ca se ca rac te ri za por um au men to pre do mi nan te de bi lir ru bi na di re ta. Além 

dis so, há ele va ção pre do mi nan te das en zi mas he pá ti cas (AST e ALT) com re la ção às en zi mas ca
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na li cu la res (FA e gamaGT). Quan do a cau sa de uma doen ça he pá ti ca não es ti ver cla ra men te es
ta be le ci da (ex.: his tó ria de in ges ta al coó li ca), de vem ser so li ci ta dos exa mes la bo ra to riais mais es
pe cí fi cos. Uma tria gem ini cial ade qua da e de bai xo cus to, que pode ser fei ta em todo doen te com 
ic te rí cia de pro vá vel ori gem he pá ti ca, in clui:

■■ GamaGT e re la ção AST/ALT – au men to de GGT e AST/ALT > 2 são su ges ti vos de in
ges ta al coó li ca. 

■■ So ro lo gias vi rais – he pa ti te A, B e C prin ci pal men te (D e E em si tua ções es pe cí fi cas).

Se es ses exa mes não fe cha rem o diag nós ti co, po demse so li ci tar ou tros exa mes, mais di re cio
na dos para etio lo gias mais ra ras de doen ça he pá ti ca. É im por tan te lem brar, no en tan to, que sem pre 
de ve re mos  guiar a in ves ti ga ção diag nós ti ca pela his tó ria e exa me fí si co, pro cu ran do so li ci tar exa
mes de modo ra cio nal e cus toefe ti vo. Al guns des ses exa mes são:

■■ So ro lo gias para doen ças in fec cio sas ic te ro he mor rá gi cas (ex.: fe bre ama re la, lep tos pi ro se*).
■■ Pes qui sa de he ma to zoá rios em gota es pes sa de san gue*.
■■ Per fil de fer ro (com fer ri ti na) – he mo cro ma to se.
■■ Ultrasso no gra fia com Dop pler de  veias he pá ti cas – sín dro me de BuddChia ri.
■■ An ti cor pos antimús cu lo liso e antiLKM1 – he pa ti te autoimu ne.
■■ An ti cor pos antimi to côn dria – cir ro se bi liar pri má ria.
■■ Ce ru lo plas mi na – doen ça de Wil son.
■■ 1an ti trip si na – de fi ciên cia de 1an ti trip si na.

Obstruçãodeviasbiliares
Na pre sen ça de obs tru ção de vias bi lia res, te mos um au men to pre do mi nan te de bi lir ru bi na 

di re ta, como na doen ça he pá ti ca, po rém te mos tam bém um au men to pre do mi nan te das en zi mas 
ca na li cu la res (FA e gamaGT). Na pre sen ça des sa con di ção, é ne ces sá rio um exa me de ima gem 
para di fe ren ciar en tre cau sas in trahe pá ti cas e ex trahe pá ti cas de obs tru ção. O pri mei ro exa me 
in di ca do é a ultrasso no gra fia.

■■ Ultrasso no gra fia – exa me ini cial, de bai xo cus to, por tá til, não in va si vo, tem sen si bi li da de 
de 5591% para de tec tar di la ta ção e obs tru ção de vias bi lia res. É o pri mei ro exa me que 
deve ser so li ci ta do na sus pei ta de obs tru ção de vias bi lia res. Quan do mos trar di la ta ção de 
vias bi lia res, es ta mos dian te de uma obs tru ção ex trahe pá ti ca. Quan do não hou ver di la ta
ção de vias bi lia res, te mos uma obs tru ção in trahe pá ti ca.

Se hou ver uma obs tru ção in trahe pá ti ca, devese pros se guir a in ves ti ga ção con for me orien
ta do no item Doen ça He pá ti ca. No en tan to, devese aten tar prin ci pal men te para o diag nós ti co de 
pa to lo gias do fí ga do que cos tu mam cur sar com um pa drão co les tá ti co (ex.: cir ro se bi liar pri má ria, 
cer tas dro gas he pa to tó xi cas etc.). 

Nos ca sos de obs tru ção ex trahe pá ti ca, quan do a ultrasso no gra fia não es ta be le cer a cau sa 
da obs tru ção (ex.: co le do co li tía se), devese pro ce der a exa mes de ima gem mais so fis ti ca dos para 
ava liar a re gião do pân creas e vias bi lia res, lem bran do que o ultrassom pode mui tas ve zes fa lhar na 
vi sua li za ção de cál cu los e obs tru ções do duc to co lé do co, es pe cial men te quan do hou ver dis ten são 
ga so sa do duo de no. Os prin ci pais exa mes de ima gem dis po ní veis são a to mo gra fia com pu ta do ri
za da, a co lan gio pan crea to gra fia re tró ga da en dos có pi ca e a co lan gio rres so nân cia mag né ti ca.

* Caso o pa cien te te nha epi de mio lo gia po si ti va (área en dê mi ca, via gem a  áreas en dê mi cas, ex po si ção à uri na 
de rato etc.), as hi pó te ses de fe bre ama re la, lep tos pi ro se e ma lá ria de vem obri ga to ria men te ser in ves ti ga das.
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■■ To mo gra fia com pu ta do ri za da de ab do me – exa me que tem boa sen si bi li da de e es pe ci fi
ci da de para a de tec ção de di la ta ção de vias bi lia res, se me lhan te à ultrasso no gra fia. A to
mo gra fia rea li za uma aná li se mais com pres si va do fí ga do e das es tru tu ras das vias bi lia res 
e do pân creas, e é o exa me  ideal para diag nós ti co de le sões ex pan si vas de até 5 mm. Não 
é efi caz para diag nós ti co de co le do co li tía se (ape nas vê cál cu los cal ci fi ca dos). Tem como 
des van ta gem o fato de não ser por tá til, a ne ces si da de de con tras te EV e o cus to.

■■ Co lan gio pan crea to gra fia en dos có pi ca re tró gra da (CPRE) – exa me in va si vo, com vi sua li za ção 
di re ta das vias bi lia res e do duc to pan creá ti co. É al ta men te efi caz no diag nós ti co do ní vel e 
grau de obs tru ção bi liar. Tam bém tem a van ta gem de po der ser usa do para co le ta de ma te rial 
diag nós ti co (ci to lo gia por es co va do) e rea li za ção de pro ce di men tos te ra pêu ti cos (ex.: pa pi lo
to mia). É o pro ce di men to de es co lha na pre sen ça de co le do co li tía se. Tem como des van ta gens 
o fato de ser in va si vo, ter alto cus to e ta xas de mor bi da de e mor ta li da de em tor no de 3% e 
0,2%, res pec ti va men te, por com pli ca ções como pan crea ti te, per fu ra ção, san gra men to etc. 

■■ Co lan gior res so nân cia mag né ti ca – exa me caro, não in va si vo, que não ne ces si ta do uso de 
con tras tes. Tem alta ca pa ci da de de de tec tar obs tru ções dos duc tos bi lia res (sen si bi li da de 
de 95%), fa lhan do, no en tan to, na ava lia ção do grau de obs tru ção. Per mi te a ava lia ção da 
ár vo re bi liar aci ma e abai xo da obs tru ção. Tem a des van ta gem de não pos si bi li tar in ter
ven ções te ra pêu ti cas, ao con trá rio da CPRE, sen do um exa me pu ra men te diag nós ti co.

DIAGNÓSTICODIFERENCIAL

As prin ci pais cau sas de ic te rí cia, fe bre e dis túr bios he mor rá gi cos es tão des cri tas na Tabela 5.

Malária

É uma doen ça in fec cio sa, cau sa da por um pro to zoá rio uni ce lu lar, do gê ne ro Plas mo dium, e 
trans mi ti da de uma pes soa para ou tra, por meio da pi ca da de um mos qui to do gê ne ro Ano phe les, 
por trans fu são de san gue ou com par ti lha men to de agu lhas e se rin gas in fec ta das com plas mó dios. 

É im por tan te con si de rar que crian ças e pa cien tes pro ve nien tes de  áreas não en dê mi cas ou 
sem ex po si ção pré via são os gru pos de  maior ris co de evo luir para ma lá ria gra ve e com pli ca da. 
Além disso, devese aten tar às ma ni fes ta ções atí pi cas da ma lá ria (ex.: fe bre con tí nua, sem qual quer 
ou tro sin to ma) para que se sus pei te de tal hi pó te se opor tu na men te. 

No pron toso cor ro do  HCFMUSP é obri ga tó rio in ves ti gar ma lá ria em to dos os pa cien tes 
que es ti ve ram em con ta to em  áreas en dê mi cas e apre sen tam fe bre.

Agenteetiológico
São pa ra si tas per ten cen tes à or dem Coc ci dii da, subor dem Hae mos po ri dii dea, fa mí lia Plas

mo dii dae, gê ne ro Plas mo dium. As es pé cies de plas mó dio que afe tam o ser hu ma no são: 

■■ P. vi vax: é o mais fre quen te.
■■ P. fal ci pa rum: é o de  maior gra vi da de e mor ta li da de.
■■ P. ma la riae: res tri to a pou cas re giões do glo bo.
■■ P. ova le: pre sen te na Áfri ca.

Epidemiologia
No Bra sil são no ti fi ca dos anual men te cer ca de 500 mil ca sos com 1% de le ta li da de. No ven ta e nove 

por  cen to des tes ocor rem na re gião ama zô ni ca (Acre, Ron dô nia, Ro rai ma, Ama zô nia, Ama pá, Pará, 
Ma ra nhão e Mato Gros so), onde P. fal ci pa rum e P. vi vax são as es pé cies mais pre va len tes (Ta be la 6).
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TABELA6 Lâminaspositivasparamaláriasegundoespéciedeplasmódio.Brasil,1990a1999

Espéciedeplasmódio

Ano P.vivax P.falciparum P.vivax+
P.falciparum

P.malariae Total

No % No % No % No % No %

1990 328.184  55 248.207 44,3 3.984 0,7  21   0 560.396 100

1991 323.175 59,6 214.988 39,7 3.656 0,7 108 0,02 541.927 100

1992 331.870 57,5 241.271 41,8 3.799 0,7 158 0,03 577.098 100

1993 307.060 63,4 173.259 35,8 3.604 0,8 212 0,04 484.135 100

1994 370.354 65,1 193.057  34 4.754 0,8 146 0,02 568.311 100

1995 361.559 63,9 199.531 35,3 3.891 0,7 765  0,1 565.746 100

1996 311.208 70,1 128.418 28,9 2.850 0,6 1573  0,4 444.049 100

1997 305.493 75,4 95.439 23,6 3.042 0,7 1077  0,3 405.051 100

1998 364.435 77,2 102.719 21,8 3.226 0,7 1512  0,3 471.892 100

1999 510.542 80,6 117.599 18,6 3.667 0,6 1005  0,2 632.813* 100

*Dadossujeitosaalterações.Fonte:FundaçãoNacionaldaSaúde–M.S.

Transmissãodamaláriaemregiãonãoamazônica
Nos últimos anos, tem sido observada a ocorrência de surtos de transmissão de malária em 

diversos Estados não amazônicos. A Tabela 7 descreve surtos ocorridos em vários estados, onde se 
destaca o Ceará, que apresentou, em 2002, 402 casos autóctones de malária por P. vivax. No ano de 
2004, os surtos mais importantes ocorreram nos estados do Piauí e Espírito Santo, com o registro 
de 89 e 81 casos, respectivamente.

TABELA7 Surtosdemaláriaocorridosnaregiãonãoamazônica,1999a2004

Estados 1999 2000 2001 2002 2003 2004*

Piauí  3 29  13 9 38 89

Ceará  0  2   0 402 4 29

Bahia  0  1  72 14 71 3

Paraná 47 16  27 106 5 42

MatoGrossodoSul  0  0 133 38 0 12

MinasGerais  0  0   2 1 31 13

EspíritoSanto 13  5  14 0 0 81

Goiás  2 24   0 5 0 13

RiodeJaneiro  1  0   0 1 19 8

SãoPaulo  0  3   0 4 20 11

Pernambuco  0  0   0 0 0 19

Total 66 80 261 580 188 320

*Dadossujeitosàrevisão.
Fonte:SISMALeSINAM/SVS/MS.
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Esse quadro é preocupante, uma vez que toda a região não amazônica é receptiva para trans
missão de malária e os serviços de vigilância em saúde de alguns municípios são carentes de estru
tura adequada para o enfrentamento do problema.

Plasmodiumvivax
Nes sa doen ça ape nas os re ti cu ló ci tos são atin gi dos, o que con tri bui para a boa evo lu ção do 

qua dro. Seu pe río do de in cu ba ção é de 12 a 16 dias. Em ge ral, o pa cien te re fe re via gem ou é mo
ra dor de área en dê mi ca.

Ini cial men te, sur ge a fe bre que pode ser diá ria, não res pei tan do a pe rio di ci da de co nhe ci da, 
mas com o pas sar dos dias as su me o ca rá ter cí cli co, com aces sos a cada 48 ho ras. Estes ca rac te ri
zamse por ca la frios, se gui dos de fe bre alta, com du ra ção de 4 a 8 ho ras e, fi nal men te, o apa re ci
men to de su do re se que se pro lon ga por mais al gu mas ho ras.

Ou tros si nais e sin to mas ocor rem con co mi tan te men te, como ce fa leia, náu seas, mial gia, pa li
dez cu tâ nea e fra que za. He pa toes ple no me ga lia e ic te rí cia po dem ser en con tra das. A tríade típica 
da malária consiste em febre, cefaleia e calafrios.

O qua dro clí ni co pode se pro lon gar por até 3 me ses, caso não se faça te ra pia me di ca men to sa. 
En tre tan to, re ci di vas cos tu mam ocor rer em me ses a no má xi mo 4 anos após a su pres são ini cial, 
de vi do aos hip no zoí tos he pá ti cos.

Plasmodiumfalciparum
In va de he má cias de to das as ida des, cau san do in fec ções gra ves, com alta pa ra si te mia e evo lu

ção para óbi to se não diag nos ti ca da e tra ta da ra pi da men te. 

TABELA8 Manifestaçõesdegravidadedamalária

■■ Maláriacerebral:pacientepodeapresentarcefaleia,
delírio,crisesconvulsivasecoma

■■ Insuficiênciarenalaguda
■■ Icterícia:secundáriaaoacometimentohepático,

comnecrosecentrolobular
■■ Anemianormocíticagrave
■■ Hipoglicemia

■■ Acidosemetabólicacominsuficiênciarespiratória
■■ Distúrbioshidroeletrolíticos
■■ Colapsocirculatórioechoque
■■ Sangramentoespontâneo
■■ Hemoglobinúria
■■ Hipertermiacontínua

O pe río do de in cu ba ção va ria de 8 a 12 dias. O qua dro clí ni co ini cial é se me lhan te ao cau sa do 
por P. vi vax, po rém as com pli ca ções são mais fre quen tes. Devese, en tão, es tar aten to a al gu mas 
ma ni fes ta ções de gra vi da de que po dem sur gir, iso la da ou as so cia da men te, pio ran do o prog nós ti co 
da doen ça (Tabela 9). 

TABELA9 Tratamentodamalária(P. vivaxouP. ovale)

Cloroquina(1cp=150mg)
Dia0  Dia1  Dia2

Primaquina(1cp=15mg)
14dias

+de15anos 4cp  3cp  3cp 1cpaodia

Examescomplementaresiniciais
■■ He mo gra ma: é fre quen te a pre sen ça de ane mia por he mó li se, leu co pe nia com neu tro fi lia e 

pla que to pe nia (mais co mum al te ra ção la bo ra to rial en con tra da, 60% dos ca sos).
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■■ Bi lir ru bi nas: hi per bi lir ru bi ne mia é fre quen te nes ses pa cien tes (40% dos ca sos). Cos tu
mam au men tar às cus tas de bi lir ru bi na in di re ta, por he mó li se. Po rém, em for mas gra ves, 
ocor re com pro me ti men to he pá ti co e au men to de bi lir ru bi na di re ta. 

■■ Ureia, crea ti ni na, gli ce mia e ele tró li tos po dem es tar al te ra dos, em ge ral, na ma lá ria por P. 
fal ci pa rum com pli ca da.

■■ Coa gu lo gra ma: pode ocor rer alar ga men to de TP e CIVD.

Examescomplementaresparaodiagnósticodemalária

■■ Gota es pes sa: tra tase da pes qui sa do plas mó dio em san gue pe ri fé ri co atra vés da mi
cros co pia óp ti ca. É o mais usa do na prá ti ca clí ni ca, ca paz de iden ti fi car a es pé cie do 
plas mó dio. Exa me sim ples, ba ra to, efi cien te, po rém pou co sen sí vel. Por tan to, caso o 
exa me seja ne ga ti vo e a sus pei ta seja con si de rá vel, este deve ser re pe ti do a cada 612 
ho ras por 48 ho ras.

■■ Es fre ga ço: se me lhan te à gota, po rém com sen si bi li da de 20 ve zes me nor que a pri mei ra. 
■■ Ou tros tes tes: ain da pou co dis po ní veis (con sul tar Mi nis té rio da Saú de do Bra sil).

TratamentodoP.vivaxouP.ovale

TratamentodeinfecçõesnãocomplicadasporP.falciparum
■■ Es co lha: me flo qui na na dose de 4 com pri mi dos de 250 mg em uma úni ca to ma da, para pa

cien tes com mais de 45 kg (15 a 20 mg/kg). Esta dro ga é uti li za da prin ci pal men te na que les 
que per ma ne ce rão fora de zona en dê mi ca por, pelo me nos, 30 dias.

■■ Al ter na ti va: sul fa to de qui ni no (via oral, na dose de 30 mg/kg/dia, di vi di dos em 3 do ses, 
por 3 a 4 dias) as so cia do à do xi ci cli na (100 mg VO de 12/12 ho ras por 7 dias). 

■■ Eli mi na ção do ga me tó ci to: em área en dê mi ca deve ser dada pri ma qui na, 3 com pri mi dos de 
15 mg em dose úni ca, no dia 0. Em  áreas não en dê mi cas, a mes ma me di ca ção deve ser dada 
ao fi nal do tra ta men to ape nas se hou ver ga me tó ci tos nas lâ mi nas de ve ri fi ca ção de cura. 

TratamentodeinfecçõescomplicadasporP.falciparum

■■ Es co lha: Ar te su na to é apre sen ta do sob pó cris ta li no, em fras co de 60 mg. A dose é de 1 mg/
kg e ad mi nis tra da EV em qua tro to ma das (T0, 4 ho ras, 12 ho ras e 24 ho ras). Após 24 ho
ras da úl ti ma dose de ar te su na to, o es que ma deve ser com ple men ta do da se guin te for ma: 
■❏ Em área en dê mi ca: te tra ci cli na, do xi ci cli na ou clin da mi ci na, via oral, por 7 dias.
■❏ Em  áreas não en dê mi cas: me flo qui na po de ria ser uti li za da, tam bém na dose pre via

men te des cri ta.
■■ Al ter na ti va: Clo ri dra to de qui ni no (EV; dose de 30 mg/kg – adul to: 1 g – di luí da em 500 

mL de SG 5%, in fun di da em 4 ho ras). Após 8 ho ras do iní cio da in fu são, co me çar com a 
dose de ma nu ten ção, 500 mg a cada 8 ho ras, di luí da e in fun di da nas mes mas con di ções 
an te rio res, por 3 a 4 dias, as so cia da à clin da mi ci na EV por 7 dias.

■■ Eli mi na ção do ga me tó ci to: em área en dê mi ca deve ser dada pri ma qui na, 3 com pri mi dos de 
15 mg em dose úni ca, no dia 0. Em  áreas não en dê mi cas, a mes ma me di ca ção deve ser dada 
ao fi nal do tra ta men to ape nas se hou ver ga me tó ci tos nas lâ mi nas de ve ri fi ca ção de cura. 
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Hepatitesvirais

O quadro clínico das hepatites virais é semelhante para todas as hepatites, independentemente 
da etiologia. Os pacientes em geral não apresentam sintomas sistêmicos, com exceção da hepatite A. 
Nesse caso, os pacientes apresentam período prodrômico com febre baixa, cansaço, astenia, anorexia 
e dor em hipocôndrio direito, até o aparecimento da colúria. A icterícia é importante e a urina fica 
escura, com fezes amareladas ou esbranquiçadas, como massa de vidraceiro. Pode haver prurido nas 
formas colestáticas e o fígado pode ser palpável com uma borda mole e dolorosa em 70% dos pacien
tes. O baço é palpável em 20% dos casos. Após alguns dias (1 a 2 semanas), começa a convalescença, 
com retorno do apetite, desaparecimento de náuseas e vômitos e dos demais sintomas, com diminui
ção lenta e progressiva da icterícia e da colúria. Na forma anictérica, os sintomas são mais atenuados 
e não ocorre o aparecimento da icterícia franca, podendo haver discreta colúria.

As formas agudas graves podem evoluir para o óbito do paciente dentro de 8 semanas depois 
do início do quadro (fulminante) ou para insuficiência hepática em mais de 8 semanas (subfulmi
nante). Indícios de gravidade são representados por distúrbios de comportamento, por fenôme
nos hemorrágicos e por edemas em membros inferiores e na cavidade abdominal (ascite).

Hepatitealcoólica

Quadro agudo e potencialmente grave de doença hepática associada ao álcool:

■■ AST > ALT: sugere hepatopatia alcoólica.
■■ AST/ALT > 2: chance de 95% de ser ocasionado pelo álcool.
■■ AST/ALT > 3,0: 98% de chance de ser devido ao álcool. 

O aumento de enzimas hepáticas em geral é modesto, com valores menores que 300 u/L, 
mas quando os valores superam 500 u/L, outra causa de elevação das enzimas hepáticas deve ser 
procurada. A leucocitose é característica desses pacientes, incluindo desvio à esquerda e febre de 
até 39°C pode aparecer sem infecção associada. Pode, a exemplo das hepatites virais agudas, cursar 
com aparecimento de ascite e hepatite fulminante. 

O manejo desses pacientes inclui as seguintes medidas:

■■ É importante a manutenção do estado nutricional: no paciente com alteração do nível de 
consciência, introduzir dieta por via enteral.

■■ O tratamento da abstinência do álcool é essencial.
■■ A sua gravidade pode ser estimada pelo índice de Maddrey (IM): 4,6 x (TP do paciente em 

segundos – TP do controle em segundos) + bilirrubina total. Quando esse índice é superior 
a 32, a literatura indica o uso de corticosteroides. Outra possibilidade terapêutica é o uso de 
pentoxifilina em dose de 400 mg a cada 8 horas, sendo que esse tratamento é particularmen
te eficaz em prevenir síndrome hepatorrenal em pacientes com hepatite alcoólica.

Um estudo publicado em 2011 mostrou que a associação de corticosteroides com Nacetilcis
teína foi superior ao uso dos glicocorticoides isoladamente.

Hepatitefulminante

Definida como o rápido desenvolvimento de injúria hepática aguda grave, com alteração da 
função sintética e desenvolvimento de encefalopatia, em paciente sem alterações hepáticas prévias. 
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Existem na literatura diferentes definições para sua instalação, mas a mais aceita foi criada em 1970 
e apresenta os seguintes critérios:

■■ Aparecimento de encefalopatia em 8 semanas ou menos do aparecimento de sintomas de 
hepatopatia, em paciente sem alterações hepáticas prévias.

■■ Aparecimento de encefalopatia, menos de 2 semanas depois do aparecimento de icterícia, 
mesmo em pacientes com história prévia de alterações hepáticas.

Os pacientes apresentam icterícia logo na instalação do quadro na maioria dos casos. Dor 
em hipocôndrio direito é frequente, com fígado aumentado, e durante a evolução pode ocorrer 
diminuição do tamanho hepático. A presença de anorexia, nauseas e vômitos é também frequente, 
e a maioria das manifestações é inespecífica e semelhante aos quadros encontrados nas hepatites 
agudas. Os pacientes costumam apresentar elevações dramáticas dos níveis de transaminases, que 
superam 40 vezes o valor da normalidade com frequência. Os níveis de transaminases não pare
cem apresentar correlação com o prognóstico, mas a diminuição rápida dos valores das transa
minases, com queda maior que 60% de seus valores em 24 horas, é um sinal de falência hepática. 

O edema cerebral é uma complicação comum e temida nesses pacientes, sendo descrito em 
cerca de 50 a 80% deles. Os pacientes podem ainda apresentar importantes distúrbios da coagula
ção com aumento do risco de sangramento.

Os pacientes podem ainda apresentar hipoglicemia. Insuficiência renal pode ocorrer em 40
80% dos pacientes, mas é mais frequente em pacientes com quadros subagudos, quando hipertensão 
portal e ascite têm a maior prevalência. Pode ocorrer secundária a infecções, distúrbios hemodinâ
micos, mas mais frequentemente é causada por alterações funcionais com síndrome hepatorrenal. 
Os critérios diagnósticos e o tratamento para síndrome hepatorrenal são válidos para esses pacientes.

A intoxicação por paracetamol é uma das principais causas de insuficiência hepática aguda 
fulminante. A toxicidade é dosedependente, com dose de até 4 gramas ao dia sendo aparentemente 
segura, mas o uso concomitante de álcool pode facilitar a lesão hepática por acetaminofeno. Existem 
critérios para indicar transplante hepático nestes pacientes especificados na Tabela 10.

TABELA10 Critériosparatransplanteemintoxicaçãoporacetaminofeno

pH<7,30,ouapresençadetodososcritériosabaixo:
■■ INR>6,5(acimade100segundos)
■■ Creatinina>3,4mg/dL
■■ EncefalopatiagrausIIIeIV

O tratamento da insuficiência hepática aguda fulminante consiste em medidas específicas e 
outras medidas universais. No caso de intoxicação por paracetamol, o uso precoce da nacetilcisteí
na é associado com melhora importante de prognóstico. Em pacientes com insuficiência hepática 
aguda fulminante secundária a medicações, deve ser descontinuada a medicação que presumivel
mente levou à lesão hepática. 

Os pacientes com encefalopatia hepática devem receber lactulose, embora possa levar a dis
tensão abdominal e dificultar uma possível cirurgia de transplante hepático. Caso apresentem en
cefalopatia graus III e IV, os pacientes devem ser entubados e idealmente ter pressão intracraniana 
monitorizada, com elevação da cabeceira da cama em 30° para diminuir a pressão intracraniana. 
Se possível, drogas sedativas devem ser evitadas nas fases iniciais da encefalopatia hepática. Em pa
cientes evoluindo com convulsões, a fenitoína é a droga de escolha para o controle, e se necessário, 
pequenas doses de benzodiazepínicos.
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Os pacientes com hipertensão intracraniana se beneficiam com o uso de manitol e hiperven
tilação discreta; em pacientes com hipertensão intracraniana refratária pode ser considerado o uso 
de barbitúricos. A incidência de infecções nesses pacientes é extremamente alta; assim, culturas de 
rotina são recomendadas na monitorização desses pacientes. Em pacientes sem melhora com as 
medidas de suporte, o uso de antibioticoterapia empírica pode ser considerado.

Apesar de aumento de INR e plaquetopenia serem comuns nesses pacientes, a reposição de 
fatores e plaquetas só é recomendada quando ocorre hemorragia ou antes da realização de proce
dimentos invasivos. Em pacientes com hemorragia apesar do uso de plasma, é recomendado o uso 
de fator VII ativado.

A realização de expansão volêmica deve ser adequada para prevenir hipotensão e disfunção 
renal, mas cuidadosa para prevenir edema pulmonar, que é frequente nesses pacientes, sendo reco
mendado manter uma pressão arterial média de pelo menos 5060 mmHg, se necessário com uso 
de vasopressores como noradrenalina. Em caso de evolução com insuficiência renal e necessidade 
de diálise, é recomendado o uso de procedimentos contínuos como a hemodiálise venovenosa 
contínua, em comparação com os métodos intermitentes.

O transplante hepático deve ser considerado em todos os pacientes com fatores de prognóstico 
ruim. Os critérios do King’s College ainda são o principal fator para indicação desse transplante. Eles 
já foram comentados nos pacientes em que a intoxicação por paracetamol é a causa da insuficiência 
hepática. A Tabela 11 cita as indicações em pacientes com outras causas de insuficiência hepática.

TABELA11 Indicaçõesdetransplantehepáticoempacientescomoutrascausasdeinsuficiênciahepática

INR>6,5outrêsdoscincocritériosabaixo:
■■ Idade<10anosou>40anos
■■ Causa:hepatitemedicamentosaouindeterminada
■■ Icterícia<7diasantesdoaparecimentodaencefalopatia
■■ INR>3,5
■■ Bilirrubina>17,5mg/dL

Leptospiroseedengue

Comentadas especificamente nos capítulos específicos.

Colecistite

Noventa e cinco por cento dos casos resultam da obstrução do ducto cístico por um ou mais 
cálculos. O principal sintoma clínico da colecistite aguda é a dor persistente, similar à da cólica 
biliar, porém de duração mais prolongada. A cólica biliar é acompanhada por dor de forte in
tensidade, que pode evoluir para dor constante, localizada em hipocôndrio direito ou epigástrio, 
que pode ter sido desencadeada por alimentação rica em gorduras. A dor pode ainda ser referida 
próxima da 10a à 12a costelas, ou ainda na região infraescapular.

O paciente pode ainda apresentar náuseas e vômitos, hiporexia, peritonite localizada ou difu
sa. A infecção sobreposta ao quadro inflamatório inicial pode levar, na evolução, a um quadro de 
toxemia e febre, sugerindo empiema da vesícula biliar.

A presença de icterícia é rara e levanta a suspeita de outras complicações, como coledocolitía
se e síndrome de Mirizzi (impactação de cálculo no infundíbulo da vesícula, levando a compressão 
ou perfuração e fistulização para a via biliar comum).
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O sinal mais associado à colecistite aguda é a dor à palpação do hipocôndrio direito, po
dendo ocorrer o sinal de Murphy (pausa da inspiração profunda durante a palpação do hipo
côndrio direito).

O tratamento definitivo é cirúrgico, com colecistectomia, e deve ser adotada antibioticotera
pia em geral com associação de ceftriaxone e metronidazol.

TRATAMENTO

Ini cial men te de ve mos es ta bi li zar o qua dro he mo di nâ mi co do pa cien te, se ne ces sá rio. To da
via, o tra ta men to es pe cí fi co da ic te rí cia de pen de rá da sua etio lo gia, po den do ser ci rúr gi co, clí ni co 
ou en dos có pi co. Por tan to, de ve mos bus car a cau sa da ic te rí cia, se é por dis túr bios do me ta bo lis mo 
da bi lir ru bi na, doen ças he pá ti cas ou obs tru ção de vias bi lia res para di re cio nar mos a abor da gem 
te ra pêu ti ca. Quan to à abor da gem clí ni ca, va mos nos ater, nes te ca pí tu lo, às com pli ca ções mais co
muns da co les ta se: pru ri do, os teo dis tro fia he pá ti ca e de fi ciên cia de vi ta mi nas li pos so lú veis.

■■ Pru ri do é uma das quei xas que traz an sie da de, dis túr bios do sono e acar re ta in fec ções de 
pele. A gra vi da de do pru ri do não é cor re la cio na da à se ve ri da de da co les ta se. Sua pa to
gê ne se ain da é des co nhe ci da, mas re cen te men te tem sido pro pos to que sua ori gem fos se 
cen tral, me dia da por re cep to res de se ro to ni na e opioides, sen do os an ta gonis tas de opioi
des uma boa op ção te ra pêu ti ca. O tra ta men to do pru ri do ba seiase em ba nhos  frios, hi
dra ta ção da pele, uso de co les ti ra mi na ou co les ti pol, áci do ur so deo xi có li co, ri fam pi ci na e 
an ta go nis tas do re cep tor de opioide (na lo xo ne).

■■ Os teo dis tro fia he pá ti ca é a doen ça ós sea me ta bó li ca que ocor re em pa cien tes com doen ças 
he pá ti cas, prin ci pal men te co les tá ti cas. Tan to os teo po ro se quan to os teo ma la cias são des cri tas 
nes ta doen ça, sen do a pri mei ra do mi nan te. Logo, esses pa cien tes de ve riam ser sub me ti dos a 
den si to me tria ós sea e tra ta dos com cál cio, vi ta mi na D e bi fos fo na dos, se hou ver os teo po ro se. 

■■ De fi ciên cia de vi ta mi nas li pos so lú veis é uma con di ção co mu men te en con tra da em pa
cien tes com co les ta se pro lon ga da. O seu tra ta men to ba seiase na re po si ção das vi ta mi nas 
A, D, E e K e cál cio. Deve ser fei ta ain da a mo ni to ri za ção do tra ta men to com cal ciú ria de 
24 ho ras, do sa gem de vi ta mi na A, D e E e tem po de pro trom bi na para mo ni to ri zar a re
po si ção de vi ta mi na K. 

CONCLUSÕES

■■ Icterícia é a coloração amarelada da pele e mucosas decorrente do acúmulo de bilirrubina, 
metabólito do grupo heme da hemoglobina.

■■ A hiperbilirrubinemia pode ser de dois tipos principais: hiperbilirrubinemia direta (bilir
rubina conjugada) e hiperbilirrubinemia indireta.

■■ As causas de icterícia podem ser classificadas em três grupos: distúrbios do metabolismo 
da bilirrubina, doenças hepáticas e obstrução de vias biliares.

■■ Na abordagem do paciente, devese observar inicialmente sinais de gravidade, como fe
bre, hipotensão e rebaixamento do nível de consciência, e procurar estabilizar o quadro 
rapidamente.

■■ Após levantamento de história e realização de exame físico adequados, atentando para os 
fatores de risco das doenças mais prevalentes que cursam com icterícia, devese iniciar 
uma investigação laboratorial inicial com o intuito de categorizar a icterícia do paciente 
em uma das três principais categorias acima.
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■■ Uma vez determinado em qual grupo de doenças que cursam com icterícia o pacien
te se encontra, iniciase uma investigação mais específica com o intuito de estabelecer o 
diagnóstico preciso (ex.: exames para anemia hemolítica, pesquisa de doenças hepáticas, 
ultrassonografia de abdome etc.).

■■ No Brasil, não deixar de pensar em malária, leptospirose ou febre amarela. Nesse aspecto, 
a história epidemiológica pode ser de grande importância. 

■■ Icterícia associada a hipotensão, alteração no nível de consciência, insuficiência respirató
ria, saneamento ou dor abdominal sempre indicam gravidade.

■■ O tratamento específico da icterícia dependerá da sua etiologia, podendo ser cirúrgico, 
clínico ou endoscópico.

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL DA ICTERÍCIA

Não

Distúrbio do 
metabolismo da bilirrubina

Sim

Paciente com icterícia

História detalhada + exame físico
• Evolução temporal da icterícia e sintomas associados: febre, dor abdominal, colúria, acolia fecal, 
   dores ósseas, perda de peso, inapetência.
• Fatores de risco para hepatite viral, uso de álcool, uso de medicamentos, viagens recentes.
• História familiar de icterícia, antecedente de doença hepática/vias biliares, cirurgia prévia.
• História de doença hemolítica, transfusão de sangue recente, gestação.
• Avaliar sinais vitais, nível de consciência, presença de sangramento.
• No exame físico, buscar: ascite, visceromegalias, sinais de hipertensão portal e hepatopatia crônica, 
   sinais de ingesta alcoólica, escoriações.

• Bilirrubina total e frações – BTF
• Enzimas hepáticas – AST e ALT
• Enzimas canaliculares – FA e gama-GT
• Hemograma
• Coagulograma

Doença hepática Obstrução de vias biliares

Investigar (guiado pela 
história e EF):
– Anemias hemolíticas: 
• Reticulócitos
• DHL
• Haptoglobina
• Testes específicos
– Distúrbios constitucionais:
• Síndrome de Gilbert
• Síndrome de Dubin Johnson
• Síndrome de Rotor 
• Síndrome de Criggler-Najjar

Investigar (guiado pela 
história e EF):
• Ingesta alcoólica
• Sorologias para hepatite viral
• Sorologias para febre amarela, 
   leptospirose
• Perfil de ferro
• Anticorpos para hepatite auto-
   imune e cirrose biliar primária
• USG Doppler de veias hepáticas
• Perfil de cobre
• 1-antitripsina

Ultrassonografia 
de vias biliares

Colestase
extra-hepática

Dilatação de vias 
biliares presente?

Colestase intra-hepática –
ver Doença Hepática

Investigar (se USG não esclarecer causa):
• Tomografia computadorizada de abdome
• Colangiorressonância magnética
• CPREe
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22
Cefaleia

MARCELO CALDERARO
ANTONIO CEZAR RIBEIRO GALVÃO

Introdução e defInIções

Ce fa leia é uma das quei xas mais fre quen tes na prá ti ca clí ni ca. Es ti ma-se que 2% a 4% de to-
das as con sul tas em pron to-so cor ro se de vam à ce fa leia.

A fun ção do mé di co no pron to-so cor ro ao aten der um paciente com ce fa leia de ve ser cen tra-
da em al guns as pec tos:

■■ Di ag nós ti co etio ló gi co da ce fa leia.
■■ So li ci ta ção ou não de exa mes com ple men ta res.
■■ Tra ta men to das ce fa leias se cun dá rias.
■■ Tra ta men to agu do das ce fa leias pri má rias.
■■ Re co nhe ci men to da ne ces si da de de tra ta men to pro fi lá ti co e ori en ta ção ade qua da.

De to dos es ses ob je ti vos, aque le que pro va vel men te aca ba por ser o mais de sa fi a dor pa ra o 
mé di co é o di ag nós ti co etio ló gi co da ce fa leia. As ca rac te rís ti cas da dor re la ta da por pacientes com 
he mor ra gia su ba rac nói dea po dem ser as mes mas ca rac te rís ti cas de ou tro com mi grâ nea. Is so po de 
ocor rer porque os me ca nis mos de ve i cu la ção da dor em um ca so ou em ou tro são de for ma ge ral 
os mes mos. Es tu dos mos tram que o er ro di ag nós ti co em pacientes com ce fa leia é fre quen te, es tan-
do en tre 23% e 51% dos pacientes com he mor ra gia su ba rac nói dea, che gan do a 50% dos pacientes 
com mi grâ nea (en xa que ca).

etIologIa e fIsIopatologIa

A So ci e da de Bra si lei ra de Ce fa leia tem re co men da do o uso do ter mo mi grâ nea em vez de 
en xa que ca. A no va clas si fi ca ção das ce fa leias, bem co mo as prin ci pa is etio lo gi as, de acor do com a 
So ci e da de In ter na ci o nal de Ce fa leia (ano de 2004), es tão des cri tas na Tabela 1.
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Tabela 1 Classificação das cefaleias – sociedade Internacional de Cefaleia, 2004

Cefaleias primárias
1. Migrânea.
2. Cefaleia do tipo tensional.
3. Cefaleia em salvas e outras cefaleias autonômicas trigeminais.
4.  outras cefaleias primárias: cefaleias diversas não associadas a lesão estrutural (cefaleia primária em pontada, 

associada a tosse, associada a atividade sexual, recente cefaleia persistente-diária etc.).

Cefaleias secundárias
5. Cefaleia atribuída a trauma de cabeça e/ou pescoço.
6.  Cefaleia atribuída a distúrbios vasculares cranianos ou vasculares (inclui: hemorragia intracraniana, 

trombose de seios venosos, dissecção de artérias, arterite de células gigantes).
7.  Cefaleia atribuída a distúrbios intracranianos não vasculares (inclui: tumor, hidrocefalia, hipertensão 

intracraniana, meningite, encefalite, abscesso cerebral, cefaleia pós-coleta de liquor).
8. Cefaleia atribuída a uso de substâncias ou a sua supressão (abstinência).
9.  Cefaleia atribuída a infecção não cefálica (inclui: cefaleia associada a infecções sistêmicas, como pneumonia, 

pielonefrite, síndromes virais agudas).
10.  Cefaleia atribuída a distúrbios metabólicos (inclui: hipercapnia, grandes altitudes, hipoxemia).
11.  Cefaleia ou dor facial atribuída a distúrbio de crânio, pescoço, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes, 

boca ou a outras estruturas da face ou crânio.
12. Cefaleia atribuída a transtorno psiquiátrico.

Neuralgias cranianas, dores faciais primárias ou centrais
13. neuralgia craniana e causas centrais de dor facial.
14. outras cefaleias: neuralgia craniana, dor facial central ou primária não classificadas em outro local.

O pri mei ro gran de pas so di an te de um pa ci en te com ce fa leia é dis tin guir se o ca so re ve la um 
pro ces so be nig no (95% dos ca sos) ou se é um pro ces so po ten ci al men te gra ve e que ne ces si ta de 
tra ta men to es pe cí fi co (5% dos ca sos).

A ce fa leia po de ocor rer por tra ção, ten são, dis ten são, di la ta ção ou in fla ma ção de es tru tu ras 
sen sí veis a dor, co mo: es tru tu ras ex ter nas ao crâ nio (pe le, cou ro ca be lu do, mus cu la tu ra, os sos, 
den tes, ou vi do etc.), por ções ex ter nas da du ra-má ter e va sos in tra cra nia nos. É im por tan te lem brar 
que o cé re bro não pos sui fi bras do lo ro sas, sen do in sen sí vel à dor.

aChados ClínICos

As ce fa leias são di vi di das em pri má rias, quan do não es tá evi den te uma cau sa ana tô mi ca, e em 
se cun dá rias, quan do se en con tra um fa tor cau sal.

Tal vez a ca rac te rís ti ca mais mar can te das ce fa leias pri má rias se ja sua re cor rên cia e es te re o-
ti pia na apre sen ta ção clí ni ca, o que em ge ral não ocor re nas ce fa leias se cun dá rias. Is so ocor re de 
for ma tão con sis ten te que cri té rios di ag nós ti cos ba se a dos em ca rac te rís ti cas clí ni cas pu de ram 
ser es ta be le ci dos. A Tabela 2 re su me os cri té rios di ag nós ti cos dos prin ci pa is gru pos de ce fa leias 
pri má rias.

A im pli ca ção prá ti ca ime di a ta de se guir o que pro põe a So ci e da de In ter na ci o nal de Ce fa leia é 
que há va li da ção ci en tí fi ca pa ra que, ca so um paciente re la te uma dor que pre en cha cri té rios pa ra 
ce fa leia pri má ria, não haja ne ces si da de de in ves ti ga ção com ple men tar. Do con trá rio, qua se sem pre 
exa mes sub si di á rios se rão ne ces sá rios.
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Tabela 2 Critérios diagnósticos de cefaleias primárias em adultos de utilidade no pronto-socorro

Migrânea

a – pelo menos cinco crises preenchendo critérios B-d.
B – Crise de cefaleia durando de 4 a 72 horas (não tratada ou tratada sem sucesso).
C – a cefaleia tem no mínimo duas das seguintes características:
 1. localização unilateral.
 2. Qualidade pulsátil.
 3. Intensidade moderada ou forte (limitando ou impedindo atividades diárias).
 4.  agravamento por subir degraus ou atividade física semelhante de rotina (ou o paciente evita realizar as 

funções habituais).
d – durante a cefaleia há no mínimo um dos seguintes sintomas:
 1. náuseas e/ou vômitos.
 2. fotofobia e fonofobia.
e – não há uma causa secundária atribuível à cefaleia:
 1. história e exames físico e neurológico não sugestivos de cefaleias secundárias.
 2.  história e/ou exame físico e/ou neurológico sugestivos de tais distúrbios, mas que são afastados por 

investigação apropriada.
 3.  tais distúrbios estão presentes, mas as crises de migrânea não ocorreram pela primeira vez em clara 

relação temporal com o distúrbio.
Classificação adicional da migrânea:

■■ Migrânea sem aura.
■■ Migrânea com aura: aura típica com migrânea; aura típica com cefaleia não migrânea; aura sem cefaleia; 

migrânea hemiplégica familiar; migrânea hemiplégica esporádica; migrânea tipo basilar.
■■ Migrânea retiniana.
■■  Migrânea complicada: crônica; estado migranoso; aura persistente sem infarto; infarto migranoso; 

convulsão relacionada a migrânea.
■■ Migrânea provável: sem aura; com aura; migrânea crônica provável.

Cefaleia do tipo tensional episódica infrequente

a –  pelo menos dez crises de cefaleia que preenchem os critérios B-d abaixo. o número de dias dessa 
cefaleia é menor que 12/ano (menor que 1/mês).

B – Cefaleia durando trinta minutos a sete dias.
C – pelo menos duas das seguintes características da dor:
 1. Qualidade de aperto/pressão (não pulsátil).
 2. Intensidade leve a moderada (pode limitar, mas não impede atividades).
 3. localização bilateral.
 4. não é agravada por subir degraus ou atividade física semelhante de rotina diária.
d – ambos os seguintes:
 1. ausência de náusea ou vômitos (anorexia pode ocorrer).
 2. fotofobia e fonofobia estão ausentes, ou apenas uma delas está presente.

Cefaleia do tipo tensional episódica infrequente

e – a cefaleia não é atribuída a outra desordem:
 1. história e exames físico e neurológico não sugestivos de cefaleias secundárias.
 2.  história e/ou exame físico e/ou neurológico sugestivos de tais distúrbios, mas que são afastados por 

investigação apropriada.
 3.  tais distúrbios estão presentes, mas as crises de cefaleia do tipo tensional não ocorreram pela primeira 

vez em clara relação temporal com o distúrbio.

(continua)
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Tabela 2 Critérios diagnósticos de cefaleias primárias em adultos de utilidade no pronto-socorro 
(Continuação)

Cefaleia do tipo tensional episódica frequente

Mínimo de dez crises de cefaleia.
semelhante ao descrito para tensional episódica infrequente (critérios B-d), exceto pelo número de episódios 
de cefaleia:
• o número de dias desta cefaleia é > 1 e < 15 dias ao mês (> 12 e < 180 dias ao ano).

Cefaleia do tipo tensional crônica

Mínimo de dez crises de cefaleia.
semelhante ao descrito para tensional episódica infrequente (critérios C-d), exceto por duas diferenças:
a – o número de dias desta cefaleia é > 15 episódios ao mês e > 180 ao ano.
B – Cefaleia dura horas e pode ser contínua.

Cefaleia em salvas e outras cefaleias autonômicas trigeminais

a – pelo menos cinco crises preenchendo B-d.
B –  Crises intensas de dor unilateral, orbitária, supraorbitária e/ou temporal, durando 15-180 min se não 

tratada.
C – a cefaleia é associada com pelo menos um dos seguintes sinais:
 1. Injeção conjuntival e/ou lacrimejamento ipsilateral.
 2. Congestão nasal e/ou rinorreia ipsilateral.
 3. edema palpebral ipsilateral.
 4. sudorese da fronte e da face ipsilateral.
 5. Miose e/ou ptose ipsilateral.
 6. sensação de inquietação ou agitação.
d – a frequência das crises varia de uma em dias alternados até oito crises por dia.
e – não é atribuída a outra desordem:
 1. história e exames físico e neurológico não sugestivos de desordem secundária.
 2.  história e/ou exame físico e/ou neurológico sugestivos de tais distúrbios, mas que são afastados por 

investigação apropriada.
 3.  tais distúrbios estão presentes, mas as crises de cefaleia em salvas não ocorreram pela primeira vez 

em clara relação temporal com o distúrbio.

Classificação adicional:
■■ Cefaleia em salvas: episódica; crônica.
■■ hemicrania paroxística: episódica; crônica.
■■ Cefaleia sunCt (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injection 

and Tearing): cefaleia de curta duração, unilateral, do tipo neurálgica, associada a injeção conjuntival e 
lacrimejamento ipsilateral.

■■ provável cefaleia autonômica trigeminal.

O pa drão tem po ral da ce fa leia é de gran de im por tân cia e in clui:

■■ Ce fa leia agu da emer gen te – O paciente apre sen ta-se com uma dor no va ou fran ca men te 
di fe ren te das an te rio res. Em bo ra es se pa drão pos sa ser en con tra do em um pri mei ro ata-
que de ce fa leia pri má ria, de ve-se sem pre pen sar em um di ag nós ti co se cun dá rio.

■■ Ce fa leia agu da re cor ren te – Co mo di to an te rior men te, re cor rên cia e es te re o ti pia da apre sen-
ta ção clí ni ca são as ca rac te rís ti cas mais mar can tes das ce fa leias pri má rias. Em bo ra al gu mas 
ve zes es se pa drão se ja en con tra do em ce fa leias se cun dá rias (ce fa leia por uso de me di ca-
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men tos vas odi la ta do res, co mo ni tra to; ce fa leia por hi po ten são in tra cra nia na – re cor ren te 
de pen den do de ado ção de po si ção or to stá ti ca; ce fa leia se cun dá ria a cri ses de fe o cro mo ci to ma 
etc.), na mai o ria das ve zes in di ca be nig ni da de. Con tu do, em ge ral os pacientes não pro cu ram 
a emer gên cia por uma dor idên ti ca a su as an te rio res. Há sem pre al go que a dis tin gue, co mo 
a não res pos ta a um anal gé si co de uso ha bi tu al, a pre sen ça de vô mi tos quan do nor mal men te 
só há náu se as ou uma cri se mais in ten sa e mais du ra dou ra. Es sa “mu dan ça de pa drão” nem 
sem pre im pli ca um no vo di ag nós ti co e, por tan to, nem sem pre é in di ca ti va de in ves ti ga ção. 
Na mai o ria das ve zes os sin to mas no vos são ape nas es pec tros de apre sen ta ção clí ni ca da 
mes ma do en ça.

■■  Ce fa leia crô ni ca pro gres si va – Em bo ra es se se ja o pa drão mais ra ra men te en con tra do, seu 
re co nhe ci men to é fun da men tal, pois em ge ral se as so cia a ce fa leias se cun dá rias, de ven do- 
-se sem pre in ves ti gar.

■■ Ce fa leia crô ni ca não pro gres si va – Nes se gru po es tão aque les com a cha ma da ce fa leia crô-
ni ca di á ria. Ca rac te ri za-se por do res mais de quin ze di as por mês, por pe lo me nos três 
mes es ou 180 di as por ano. Em bo ra pos sa es tar pre sen te em pacientes com ce fa leias se cun-
dá rias (pseu do tu mor ce re bral, me nin gi tes crô ni cas etc.), mais co mu men te es se pa drão é 
en con tra do em pacientes com his tó ria pre gres sa de mi grâ nea ou ce fa leia do ti po ten si o nal 
epi só di ca, que pro gres si va men te pas sam a apre sen tar au men to da fre quên cia de su as cri-
ses e re du ção da res pos ta a anal gé si cos. As do res, en tão, pas sam a ser di á rias ou qua se di á-
rias, e nem sem pre pre ser vam as ca rac te rís ti cas an te rio res. Des sa for ma, em pacientes com 
mi grâ nea trans for ma da (ti po de ce fa leia crô ni ca di á ria que evo lui da mi grâ nea), as do res 
di á rias po dem ter ca rac te rís ti cas de ce fa leia do ti po ten si o nal. As cri ses de exa cer ba ção 
po dem per der o ca rá ter pul sá til e os fe nô me nos as so cia dos (náu se as, vô mi tos, fo no fo bia 
e fo to fo bia) po dem fi car me nos mar can tes. Na uni da de de emer gên cia, fre quen te men te o 
paciente é me di ca do pa ra a cri se de exa cer ba ção e re ce be a pres cri ção de um anal gé si co 
ou an ti -in fla ma tó rio.

exa Mes CoMpleMentares

Co mo di to an te rior men te, de uma for ma ge ral, pacientes que pre en cham cri té rios pa ra ce fa-
leias pri má rias e que te nham exa me clí ni co e neu ro ló gi co nor mais não ne ces si tam de in ves ti ga ção 
com ple men tar. Ex ce ção a es sa re gra são aque les pacientes que se apre sen tem com dor de ca be ça 
com ca rac te rís ti cas de ce fa leias pri má rias, mas que te nham al gum si nal de aler ta (exem plos: ri gi-
dez de nu ca, con fu são, con vul sões etc.) ou al gum as pec to atí pi co na apre sen ta ção clí ni ca, co mo 
au ra de mi grâ nea pro lon ga da (mai or que uma ho ra) e au ra atí pi ca (sú bi ta, es tri ta men te uni la te ral 
ou as so cia da a dé fi cits mo to res, de lin gua gem ou de ner vos cra nia nos).

O exa me ne ces sá rio pa ra in ves ti ga ção de pen de rá da hi pó te se fei ta. Exem plos:

■■ Sus pei ta de ar te ri te de cé lu las gi gan tes: a ve lo ci da de de he mos se di men ta ção (VHS) po de 
ser mais im por tan te que a to mo gra fia com pu ta do ri za da de crâ nio.

■■ Sus pei ta de he mor ra gia su ba rac nói dea: to mo gra fia com pu ta do ri za da (TC) de crâ nio. Se 
for nor mal, re a li zar uma pun ção li quó ri ca.

■■ Sus pei ta de me nin gi te e au sên cia de dé fi cits lo ca li za tó rios: pun ção li quó ri ca ime di a ta.

Na mai or par te das ve zes em que a in ves ti ga ção é in di ca da, con tu do, um exa me de ima gem 
ha bi tu al men te é ne ces sá rio. Em ge ral, a res so nân cia nu cle ar mag né ti ca é su pe ri or à to mo gra fia 
com pu ta do ri za da (TC), em bo ra se ja pou co dis po ní vel e mui to mais one ro sa. O pró xi mo pas so 
de ve rá ser a co le ta de li qu or (Tabela 3).
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Tabela 3 Indicação de coleta de liquor

Cefaleia de início súbito com tC de crânio normal. para proceder à manometria (suspeita de 
hipertensão ou hipotensão intracraniana) se a tC 
de crânio for normal.

Cefaleia acompanhada de sinais de infecção meníngea. Cefaleia associada a déficits de nervos cranianos 
(quando a tC não esclarecer o diagnóstico e 
não contraindicar a punção).

suspeita de sangramento ou de processo inflamatório. Cefaleia em pacientes com neoplasia ou 
hIV-positivos sem lesão intracraniana que 
contraindique a punção.

dIagnóstICo dIferenCIal

O di ag nós ti co di fe ren ci al é am plo e in clui:

■■ Do en ças re la ci o na das ao crâ nio, olhos, ou vi do, na riz e gar gan ta (Tabela 4).

Tabela 4 doenças de ouvido, nariz, garganta, olhos e crânio

alteração Hipótese diagnóstica Comentários

Vesículas em couro cabeludo herpes-zóster de C1 ou C2
herpes-zóster trigeminal

unilateral, dolorosa

Vesículas na ponta do nariz herpes-zóster trigeminal Indica cuidadoso exame de córnea

Vesículas no canal auditivo 
externo

síndrome de ramsay-hunt Cuidadoso exame de 7o e 8o pares 
cranianos

dor, espessamento ou nódulos 
à palpação de artéria temporal  

arterite de células gigantes Questionar claudicação à mastigação, 
sintomas visuais. Baixo limiar para biópsia 
de artéria temporal

olho vermelho e edema de 
córnea

glaucoma agudo de ângulo 
fechado

exame oftalmológico. o paciente pode 
perder a visão

proptose ocular ou quemose 
conjuntival

trombose de seio cavernoso Imediata avaliação neurocirúrgica

■■ Do en ças que não po dem fi car sem di ag nós ti co, pois po dem tra zer ris co de mor te ou gra-
ves se que las (Tabela 5).

É fun da men tal a com pre en são de que a mi grâ nea ge ra cri ses de ce fa leia au to li mi ta das. Di an te 
de uma cri se que se pro lon gue por mais de 72 ho ras, du as pos si bi li da des são pos sí veis:

■■ O paciente en con tra-se com o cha ma do es ta do de mal mi gra no so (ou ain da mi gra ne o so). 
Es sa si tu a ção, fre quen te na emer gên cia, em ca sos ex tre mos po de le var a de si dra ta ção e 
dis túr bi os me ta bó li cos de cor ren tes da in ten sa ême se que al guns pacientes apre sen tam. 
Seu re co nhe ci men to é fun da men tal pa ra que me di das mais agres si vas de tra ta men to se-
jam ado ta das.
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Tabela 5 Causas de cefaleia que não podem ficar sem diagnóstico

achados clínicos Hipótese diagnóstica Investigação

febre e rigidez de nuca  Meningite, encefalite realizar tC de crânio antes da 
coleta de liquor apenas se houver 
déficit localizatório

Cefaleia súbita ou a pior da vida hemorragia subaracnóidea tC de crânio; se normal, indicar 
coleta de liquor

Início súbito, dor cervical, alterações 
neurológicas variadas

dissecção de carótidas angiotomografia, angiorressonância 
ou arteriografia digital

hipertensão arterial grave,   
confusão e papiledema

encefalopatia hipertensiva nitroprussiato de sódio. tomografia 
se déficit localizatório

nova cefaleia após cinquenta anos 
de idade, dor à palpação de artéria 
temporal; pode se acompanhar de 
polimialgia reumática

arterite de células gigantes Vhs
Biópsia de artéria temporal

olho vermelho e pupilas medianas glaucoma agudo tonometria

Cefaleia progressiva com qualquer 
alteração ao exame neurológico

lesão com efeito de massa 
em snC (tumor, abscesso, 
hematoma)

tC de crânio
ressonância é melhor

Cefaleia súbita, forte intensidade 
e descartada hsa; presença de 
trombofilia

trombose de seios venosos fase venosa da angiorressonância

perda de campos visuais laterais, 
cefaleia e tumor hipofisário

apoplexia hipofisária ressonância de snC

Mulher, obesa, papiledema e 6o par 
craniano

hipertensão intracraniana 
idiopática

tomografia normal
Manometria da pressão liquórica 
(aumentada)

■■ O paciente tem uma ce fa leia se cun dá ria que mi me ti za o es ta do de mal mi gra no so. Pa-
cientes com me nin gi te, he mor ra gia su ba rac nói dea ou mes mo hi per ten são in tra cra nia na 
po dem se apre sen tar com ce fa leias que em prin cí pio se as se me lham a mi grâ nea, mas não 
têm seu ca rá ter au to li mi ta do. 

Ou tro pon to de gran de im por tân cia é a pre sen ça de si nais ou sin to mas neu ro ló gi cos, além, 
ob via men te, da pró pria ce fa leia. Cer ca de 20% dos pacientes com mi grâ nea apre sen tam sin to mas 
au ra is. As prin ci pa is ma ni fes ta ções são:

■■ Au ra vi su al: é a mais co mum, ge ral men te co mo um es pec tro de for ti fi ca ção as so cia do a 
es co to mas.

■■ Dis túr bio sen si ti vo na for ma de agu lha das, que se mo ve len ta men te a par tir do pon to de 
ori gem, e afe ta uma área mai or ou me nor de um la do do cor po e da fa ce. O amor te ci men to 
ocor re a se guir, mas po de tam bém ser o úni co sin to ma.

■■ Me nos fre quen tes: dis túr bi os da fa la, ge ral men te dis fá si cos, mas mui tas ve zes di fí ceis 
de se rem ca te go ri za dos, e fra que za uni la te ral. Os sin to mas ge ral men te se guem um ao 
ou tro em su ces são, co me çan do pe los vi su ais, se gui do pe los sin to mas sen si ti vos, dis-
fá si cos e de fra que za, mas a or dem re ver sa ou ou tras se quên cias já fo ram ob ser va das. 
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Al guns pacientes po dem apre sen tar fe nô me nos au ra is re la ci o na dos à dis fun ção de 
tron co en ce fá li co, co mo pa re sia de ner vos cra nia nos, al te ra ções tran si tó rias de con sci-
ên cia e ata xia in ter mi ten te.

A au ra é um fe nô me no pro gres si vo (não sú bi to) que se re la ci o na ana to mi ca men te a uma dis-
fun ção do cór tex ce re bral ou do tron co en ce fá li co, a qual se es praia gra da ti va men te por con ti gui-
da de sem res pei tar li mi tes ana tô mi cos ou vas cu la res. Ela é um fe nô me no au to li mi ta do, du ran do 
de 5 a 60 mi nu tos na mai or par te dos ca sos (Tabela 6). Ra ra men te, en tre tan to, o dé fi cit po de ser 
fi xo (in far to mi gra no so).

Tabela 6 achados que sugerem aura (e não doença neurológica secundária)

episódios de escotoma cintilante ou espectro de   
fortificação isolados ou acompanhados de parestesias, afasia, 
disartria ou paresias.

associação com cefaleia (apesar de a aura 
poder ocorrer sem cefaleia e com cefaleia do 
tipo não migrânea).

expansão gradual do déficit visual ou da parestesia. duração entre 15 e 25 minutos.

progressão sequencial de um fenômeno para o outro, e não 
sua instalação súbita.

Curso benigno sem sequelas permanentes 
(raramente, pode evoluir com sequela).

ocorrência de dois ou mais episódios idênticos, muitas 
vezes com vários anos de intervalo entre eles.

falta de correlação anatômica com uma 
distribuição vascular.

Es ses da dos são im por tan tes pa ra di fe ren ci ar es se fe nô me no de ou tros que tam bém se ca-
rac te ri zam por dis fun ções neu ro ló gi cas fo ca is tran si tó rias, co mo cri ses epi lép ti cas par ci ais (que 
são de iní cio mais rá pi do, em ge ral du ram me nos tem po e são es tri ta men te uni la te ra is an tes da 
ge ne ra li za ção) e epi só di os is quê mi cos tran si tó rios (que têm iní cio sú bi to, du ram em mé dia 10 a 15 
mi nu tos e são sem pre re la ci o na dos a um ter ri tó rio ar te rial).

a pior cefaleia da vida ou cefaleia de início súbito

É man da tó ria a in ves ti ga ção de pacientes que se apre sen tam na uni da de de emer gên cia com 
quei xa de ce fa leia de ins ta la ção sú bi ta (pi co de dor des de seu iní cio); a pos si bi li da de é de he mor-
ra gia su ba rac nói dea.

De 23% a 51% dos pacientes com he mor ra gia su ba rac nói dea que se apre sen tam em bom 
es ta do ge ral e sem al te ra ções ao exa me clí ni co ou neu ro ló gi co re ce bem ou tros di ag nós ti cos. Es pe-
ci al men te, es ses pacientes são aque les que mais se be ne fi ci am de um tra ta men to pre co ce, quan do 
com pa ra dos àque les que se apre sen tam com al te ra ções do sta tus neu ro ló gi co. O er ro di ag nós ti co 
em pacientes com he mor ra gia su ba rac nói dea com pro me te o prog nós ti co da do en ça, uma vez que 
me di das que evi tem com pli ca ções dei xam de ser to ma das. Ou tros si nais e sin to mas que po dem 
es tar pre sen tes são náu seas e vô mi tos (74%), per da tran si tó ria de con sci ên cia (53%), ri gi dez nu cal 
(35%) e ou tros, co mo re bai xa men to de ní vel de con sci ên cia, si nais pi ra mi dais, pa re sia de ner vos 
cra nia nos, cri se epi lép ti ca e he mor ra gia sub-hi a lói dea ao fun do de olho.

Ou tras do en ças po dem ma ni fes tar-se cli ni ca men te co mo ce fa leia sú bi ta, co mo he mor ra gi as 
in tra pa ren qui ma to sas, hi dro ce fa lia agu da, me nin go en ce fa li tes, apo ple xia pi tui tá ria, trom bo se ve-
no sa ce re bral etc.

A in ves ti ga ção nes ses ca sos con sis te na re a li za ção de uma to mo gra fia com pu ta do ri za da 
de crâ nio sem con tras te, cu ja po si ti vi da de na he mor ra gia su ba rac nói dea é de mais de 90% no 
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pri mei ro dia de san gra men to, de 85% no quin to dia, e pra ti ca men te ze ro de du as a três se ma nas 
após o ic tus. Nos ca sos em que a to mo gra fia é nor mal ou in con clu si va, faz-se ne ces sá ria a re a li-
za ção da pun ção li quó ri ca, pro cu ran do si nais de san gra men to (li qu or he mor rá gi co, xan to cro-
mia). Nos ca sos con fir ma dos de he mor ra gia su ba rac nói dea é in di ca da a re a li za ção de an gi o gra-
fia ce re bral pa ra a pes qui sa de aneu ris mas, a cau sa mais co mum de he mor ra gia su ba rac nói dea 
não trau má ti ca.

Pacientes com ce fa leia sú bi ta com TC de crâ nio e liqu or nor mais têm a cha ma da ce fa leia em 
tro vo a da, ou thun der clap he a da che. Con tu do, é des cri to que es se ti po de ce fa leia po de ser se cun dá-
rio à ex pan são de um aneu ris ma (sem san gra men to) ou a san gra men to na sua pa re de; en tre tan to, a 
re a li za ção de an gi o gra fia di gi tal nes ses ca sos não é in di ca da pe los ris cos do pro ce di men to.

Cefaleia de início recente

A pre sen ça de ce fa leia no va há me nos de um ano fre quen te men te es tá as so cia da ao acha do 
de do en ças se cun dá rias.

Nova cefaleia após cinquenta anos de idade

As ce fa leias pri má rias ra ra men te se ini ciam após os cin quen ta anos. Des sa for ma, após es sa 
ida de, exis te um au men to re la ti vo do por cen tu al de pacientes com ce fa leias se cun dá rias.

No gru po de ce fa leias se cun dá rias que se ini ciam após os cin quen ta anos de ida de en con-
tra mos co mo prin ci pa is cau sas: tu mo res in tra cra nia nos, he ma to ma sub du ral, do en ça ce re bro-
vas cu lar, ar te ri te de cé lu las gi gan tes (ar te ri te tem po ral) e neu ral gi as (prin ci pal men te a neu ral gia 
de tri gê meo).

A ce fa leia clas si ca men te des cri ta pa ra tu mo res ce re bra is (e hi per ten são in tra cra nia na) é 
len ta men te pro gres si va, de pre do mí nio ma ti nal e que me lho ra após o vô mi to; em bo ra tí pi ca, 
não é fre quen te.

Um di ag nós ti co ex tre ma men te im por tan te no ido so é o he ma to ma sub du ral crô ni co. A mai-
or in ci dên cia nes sa fai xa etá ria de ve-se à atro fia ce re bral pró pria da ida de. Em bo ra trau ma de 
crâ nio se ja a cau sa mais co mum de he ma to ma sub du ral crô ni co, em ape nas 50% dos ca sos se con-
se gue re cu pe rar es se da do da his tó ria com pacientes ou fa mi lia res. Ce fa leia é o sin to ma mais co-
mum, po den do ocor rer iso la da men te e sem ca rac te rís ti cas que a di fe ren ciem de ou tras etio lo gi as.

Ou tra si tu a ção que é pra ti ca men te ex clu si va do ido so é a ar te ri te de cé lu las gi gan tes (ar te ri te 
tem po ral). Da dos que su ge rem ar te ri te tem po ral são:

■■ Ida de igual ou su pe ri or a cin quen ta anos.
■■ Ce fa leia lo ca li za da de iní cio re cen te.
■■ Ar té ria tem po ral do lo ri da à pal pa ção ou com di mi nu i ção de pul so.
■■ Ve lo ci da de de he mos se di men ta ção (VHS) mai or ou igual a 50 mm na pri mei ra ho ra.
■■ Bi óp sia con fir man do o di ag nós ti co.

Al guns pacientes po dem ain da apre sen tar fe bre bai xa, dor ar ti cu lar, per da pon de ral, mi al-
gia e ri gi dez ar ti cu lar. Sin to mas is quê mi cos po dem ocor rer, le van do a per da vi su al, pa re si as de 
ner vos cra nia nos ou até mes mo aci den te vas cu lar ce re bral. O di ag nós ti co ca rac te ris ti ca men te é 
su ge ri do pe la ele va ção do VHS, em bo ra va lo res nor mais não afas tem o di ag nós ti co. Re co men-
da-se a re a li za ção de bi óp sia con fir man do a sus pei ta clí ni ca. O tra ta men to é fei to com gli co cor-
ti coides.
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Ce fa leia neu rál gi ca

As do res neu rál gi cas são ca rac te ri za das por seu ca rá ter pa ro xís ti co, de cur ta du ra ção (se gun-
dos), in ten so, des cri to pe los pacientes co mo cho que ou fis ga da. Ge ral men te apre sen tam pontos-
-gatilho no ter ri tó rio do ner vo aco me ti do, que no ca so do ner vo tri gê meo in clui fa ce, asa do na riz, 
olhos, gen gi va e mas ti ga ção. As do res neu rál gi cas de vem sem pre ser in ves ti ga das, pois são in di-
ca ti vas de uma neu ro pa tia. No ca so es pe cí fi co da dor neu rál gi ca no ter ri tó rio do ner vo tri gê meo, 
é co mum a in ves ti ga ção ser ne ga ti va, ca rac te ri zan do a cha ma da neu ral gia es sen cial do tri gê meo. 
Além da iden ti fi ca ção e do tra ta men to da cau sa da dor, é fun da men tal o tra ta men to sin to má ti co, 
que é di fe ren ci a do em re la ção aos de mais ti pos de ce fa leia, sen do os an ti con vul si van tes, so bre tu do 
a car ba ma ze pi na, a pri mei ra li nha de tra ta men to. Ou tros an ti con vul si van tes, co mo fe ni to í na, val-
pro a to, ga ba pen ti na e to pi ra ma to, po dem ser uti li za dos. Ca sos re fra tá rios po dem ser sub me ti dos 
a pro ce di men tos ci rúr gi cos.

Con fu são, ri gi dez de nu ca ou si nais neu ro ló gi cos pre sen tes

Es ses acha dos de exa me são cla ra men te in di ca ti vos de que há um com pro me ti men to se cun-
dá rio e, por tan to, de ter mi nam in ves ti ga ção. A pre sen ça de al te ra ções em pa res cra nia nos, da mes-
ma for ma, em ge ral in di ca ce fa leia se cun dá ria (Tabela 7).

Tabela 7 alterações de pares cranianos em pacientes com cefaleia

alteração Hipótese diagnóstica Comentário

redução da acuidade visual arterite temporal
glaucoma
hipertensão intracraniana

examinar com cuidado as artérias 
temporais e proceder a exame 
oftalmológico.

alteração em campos visuais lesão estrutural do snC (massa)
aplopexia hipofisária
acidente vascular cerebral

avaliar qual campo está comprometido.
tanto pode ser alteração do snC 
quanto de pares cranianos.

alteração do 3o par hemorragia subaracnóidea
trombose de seio cavernoso

eventualmente, pode ser neuropatia 
diabética. nesse caso, a pupila é 
normal.

alteração do 6o par hipertensão intracraniana (hIC)
trombose de seio cavernoso
Meningites de base de crânio
(lyme, tuberculose, criptococose)

avaliar se há edema de papila (hIC).
se exame de imagem for normal, 
deve-se indicar punção liquórica.

nistagmo vertical aVC de tronco cerebral ou de 
cerebelo

associa-se com tontura e indica 
doença do snC.

síndrome parcial de horner dissecção de carótida presença de miose e ptose, mas sem 
anidrose.

História de neoplasia, infecção pelo HIV ou coagulopatias

Por ser es se gru po de al to ris co pa ra apre sen tar do en ças em sis te ma ner vo so cen tral, faz-se 
ne ces sá rio in ves ti gar com exa me de ima gem e even tual men te pun ção li quó ri ca ce fa leias no vas 
nes ses pacientes.
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Cefaleia após trauma de crânio

Pacientes com ce fa leia após trau ma tis mo cra nia no, mes mo le ve, de vem ser in ves ti ga dos 
quan to à pre sen ça de he ma to mas in tra cra nia nos (co mo he ma to ma sub du ral crô ni co) ou pre sen ça 
de fra tu ra de ba se de crâ nio que te nha evo luí do com fís tu la li quó ri ca e con se quen te hi po ten são 
in tra cra nia na.

Cefaleias de esforço

Embora seja comum nas cefaleias primárias (migrânea), a ocorrência de cefaleias desencadea-
das por esforço está associada a um risco de 15% de achado de doença secundária. Nesse grupo, 
devemos lembrar das malformações da transição occipitocervical (Arnold-Chiari) e dos aneuris-
mas intracranianos, cuja ruptura muitas vezes ocorre durante esforço físico ou ato sexual. Indica-
-se iniciar investigação com TC de crânio sem contraste e punção liquórica (se a TC for normal).

tra ta Men to

Tra ta men to da mi grâ nea

Na uni da de de emer gên cia de ve-se, de pre fe rên cia, es co lher me di ca ções de ad mi nis tra ção 
pa ren te ral, não só pe la ra pi dez de ação, co mo pe la pre sen ça fre quen te de vô mi tos e náu se as. Tam-
bém po de ha ver até exi gên cia de hos pi ta li za ção pa ra hi dra ta ção en do ve no sa se o paciente es ti ver 
mui to pros tra do, co mo cos tu ma acon te cer no es ta do de mal mi gra no so.

Di vi dem-se as me di ca ções pa ra tra ta men to da mi grâ nea em (Tabela 8):

Tabela 8 terapia aguda da migrânea

Grupo Medicações

1 triptanos; ergotamina intravenosa com antiemético; aspirina ou paracetamol junto com cafeína; 
ibuprofeno, naproxeno.

2 Codeína + paracetamol; codeína + aspirina + cafeína; clorpromazina (IM/IV); diclofenaco (Vo); 
isometepteno; ketorolac (IM); metoclopramida (IV); meperidina (IM/IV); metadona (IM).

3 ergotamina (Vo); ergotamina + cafeína (Vo), metoclopramida (IM/Vr).

4 acetaminofeno (Vo); clorpromazina (Vo).

5 dexametasona (IV); hidrocortisona (IV); dipirona (IV/IM/Vo).

■■ Gru po 1: com pro va da efi cá cia; gran de sig ni fi ca do es ta tís ti co; mí ni mo de dois es tu dos pla-
ce bo-con tro la dos.

■■ Gru po 2: um es tu do du plo-ce go, pla ce bo-con tro la do, mos tran do efi cá cia. Mo de ra do sig-
ni fi ca do es ta tís ti co.

■■ Gru po 3: re sul ta dos con fli tan tes; sig ni fi ca do in de fi ni do.
■■ Gru po 4: ava li a ção de efi cá cia não foi me lhor do que pla ce bo.
■■ Gru po 5: não há es tu dos con sis ten tes.
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Triptanos

Me di ca men tos de de sen vol vi men to re cen te são es pe cí fi cos pa ra o tra ta men to da dor na mi-
grâ nea, pois atuam co mo ago nis tas su per se le ti vos dos re cep to res se ro to nér gi cos 5-HT1B e 5-HT1D 
do sis te ma tri ge mi no vas cu lar, en vol vi dos na fi si o pa to gê ne se des sa do en ça. Os trip ta nos apre sen-
tam uma sé rie de van ta gens so bre os er go ta mí ni cos, pois es tes se li gam in dis cri mi na da men te a 
to dos os ti pos e sub ti pos de re cep to res da se ro to ni na e tam bém a re cep to res do pa mi nér gi cos, 
adre nér gi cos e no ra dre nér gi cos de to do o or ga nis mo, o que fa vo re ce o apa re ci men to de efei tos 
ad ver sos. Os trip ta nos cons ti tu em atu al men te o mai or avan ço no tra ta men to da mi grâ nea.

■■ Su ma trip ta no: 
■❏ sub cu tâ neo: 6 a 12 mg/dia.
■❏ oral: 50 a 200 mg/dia. 
■❏ na sal: 10 a 40 mg/dia.

■■ Zol mi trip ta no: 2,5 a 5 mg/dia VO.
■■ Ri za trip ta no: 5 a 10 mg/dia VO.
■■ Na ra trip ta no: 2,5 a 5 mg/dia VO.
■■ Ele trip ta no: 40 a 80 mg/dia VO.

Os efei tos ad ver sos dos trip ta nos são le ves e tran si tó rios, co mo ver ti gens, ton tu ras, sen sa ção 
de ca lor e de fra que za, náu se as, vô mi tos, dispneia e aper to no pei to. As prin ci pa is con train di ca ções 
são: gra vi dez, do en ças co ro na ria nas, in su fi ci ên cia vas cu lar pe ri fé ri ca e hi per ten são ar te rial gra ve.

anal gé si cos não an ti -in fla ma tó rios

Bas tan te usa dos no Bra sil, com ex ce len tes re sul ta dos. A pre fe rên cia, nes se gru po, é pa ra di-
pi ro na IV, 1 a 2 g in tra ve no sa; po de-se usar via oral, em go tas ou com pri mi dos, na mes ma do se. 
O ní vel de evi dên cia pa ra uso da di pi ro na é mui to ru im, ba si ca men te pe la au sên cia do seu uso 
(con se quen te men te, de pu bli ca ções) nos paí ses de pri mei ro mun do (ris co de agra nu lo ci to se).

Me to clo pra mi da

Quan do a mi grâ nea se ma ni fes ta com vô mi tos, seu uso po de ali vi ar es se des con for to; 
en tre tan to, a me to clo pra mi da po de ser útil mes mo na au sên cia de vô mi tos, já que gas tro pa-
re sia ha bi tu al men te ocor re na cri se agu da de mi grâ nea, me lho ran do a ab sor ção oral dos anal-
gé si cos. A do se é de 10 mg, com apre sen ta ções pa ren te ra is (IM/IV) ou via oral (4 mg/mL). A 
ad mi nis tra ção IV de ve ser len ta, po den do de sen ca de ar re a ções ex tra pi ra mi dais agu das. A me-
to clo pra mi da, no Bra sil, é usa da em as so cia ção com a di pi ro na (com ou sem de xa me ta so na).

an ti -in fla ma tó rios não hor mo nais (aINHs)

A mai o ria dos AINHs é efe ti va na mi grâ nea, pois re duz a in fla ma ção neu ro gê ni ca pe ri vas-
cu lar. Po dem ser usa dos por via oral, IM ou IV. Há mui tos AI NHs dis po ní veis; os prin ci pa is são:

■■ Na pro xe no: 250 a 500 mg via oral; de 8/8 a 12/12 ho ras.
■■ Ibu pro fe no: 600 a 1.200 mg via oral; de 8/8 a 6/6 ho ras.
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■■ Di clo fe na co:
■❏ Via oral: 50 mg; de 8/8 ho ras.
■❏ In tra mus cu lar: 75 mg; de 12/12 ho ras.
■❏ Não de ve ser usa do por via in tra ve no sa.

■■ Ce to pro fe no: 100 mg IM ou IV; de 12/12 ho ras.
■❏ Ex ce len te anal gé si co no PS.

■■ Te no xi cam: 20 a 40 mg IV ou IM; uma vez ao dia.

As con train di ca ções aos AINHs são: aler gia co nhe ci da, úl ce ra pép ti ca e in su fi ci ên cia re nal. 
De ve-se evi tar o seu uso em hi per ten sos e ido sos.

Cor ti cos te roides

A de xa me ta so na na do se de 4 a 10 mg IV tam bém é útil na cri se agu da da mi grâ nea; seu uso 
é qua se obri ga tó rio no es ta do de mal mi gra no so.

O ní vel de evi dên cia na li te ra tu ra é mui to ru im, pois pra ti ca men te não há pu bli ca ções acer ca 
da sua efi cá cia e com pa ra ção com ou tros me di ca men tos pa ra mi grâ nea.

Quan do usa da, de ve ser associada a ou tros anal gé si cos, es pe ci al men te a di pi ro na e/ou a me-
to clo pra mi da.

er go ta mí ni cos

Ape sar da sua boa e com pro va da efi ci ên cia na mi grâ nea, atu al men te o uso in dis cri mi na do 
dos er go ta mí ni cos tem si do mui to cri ti ca do pe lo pro ble ma dos efei tos ad ver sos, do ris co au men ta-
do de in du ção de ce fa leia de re bo te, do abu so de anal gé si cos e pe la pio ra dos vô mi tos.

As me di ca ções mais usa das são:

■■ Tar ta ra to de er go ta mi na: 1 a 2 mg, via re tal ou su blin gual.
■■ Me si la to de di hi dro er go ta mi na: spray na sal, 0,5 mg.

Não dis po mos no Bra sil da di hi dro er go ta mi na in je tá vel (DHE), mui to pre co ni za da na li te ra-
tu ra norte-ame ri ca na em apli ca ções de 0,5 a 1 mg EV, po den do ser re pe ti da em uma ho ra. Co mo 
o efei to nau se o so é in ten so, qua se sem pre há ne ces si da de da as so cia ção de um an ti e mé ti co (me to-
clo pra mi da ou plo clor pe ra zi na), e even tual men te de de xa me ta so na.

A do se to tal de er go ta mí ni cos não de ve ex ce der 10 a 12 mg por se ma na pe lo ris co de de sen vol vi-
men to de er go tis mo, e é con train di ca da em pacientes com do en ça vas cu lar pe ri fé ri ca, do en ça co ro na-
ria na, in su fi ci ên cia he pá ti ca ou re nal, hi per ten são ar te rial gra ve, gra vi dez, hi per ti re oi dis mo e por fi ria.

Opioides

São po ten tes e úte is, en tre tan to não é re co men da do seu uso de ro ti na, pe la fa ci li da de de de-
pen dên cia. Pacientes com mi grâ ne as in ten sas e fre quen tes são mui to sus ce tí veis ao de sen vol vi men to 
de abu so de anal gé si cos e er gó ti cos, le van do ao gra ve pro ble ma da ce fa leia crô ni ca di á ria, e não nos 
pa re ce con ve nien te fa ci li tar es se pro ces so com a ad mi nis tra ção de opi á ce os. Além dis so, na fi si o pa to-
ge nia das ce fa leias pri má rias pro va vel men te há uma des re gu la ção do sis te ma su pres sor de dor e uma 
dis fun ção se ro to ni nér gi ca cen tral; os opi á ce os po dem acen tu ar es sas al te ra ções. As sim sen do, sua 
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uti li za ção na cri se de mi grâ nea de ve rá ser re ser va da pa ra si tu a ções mui to es pe ci ais, quan do ou tras 
me di das ti ve rem fa lha do ou por in to le rân cia ou con train di ca ção aos me di ca men tos aci ma ci ta dos.

Os mais usa dos são:

■■ Tra ma dol: 50 a 100 mg IV, IM ou VO, até de 6/6 ho ras.
■■ Nal bu fi na: 2 a 10 mg, IM ou IV, até de 4/4 ho ras.
■■ Co de í na: 30 a 60 mg, via oral, até de 4/4 ho ras.
■■ Oxi co do na: 10 a 20 mg via oral de 12/12 ho ras.

Tra ta men to da au ra mi gra no sa

A au ra mi gra no sa clás si ca nor mal men te re ver te de 5 a 60 mi nu tos após seu iní cio. Sin to mas 
au ra is que per sis tam por mais que es se tem po são de no mi na dos au ra pro lon ga da. Não exis te um 
con sen so fir ma do so bre o que de ve ser fei to nes ses ca sos. É re co men dá vel não uti li zar dro gas com 
efei to vas ocons tri tor, co mo os er go ta mí ni cos e os trip ta nos. Al guns au to res pre co ni zam o uso de 
ve ra pa mil 5 a 10 mg IV ou ina la ções com ni tri to de ami lo ou iso pro te re nol 0,25%; en tre tan to, não 
exis tem es tu dos con vin cen tes a res pei to da efi cá cia des sas dro gas.

Tra ta men to do in far to mi gra no so

A per sis tên cia de dé fi cits neu ro ló gi cos fo ca is após uma cri se de mi grâ nea com au ra sem pre 
de ve ser in ves ti ga da com neu roi ma gem, com vis tas à pre sen ça de um in far to mi gra no so. Nes se 
ca so, a con du ta te ra pêu ti ca é idên ti ca à do aci den te vas cu lar ce re bral is quê mi co.

Tra ta men to da ce fa leia crô ni ca di á ria

Apro xi ma da men te 77% dos ca sos de CCD são de pacientes por ta do res do que se de no mi na 
mi grâ nea trans for ma da; mais de 80% apre sen tam o pro ble ma do abu so de anal gé si cos e/ou er go-
ta mí ni cos e tam bém abu so de ca fe í na.

O pri mei ro pas so é a de sin to xi ca ção da me di ca ção em abu so, o que re quer sus pen são ime di-
a ta pa ra blo que ar o efei to re bo te. Is so po de não ser fá cil, pois a mai o ria dos pacientes tem mor bi-
da de psi qui á tri ca as so cia da, sen do al gu mas ve zes uma in ter na ção ne ces sá ria. Po de mos usar co mo 
me di ca ção de res ga te os se guin tes es que mas:

■■ AINHs por qual quer via de ad mi nis tra ção.
■■ Cor ti coides por al guns di as (de xa me ta so na 12 a 16 mg/dia EV, IM ou VO).
■■ Su ma trip ta no 6 a 12 mg/dia SC ou 100 a 200 mg/dia VO.
■■ Na ra trip ta no 2,5 mg VO a ca da 12 ho ras.
■■ DHE 0,5 a 1 mg EV 8/8 horas.
■■ Clor pro ma zi na 12,5 a 25 mg EV 6/6 ho ras por dois di as.
■■ Clo ni di na trans dér mi ca em “patches” de 0,1 mg ca da 2-3 di as em ca sos de de pen dên cia 

de opi á ce os.

Ao mes mo tem po, de ve ser ini ci a da ra pi da men te a me di ca ção pro fi lá ti ca, que po de re que rer 
com bi na ções de dro gas, e o su por te psi co ló gi co e psi qui á tri co, pois é al ta a in ci dên cia de mor bi-
da de psi qui á tri ca.
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Tra ta men to da ce fa leia em sal vas

A ce fa leia em sal vas (clus ter he a da che), ape sar de ser bem me nos co mum que a mi grâ nea, tem 
a ca rac te rís ti ca de ser uma das do res mais atro zes per ce bi das pe lo ser hu ma no, cau san do gran de 
so fri men to aos seus por ta do res. In fe liz men te, mui tas ve zes não é di ag nos ti ca da ade qua da men te 
no nos so meio, sen do con fun di da com a neu ral gia do tri gê meo, com si nu si tes, com pro ble mas 
den tá rios, ocu la res e com a pró pria mi grâ nea. De um mo do ge ral, o di ag nós ti co é fá cil, mes mo 
no pri mei ro epi só dio, pe lo qua dro clí ni co tí pi co, co mo a in ten si da de e uni la te ra li da de da dor, a 
cur ta du ra ção dos ata ques (fre quen te men te no tur nos) e a pre sen ça de al te ra ções au to nô mi cas na 
cri se, co mo o la cri me ja men to, a con ges tão ocu lar e na sal, a ri nor reia e, even tual men te, sín dro me 
de Hor ner par ci al, to dos ip si la te ra is à dor.

Pe la cur ta du ra ção da cri se do lo ro sa (15 a 180 mi nu tos), não é co mum pacientes com ce-
fa leia em sal vas pro cu ra rem a uni da de de emer gên cia; a mai o ria dos que o fa zem ge ral men te 
so frem de ata ques mais lon gos que o usu al. Os me di ca men tos usa dos na cri se de ce fa leia em 
sal vas apre sen tam cer tas par ti cu la ri da des. Anal gé si cos co muns e opi á ceos não fun cio nam e 
não de vem ser pres cri tos. São re la ta dos a se guir os mé to dos uti li za dos no tra ta men to abor ti vo 
da dor:

■■ Oxi gê nio: ina la ção de O2 a 100% cons ti tui um mé to do sim ples, inó cuo e de ve ser 
con si de ra do sem pre co mo a pri mei ra op ção na emer gên cia, con se guin do abor tar 60% 
a 70% das cri ses em 5 a 10 mi nu tos. Uti li za-se um flu xo de 5 a 7 li tros/mi nu to, de 
pre fe rên cia com más ca ra, e o efei to se de ve à for te ação vas ocons tri to ra do oxi gê nio 
(vas odi la ta ção cra nia na é um dos me ca nis mos fun da men tais pa ra a dor na ce fa leia 
em sal vas).

■■ Su ma trip ta no: de ve ser uti li za do pe la via sub cu tâ nea, de 6 a 12 mg, por que é ne ces sá rio 
um efei to rá pi do que a apre sen ta ção oral não tem. Tem al ta efi ci ên cia com alí vio da dor em 
15 mi nu tos em até 96% dos ca sos. Em re la ção à uti li da de dos ou tros trip ta nos na ce fa leia 
em sal vas, ain da não se tem uma ex pe ri ên cia clí ni ca su fi ci en te. O fa to de se rem dro gas de 
uso ex clu si va men te oral não lhes é fa vo rá vel. Há re la tos re cen tes de mons tran do efe ti vi da-
de do zol mi trip ta no, com alí vio da dor em trin ta mi nu tos. O ri za trip ta no po de tam bém 
ser pro mis sor, pois tem efei to por via oral mais rá pi do que os ou tros trip ta nos, po den do 
ser usa do por via su blin gual.

■■ Er go ta mí ni cos: o tar ta ra to de er go ta mi na 1 a 2 mg por via su blin gual cos tu ma dar alí vio 
à dor, em bo ra te nha ab sor ção in cons tan te. Co mo a cri se é cur ta, é de se já vel que as dro gas 
uti li za das te nham o efei to mais rá pi do pos sí vel, e nes se ca so é pre fe rí vel a di- hi dro er go ta-
mi na (DHE) 0,5 a 1 mg por via EV, que mos tra a mes ma efi cá cia do oxi gê nio a 100%. Por 
via IM ou ina la tó ria a DHE é me nos efi ci en te.

■■ Li do ca í na in tra na sal: exis tem re la tos de que a ins ti la ção tó pi ca in tra na sal de li do-
ca í na a 4% po de ser efe ti va na cri se de ce fa leia em sal vas, mas ou tros es tu dos não 
con fir mam tais da dos. O efei to se de ve ria ao blo queio anes té si co do gâng lio es fe- 
 no pa la ti no (gâng lio pterigopalatino), o que re du zi ria a re a li men ta ção afe ren te so bre 
o sis te ma tri ge mi no vas cu lar. A in fil tra ção do gâng lio com agu lha é mais efi ci en te, 
mas re quer co nhe ci men to mais es pe cia li za do. A ins ti la ção é fei ta com 1 mL da so lu-
ção na na ri na ip si la te ral à dor, com o paciente em po si ção su pi na com a ca be ça vi ra da 
pa ra trás 30 graus e gi ra da pa ra o la do da dor. O pro ce di men to po de ser re pe ti do por 
mais uma vez após quin ze mi nu tos.

■■ Ou tros: há es tu dos mos tran do me lho ra da dor com a ins ti la ção in tra na sal de so lu ção de 
cap sai ci na, mas são da dos iso la dos. Em ca sos re bel des po dem ser ad mi nis tra dos cor ti cos-
te roides por via en do ve no sa (de xa me ta so na 8 a 12 mg EV).
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Tra ta men to das ce fa leias se cun dá rias

A dor nas ce fa leias se cun dá rias po de ser tra ta da com es que mas anal gé si cos co muns: po-
de-se uti li zar anal gé si cos sim ples (as pi ri na, pa ra ce ta mol, di pi ro na), an ti- in fla ma tó rios não 
hor mo nais ou ra ra men te opioides, em ce fa leias mui to in ten sas ou re fra tá rias. O mes mo é vá-
li do pa ra a ce fa leia pri má ria do ti po ten são. A as so cia ção com a de xa me ta so na ou ou tro cor-
ti coide po de ser ne ces sá ria na pre sen ça de me nin gi tes de qual quer etio lo gia e obri ga tó ria na 
he mor ra gia su ba rac nói dea, na ar te ri te tem po ral, na hi per ten são in tra cra nia na be nig na e na 
vi gên cia de le sões ex pan si vas, co mo tu mo res, ab sces sos, gra nu lo mas, co le ções e em pre sen ça 
de ede ma ce re bral. Al guns es tu dos in di cam não ha ver be ne fí cio da de xa me ta so na nas le sões 
ce re bra is por trau ma cra nia no, nas he mor ra gi as ce re bra is hi per ten si vas e no ede ma dos aci den-
tes vas cu la res ce re bra is is quê mi cos.

Do res com com po nen te neu ro pá ti co de de sa fe ren ta ção ou pa ro xís ti co po dem re que rer o uso 
de an ti de pres si vos, neu ro lép ti cos e an ti con vul si van tes.

Con Clu sões

■■ Ce fa leia é uma quei xa fre quen te em pron to-so cor ro. Mi nu ci o sa his tó ria e exa me fí si co são 
es sen ci ais na bus ca da cau sa da ce fa leia.

■■ Os pa ci en tes que pre en cham os cri té rios pa ra ce fa leia pri má ria de ve rão ser tra ta dos com 
anal gé si cos. Aque les que não pre en cham es ses cri té rios de ve rão ser con si de ra dos pa ra 
exa mes com ple men ta res.

■■ A in ves ti ga ção da cau sa da ce fa leia de pen de rá dos acha dos da his tó ria, exa me fí si co e da(s) 
hi pó te se(s) di ag nós ti ca(s).

■■ Pa ci en tes com ce fa leia de iní cio sú bi to, “a pi or da vi da”, mes mo com bom es ta do ge ral, 
de ve rão ser ime di a ta men te sub me ti dos a to mo gra fia de crâ nio. Se a his tó ria clí ni ca for su-
ges ti va, uma to mo gra fia nor mal não des car ta he mor ra gia su ba rac nói dea, sen do, por is so, 
in di ca da pun ção li quó ri ca.

■■ Ca so clí ni co su ges ti vo de me nin gi te agu da, sem si nais neu ro ló gi cos lo ca li za tó rios, de ve 
ser sub me ti do ime di a ta men te a pun ção li quó ri ca, sem ne ces si da de de to mo gra fia pré via.

■■ Alí vio da ce fa leia com anal gé si cos não ex clui cau sas se cun dá rias de ce fa leia.
■■ Os trip ta nos são a pri mei ra es co lha no tra ta men to agu do da mi grâ nea.
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ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL DA CEFALEIA

O paciente preenche critérios para cefaleia primária?

Sim

Não

Sim

Sim

Não

Não

Há sinais de alerta
(cefaleia secundária)?

Refratário ao 
tratamento 
sintomático?

Não há necessidade
de investigação

Investigação 
da causa 
da cefaleia

ALGORITMO 2 – PADRÃO TEMPORAL DA CEFALEIA

Cefaleia aguda 
emergente

Meningite
HAS
AVC

Glaucoma agudo
Sinusite aguda
Dissecção de 

carótidas
Trauma

Infecções sistêmicas
Síndromes de 

abstinência

Cefaleia aguda 
recorrente

Migrânea em salvas
Cefaleia tensional 

episódica
Neuralgias primárias

Neuralgia 
pós-herpética

Cefaleia pós-coito

Cefaleia crônica 
progressiva

Hematoma subdural 
crônico

Tumor do SNC
Abscesso cerebral

Cefaleia pós-trauma 
crônica

Hipertensão 
intracraniana 

idiopática
Arterite temporal
Infecção pelo HIV

Cefaleia tensional 
crônica

Migrânea 
transformada

Abuso de 
analgésicos
Transtornos 
psiquiátricos

Cefaleia crônica 
não progressiva
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ALGORITMO 3 – MANEJO DIAGNÓSTICO DA CEFALEIA

Cefaleia no pronto-socorro

Achados que sugerem que a cefaleia é secundária

Cefaleia aguda: “a pior da vida” TC crânio*

Cefaleia aguda, febre, irritação meníngea 
e ausência de sinais localizatórios

Punção 
liquórica

TC crânioCefaleia progressiva, vômitos matinais

TC crânio*Cefaleia e presença de sinais localizatórios

TC crânio*Cefaleia e confusão mental

TC crânioCefaleia e coagulopatia ou plaquetopenia

TC crânio*Cefaleia e infecção pelo HIV

Cefaleia de início recente no idoso TC crânio*
VHS

Biópsia temporal

TC crânioCefaleia e papiledema

*Se a TC crânio for normal, deve-se coletar o liquor.
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23
Tontura e Vertigem

CRISTIANA BORGES PEREIRA

Introdução

Tontura e vertigem são sintomas frequentes, responsáveis por aproximadamente 4% das visitas 
ao pronto-socorro. Alguns estudos sugerem que 20-40% desses pacientes têm uma síndrome ves-
tibular periférica; por outro lado, até 30% dos pacientes têm alguma doença grave, incluindo 15% 
com AVC, AIT, arritmia cardíaca, infecções agudas ou anemia. Médicos de pronto-socorro precisam 
diferenciar pacientes que necessitam de apenas alívio do sintoma de tontura daqueles que necessitam 
de extensa investigação para causas graves e tratáveis de vertigem ou tontura. Apesar da investigação, 
até 1/4 dos pacientes com tontura deixa o pronto-socorro sem um diagnóstico específico. 

De uma maneira prática e didática, pode-se considerar que as principais situações em que 
o paciente pode se queixar de vertigem ou tontura e por isso procurar uma unidade de primeiro 
atendimento são: 

■■ Causas clínicas e cardiológicas.
■■ Comprometimento vestibular periférico agudo.
■■ Comprometimento vestibular central agudo.
■■ Vertigem posicional. 

Os pacientes com tontura por causa clínica devem ser avaliados pelo clínico e eventualmente 
pelo cardiologista, e pacientes com vertigem, ou seja, com uma possível lesão vestibular, devem 
ser avaliados pelo neurologista, uma vez que se torna mandatório o exame neurológico cuidadoso 
para confirmação ou exclusão de acidente vascular cerebral.

O passo inicial na avaliação, portanto, é definir o tipo de queixa: vertigem ou tontura. Algu-
mas confusões podem ser feitas com esses termos, que do ponto de vista semântico têm a seguinte 
definição: “vertigem: estado mórbido em que a pessoa tem a impressão de que tudo lhe gira em 
torno; tonteira”, e “tontura: estado de tonto, zonzo”. Uma boa diferenciação entre as duas, no en-
tanto, ultrapassa um aspecto semântico, pois diferentes sensações correspondem ao acometimento 
de estruturas distintas. 



Tontura e vertigem 421

Tontura é definida como sensação de fraqueza, mal-estar e turvação visual, “como se fosse 
desmaiar”, e sugere diagnóstico de pré-síncope ou causas que não estão relacionadas ao sistema 
vestibular, e portanto são de investigação e tratamento clínicos. 

As condições que levam a essa forma de tontura são em grande parte as mesmas que levam à 
síncope ou pré-síncope: síndrome vasovagal, hipotensão ortostática, pré-síncope cardiogênica, hi-
poglicemia, hiperventilação, síndrome do pânico, induzida por drogas, entre outras. Nesses casos, o 
paciente deve ser submetido à avaliação clínica, e exames como glicemia, hemograma e ECG devem 
ser considerados. (A abordagem desses pacientes está descrita em capítulos específicos.)

A vertigem, por outro lado, é definida como uma sensação de rotação ou de oscilação, ou 
seja, na definição médica é uma alteração na percepção do espaço ou do movimento do ambiente 
ou de si mesmo. 

Na anamnese de um paciente com queixas de vertigem alguns aspectos são importantes, 
como o tipo de vertigem, sua duração, sintomas associados e desencadeantes.

A diferenciação entre rotação e oscilação é feita solicitando-se ao paciente que estabeleça uma 
comparação: a sensação é de estar no meio de um redemoinho, de um furacão, de um carrossel, ou se 
parece mais com a sensação de estar em um barco, ou pisando em falso? A vertigem rotatória surge nas 
lesões vestibulares unilaterais, sejam elas centrais ou periféricas. Nas lesões unilaterais ocorre um desba-
lanço do tônus vestibular, com uma assimetria entre direita e esquerda, que é responsável pela sensação 
de vertigem, assim como nistagmo e tendência a queda. Tentar definir a direção da vertigem não faz 
muito sentido e pode ser muito difícil, pois o paciente pode estar se referindo à vertigem propriamente 
dita, à alteração visual (tem oscilopsia e vê o ambiente rodar) ou ao lado para o qual preferencialmente 
desequilibra. A sensação de estar oscilando em várias direções pode traduzir um comprometimento 
não vestibular, como nas neuropatias periféricas e nas lesões cerebelares difusas. É frequentemente en-
contrada nos casos de vertigem fóbica, que apesar de não se tratar de um distúrbio vestibular propria-
mente dito, é o segundo diagnóstico mais comum em ambulatórios especializados. Lesões vestibulares 
periféricas bilaterais ou lesões centrais que acometem estruturas dos dois lados podem levar a oscilação 
no sentido anteroposterior. Nesse caso, como as estruturas estão comprometidas bilateralmente, não há 
um desbalanço direita-esquerda, e o paciente não se queixa de vertigem rotatória.

Resumindo, a sensação de tontura como mal-estar ou fraqueza geralmente tem causa clínica. 
A sensação de rotação é decorrente de comprometimento vestibular unilateral e agudo, que pode 
ser central ou periférico, e a sensação de balançar pode ser vestibular ou ter outras causas neuroló-
gicas ou até psiquiátricas, como em uma crise de pânico.

O segundo passo importante é definir a duração da queixa. A vertigem é constante ou intermi-
tente, e nesse caso tem alguma relação com movimento da cabeça. Nesse ponto, deve-se diferenciar 
a vertigem constante que piora com o movimento – a maioria dos pacientes refere piora, pois uma 
vez que o sistema vestibular esteja comprometido qualquer movimento piora os sintomas – e a ver-
tigem que é desencadeada por movimento, como nos casos posicionais. Nesse último exemplo, o 
paciente fica bem e apenas com movimentos tem vertigem, que pode ser intensa, mas é passageira. 

Neste capítulo serão abordadas as formas constantes, que são a vertigem de origem periférica 
e a vertigem de origem central, e as formas intermitentes, que são posicionais. 

ComprometImento vestIbular agudo perIférICo

Introdução

O paciente com lesão vestibular aguda queixa-se de vertigem, com nítida sensação de rota-
ção, desequilíbrio, náusea e vômito. Na fase aguda torna-se fundamental diferenciar o comprome-
timento central do periférico, o que nem sempre é fácil. Se o paciente apresenta nítidos sintomas 
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ou sinais de tronco, como diplopia, déficit motor ou sensitivo, alterações de coordenação, disfagia 
ou disartria, o diagnóstico de vertigem de origem central é claro. No entanto, alguns pacientes 
apresentam exclusivamente sintomas vestibulares, e sabe-se que muitos desses pacientes têm le-
sões isquêmicas de cerebelo. Nesse cenário, no caso de um paciente com comprometimento ves-
tibular exclusivo, três perguntas são fundamentais: trata-se de uma lesão vestibular periférica ou 
central? É necessária a investigação com exame de imagem? É necessária a internação do paciente?

Em um estudo recente, pacientes que procuraram pronto-socorro e foram diagnosticados 
com lesão vestibular periférica ou vertigem posicional paroxística benigna (VPPB) realizaram com 
igual frequência exame de imagem. Isso significa que houve um excesso de pedidos de ressonância 
em pacientes com VPPB (quando não há indicação de exame de imagem), e provavelmente uma 
falha com menos pedidos do que o necessário em casos de neurite vestibular (quando é importante 
excluir casos de vertigem central).

Etiologia e fisiopatologia

Comprometimento vestibular agudo periférico refere-se a um mecanismo de lesão estrutural 
ou funcional do labirinto ou nervo vestibular com consequente desbalanço do tônus vestibular. 

O sistema vestibular tem as funções de equilíbrio, estabilização da imagem na retina e per-
cepção do movimento e orientação espacial. O labirinto e o núcleo vestibular mantêm um tônus 
constante, isto é, suas células mesmo em repouso têm uma atividade contínua. Na lesão do labi-
rinto ou do nervo vestibular unilateral ocorre um desbalanço desse tônus, uma vez que o lado 
lesado adquire uma atividade alterada. Esse desbalanço do tônus vestibular leva à alteração de 
todas as suas funções, ocasionando desequilíbrio, nistagmo (alteração na estabilização da imagem 
na retina) e vertigem (alteração na percepção do espaço e do movimento). Como nas lesões peri-
féricas, há uma perda da informação para todas as funções, todos os sintomas e sinais da síndrome 
vestibular estão presentes em intensidades semelhantes. Trata-se de uma síndrome com sinais e 
sintomas harmônicos; todos estão presentes em intensidades proporcionais.

As principais etiologias são: neurite vestibular, doença (ou síndrome) de Menière, mastoidite 
com envolvimento do labirinto e labirintite (viral ou bacteriana), isquemia labiríntica e trauma. A 
neurite vestibular e as crises de doença de Menière são as causas mais comuns; ambas acometem 
adultos entre 30 e 50 anos. A mastoidite ocorre como complicação de um quadro infeccioso prévio 
como uma otite média, enquanto a isquemia labiríntica ocorre em adultos com fatores de risco para 
doença cerebrovascular e deve ser abordada como as síndromes vestibulares centrais (ver adiante).

A neurite vestibular é caracterizada por vertigem rotatória de instalação aguda, com duração 
de dias e melhora progressiva. É acompanhada de náuseas, vômitos e desequilíbrio, e por definição 
os pacientes não têm sintomas auditivos como zumbido ou hipoacusia. A etiologia mais aceita na 
literatura é a reativação do herpes-vírus tipo 1 na divisão superior do nervo vestibular.

A doença de Menière é causada por um aumento da endolinfa tanto no labirinto como na 
cóclea. Com o aumento da endolinfa há uma ruptura da membrana labiríntica e uma comunicação 
da endolinfa com a perilinfa, que têm concentrações iônicas diferentes. Isso leva a um estímulo 
anormal, desencadeando vertigem e alterações auditivas.

Achados clínicos

O diagnóstico da síndrome vestibular periférica aguda é estabelecido por meio de anamnese 
e exame neurológico. Exames laboratoriais e de imagem podem auxiliar no diagnóstico etiológico 
e no diferencial com as síndromes vestibulares centrais.
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Os sintomas são: vertigem rotatória, desequilíbrio moderado, náusea e vômito, oscilopsia: 
pode haver descrição de ver as coisas girando ao seu redor. 

As alterações no exame neurológico são: 

■■ Nistagmo horizonto-rotatório batendo para o lado bom: a direção do nistagmo não se 
modifica nas diferentes posições do olhar, ou em diferentes posições da cabeça, batendo 
sempre na mesma direção. Tipicamente o nistagmo é mais intenso ao olhar para o lado 
bom (na mesma direção em que bate, da fase rápida) e pode diminuir ou desaparecer ao 
olhar para o lado lesado (na direção da fase lenta). O nistagmo de origem periférica é 
inibido pela fixação visual, isto é, diminui e pode desaparecer quando o paciente fixa o 
olhar na posição primária, olhando, por exemplo, para o dedo do examinador. É mais bem 
visualizado com óculos de Frenzel ou com o oftalmoscópio. 

■■ Alteração do equilíbrio, com tendência à queda para o lado lesado: com olhos fechados o 
paciente tende a cair para o lado lesado, e durante a marcha desvia também para o lado 
lesado. Apesar de ter o equilíbrio comprometido, é possível ficar em pé e caminhar.

■■ Reflexo vestíbulo-ocular (VOR) alterado do lado lesado. 

O VOR é o movimento dos olhos na direção oposta e na mesma velocidade que o movimento 
da cabeça. É bastante conhecido no exame do paciente em coma, como manobra dos olhos de 
boneca. Para examinar o VOR de um paciente consciente e colaborativo, segura-se a cabeça do pa-
ciente e solicita-se que ele mantenha os olhos fixos na ponta de nariz do examinador. Em seguida, 
a cabeça do paciente é rapidamente rodada para um dos lados e se observa o movimento dos olhos 
para o lado oposto. Por exemplo, se houver uma lesão periférica à direita, ao rodar a cabeça do 
paciente para a direita os olhos não farão o movimento de correção para a esquerda, e se diz que o 
VOR está alterado à direita (Figura 1).

O VOR pode ser difícil de pesquisar na fase inicial da lesão e pode estar normal em crises 
vertiginosas da doença de Menière, e está alterado em lesões labirínticas e do VIII nervo. Um 

Figura 1 esquema da pesquisa do reflexo vestíbulo-ocular. em um indivíduo normal, a rotação da cabeça 
para um lado leva ao movimento dos olhos na mesma velocidade e na direção oposta. em um paciente com 
lesão vestibular periférica, por comprometimento do reflexo vestíbulo-ocular, ao se fazer a rotação para o 
lado lesado, o movimento dos olhos gerado é lento e curto, sendo necessária uma sacada de correção para 
se manter o alvo visual fixo na retina.
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estudo recente demonstrou que embora o VOR possa estar alterado em lesões centrais, é um sinal 
fidedigno de lesão periférica. Esse mesmo trabalho não observou nenhum paciente com lesão 
periférica e VOR normal. Resumindo, se o VOR estiver normal, trata-se de uma lesão central, se 
estiver alterado é muito mais provável que seja periférica.

Todos estes sinais e sintomas – vertigem, queda, nistagmo e VOR alterado – devem estar 
presentes. Situações em que há desarmonia dos sinais e sintomas, como muito nistagmo sem que-
da, queda sem nistagmo, ou nistagmo e queda para o mesmo lado, muito nistagmo sem vertigem 
sugerem comprometimento central. Qualquer mudança na direção do nistagmo também deve 
levantar a suspeita de lesão central.

Exames laboratoriais

Exames laboratoriais devem ser considerados a critério clínico, por exemplo nos casos com 
vômito, ou em situações específicas, como nos casos de suspeita de quadro infeccioso (mastoidite). 

Exames de imagem

Nos casos de trauma ou suspeita de mastoidite deve ser solicitada tomografia de crânio e 
de ossos temporais, o que demonstra possíveis fraturas, hematomas e nos casos de mastoidite 
evidencia secreção na mastoide. Pacientes com doença de Menière não necessitam de exame de 
imagem. Pacientes com queixas típicas de lesão vestibular periférica aguda, a rigor, não necessitam 
de exame de imagem. No entanto, o diagnóstico diferencial entre lesões periféricas e centrais nem 
sempre é fácil. Estudos recentes sugerem a investigação com imagem em lesões vestibulares agudas 
nas seguintes situações:

■■ Sinais e sintomas desarmônicos.
■■ Pacientes acima de 50 anos e com fatores de risco para doença cerebrovascular.
■■ Nistagmo que modifica a direção, ou seja, bate para a direita ao olhar para a direita e bate 

para a esquerda ao olhar para a esquerda.
■■ VOR normal.
■■ Presença de desvio skew (ver adiante).

É evidente que se houver qualquer sinal de tronco associado o diagnóstico é de vertigem de 
origem central e o paciente deve ser investigado. A investigação nos casos com suspeita de ver-
tigem de origem central deve ser feita com ressonância de crânio, uma vez que as lesões de fossa 
posterior não são bem visualizadas na tomografia de crânio. 

Tratamento 

O tratamento de pacientes com vertigem é estabelecido com dois objetivos: tratamento sinto-
mático, ou seja, tratamento da crise em si, e tratamento específico, ou seja, tratamento da doença 
que causou a vertigem.

O controle da crise vertiginosa pode ser obtido com as seguintes medicações:

■■ Dimenidrato: 1 amp EV ou 1 comp VO 6/6 h.
■■ Meclizina: 25 mg 1 comp VO 8/8 ou 6/6 h.
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■■ Benzodiazepínicos (diazepam, lorazepam, clonazepam) podem ser usados como alternativa, 
mas seu uso deve ser restrito devido à sua possível ação prejudicial na recuperação dos pacientes.

O tratamento específico depende da causa da vertigem:

■■ Neurite vestibular: recentemente foi demonstrado que o uso de metilpredinisolona acelera 
a recuperação dos pacientes com neurite vestibular.

■■ Doença de Menière: com o intuito de prevenir crises subsequentes, pode-se prescrever 
betaistina (Betaserc® ou Labirin®) na dose de 8 a 24 mg duas vezes ao dia.

■■ Pacientes com mastoidite ou com trauma labiríntico devem ser avaliados pelo otorrinola-
ringologista e deve ser iniciado tratamento com antibióticos.

A internação deve ser considerada para pacientes muito sintomáticos, com vômitos incon-
troláveis ou desequilíbrio muito importante e para pacientes com mais de 50 anos com fatores de 
risco para DCV devido à possibilidade de etiologia isquêmica.

Pacientes que recebem alta devem receber prescrição preferencialmente de dimenidrato ou me-
clizina, caso estejam muito sintomáticos. Especialmente em idosos, deve-se evitar prescrever cinarizi-
na e flunarizina devido aos graves efeitos colaterais (parkinsonismo e depressão). Qualquer medicação 
sintomática deve ser usada por período curto (até uma semana), enquanto houver muita queixa, como 
náusea. Deve ser orientado retorno lento às atividades habituais, incluindo esportes leves.

ComprometImento vestIbular agudo Central

Introdução

O paciente com uma síndrome vestibular central aguda queixa-se na maioria das vezes de verti-
gem, desequilíbrio, náuseas e vômitos, associados a outros sintomas de tronco. Nos casos com nítido 
comprometimento de estruturas centrais, o diagnóstico não oferece dificuldades. No entanto, pode 
surgir dificuldade em pacientes acima de 50 anos com um ou mais fatores de risco para DCV e que 
se apresentam com uma síndrome vestibular periférica aguda. Apesar da apresentação clínica desses 
pacientes ser de uma lesão periférica, algumas vezes (em até 25% dos casos) pode se tratar de uma 
doença cerebrovascular. A dificuldade pode ser maior nos casos de infarto da artéria cerebelar ante-
roinferior (AICA) ou nas lesões de nódulo cerebelar. Em ambos os casos o comprometimento clínico 
pode ser muito semelhante ao comprometimento encontrado nas lesões vestibulares periféricas.

Etiologia e fisiopatologia

Comprometimento vestibular periférico central refere-se a um mecanismo de lesão não só do 
núcleo vestibular, mas também de toda a via vestibular central desde o núcleo vestibular até o córtex.

A principal etiologia nos casos de instalação aguda é a isquemia por infarto da artéria ver-
tebral, artéria cerebelar posteroinferior (PICA), artéria cerebelar anteroinferior (AICA) ou, mais 
raramente, da artéria basilar. Outras etiologias são os hematomas de ponte ou cerebelo, lesões des-
mielinizantes (esclerose múltipla) e os tumores. Uma vez que a isquemia é a principal causa desse 
tipo de comprometimento, a vertigem central é mais comum em pacientes com mais de 50 anos 
com um ou mais fatores de risco para DCV.

Como foi comentado anteriormente, na lesão vestibular unilateral aguda existe um desba-
lanço do tônus vestibular. Nos casos de lesão central, além desse mecanismo ocorre também com-
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prometimento de vias que participam do controle da motricidade ocular, o que explica a presença 
de outros sinais e outras formas de nistagmo além dos descritos nas lesões periféricas. Se houver 
comprometimento de outras estruturas de tronco, como via piramidal, vias cerebelares, vias da 
sensibilidade e núcleos de nervos cranianos, o paciente terá os sinais correspondentes. 

Achados clínicos

Assim como nas lesões periféricas, nas lesões centrais o diagnóstico também se baseia nos 
sinais e sintomas. O paciente com lesão vestibular central apresenta os seguintes sintomas: vertigem 
rotatória ou oscilatória (sensação de balançar), desequilíbrio moderado a grave, náusea e vômito, 
oscilopsia: pode haver descrição de ver as coisas girando ao seu redor, ou “correndo” no sentido 
vertical. Outros sintomas de lesão central podem ser: diplopia, alteração visual, disartria, disfagia, 
déficit motor ou sensitivo. Como dito anteriormente, se houver sinais neurológicos de comprometi-
mento de tronco encefálico não há dificuldade no diagnóstico. Se houver apenas comprometimento 
do sistema vestibular deve-se estar atento aos seguintes sinais, que são indicativos de lesão central: 

■■ Nistagmo horizonto-rotatório, que muda de direção nas diferentes posições do olhar. Um 
paciente com lesão central pode ter nistagmo que bate para a direita quando ele olha para 
a direita e passa a bater para a esquerda ao olhar para a esquerda, ou seja, o nistagmo muda 
a direção conforme a direção do olhar.

■■ Nistagmo vertical puro ou rotatório puro. O nistagmo tem uma direção muito específica, ou só 
vertical (geralmente para cima ou para baixo), ou só rotatória, sem o componente horizontal.

■■ Desvio skew. Trata-se de um desalinhamento vertical dos olhos, há um estrabismo, em que 
um dos olhos fica mais para baixo e outro fica mais para cima. O desvio skew está presente 
apenas em aproximadamente 40% das lesões centrais, mas não está presente em lesões 
periféricas. Portanto, se um paciente apresentar desvio skew, isso indica lesão central, em-
bora sua ausência não exclua a possibilidade de lesão central.

■■ Reflexo vestíbulo-ocular (VOR) normal. Nas lesões centrais, o VOR é normal na maioria das 
vezes e está alterado em raras ocasiões, como na lesão na entrada no VIII nervo no tronco en-
cefálico, ou nos casos em que o paciente apresentava um comprometimento vestibular prévio. 

■■ Pode haver importante alteração do equilíbrio, com grande dificuldade em permanecer 
em pé ou caminhar. Deve-se estar atento principalmente se a alteração de equilíbrio não 
for acompanhada de vertigem ou de nistagmo. Ao contrário das lesões periféricas, nas le-
sões centrais pode haver desarmonia entre os diferentes sintomas e sinais, como ausência 
de nistagmo e queda acentuada.

Exames laboratoriais 

Também nos casos de vertigem central exames laboratoriais, como eletrólitos, devem ser 
considerados a critério clínico, por exemplo nos casos com vômito. Na suspeita de lesões isquê-
micas deve-se proceder de acordo com as condutas de qualquer outro acidente vascular cerebral.

Exames de imagem

O exame de imagem é de fundamental importância para a confirmação diagnóstica. Nesses 
casos, a ressonância magnética é o exame de escolha, uma vez que lesões de tronco e/ou cerebelo 
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não são bem visualizadas na tomografia. A RM confirma se tratar de uma lesão central e na maio-
ria das vezes possibilita o diagnóstico específico (vascular, desmielinizante, tumor).

Se a partir da avaliação inicial for feita a suspeita de AVC, ou seja, se os aspectos clínicos dis-
cutidos anteriormente estiverem presentes, também deve-se desencadear as condutas específicas 
(consultar capítulo sobre AVC). Se, por outro lado, o paciente se apresentar com uma síndrome 
vestibular periférica, mas tiver mais de 50 anos e um ou mais fatores de risco para DCV, deve-se 
considerar a possibilidade de lesão central e o paciente deve ser observado e/ou internado e sub-
metido a exame de imagem. 

Tratamento

O tratamento da crise vertiginosa é igual ao das lesões periféricas, e o tratamento especí-
fico será feito de acordo com a etiologia; por exemplo, nos casos de isquemia, deve-se seguir o 
tratamento de AVC. A internação deve ser considerada em todos os pacientes com suspeita de 
síndrome vestibular central aguda e em pacientes acima de 50 anos com fatores de risco para DCV 
devido à possibilidade de etiologia isquêmica.

vertIgem de posICIonamento paroxístICa benIgna

Introdução

Alguns pacientes apresentam episódios curtos de vertigem desencadeados por movimentos rá-
pidos da cabeça. Embora esse tipo de queixa possa ocorrer em casos de comprometimento central, a 
vertigem de posicionamento (ou posicional) paroxística benigna (VPPB) é a causa mais comum.

Etiologia e fisiopatologia

A VPPB é um problema mecânico do labirinto, caracterizado por curtos episódios de verti-
gem rotatória desencadeados por movimentos bruscos da cabeça. Aproximadamente metade dos 
casos é idiopática, enquanto trauma e neurite vestibular são as etiologias mais frequentes. Outras 
causas possíveis são: ototoxicidade, mastoidite crônica, otosclerose, repouso prolongado, doença 
de Menière, labirintite infecciosa, surdez súbita, vestibulopatia bilateral e isquemia de tronco ence-
fálico. A VPPB pode ocorrer em crianças e adultos, mas é mais comum em indivíduos acima dos 
60 anos e nessa faixa etária as mulheres são mais acometidas. 

Admite-se que a VPPB seja causada por partículas de carbonato de cálcio (derivadas dos 
otólitos), que se desprendem da mácula do utrículo e caem no canal semicircular. Essas partículas 
flutuando no canal semicircular induzem uma aceleração anormal da endolinfa e consequente 
deflexão anormal da cúpula do canal semicircular. Portanto, cada movimento brusco da cabeça 
desencadeia um estímulo anormal do labirinto comprometido. 

Achados clínicos

O diagnóstico da VPPB é estabelecido por anamnese e exame neurológico. Tipicamente, o 
paciente com VPPB descreve ataques de vertigem rotatória, de curta duração e forte intensidade de-
sencadeados por movimentos rápidos da cabeça, sendo os mais frequentes os seguintes: levantar da 
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cama pela manhã, deitar e virar na cama, estender o pescoço para olhar para o alto e fletir o pescoço 
para olhar para baixo. Na posição ortostática, ataques desencadeados por movimentos bruscos po-
dem levar a quedas, ou em casos menos intensos o paciente pode referir tendência à queda para trás.

O exame neurológico é normal, com exceção da manobra de Dix-Hallpike, que induz o nistag-
mo típico. Essa manobra é realizada da seguinte maneira: o paciente é colocado na posição sentada 
e sua cabeça é rodada em 45° para o lado comprometido. Em seguida, ele é rapidamente colocado 
em decúbito dorsal, e a cabeça fica levemente pendurada e rodada para o lado examinado (Figura 2). 
Outra alternativa é a manobra de posicionamento lateral: o paciente é colocado sentado e sua cabeça 
é rodada em 45° para o lado oposto àquele que se deseja examinar. Em seguida, é deitado para o lado 
examinado. Ao final da manobra o paciente está em decúbito lateral com a cabeça rodada, olhando 
na direção do examinador (Figura 3). Quando positiva, essa manobra induz o aparecimento do nis-
tagmo, que também tem seu componente rotatório batendo para o ouvido comprometido.

Portanto, a observação do nistagmo desencadeado pela manobra de Dix-Hallpike ou de 
posicionamento lateral e com todas as características abaixo é o critério usado para o diagnóstico 
de VPPB. 

■■ Direção: o nistagmo tem um componente vertical para cima e outro componente rota-
tório batendo no sentido do ouvido comprometido, que durante a manobra fica mais 
baixo. Na VPPB do canal posterior direito o componente rotatório é então no sentido 

Figura 2 manobra de dix-Hallpike: a cabeça do paciente é rodada em 45° para o lado que se quer 
examinar (a) e em seguida o paciente é rapidamente colocado em decúbito dorsal, permanecendo com a 
cabeça rodada e inclinada para trás (b).

Figura 3 manobra de posicionamento lateral: a cabeça do paciente é rodada em 45° para o lado oposto 
àquele que se deseja examinar (a) e em seguida o paciente é rapidamente colocado em decúbito lateral, do 
lado examinado. a cabeça permanece rodada e o paciente olha ligeiramente para cima (b).
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anti-horário (visto pelo examinador), e no posterior esquerdo é horário. Nota-se que 
o nistagmo não é horizonto-rotatório como nas lesões agudas. Na VPPB não há lesão, 
há apenas um mal funcionamento do canal semicircular posterior. Seguindo o mesmo 
raciocínio, o nistagmo também não é nem vertical puro, nem rotatório puro, como en-
contrado nas lesões centrais.

■■ Latência de poucos segundos até seu aparecimento. Isso decorre do tempo necessário para 
as partículas iniciarem o movimento desencadeado pela força da gravidade, após o posi-
cionamento do paciente.

■■ Duração curta, de até 40 segundos. As partículas atingem o ponto mais inferior do CSC, 
cessa o estímulo, e consequentemente cessa o nistagmo.

■■ Inversão da direção quando o paciente é colocado novamente sentado. Quando o pa-
ciente é deitado as partículas fogem da cúpula e geram um estímulo excitatório, o que 
ocasiona o nistagmo vertical e rotatório batendo para o ouvido comprometido. Quando 
o paciente é novamente colocado na posição sentada, as partículas fazem o movimento 
na direção oposta, portanto há estímulo inibitório e consequente inversão do nistagmo. 
Nota-se que nesse caso não há lesão, e a mudança na direção do nistagmo se deve ao 
movimento das partículas, que só ocorre com a mudança na posição da cabeça. Trata-
-se, portanto, de uma situação diferente da descrita no tópico de lesões centrais, em que 
o nistagmo muda de direção com a mudança na direção do olhar e sem mudança na 
posição da cabeça.

■■ Diminuição na intensidade e eventual desaparecimento com manobras repetidas, isto 
é, fatigabilidade. Ocorre fragmentação das partículas, com menor efeito no movimento 
anormal da endolinfa.

Exames laboratoriais e de imagem

A história típica e a presença de nistagmo compatível tornam a investigação complementar 
desnecessária. Possíveis exceções podem ocorrer de acordo com a etiologia da VPPB; por exemplo, 
nos casos de trauma recente a investigação deverá ser realizada devido ao trauma. 

Diagnóstico diferencial

O diagnóstico diferencial mais importante é a vertigem posicional central, que pode ocorrer 
em casos de lesões de tronco, cerebelo ou ângulo pontocerebelar. Se o nistagmo tiver caracterís-
ticas diferentes das descritas deve-se considerar o diagnóstico de vertigem posicional central, e o 
paciente deve ser submetido a exames de imagem, de preferência ressonância magnética, uma vez 
que lesões de tronco e cerebelo não são bem visualizadas na tomografia.

Tratamento

O tratamento sintomático é igual ao das síndromes periféricas agudas. No caso da VPPB 
pode-se administrar medicação injetável antes da realização das manobras terapêuticas de Epley 
ou de Semont. 

As manobras de Epley (Figura 4) e de Semont (Figura 5) têm o objetivo de movimentar os 
cristais de carbonato de cálcio até que eles retornem ao utrículo. São, portanto, manobras específi-
cas para o tratamento da VPPB e têm um índice de resolução em torno de 80%. 
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A manobra de Epley é realizada da seguinte maneira: a cabeça do paciente é rodada para o 
lado comprometido e ele é rapidamente colocado em decúbito dorsal, com a cabeça estendida 
abaixo do nível do leito, apoiada pelo examinador. Em duas etapas de 90º cada, a cabeça e o tronco 
do paciente são rodados para o lado não comprometido. Por fim, o doente é colocado novamente 
na posição sentada.

Figura 4 manobra de epley. estão representados o labirinto comprometido (esquerdo), na perspectiva do 
examinador, assim como o movimento do cálculo através do CsC. (a e b) a cabeça do paciente é rodada em 45° 
para o lado comprometido e em seguida ele é rapidamente deitado, mantendo a posição da cabeça em relação ao 
tronco. (C e d) a cabeça e o tronco são rodados em duas etapas de 90°. (e) lentamente ele é colocado sentado.
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Na manobra de Semont a cabeça do paciente é rodada em 45º para o lado são e em seguida ele 
é deitado do lado comprometido. Permanece nessa posição por dois a três minutos e em seguida 
é rapidamente posicionado para o lado oposto, permanecendo cinco minutos nessa nova posição. 
Por fim, é colocado lentamente na posição sentada. 

Como alguns pacientes podem permanecer sintomáticos após as manobras, devem ser orien-
tados a procurar um otorrinolaringologista ou neurologista e devem manter medicação apenas se 
houver sintomas intensos.

ConClusões

■■ Tontura e vertigem podem ocorrer em síndromes vestibulares, mas também podem es-
tar presentes em outras doenças potencialmente graves, como arritmia cardíaca, infecção 
aguda e anemia.

■■ O passo mais importante na avaliação do paciente é a definição do tipo de queixa. Sen-
sação de tontura com mal-estar ou fraqueza tem causa clínica, enquanto a sensação de 
rotação é decorrente de comprometimento vestibular agudo, periférico ou central.

Figura 5 manobra de semont. em cada uma das posições, é demonstrado o labirinto comprometido (esquer-
do), na perspectiva do examinador, assim como o movimento dos fragmentos dentro do CsC. (a) a cabeça do 
paciente é rodada 45° para o lado são. (b e C) em seguida é deitado para o lado comprometido. rapidamente 
ele é colocado em decúbito no outro lado, mantendo a posição da cabeça em relação ao tronco, isto é, ele olha 
para baixo, com o nariz encostado na maca. (d) lentamente, o paciente é colocado sentado.
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■■ Nas lesões periféricas, os achados são: sinais e sintomas harmônicos, nistagmo horizonto-
-rotatório para o lado bom, que não muda de direção, tendência à queda para o lado lesa-
do, reflexo vestíbulo-ocular alterado para o lado lesado.

■■ Nas lesões centrais, as alterações são as seguintes: nistagmo horizonto-rotatório, que muda 
de direção nas diferentes posições do olhar, nistagmo vertical puro ou rotatório puro, des-
vio skew, reflexo vestíbulo-ocular (VOR) normal e pode haver importante alteração do 
equilíbrio, com grande dificuldade em permanecer em pé ou caminhar. 

■■ Exames de imagem devem ser solicitados nos casos de trauma, suspeita de mastoidite ou 
suspeita de lesão central.

■■ O tratamento é dividido em dois objetivos: controle da crise de vertigem e tratamento da 
causa em si.

■■ A vertigem de posicionamento paroxística benigna é caracterizada por crises de vertigem 
desencadeadas por movimentos da cabeça, e o diagnóstico é estabelecido pela presença 
de nistagmo típico desencadeado pelo posicionamento. O tratamento é realizado com as 
manobras de reposição.

ALGORITMO 1 – TONTURA E VERTIGEM

Tontura/vertigem

Tontura

Avaliação clínica 
ou neurológica

Pré-síncope, 
mal-estar, fraqueza

Considerar:
ECG, HMG, dextro

Vertigem rotatória

Avaliação neurológica

Tratamento 
do AVC

RM de encéfalo; 
considerar angio RM Alta

Manobra 
de Epley

VPPBVertigem 
posicional 

central

Vertigem posicional

AVC agudoNão sugere
AVC agudo

Vertigem central

> 50 anos,
com fator de risco

< 50 anos, 
sem fator de risco

Vertigem periférica

Controle da crise aguda

Melhora Sem melhora

Alta Considerar internação
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SANDRAGOFINETPASOTO
HERLONSARAIVAMARTINS

Artrite

IntroduçãoedefInIções

A ar tri te é ca rac te ri za da pela pre sen ça de si nais flo gís ti cos na ar ti cu la ção. Pode ser classifi
cada como mo noar ti cu lar, oli goar ti cu lar (até 4 ar ti cu la ções en vol vi das) e po liar ti cu lar ( 5 ar ti
cu la ções). Por sua vez, em cada um des tes gru pos po de mos en con trar qua dros de iní cio agu do ou 
crô ni co.

A mo noar tri te agu da evi den cia fran co en vol vi men to da ar ti cu la ção pro pria men te dita, com 
si nais flo gís ti cos, dor in ten sa à mo bi li za ção e pre sen ça de der ra me ar ti cu lar.

etIologIaefIsIopatologIa

A Ta be la 1 apre sen ta as prin ci pais etio lo gias das mo noar tri tes agu das. No pre sen te ca pí tu lo, 
abor da re mos as etio lo gias mais fre quen tes: ar tri te sép ti ca e cri se agu da de gota.

Artriteassociadaàinfecção

■■ Ar tri te sép ti ca: re fe rese à in va são do lí qui do si no vial por mi croor ga nis mos, fre quen te
men te de etio lo gia bac te ria na. Os ger mes mais fre quen tes são S. Au reus, N. go nor rhoeae, 
S. pneu mo niae, ou tros es trep to co cos e ba ci los Gramne ga ti vos (Ta be la 2). Os mi croor
ga nis mos atin gem a si nó via por dis se mi na ção he ma to gê ni ca a par tir de uma in fec ção à 
dis tân cia. Pode tam bém ocor rer a dis se mi na ção das bac té rias atra vés de ou tras vias: por 
uma os teo mie li te ad ja cen te (es pe cial men te em crian ças), por via lin fá ti ca a par tir de uma 
in fec ção pró xi ma à ar ti cu la ção, in fec ção ia tro gê ni ca de cor ren te de uma ar tro cen te se ou 
ar tros co pia e por trau ma pe ne tran te. O aces so de com po nen tes san guí neos ao es pa ço si
no vial é fá cil, pois a mem bra na si no vial é ri ca men te vas cu la ri za da e não pos sui mem bra na 
ba sal útil como bar rei ra fun cio nal.
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TABELA1 principaiscausasdemonoartriteaguda

Infecciosas1

■■ Bacteriana

Doençaspordeposiçãodecristais
■■ gota(cristaisdemonouratodesódio)
■■ pseudogota(cristaisdepirofosfatodecálcio–Cppd)

Traumáticas
■■ fratura
■■ Hemartrose

Outras(menosfrequentes)
■■ osteoartrose2

■■ artritereumatoide(ar)juvenil3

■■ síndromedereiter/artritepsoriásica3

■■ enteroartropatias3

■■ sarcoidose3

■■ Viral3

■■ Coagulopatia(hemofilia)
■■ sinovitevilonodularpigmentada/sinovioma
■■ necroseósseaavascular(osteonecrose)

1artritetuberculosaefúngicaapresentam-semaiscomumentecomoquadrosmonoarticularescrônicos.
2aosteoartroseéumadoençaarticulardegenerativaecrônica,mas,eventualmente,podecursarcomepisódios

inflamatóriosagudosemdecorrênciaprincipalmentedesobrecargaarticular.
3algumasdoençaspoliarticularespodeminicialmenteseapresentarcomcomprometimentomonoarticular.

TABELA2 etiologiadaartritesépticaemadultos

Etiologias Frequência

■■ Neisseriagonorrhoeae >50%

■■ etiologiasnãogonocócicas <50%

■■ Staphylococcusaureus1 40-70%

■■ Streptococcussp1 25%

■■ Bacilosgram-negativos(Enterobacter,Pseudomonas,Salmonella)1 11-32%

■■ Staphylococcusepidermidis1 5%

■■ Haemophilusinfluenzae1 2%

■■ anaeróbios1 1%

■■ associaçãodeagentes1 10%
1porcentagemdasetiologiasnãogonocócicas.

■■ Ar tri te pósin fec cio sa: de fi nese pela pre sen ça de an tí ge nos mi cro bia nos na ar ti cu la ção com
pro me ti da, como ocor re na ar tri te pósme nin go có ci ca ou in fec ção pelo ví rus da he pa ti te B.

■■ Ar tri te rea ti va: ve ri fi case a pre sen ça de um pro ces so in fla ma tó rio ar ti cu lar con se quen te a 
uma in fec ção a dis tân cia, como é o caso da fe bre reu má ti ca e da ar tri te por en te ro bac té rias.

Artritegotosa

Hi pe ru ri ce mia é de fi ni da como ní vel sé ri co de áci do úri co > 7,0 mg/dL em ho mens e > 
6,0 mg/dL em mu lhe res. Já gota é a doen ça de cor ren te da de po si ção de cris tais de mo nou ra to 
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de só dio nos te ci dos de vi do à hi pe ru ri ce mia (su per sa tu ra ção dos cris tais no lí qui do ex tra ce lu
lar), re sul tan do em uma ou mais das se guin tes ma ni fes ta ções: ar tri te go to sa; to fos (agre ga dos 
de mo nou ra to de só dio nos te ci dos mo les, car ti la gens e os sos); ne fro pa tia go to sa; ne fro li tía se 
por áci do úri co.

Há ris co de se de sen vol ver ar tri te go to sa quan do os ní veis sé ri cos de áci do úri co es tão au
men ta dos. Con tu do, me nos de 25% dos pa cien tes com hi pe ru ri ce mia são afe ta dos pela gota. Os 
ní veis sé ri cos de áci do úri co de pen dem da ida de e do sexo do in di ví duo, au men tan do no iní cio 
da pu ber da de no sexo mas cu li no e com a me no pau sa no sexo fe mi ni no. A re la ção en tre ho mens 
x mu lhe res é de 2 a 7:1. É rara em ho mens com me nos de 30 anos de ida de e em mu lhe res an tes 
da me no pau sa. Obe si da de, hi per li pi de mia, hi per ten são ar te rial e ate ros cle ro se es tão as so cia das 
com a gota.

O áci do úri co é o pro du to fi nal do me ta bo lis mo das pu ri nas, que são pro ve nien tes dos 
áci dos nu clei cos e tam bém da die ta. A en zi ma xan ti no oxi da se ca ta li sa as duas rea ções fi nais 
des ta via me ta bó li ca: a con ver são da hi po xan ti na em xan ti na e a con ver são des ta úl ti ma em 
áci do úri co.

Ní veis sé ri cos ele va dos de áci do úri co le vam à su per sa tu ra ção dos cris tais de mo nou ra to de 
só dio no lí qui do ex tra ce lu lar, os quais se pre ci pi tam no es pa ço si no vial, onde de sen ca deiam um 
in ten so pro ces so in fla ma tó rio. En tre ou tros me ca nis mos, es ses cris tais es ti mu lam a ati va ção do 
sis te ma com ple men to, a pro du ção de fa to res qui mio tá ti cos e in du zem a li be ra ção de en zi mas li
sos sô mi cas.

A maio ria (90%) dos pa cien tes com gota pro duz quan ti da des nor mais de áci do úri co, mas a 
ex cre ção re nal dele está di mi nuí da. Já em 10% dos ca sos, há pro du ção au men ta da de áci do úri co 
de cor ren te de vá rias cau sas (Ta be la 3).

aCHadosClÍnICos

A mo noar tri te agu da deve ser con si de ra da de ori gem in fec cio sa até pro va em con trá rio, 
já que o re tar do no diag nós ti co e no tra ta men to ade qua do pode acar re tar a evo lu ção com des
trui ção da car ti la gem ar ti cu lar e an qui lo se em pou cos dias. Além dis so, como a ar tri te sép ti ca é 
ge ral men te re sul ta do de dis se mi na ção he ma to gê ni ca de um foco in fec cio so de ou tro sí tio, o re co
nhe ci men to pre co ce do aco me ti men to ar ti cu lar per mi te o diag nós ti co e o tra ta men to opor tu no 
da in fec ção pri má ria.

A apre sen ta ção clás si ca é de um qua dro agu do com ede ma, ca lor, ru bor, fe bre e até ca la
frios (na vi gên cia de bac te re mia). En tre tan to, em ido sos ou imu nos su pri mi dos a au sên cia de 
fe bre não ex clui o diag nós ti co de ar tri te bac te ria na. A his tó ria clí ni ca pode su ge rir a etio lo gia 
(Ta be la 4).

Des car ga ure tral su ge re ar tri te go no có ci ca. A pre sen ça de so pro car día co, fe bre, es ple no me ga
lia, doen ça car día ca de base su ge re en do car di te (com ar tri te rea ti va ou em bo lia sép ti ca).

Artritegonocócica

Os sin to mas ar ti cu la res se de sen vol vem de 1 dia a vá rias se ma nas após o con ta to se xual. Con
tu do, ape nas 25% dos pa cien tes com in fec ção go no có ci ca dis se mi na da (IGD) apre sen tam quei xas 
uro ge ni tais. As mu lhe res são mais aco me ti das que os ho mens, sen do mais pro pen sas a de sen vol ver 
in fec ção go no có ci ca dis se mi na da pró xi mo à mens trua ção e du ran te a ges ta ção.

Os acha dos mais fre quen tes são po liar tral gia e po liar tri te mi gra tó ria ou adi ti va, sen do os 
joe lhos, tor no ze los, pu nhos e co to ve los as ar ti cu la ções mais aco me ti das. Ou tros acha dos clí ni cos 
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TABELA3 Causassubjacentesdegota

1-Produçãoaumentadadeácidoúrico

primária(anormalidadesenzimáticas):causasraras
secundária

■❏ eritropoieseineficaz,doençaslinfoproliferativasemieloproliferativas
■❏ psoríase
■❏ doençadepaget
■❏ Ingestãodealimentosricosempurinas(anchova,sardinha,salmão,vísceras,bife,legumes)
■❏ esforçomuscularexcessivo,rabdomióliseouconvulsões

2-Diminuiçãodaexcreçãodeácidoúrico

funçãorenaldiminuída
■❏ Insuficiênciarenal
■❏ doençarenalintersticial

diminuiçãodasecreçãotubular
■❏ Ânionscompetitivosoriundosdacetoacidoseeacidoselática
■❏ desidratação
■❏ diuréticos(tiazídicosedealça)
■❏ Hipotireoidismo
■❏ Hiperparatireoidismo

drogasemedicamentos
■❏ Álcool
■❏ etambutol/pirazinamida
■❏ aspirinaembaixasdoses
■❏ Ciclosporina
■❏ Chumbo(nefropatiaporchumbo,gotasaturnina)

3-Aumentodaproduçãoediminuiçãodaexcreçãodeácidoúrico

Álcool
Hipoxemiaehipoperfusãodostecidos

TABELA4 etiologiadaartritedeacordocomosachadosclínicos

Doençasdebase Bactérias

Diabetesmelito Cocosgram-positivosebacilosgram-negativos

Alcoolismo/cirrose Cocosgram-positivos,bacilosgram-negativoseS.pneumoniae

Neoplasias Cocosgram-positivos,bacilosgram-negativosePseudomonas

Anemiafalciforme Cocosgram-positivos,Salmonella,S.pneumoniae

Artritereumatoide Staphylococcusaureus

Prótesesarticulares Staphylococcusaureus

Usodedrogasilícitas Staphylococcusaureus,Pseudomonas,Serratiamarcescens

SIDA Staphylococcusaureus,Neisseriagonorrhoeae,Salmonella,Pseudomonas,fungos

Mordeduradecão,gato Pasteurellamultocida

Leitenãopasteurizado Brucellasp



Emergências clínicas – abordagem prática438

co muns são te nos si no vi te, der ma ti te e fe bre. A te nos si no vi te é mais fre quen te no dor so das 
mãos, dos pu nhos, dos tor no ze los e dos joe lhos. A der ma ti te é usual men te má cu lopa pu lar ou 
ve si cu lar, mas pode ser en con tra da na for ma de pús tu las, bo lhas he mor rá gi cas, eri te ma mul ti
for me ou vas cu li te. Tais le sões se lo ca li zam no tron co e nas ex tre mi da des e ne ces si tam ser cui
da do sa men te in ves ti ga das.

His tó ria de es ple nec to mia ou de de fi ciên cias con gê ni tas ou ad qui ri das do com ple men to 
(es pe cial men te de C6 a C8) são fa to res que au men tam a chan ce de go no coc ce mia e de ar tri te 
go no có ci ca.

Artritenãogonocócica

A ar tri te sép ti ca agu da se apre sen ta em ge ral como uma mo noar tri te ou oli goar tri te. A ar ti
cu la ção do joe lho é a mais co mu men te afe ta da (48%), a co xo fe mo ral é a se gun da em in ci dên cia 
(24%) e as de mais va riam con for me os tra ba lhos dos di ver sos au to res.

Fa to res que au men tam a chan ce de ar tri te não go no có ci ca são:

■■ Di mi nui ção das de fe sas do hos pe dei ro: ido sos, neo pla sias, doen ças crô ni cas gra ves (por 
exem plo, diabetes melito, cir ro se, doen ça re nal crô ni ca, ane mia fal ci for me), uso de me di ca
men tos imu nos su pres so res (gli co cor ti coides, qui mio te ra pia, imu nos su pres são em trans plan
ta dos).

■■ His tó ria re cen te de ma ni pu la ção he ma to gê ni ca: uso de dro gas ilí ci tas, pro ce di men tos in
va si vos (ca te te res in tra ve no sos), diá li se.

■■ Ma ni pu la ção ar ti cu lar re cen te: ar tro cen te se, ar tros co pia, in fil tra ções in traar ti cu la res 
com cor ti cos te roides.

■■ Doen ça ar ti cu lar pré via: prin ci pal men te a ar tri te reu ma toide, mais ra ra men te, lú pus eri te
ma to so sis tê mi co, os teoar tro se, gota e ar tri te trau má ti ca.

■■ Pró te ses ar ti cu la res.

Artritegotosa

Os epi só dios agu dos ini ciais são mais fre quen te men te mo noar ti cu la res. A in fla ma ção da pri mei
ra ar ti cu la ção me ta tar so fa lan gia na (po da gra) cons ti tui a apre sen ta ção ini cial da gota em 75 a 90% dos 
pa cien tes. A ar ti cu la ção tor nase su bi ta men te do lo ro sa, com ede ma, ca lor e ru bor. A in fla ma ção pode 
es ten derse aos te ci dos pe riar ti cu la res e à pele, as se me lhan dose a um qua dro de ce lu li te.

Os epi só dios de mo noar tri te agu da po dem re cor rer e afe tar os joe lhos, tor no ze los, tar so, co
to ve los, pu nhos e até mes mo pe que nas ar ti cu la ções das mãos. As jun tas dos mem bros in fe rio res 
são mais fre quen te men te en vol vi das que as dos mem bros su pe rio res. Ra ra men te, há en vol vi men to 
do es que le to axial.

A ar tri te (as sim como os to fos) aco me te pre fe ren cial men te os lo cais mais frios e em ex tre mi
da des, onde a so lu bi li da de dos cris tais de ura to pode ser di mi nuí da pe las tem pe ra tu ras mais bai xas.

Pode ocor rer fe bre bai xa.
As pri mei ras cri ses ge ral men te se re sol vem es pon ta nea men te em 3 a 10 dias. Pode ha ver 

des ca ma ção da pele so bre a ar ti cu la ção afe ta da com a re so lu ção da in fla ma ção. O aco me ti men to 
po liar ti cu lar é pre ce di do por cri ses re cor ren tes de mo noar tri te. Com o tem po, tais cri ses agu das 
po dem se tor nar mais fre quen tes (di mi nui ção do pe río do in ter crí ti co) e du ra dou ras, além de 
en vol ver um nú me ro sig ni fi ca ti va men te maior de ar ti cu la ções, che gan dose até à gota po liar ti
cu lar crô ni ca.
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Fa to res de sen ca dean tes da cri se agu da de gota são: in ges ta de ál cool, in ges ta ex ces si va de 
pu ri nas, exer cí cio, trau ma, ci rur gia (ti pi ca men te com 3 a 5 dias de pósope ra tó rio), doen ça agu da 
(in cluin do in fec ção e he mor ra gia), dro gas, ra dio te ra pia.

eXaMesCoMpleMentares

Na gran de maio ria das ve zes, o exa me es sen cial é a aná li se do lí qui do si no vial (Ta be la 5). Ou
tros exa mes são de va lor li mi ta do e de vem ser guia dos pela his tó ria e pelo exa me fí si co. Isso pode 
in cluir: he mo gra ma, ve lo ci da de de he mos se di men ta ção etc. He mo cul tu ra deve sem pre ser co lhi da 
na sus pei ta de ar tri te sép ti ca. De fato, cer ca de 50% dos pa cien tes com ar tri te sép ti ca não go no
có ci ca apre sen tam he mo cul tu ras po si ti vas. Cul tu ras de tra to ge ni turi ná rio, fa rin ge e reto po dem 
ser úteis na sus pei ta de ar tri te go no có ci ca. As amos tras co lhi das nes ses am bien tes con ta mi na dos 
de vem ser se mea das em meio de Tha yerMar tin.

Mui to cui da do com a do sa gem sé ri ca de áci do úri co, pois pode es tar nor mal no mo men to da 
cri se go to sa agu da e ser ele va da em uma ar tri te sép ti ca.

Ra dio gra fias têm li mi ta do va lor (ede ma de par tes mo les); to mo gra fia e res so nân cia po dem 
ser úteis na ava lia ção de ar ti cu la ções de qua dril. O ul trassom pode ser útil para guiar a ar tro cen te
se, em bo ra não seja ne ces sá rio de ro ti na.

Artrocenteseeanálisedolíquidosinovial

Pro ce di men to sim ples, pou co do lo ro so e im por tan te na ava lia ção de mo noar tri te agu da. 
Além de diag nós ti ca, a ar tro cen te se pode ser de alí vio, quan do hou ver mar can te dor ou li mi ta ção 
à mo vi men ta ção (Ta be la 5).

TABELA5 Indicações,contraindicaçõesecomplicaçõesdaartrocentese

Indicações diagnóstico:examemaisimportantenaavaliaçãodemonoartriteaguda
alívio:aretiradadelíquidopodealiviarador,quandointensa
drenagem:tantonaartritesépticaquantonahemartrose

Contraindicações
(relativas)

diátesesangrante(espontâneaouusodeanticoagulantes)
Infecçãoemtecidosperiarticulares

Complicações Infecção:rara;éimportanterealizaroprocedimentoemcondiçõesdeadequadaassepsia
sangramento:podelevaràhemartrose

Uma vez as pi ra do, as ca rac te rís ti cas do lí qui do si no vial de vem ser ano ta das (cor, apa rên cia), 
ino cu lar ime dia ta men te em meios de cul tu ra (avi sar ao la bo ra tó rio para se mear tam bém em meios 
para go no co co – ágarcho co la te), co rar pelo Gram, pes qui sar cris tais e rea li zar aná li se bio quí mi
ca e ci to ló gi ca. Cul tu ras para fun gos e mi co bac té rias não são re co men da das de ro ti na, ex ce to em 
qua dros su ba gu dos ou crô ni cos (Ta be la 6).

Artritegotosaaguda

O lí qui do si no vial apre sen ta um pa drão in fla ma tó rio, ge ral men te com 20.000 a 100.000 leu
có ci tos/mm3 com pre do mí nio de neu tró fi los, ou seja, se me lhan te ao da ar tri te sép ti ca.
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TABELA6 Interpretaçãodolíquidosinovial


Situações


Aparência

Númerode
leucócitos


PMN


Glicose1


Cristais


Cultura

normal Claro <200/mm3 <25% 95-100% nenhum negativa

osteoartrite Claro <4mil/mm3 <25% 95-100% nenhum negativa

trauma Xantocrômico
ousanguinolento

<4mil/mm3 <25% 95-100% nenhum negativa

gota turvo 2mila
50mil/mm3

>75% 80-100% presentes3 negativa

pseudogota turvo 2mila
50mil/mm3

>75% 80-100% presentes3 negativa

séptica turvo
oupurulento

3mila
>100mil/

mm3

>75% <50% nenhum positiva4

outras2 turvo 2mila
50mil/mm3

50a75% ~75% nenhum negativa

1Comparaçãocomaglicemiaconcomitante.
2outras:artritessoronegativas,artritereumatoide.
3gota:cristaisemformadeagulhacombirrefringêncianegativa;pseudogota:cristaisromboidescombirrefringên-

ciapositiva.
4positividadealtaparaartritenãogonocócica,emborabaixaparagonococo.

O diag nós ti co de gota é rea li za do atra vés da pre sen ça de cris tais de mo nou ra to de só dio em 
for ma de agu lha e com bir re frin gên cia ne ga ti va (ama re los quan do pa ra le los ao com pen sa dor ver
me lho na mi cros co pia de luz po la ri za da) no in te rior das cé lu las po li mor fo nu clea res pre sen tes no 
lí qui do si no vial. A de tec ção des ses cris tais em pa cien tes com ar tri te agu da tem sen si bi li da de de 
64% e es pe ci fi ci da de de 100%. Nas fa ses crô ni cas, os cris tais, ge ral men te, es tão lo ca li za dos no es
pa ço ex tra ce lu lar.

Artriteséptica

A con ta gem de leu có ci tos é ge ral men te maior que 50.000 cé lu las/mm3, com pre do mí nio de 
po li mor fo nu clea res (> 85%). É im por tan te lem brar que ape nas 40 a 50% dos pa cien tes com ar tri
te sép ti ca apre sen tam con ta gens de leu có ci tos maio res que 100.000 cé lu las/mm3. Des sa for ma, a 
con ta gem de cé lu las no lí qui do si no vial não é um pa drão de fi ni ti vo para se des car tar a pre sen ça 
de in fec ção.

Os ní veis de gli co se es tão ge ral men te di mi nuí dos, em bo ra não sejam es pe cí fi cos de in fec ção, 
sen do im por tan te com pa rar com a gli ce mia.

A ar tri te sép ti ca é diag nos ti ca da atra vés da co lo ra ção pelo Gram (pre sen ça de bac té ria) ou 
do cres ci men to de um ger me na cul tu ra. A po si ti vi da de das cul tu ras é sen si vel men te maior nas 
ar tri tes não go no có ci cas (> 95%) do que na ar tri te go no có ci ca (< 25%). Deve ser lem bra do que a 
du ra ção e a se ve ri da de da doen ça, bem como a ad mi nis tra ção pré via de an ti bió ti cos, po dem in
fluen ciar nas ca rac te rís ti cas do flui do si no vial.

Para Hae mo phi lus in fluen zae e Strep to coc cus pneu mo niae, po dem ser pes qui sa dos an tí ge nos 
da pa re de ce lu lar por con traimu noe le tro fo re se ou tes te de aglu ti na ção do lá tex.
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dIagnÓstICodIferenCIal

O pri mei ro pas so na abor da gem do pa cien te com sin to ma mo nar ti cu lar agu do é de fi nir se 
há real men te ar tri te. De fato, vá rios pro ces sos in fla ma tó rios dos te ci dos mo les pe riar ti cu la res, co
mu men te do lo ro sos, po dem mi me ti zar o qua dro de ar tri te, por exem plo: ten di ni te do man gui to 
ro ta dor, bur si te ole cra nia na, bur si te prépa te lar ou ce lu li te pe riar ti cu lar. A dis tin ção entre esses 
dis túr bios e as ver da dei ras ar tri tes é rea li za da por anam ne se e exa me fí si co, sen do de gran de im
por tân cia, haja vis ta que as con du tas te ra pêu ti cas são bas tan te di fe ren tes.

O aco me ti men to de qua dril pode não ser tão exu be ran te. Nes se caso, o pa cien te pode re fe rir 
dor na coxa, joe lho ou re gião in gui nal, so bre tu do quan do, dei ta do na maca, há li mi ta ção mar can te 
ou dor com a ro ta ção ex ter na e in ter na do qua dril (Fi gu ra 1).

Em pa cien tes com ar tri te reu ma toide que apre sen tam uma ar ti cu la ção com si nais in fla ma tó
rios mais exu be ran tes que as de mais, devese sem pre con si de rar a hi pó te se de ar tri te sép ti ca, já que 
a in ci dên cia dessa com pli ca ção é cer ca de 10 ve zes maior do que na po pu la ção ge ral. A he mar tro se 
pode cau sar dor, ede ma e deve ser con si de ra da em pa cien tes com his tó ria pré via de diá te se he
mor rá gi ca ou em uso de an ti coa gu lan tes. As Ta be las 7 e 8 apre sen tam as prin ci pais ca rac te rís ti cas 
di fe ren ciais das mo noar tri tes.

trataMento

Na sus pei ta de ar tri te sép ti ca, após co le ta de he mo cul tu ras, de cul tu ra do lí qui do si no vial (e 
de ou tros sí tios, se hou ver), devese ini ciar an ti bio ti co te ra pia pa ren te ral de acor do com a co lo ra ção 
de Gram e con for me os acha dos clí ni cos (des cri tos na Ta be la 4). Em ge ral, o tra ta men to deve ser 
rea li za do com o pa cien te hos pi ta li za do; se for iso la do um ger me, devese guiar pelo an ti bio gra ma 
e com o me nor es pec tro pos sí vel (Ta be la 9).

Figura1 pacientedeitadonamaca.
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TABELA7 diagnósticodiferencialdasartritessépticas

Gonocócica Nãogonocócica

Hospedeiroreumatoide(ar)
ouprótesesarticulares

Jovens,adultossaudáveiscomvida
sexualativa

Crianças,idosos,imunossuprimidos,
diabéticos,pacientescomartrite

padrãoarticular poliartralgiasmigratórias(70%)1

Monoartrite(32%)
poliartrite(10%)

Monoartrite

tenossinovite frequente(67%)2 rara

dermatite Comum3 rara

Culturas(+)dolíquidosinovial <25% >95%

Hemoculturas(+) raramente 40a50%

evolução Boaem>95% problemáticaem30a50%
1aartritegonocócicaéfrequentementepoliarticularemigratóriaemsuafaseinicial,progredindoparaum

acometimentomonoarticular.
2atenossinoviteacometemaisfrequentementemãos,punhos,tornozelos(tendãodocalcâneo)ejoelhos,sendo

adordesproporcional(intensa)aosachadosdoexamefísico.assimcomoadermatite,atenossinovitetem
importânciadiagnóstica.

3aslesõessãousualmentemáculo-papularesouvesicularesesedistribuempelotroncoeextremidades.podem
tambémserobservadospústulas,bolhashemorrágicas,vasculiteseeritemamultiforme.

TABELA8 diagnósticodiferencialdamonoartriteaguda

InfeCção
■■ gonocócica
■■ nãogonocócica

HeMorrÁgICa
■■ pós-trauma
■■ usodeanticoagulantesoucoagulopatia

CrIstaIs
■■ gota
■■ pseudogota

trauMÁtICa
■■ fratura
■■ lesãoligamentar

doençassIstÊMICas
■■ endocarditeinfecciosa
■■ artropatiassoronegativas
■■ artritereumatoide
■■ amiloidose,sarcoidose
■■ doençadeBehçet

IsQuÊMICa
■■ necroseavascular
■■ osteonecroseespontânea
■■ Crisevaso-oclusiva

A an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca pode ser re su mi da:

■■ Pre sen ça de acha dos clí ni cos e/ou pa cien te gra ve e co lo ra ção de Gram não mos tra bac té
rias; tra tar con for me etio lo gia mais pro vá vel como des cri to na Ta be la 4; em ge ral, co ber
tu ra para Grampo si ti vo e Gramne ga ti vo até re sul ta do de cul tu ras (oxa ci li na ou van co
mi ci na + cef ria xo ne ou cef a zi di me ou ce fe pi me ou ci pro flo xa ci na).

■■ Co cos Grampo si ti vos: oxa ci li na (se sus pei ta de es ta fi lo co co re sis ten te; van co mi ci na).
■■ Di plo co cos Gramne ga ti vos: ar tri te go no có ci ca.
■■ Ba ci los Gramne ga ti vos: cef a zi di me ou ce fe pi me.
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■■ Ar tri te póspro ce di men to ou sus pei ta de es ta fi lo co co re sis ten te (raro em pa cien tes co mu
ni tá rios e sem pró te se): van co mi ci na com ou sem ce fe pi me.

■■ Ar tri te pósmor de du ra de cão, gato ou hu ma na: am pi ci li nasul bac tam.

Para ar tri tes não go no có ci cas, a du ra ção do tra ta men to de pen de da res pos ta clí ni ca, da bac
té ria iso la da e das co mor bi da des; em ge ral, o tra ta men to va ria de 2 a 6 se ma nas. Para ar tri te go no
có ci ca, o tra ta men to deve ser de 7 a 10 dias.

TABELA9 tratamentoantimicrobianodaartriteséptica

Primeiraescolha1 Alternativas

Neisseriagonorrhoeae2 Ceftriaxone Cefotaxima,ciprofloxacina,levofloxacina

Staphylococcusaureus oxacilina Cefazolina,clindamicina,vancomicina

Staphylococcusaureus Vancomicina teicoplanina,linezolide,quinupristin-dalfopristin
(resistenteàoxacilina)

S.pyogenesou
S.pneumoniae

penicilina Cefazolina,clindamicina,cefuroxima,ceftriaxone,
cefotaxima,vancomicina

Enterococcus ampicilina+gentamicina teicoplanina,vancomicina,linezolide,quinupristin-
-dalfopristin

Haemophilusinfluenzae Ceftriaxone Cefuroxima,cefotaxima,levofloxacina

Enterobacteriaceae Ceftriaxone Ceftazidime,cefepime,amicacina,imipenem,
meropenem,aztreonam,ampicilina-sulbactam,
piperacilina-tazobactam

Pseudomonas Ceftazidimeoucefepime amicacina,imipenem,meropenem,aztreonam,
piperacilina-tazobactam

1sempreajustardeacordocomoantibiograma,comomenorespectroantimicrobiano.
2ospacienteseseusparceirossexuaisdevemrecebertratamentoempíricoparainfecçãoporChlamydia.deve-se

tambéminvestigaroutrasdoençassexualmentetransmissíveis(exemplos:sífiliseinfecçãopeloHIV).

Drenagemdaarticulação

Prin ci pal men te no caso das ar tri tes não go no có ci cas, devese rea li zar a dre na gem da ar ti cu
la ção (às ve zes vá rias ve zes ao dia) atra vés de ar tro cen te se com agu lha. Para se ava liar a efi cá cia 
do tra ta men to, o lí qui do si no vial deve ser en via do para con ta gem de leu có ci tos, Gram e cul tu ras.

Em al guns ca sos, há in di ca ção de dre na gem ci rúr gi ca (aber ta ou por ar tros co pia), por exem plo:

■■ Ar ti cu la ções ana to mi ca men te di fí ceis de se rem dre na das: qua dril, es ter no cla vi cu lar.
■■ Os teo mie li te ver te bral com com pres são me du lar.
■■ Lí qui do si no vial pu ru len to, es pes so ou lo cu la do.
■■ Au sên cia de me lho ra clí ni ca/la bo ra to rial com dre na gem por agu lha: cul tu ras per sis

ten te men te po si ti vas ou ma nu ten ção de ele va das con ta gens de leu có ci tos no lí qui  
do si no vial.

■■ Pró te ses ar ti cu la res ou cor po es tra nho.
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Medidasadjuvantes

■■ Anal gé si cos e imo bi li za ção: a imo bi li za ção deve ser de cur ta du ra ção (re pou so da ar ti cu la
ção na fase agu da). Após o 2o dia, po demse ini ciar exer cí cios pas si vos. Nos ca sos de com
pro me ti men to de ar ti cu la ção de car ga, a deam bu la ção é fei ta gra dual e es pon ta nea men te 
pelo pa cien te, de acor do com a me lho ra pro gres si va do qua dro clí ni co.

■■ Fi sio te ra pia: é mui to im por tan te para a ma nu ten ção da am pli tu de dos mo vi men tos ar
ti cu la res e para se evi tar atro fias mus cu la res. Os exer cí cios ati vos de vem ser ini cia dos 
quan do não hou ver mais dor. Nes te sen ti do, a anal ge sia é de fun da men tal im por tân cia.

Tratamentodacriseagudadegota

O tra ta men to da ar tri te go to sa agu da ba seiase em re pou so e con tro le da in fla ma ção ar ti cu
lar. Para tan to, po dem ser uti li za dos: dro gas an tiin fla ma tó rias não es te roides (AI NEs), col chi ci na 
e gli co cor ti coides.

■■ An tiin fla ma tó rios não hor mo nais: cons ti tuem a te ra pêu ti ca pa drão para a ar tri te go to sa 
agu da. Con tu do, os efei tos co la te rais, prin ci pal men te gas trin tes ti nais e re nais, de vem ser 
con si de ra dos. Po dem ser uti li za dos: na pro xe no (500 mg via oral de 12 em 12 ho ras por 3 
dias, de pois 500750 mg/dia por 47 dias) ou do ses equi va len tes de ou tros an tiin fla ma tó
rios (ce to pro fe no, ibu pro fe no, ni me su li de etc.).

■■ Col chi ci na: evi tar o uso em pa cien tes que es te jam em uso de col chi ci na, ido sos ou in di
ví duos com di mi nui ção da fun ção re nal ou he pá ti ca. Ela fun cio na pri ma ria men te como 
um agen te an tiin fla ma tó rio, li gan dose ir re ver si vel men te aos dí me ros de fi bri li na, pre
ve nin do as sim a li ga ção des tes em mi cro tú bu los (o que in ter fe re com a qui mio ta xia 
dos neu tró fi los). Tam bém in ter fe re com as fun ções de pen den tes da mem bra na dos neu
tró fi los, como a fa go ci to se, e ini be a fos fo li pa se A2, di mi nuin do as con cen tra ções das 
pros ta glan di nas in fla ma tó rias e dos leu co trie nos. Na cri se agu da, pode ser em pre ga da 
na dose de 0,5 mg via oral a cada hora, até me lho ra dos sin to mas ou o sur gi men to de 
efei tos co la te rais sig ni fi ca ti vos (vô mi tos, diar reia). De pois des sa fase de ata que, pode ser 
man ti do 0,5 mg via oral de 6/6 a 8/8 ho ras (para pa cien tes com clea ran ce de crea ti ni na 
≥ 50 mL/min).

■■ Gli co cor ti coides: uso prin ci pal men te quan do hou ver con train di ca ções para o uso da col
chi ci na ou dos AI NEs. Cor ti coide oral: pred ni so na de 30 até 60 mg/dia por 3 dias, de pois 
1015 mg/dia por mais 37 dias.

■■ Alo pu ri nol e me di ca ções uri co sú ri cas: não de vem ser usa dos no tra ta men to da ar tri te 
agu da, nem ser des con ti nua dos na vi gên cia de cri se agu da em pa cien tes que já fa zem uso 
destes. De fato, a di mi nui ção abrup ta dos ní veis de áci do úri co no soro e no es pa ço in
ters ti cial pode tor nar ins tá veis os de pó si tos si no viais de cris tais de mo nou ra to de só dio, 
se di men tan doos e de sen ca dean do o pro ces so in fla ma tó rio.

ConClusões

■■ A mo noar tri te agu da ca rac te ri zase por en vol vi men to da ar ti cu la ção com si nais flo gís ti
cos, dor in ten sa à mo bi li za ção e der ra me ar ti cu lar.

■■ As prin ci pais cau sas de mo noar tri te agu da são: bac te ria na (ar tri te sép ti ca) e cri se agu da 
de gota.
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■■ As cri ses ini ciais de gota agu da são fre quen te men te mo noar ti cu la res: a in fla ma ção da pri
mei ra ar ti cu la ção me ta tar so fa lan gia na (po da gra) cons ti tui a apre sen ta ção ini cial da gota 
em 75 a 90% dos pa cien tes.

■■ Os prin ci pais fa to res de sen ca dean tes da cri se agu da de gota são: in ges ta de ál cool, in ges ta 
ex ces si va de pu ri nas, exer cí cio, trau ma, ci rur gia, in fec ção e he mor ra gia.

■■ Até pro va em con trá rio, a mo noar tri te agu da deve ser con si de ra da de ori gem sép ti ca, já que 
o re tar do no tra ta men to pode le var à des trui ção da car ti la gem ar ti cu lar em pou cos dias.

■■ A au sên cia de fe bre ou leu co gra ma nor mal não des car tam ar tri te bac te ria na.
■■ As prin ci pais bac té rias res pon sá veis pe las ar tri tes não go no có ci cas em adul tos são: Staphy

lo coc cus au reus (até 70%), Strep to coc cus sp (25%) e ba ci los Gramne ga ti vos (1132%).
■■ O diag nós ti co de ar tri te sép ti ca é con fir ma do pela ar tro cen te se e não deve ser re tar da do.
■■ O diag nós ti co de gota é fei to pela pes qui sa de cris tais no lí qui do si no vial.
■■ A ar tri te não go no có ci ca pode ser con se quên cia de uma in fec ção em ou tro sí tio com bac

te re mia (en do car di te, abs ces sos etc.).
■■ A an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca deve ser ins ti tuí da ime dia ta men te após a co le ta dos es pé ci

mes para cul tu ra, com base nos pos sí veis mi croor ga nis mos en vol vi dos, con si de ran dose 
a ida de do pa cien te, con di ções clí ni cas sub ja cen tes, fa to res de ris co e re sul ta dos da co lo
ra ção de Gram.

■■ Prin ci pal men te no caso das ar tri tes não go no có ci cas, devese rea li zar a dre na gem da ar ti
cu la ção (às ve zes vá rias ve zes ao dia) atra vés de ar tro cen te se com agu lha.

■■ Em al guns ca sos, como ar ti cu la ções ana to mi ca men te di fí ceis de se rem dre na das (qua dril, 
es ter no cla vi cu lar) ou au sên cia de me lho ra clí ni ca, há in di ca ção de dre na gem ci rúr gi ca 
(aber ta ou por ar tros co pia).

■■ O tra ta men to da ar tri te go to sa agu da ba seiase em re pou so e con tro le da in fla ma ção ar ti
cu lar. Para tan to, po dem ser uti li za dos: dro gas an tiin fla ma tó rias não es te roides (AI NEs), 
col chi ci na e gli co cor ti coides.
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ALGORITMO 1 - MONOARTRITE AGUDA NO SETOR DE EMERGÊNCIA 

Paciente com sintoma monoarticular agudo

Periartrite
- Tendinite
- Bursite
- Entesite

Artrite séptica
- Gram mostra bactérias
- Cultura positiva

Antibioticoterapia empírica
- Idade, comorbidades, fatores de risco
Drenagem articular
- Por agulha ou cirúrgica se indicado
Controle da dor
- Analgésicos
- Anti-in�amatórios não hormonais
- Repouso da articulação na fase aguda
Fisioterapia
- Amplitude articular
- Exercícios ativos gradativos

Repouso articular
- Na fase aguda
Anti-in�amatórios não hormonais
- Atenção à função renal/idosos
- Atenção a efeitos gastrintestinais
Colchicina
- Atenção à função renal/idosos
- Atenção a efeitos gastrintestinais
Glicocorticoides
- Contraindicações à colchicina ou
  anti-in�amatórios não hormonais

Gota (crise aguda)
- Cristais de urato

Monoartrite
- Sinais �ogísticos
- Derrame articular
- Limitação funcional

Artrocentese/análise do líquido sinovial
- Celularidade total
- Porcentagem de PMN
- Glicose (comparar com o sangue)
- Gram, cultura
- Pesquisa de cristais



Artrite 447

leIturaadICIonal

1. Hellmann DB, et al. Arthritis and musculoskeletal disorders. In: McPhee SJ, et al. Current medical 
diagnosis and treatment. 48. ed. McGrawHill; 2009. p. 70865.

2. Lo wery DW. Arth ri tis. In: Rosen’s emer gency me di ci ne. 6. ed. Philadelphia: Elsevier; 2006. p. 
177993.

3. Heff ner AC. Mo noar ti cu lar arth ri tis. In: Har woodNuss. Cli ni cal prac ti ce of emer gency me di ci ne. 
4. ed. Phi la del phia: Lip pin cott Wil liams and Wil kins; 2005. p.5638.

4. Bur ton JH. Acu te di sor ders of the joints and bur sae. In: Tin ti nal li JE, Ke len GD, Stapczyns ki JS. 
Emer gency me di ci ne: Ame ri can Col le ge of Emer gency Physi cians. 6. ed. McGraw Hill; 2004.  
p.1795801.

5. Pa so to SG. Ar tri tes no de par ta men to de emer gên cia. In: Mar tins HS, Neto AS, Ve las co IT. Emer
gên cias clí ni cas ba sea das em evi dên cias. 1. ed. São Pau lo: Edi to ra Athe neu; 2005. p.66174.

6. Ho Jr. G, Jue SJ, Cook PP. Arth ri tis cau sed by bac te ria or their com po nents. In: Har ris et al. Kelley’s 
text book of rheu ma to logy. 7. ed. Phi la del phia: El se vier Saun ders; 2005. p.161934.

7. Cush JJ, Lipsky PE. Ap proach to ar ti cu lar and mus cu los ke le tal di sor ders. In: Kas per, Braun wald, 
Fau ci, et al. Harrison’s prin ci ples of in ter nal me di ci ne. 17. ed. Mc GrawHill; 2008. p.214957.

8. Schumacher HR, et al. Gout and other crystal arth ro pa thies. In: Kas per, Braun wald, Fau ci, et al. 
Harrison’s prin ci ples of in ter nal me di ci ne. 17. ed. Mc GrawHill; 2008. p.21659.

9. Ma doff LC. In fec tious arth ri tis. In: Kas per, Braun wald, Fau ci, et al. Harrison’s prin ci ples of in ter nal 
me di ci ne. 17. ed. Mc GrawHill; 2008. p.216975.

10. Par ril lo SJ, Fis her J. Arth ro cen te sis. In: Ro bert JR, Hed ges JR, et al. Cli ni cal pro ce du res in emer
gency me di ci ne. 4. ed. Phi la del phia: Saun ders; 2004. p.104257.

11. Ame ri can Col le ge of Rheu ma to logy. Ad hoc com mit tee on cli ni cal gui de li nes for the ini tial eva
lua tion of the adult pa tient with acu te mus cu los ke le tal symptoms. Arth ri tis Rheum 1996; 39: 18.

12. Ter kel taub RA. Gout. N Engl J Med 2003; 349: 164755.
13. Ba ker DG, Schu ma cher HR Jr. Acu te mo noarth ri tis. N Engl J Med 1993; 329: 101320.
14. Gol den berg DL. Bac te rial arth ri tis. Curr Opin Rheu ma tol 1994; 6: 394400.
15. Bo ma las ki JS. Acu te rheu ma to lo gic di sor ders in the el derly. Emerg Med Clin N Am 1990; 8: 34159.
16. Sco pe li tis E, Mar ti nezOsu ma P. Go no coc cal arth ri tis. Rheum Dis Clin North Am 1993; 19: 36377.
17. Ho G Jr. Bac te rial arth ri tis. Curr Opin Rheu ma tol 1993; 5: 44953.
18. Bel zu ne gui J, Gon za lez C, Lo pez L, et al. Os teoar ti cu lar and mus cle in fec tious le sions in pa tients 

with the hu man im mu no de fi ciency vi rus. Clin Rheu ma tol 1997; 16: 4503.
19. Cim mi no MA. Re cog ni tion and ma na ge ment of bac te rial arth ri tis. Drugs 1997; 54: 5060.



448

25
Lombalgia

RodRigo Antonio BRAndão neto

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES 

Depois da cefaleia, a lombalgia é a causa mais comum de dor relatada na literatura, e repre-
senta um dos principais motivos de procura de serviços de emergência (cerca de 5% das consul-
tas), e é a segunda maior causa de absenteísmo nos Estados Unidos, sendo que cerca de 1% dos 
pacientes acometidos apresentam comprometimento definitivo da capacidade laboral. 

A lombalgia é definida como dor, sensação de tensão muscular ou rigidez que ocorre abaixo 
da margem costal, mas acima da região glútea. É definida como aguda se sua duração for inferior 
a doze semanas. 

Alguns autores subdividem a lombalgia em aguda (duração de até quatro semanas), suba-
guda (período de até doze semanas) e crônica (se a duração for maior que este período). Pode ser 
acompanhada ou não de dor em membros inferiores, denominada de ciatalgia.

Cerca de 70 a 80% dos adultos apresentam essa queixa durante a vida, cujas estatísticas va-
riam entre 15 e 53% de incidência da queixa em um ano, dependendo da população estudada. A 
incidência de ciatalgia associada é bem menor, com cerca de 5% ou menos da população apresen-
tando o sintoma.

O diagnóstico preciso anatomopatológico não pode ser realizado em cerca de 85% dos 
pacientes com queixas agudas e 60% dos pacientes com queixa crônica. A associação de sintomas 
com resultado de exames de imagem é extremamente pobre. 

A queixa é mais prevalente na população adulta a partir dos 35 anos de idade e fatores de ris-
co para o aparecimento da queixa são: aumento de idade, esforço físico aumentado principalmente 
se envolve levantar peso, necessidade de se abaixar e postura estática por longos períodos de tempo 
durante o trabalho, fatores psicossociais que incluem depressão e insatisfação com o trabalho, 
obesidade ou índice de massa corpórea aumentado, tabagismo, escoliose severa, abuso de drogas 
e concomitância de cefaleia.

É de grande importância salientar que cerca de 4% dos pacientes com a queixa em atendi-
mento primário apresentam fraturas de compressão e cerca de 1% apresentam tumores. Outras 
causas importantes de risco em unidades de emergência incluem processos infecciosos como in-
fecções espinhais, contudo, são menos comuns. 

A seguir serão discutidas as diversas etiologias de lombalgia.
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Algumas considerações anatômicas devem ser realizadas antes de se discutir a fisiopatologia 
da lombalgia. A coluna lombar caracteristicamente apresenta capacidade de suportar cargas signi-
ficativas e mobilidade em múltiplos planos, suas vértebras, com exceção do atlas e áxis, apresentam 
anatomia semelhante compostas por corpo, dois pedículos, duas lâminas, quatro facetas articula-
res e processo espinhoso. Entre cada par de vértebras existem duas aberturas, uma delas o forame, 
por onde passam o nervo espinhal, vasos radiculares e nervos sinovertebrais. 

O canal espinhal, por sua vez, é formado posterolateralmente pelo ligamento flavo e lâmina, 
anterolateralmente pelos pedículos, e anteriormente pela superfície posterior dos corpos verte-
brais e discos intervertebrais.

Os discos intervertebrais têm a função de suportar a coluna vertebral, mantendo a elastici-
dade necessária para permitir mobilidade à coluna. Cada disco é composto do ânulo fibroso, que 
é constituído de anel de colágenos, cercando um núcleo pulposo gelatinoso. Injúria crônica e au-
mento de idade substituem o colágeno elástico por tecido fibroso, o que torna o disco por volta da 
quinta década de vida mais predisposto a fissuras e deterioração e, evolutivamente, a herniações.

Os ligamentos vertebrais mantêm conjunta a estrutura da coluna e juntamente com os mús-
culos paravertebrais limitam a mobilidade da coluna.

Os músculos paravertebrais são os responsáveis pela manutenção da posição ereta da coluna 
e são os principais responsáveis pelo aparecimento de lombalgia aguda, embora não sejam causa 
de lombalgia crônica tão comum.

As facetas articulares, por sua vez, são estruturas semelhantes às articulações sinoviais, e 
como estas são suscetíveis a degeneração com alargamento e se associam com espessamento do 
ligamento flavo, podem evoluir com estenose do canal medular.

A dor lombar pode ser subdividida em três tipos: localizada, irradiada e referida.
A lombalgia localizada é mediada primariamente pelo ramo posterior do nervo espinhal e 

nervos sinovertebrais. Os pacientes com dor lombar aguda, mais frequentemente os que apresen-
tam aumento de tensão nos músculos paraespinhais relacionada à atividade física, como levantar 
pesos, podem sofrer de avulsão dos ligamentos tendíneos destes músculos em relação a estruturas 
ósseas.

Alguns aspectos na apresentação são importantes de serem comentados, pois podem ser in-
dicativos de etiologias de maior gravidade. Os pacientes com lesão medular têm quadro inicial de 
paralisia flácida e achados geralmente bilaterais. Após algumas semanas, o paciente passa a apre-
sentar quadro de espasticidade. Já em lesões do neurônio motor inferior ocorre paralisia flácida 
com perda de reflexos. Com o passar do tempo ocorre uma denervação progressiva com apareci-
mento de fasciculações e atrofia. 

Pacientes com dor irradiada ou radicular têm esta mediada pelos nervos espinhais, por 
processos com compressão, inflamação ou combinação de ambos. Processos que podem levar 
a este tipo de dor incluem herniação discal, degeneração e inflamação das facetas articulares 
e espondilose.

A dor referida lombar comumente é causada por processos que acometem vísceras e múlti-
plos processos que atingem abdome e retroperitônio podem estar envolvidos.

A lombalgia pode ainda ser dividida em suas diferentes etiologias por causas mecânicas, sis-
têmicas, neuralgia e a já comentada dor referida.

Dentre as causas mecânicas, as mais comuns envolvem estruturas musculares por trauma 
direto ou esforços desta musculatura, com sobrecarga e desenvolvimento da chamada síndrome 
miofascial e as lesões de estiramento. Os músculos geralmente envolvidos incluem o quadrado 
lombar, iliopsoas, iliocostal, longo e espinhal e, caso estiver associada ciatalgia, lembrar do envol-
vimento do glúteo mínimo, glúteo médio, glúteo máximo e tensor da fáscia lata.
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As etiologias mecânicas também envolvem patologias degenerativas discais e articulares. Em 
condições normais o disco intervertebral não é suscetível à dor, exceto se condições degenerativas 
ocorrerem por invasão, compressão e irritação de estruturas contíguas por transmissão de pressão 
ou extrusão do disco degenerado. Em pacientes idosos, a causa mais comum de lombalgia é a os-
teoartrose de coluna lombar e em agudizações pode ocorrer ciatalgia associada.

Outra alteração degenerativa que evolui com lombalgia é a espondilose, que representa o 
desgaste das articulações intervertebrais, em particular das articulações interfacetárias, que são 
semelhantes às articulações sinoviais, apesar de processo inflamatório associado. O termo espon-
dilose é mais apropriado que artrite. Representa um processo natural degenerativo e por volta de 
80 anos de idade 100% dos indivíduos evoluem com algum grau de espondilose e aos 50 anos 60% 
das mulheres e 80% dos homens apresentam osteófitos na radiografia, mas a presença de espondi-
lose em exames de imagem tem pobre correlação com sintomas de dor lombar.

A espondilólise, por sua vez, refere-se à fratura da parte interarticular da articulação inter-
vertebral, que é fator predisponente do deslizamento de corpo vertebral para a frente da vértebra 
inferior em processo denominado de espondilolistese, que pode ser graduada de I a IV, conforme 
a porcentagem de deslocamento vertebral.

Também as fraturas vertebrais secundárias a traumas ou patológicas associadas a tumores são 
causas importantes de lombalgia.

Herniação discal lombar representa o deslizamento do núcleo pulposo do disco interverte-
bral ao submeter este disco a sobrecargas de pressão e é frequentemente associada a ciatalgia.

O estreitamento do canal medular pode ocorrer por causas degenerativas, neoplásicas, me-
tabólicas ou cicatriciais e acontece principalmente no nível de L3-L4, onde já ocorre um estreita-
mento natural.

Doenças sistêmicas são também importante causa de lombalgia. As neoplasias, por exemplo, 
podem levar a expansão periosteal e eventualmente associam-se com fraturas. As neoplasias que mais 
comumente atingem a coluna lombar incluem pulmão, mama, próstata, ovário e o mieloma múltiplo.

Outra condição não mecânica importante são os processos infecciosos que incluem a espon-
dilite anquilosante e processos infecciosos como a osteomielite. Na maioria destes casos a origem 
da osteomielite é hematogênica, com fisiopatologia bem diferente da osteomielite por implantação 
que ocorre em grande número de casos. Os processos de osteomielite são causados principalmente 
por infecções bacterianas, cujo principal agente é o Staphylococcus aureus, e em indivíduos com 
anemia falciforme, as salmonelas.  

A tuberculose vertebral também é causa de lombalgia e representa mais de 50% das tubercu-
loses osteoarticulares e apresenta predileção por L1. Dentre as causas infecciosas deve se lembrar 
ainda o herpes-zóster, que pode atingir raízes nervosas com dor usualmente limitada a metâmero 
isolado e com lesões dermatológicas características associadas.

A sífilis terciária pode levar a lesões gomosas em vértebra e colapso vertebral, abscesso epi-
dural e discites que ocorrem por manipulação prévia de coluna podem ocorrer e apresentam es-
pasmo paravertebral intenso. Outras causas raras de lombalgia incluem doença de Lyme e HIV.

As doenças sistêmicas que evoluem com lombalgia incluem ainda doenças inflamatórias, 
como a sarcoidose e vasculites, e doenças endocrinológicas, como a neuropatia diabética, acrome-
galia, osteoporose e doença de Paget quando evoluem com fraturas vertebrais.

Outro grupo de causas de lombalgia que deve ser mencionado é o das espondiloartropatias in-
flamatórias, que incluem a espondilite anquilosante, doença de Reiter e psoríase. O predomínio deste 
grupo de doenças ocorre em pacientes do sexo masculino e apresentam características inflamatórias, 
piorando com repouso. Sacroileíte é comum e a artrite reativa (ou doença de Reiter) apresenta artrite 
de grandes articulações e a artrite psoriática, além de quadro cutâneo. Pode apresentar artrite de 
pequenas articulações extremamente semelhante a artrite reumatoide. Esta, por sua vez, é rara causa 
de lombalgia.
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Quadros de dor lombar referida devem ser incluídos no diagnóstico diferencial e incluem úl-
cera péptica perfurada que usualmente inicia-se em epigástrio e irradia-se para o dorso e apresenta 
náuseas e vômitos associados. A pancreatite aguda, por sua vez, apresenta dor abdominal em faixa 
e irradiação dorsal, caracteristicamente melhorando com a flexão anterior do dorso.

A lombalgia ainda apresenta outros diagnósticos diferenciais como a litíase urinária, dissec-
ção de aorta e pielonefrites, entre outros que não discutiremos nesta secção, mas comentaremos 
brevemente ao discutir diagnóstico diferencial. A Tabela 1 descreve as principais etiologias de 
lombalgia aguda.

Tabela 1 Principais etiologias de lombalgia aguda

etiologia Pistas diagnósticas

Espasmo e contusão muscular Evento desencadeador presente

Protrusão discal aguda Evento desencadeador presente

Estenose espinhal Evento desencadeador presente

Fraturas vertebrais Evento desencadeador presente

Estenose espinhal Evento desencadeador presente, claudicação

Metástase óssea vertebral História de neoplasia

Mieloma múltiplo Hipercalcemia, anemia e disfunção renal

Osteomielite, discite Bacteremia, febre, uso de drogas injetáveis

Espondilite anquilosante Sexo masculino, jovem, HLA B27 positivo

Espondilite psoriática Psoríase

Abscesso epidural Bacteremia, febre

Cólica nefrética Dor em cólica, hematúria, náuseas e diaforese

Pancreatite História de etilismo ou cálculos biliares

Úlcera péptica perfurada Dor abdominal, descompressão positiva, pneumoperitôneo, 
história de dispepsia

Aneurisma de aorta Idade, fatores de risco, náuseas, hipertensão, doença 
vascular periférica

Hematoma espinhal ou retoperitoneal Anticoagulação, coagulopatia, queda de hematócrito

Pielonefrite Piúria, febre, disúria

Prostatite Piúria, próstata com hipersensibilidade

Endometriose Dor associada com menstruação e recorrente

Herpes-zóster Rash cutâneo

ACHADOS CLíNICOS 

Os achados de história e exame físico são dependentes da etiologia da lombalgia e é impor-
tante caracterizar a dor para ajudar diferenciar entre as diversas etiologias. 

O início agudo frequentemente é associado com herniação discal. Os casos lentamente pro-
gressivos são associados com maior frequência a alterações degenerativas e tumores de crescimen-
to lento.
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A localização da dor é outro achado importante e quando aparece em regiões paraespinhais 
sugere fortemente causa musculoesquelética, porém se o paciente apresenta irradiação para um ou 
ambos os membros inferiores, a possibilidade de radiculopatia se torna importante. 

A duração da dor mecânica é de poucos dias, embora eventualmente possa persistir por algu-
mas semanas. Por outro lado, pacientes com radiculopatias apresentam resolução gradual lenta de 
seis a oito semanas, e em alguns casos não apresentam remissão completa. A radiculopatia caracte-
risticamente inicia-se no período matutino, exceto se associada a trauma ou radiculopatia lombar.

A lombalgia pode ainda apresentar piora com tosse, espirros e certas posições. A piora ao 
deitar sugere metástases para coluna vertebral.

Alguns achados de história indicam necessidade de realização de exames específicos e com 
maior presteza para o diagnóstico. Esses achados incluem evidência de febre, emagrecimento, al-
teração esfincteriana, alterações neurológicas, idade maior que 50 anos na apresentação, antece-
dentes de neoplasias, infecção crônica e trauma precedendo o quadro. Estes achados também são 
denominados de sinais de alerta e na presença destes, conforme comentado, devem ser solicitados 
exames subsidiários dependentes da patologia suspeita. A Tabela 2 especifica os principais sinais 
de alarme e as suspeitas diagnósticas a eles associadas.

Tabela 2 Sinais de alarme na lombalgia aguda

Sinal de alarme Possível causa

Idade < 20 anos ou > 50 anos Infecções, câncer, doença vascular

História de neoplasia Doença metastática

Perda de peso Neoplasia ou infecção crônica

Febre persistente e sudorese noturna Abscesso epidural, osteomielite inclusive por tuberculose

Imunodeprimidos e usuários de drogas  
injetáveis

Abscesso epidural, metástase para coluna lombar, 
osteomielite, disciíte

Infecção bacteriana recorrente ou bacteremia Metástase infecciosa para coluna ou estruturas 
paravertebrais

História de aneurisma de aorta Ruptura retroperitoneal

Déficit neurológico motor Compressão medular

Retenção urinária, incontinência fecal ou 
anestesia em sela

Síndrome da cauda equina

O exame físico destes pacientes inclui a verificação de temperatura e exame ectoscópico da 
pele, procurando alterações cutâneas sugestivas de psoríase, vesículas que sugerem zóster ou man-
chas café-com-leite que aparecem na neurofibromatose e marcas de uso de drogas endovenosas, 
frequentemente associadas a abscessos de vértebra ou osteomielite.

O exame do abdome deve procurar massa palpável abdominal sugestiva de aneurisma de aor-
ta, assim como a presença de sopro abdominal pode sugerir este diagnóstico. Um diâmetro da aorta 
abdominal maior que três centímetros é considerado aneurismático, e é raro em pacientes com 
menos de 60 anos de idade e sua taxa de ruptura aumenta com o tamanho, sendo de 3 a 15% ao ano 
com aneurismas entre 5 a 5,9 cm. O aneurisma da aorta abdominal pode se tornar sintomático por 
trombose, embolização distal ou ruptura. A ruptura contida pode causar dor abdominal, lombalgia 
ou mesmo dor inguinal e pode ser associada com náuseas, sudorese ou sintomas de síncope. 

O diagnóstico deve ser considerado em idosos com lombalgia e uma avaliação rápida do 
tamanho da aorta pode ser feita a beira do leito por ultrassonografia. Existe risco nestes pacientes 
de evoluírem com hemoperitôneo e exsanguinação.
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A inspeção da coluna pode revelar deformidades de coluna, cisto pilonidal e a percussão 
dolorosa da coluna pode ocorrer em pacientes com infecção e doença metastática.

Os pacientes devem ser submetidos a avaliação neurológica, verificando equilíbrio e marcha, 
procurando posturas antálgicas sugestivas de síndromes específicas e presença de fraqueza que 
pode ocorrer em radiculopatias e compressão medular. A pesquisa de força motora, sensibilidade 
e reflexos também pode sugerir o diagnóstico.

Algumas manobras de exame físico são importantes, por exemplo: a elevação de membros 
com o paciente deitado pode apresentar dor lombar que irradia para membro inferior com ele-
vação entre 30 e 70 graus. Quando isso ocorre diz-se que o paciente apresenta sinal de Lasègue 
positivo. A positividade deste teste está associada com acometimento radicular por hérnia discal. 
Se a dor apresenta-se contralateral a elevação do membro sugere herniação central do disco.

A piora da dor com a manobra de Valsalva por sua vez é sugestiva de radiculopatia lombar e 
deve ser pesquisada a presença de sacroileíte e outras alterações como a diminuição da extensibili-
dade e flexibilidade da coluna que possam sugerir a presença de espondiloartropatias. 

A descrição das manobras propedêuticas para tal, como a manobra de Patrick, que consiste 
na flexão e abdução externa do quadril dolorosa, ou o teste de Schober que avalia mobilidade e 
flexibilidade da coluna, não é objetivo de discussão neste capítulo e sugerimos a consulta de livros 
de propedêutica, como os que foram usados como leitura adicional para este capítulo.

As radiculopatias são uma das mais importantes síndromes clínicas que evoluem com lom-
balgia. A mais comum destas radiculopatias é a que envolve L5 e em segundo a S1. As duas combi-
nadas compreendem cerca de 90% das radiculopatias. Deve-se ter cuidado, pois grande parte dos 
pacientes que apresentam dor lombar e achado de herniação discal não tem esta como a causa de 
sua dor e grande número de assintomáticos apresentam herniação discal.

As funções motoras e sensoriais das diferentes vértebras e sua manifestação são especificadas 
abaixo:

■■ L1: associada a dor em região inguinal, fraqueza de flexão do quadril, diminuição de sen-
sação em região inguinal e pode afetar reflexo cremastérico.

■■ L2: a dor pode aparecer em região inguinal e anterior da coxa, alterações sensitivas em 
região anterior da coxa, fraqueza muscular para flexão e adução do quadril (músculo en-
volvido iliopsoas) e podem alterar-se os reflexos cremastéricos e adutor da coxa.

■■ L3: dor em região anterior da coxa e joelho, alterações sensitivas em região anteromedial 
distal de coxa incluindo joelho, alteração de força muscular para extensão do joelho e fle-
xão e adução do quadril (músculo quadríceps), com alteração de reflexo patelar e adutor 
da coxa.

■■ L4: dor em região anterior de coxa e parte medial da perna, alterações sensitivas em perna 
medial, alteração de força muscular para extensão do joelho e flexão e adução do quadril 
(músculo tibial anterior) e pode ocorrer alteração do reflexo patelar.

■■ L5: dor em região posterolateral de coxa, lateral de perna e medial de pé, com alterações 
sensitivas em região lateral da perna, dorsal de pé e em primeiro artelho do pé, diminuição 
de força muscular para dorsiflexão de pé e artelhos, flexão de joelho e extensão de quadril 
(músculo extensor longo do hálux), sem alteração de reflexos.

■■ S1: região posterior de coxa e perna e lateral de pé, alterações sensitivas posterolateral 
de perna e lateral de pé, com diminuição de força muscular para flexão plantar de pé 
e artelhos, flexão de joelho e extensão do quadril (músculo tríceps sural), alteração de 
reflexo aquileu.

A síndrome da cauda equina é uma complicação da lesão medular, que envolve as raízes ner-
vosas que fornecem função motora e sensorial para as extremidades inferiores, períneo e bexiga. A 
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cauda equina anatomicamente envolve as raízes nervosas de L2 a S5. As lesões envolvendo a cauda 
equina podem causar paralisia permanente, o que torna a necessidade de sua identificação uma 
emergência. As causas mais comuns da síndrome incluem discos herniados, mas também pode ser 
causada por tumores, estenose espinhal, abscessos e hematoma. Os pacientes apresentam-se com 
quadro de dor lombar, fraqueza de membros inferiores, anestesia em sela e alterações de sensação 
e função da bexiga. Em pacientes com esses sintomas é importante mensurar o resíduo urinário 
pós-miccional, com colocação de sonda vesical. Caso este seja superior a 300 mL, invariavelmente 
significa alteração de função de bexiga e resíduos maiores que 100 mL são suspeitos. Na suspeita 
diagnóstica é necessária a realização de exame de imagem para confirmar o diagnóstico.

A estenose do canal medular pode ter como causas diferentes patologias como a espondilo-
se e frequentemente é assintomática, apresenta-se como radiculopatia. Caracteristicamente tem 
evolução progressiva, mas pode ocorrer de forma aguda em casos em que outras alterações super-
postas, como herniação discal, ocorrem. A estenose do canal medular central apresenta-se com 
frequência como pseudoclaudicação intermitente, com importante dor e parestesia ao andar ou 
se manter ereto. Esses sintomas são caracteristicamente aliviados pelo ato de sentar ou flexionar 
o tronco quando em pé. Esse fator e a presença de pulsos periféricos distais ajudam a distinguir 
de quadros vasculares.

Fraturas vertebrais compressivas são problema comum, ocorrem principalmente em idosos, 
sendo secundárias principalmente a osteoporose ou menos comumente a neoplasias metastáticas. 
Em pacientes com osteoporose, a presença de trauma precipitante ocorre em 10 a 15% dos casos, 
mas na maioria dos casos não existe fator precipitante.

A dor pode ser aguda eventualmente, mas com maior frequência ocorre de forma subaguda 
e é usualmente localizada na vértebra fraturada.

A espondilose e a espondilolistese são frequentemente assintomáticas por vários anos e são 
achado comum em população de idosos, ocorrendo em mais de 55 dos pacientes acima de 60 anos 
de idade. Pacientes com espondilolistese assintomática por vários anos podem começar a manifes-
tar dor após trauma e frequentemente esta irradia-se para extremidades inferiores.

Quadros infecciosos incluem o abscesso epidural, que apesar de raro é uma hipótese que deve 
ser sempre considerada, principalmente na faixa etária entre 60 e 70 anos de idade. Os fatores de 
risco para seu aparecimento incluem Diabetes mellitus, alcoolismo, Aids e outras causas de imunos-
supressão, neoplasias, uso de drogas intravenosas, trauma e pós-operatório de cirurgia da coluna 
vertebral. Cerca de 20% dos pacientes não têm fatores predisponentes. O organismo mais comu-
mente isolado é o Staphylococcus aureus. Abscessos epidurais posteriores tendem a ser associados 
a metástases de infecção em foco à distância; já as infecções epidurais anteriores estão geralmente 
relacionadas a osteomielite ou espondilodiscite. 

Os achados diagnósticos são geralmente inespecíficos e incluem febre, dor nas costas e mal-
-estar. Pode ocorrer hipersensibilidade ternura focal e leucocitose. A ressonância magnética e, na 
sua falta, a tomografia computadorizada são os exames diagnósticos de escolha. 

Um diagnóstico diferencial que merece ser considerado é o de hematoma epidural espinhal, 
que raramente pode ser espontâneo ou pode ser relacionado com trauma, pós-operatório de cirur-
gia da coluna vertebral, anticoagulação ou trombólise, punção lombar, anestesia epidural e malfor-
mações vasculares. Os pacientes apresentam quadro de dor lombar na maioria das vezes associado 
a queixas neurológicas secundárias a compressão vertebral.

ExAMES COMPLEMENTARES 

A indicação de exames complementares nestes pacientes é assunto de alguma controvérsia, 
mas devido ao caráter autolimitado da maioria dos casos, não se indica avaliação com exames 
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complementares exceto no caso da presença de sinais de alarme e após observação e tratamento 
clínico por quatro semanas.

Os sinais de alarme já foram comentados e embora controversa e de relação custo-benefício 
pobre, a maioria dos médicos sugere a realização de radiografia de coluna lombossacral em inci-
dência anteroposterior, lateral e anteroposterior. Se existe suspeita de espondiloartropatias deve 
ser realizada radiografia de articulações sacroíliacas, que apresenta desempenho superior e é exa-
me inicial para este diagnóstico.

As radiografias permitem avaliar o alinhamento de coluna vertebral, tamanho, estrutura e 
forma de corpos vertebrais e possíveis lesões ósseas.

Alguns achados são característicos, como o aumento do diâmetro vertebral em tumores be-
nignos, a chamada coluna em bambu e vértebras em moldura que aparecem nas espondiloartro-
patias; erosão vertebral ocorre nos aneurismas de aorta, diminuição de espaço intervertebrais, 
diminuição de altura de vértebra e deslocamento de vértebras em fraturas vertebrais.

Deve-se salientar que osteófitos, espondilose e espondilolistese são comuns em pacientes 
assintomáticos, principalmente acima de 40 anos de idade e deve-se ter cautela ao atribuir a 
estas alterações a causa da lombalgia. Em tomografia computadorizada até 40% dos pacientes 
assintomáticos e cerca de 50% dos acima de 40 anos de idade apresentam algum tipo de alteração.

A ressonância magnética é considerada o método diagnóstico com maior poder de avaliar 
estes pacientes, principalmente se a suspeita é de lesão de partes moles e para a avaliação de 
medula e raízes espinhais, mas a tomografia computadorizada é útil para avaliar lesões ósseas, 
fraturas, espondilolistese e lesões do arco neural. A mielografia tem sensibilidade moderada 
para avaliar hérnias discais e estenose medular, mas foi substituída para este fim pela ressonân-
cia magnética. 

Consideramos que pacientes com sinais de alarme ou evolução insatisfatória após quatro a 
seis semanas devem ser avaliados com radiografia inicialmente e se esta não for diagnóstica, outro 
método de imagem, preferencialmente a ressonância magnética, deve ser realizado. Em particu-
lar para avaliação do paciente com suspeita de compressão medular a radiografia não deve ser o 
único método diagnóstico utilizado, devendo ser complementada por tomografia ou ressonância 
magnética.

O hemograma pode apresentar anemia em condições inflamatórias e neoplásicas e leucocito-
se em processos infecciosos. A presença de hemácias em roleaux sugere o diagnóstico de mieloma 
múltiplo e a eletroforese de proteínas séricas pode acrescentar informações adicionais para o diag-
nóstico, com aparecimento de picos monoclonais no mieloma múltiplo e aumento de proteínas de 
fase ativa.

A cintilografia óssea pode ser útil para diagnóstico de fraturas vertebrais e compressão me-
dular, entre outras afecções; em particular para suspeita de osteomielite a cintilografia com gálio e 
pirofosfato de tecnécio tem sensibilidade superior a 95%. Outros exames eventualmente úteis para 
a avaliação destes pacientes incluem a eletroneuromiografia na suspeita de neuropatia periférica 
e radiculopatias.

A velocidade de hemossedimentação (VHS) se maior que 40 mm e com alta sensibilidade 
diagnóstica para processos inflamatórios, infecciosos e neoplásicos e investigação adicional deve 
ser realizada para estes processos. Pacientes com lombalgia e VHS baixo têm pequena probabili-
dade de possuir uma destas condições e pode portanto servir como exame de screening para con-
dições de lombalgia de maior gravidade e a necessidade de sua investigação. A proteína C reativa 
é menos estudada nesta situação e não é indicada de rotina. Pacientes com metástases ósseas ou 
mieloma múltiplo podem ter hipercalcemia. 

Em pacientes com suspeita de aneurisma de aorta abdominal a ultrassonografia de abdome 
é um exame com bom desempenho diagnóstico; em suspeita de pielonefrite o exame de urinálise 
pode ser de grande utilidade.
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DIAGNóSTICO DIFERENCIAL 

As características clínicas das diferentes doenças e suas investigações associadas com lom-
balgia foram comentadas, mas é importante descartar patologias sem envolvimento de sistema 
musculoesquelético e causas viscerais de lombalgia.

Quadros de lombalgia lateralizada com dor em cólica, associados frequentemente com hema-
túria sugerem litíase urinária e devem ser investigados com exames de imagem se ocorrer alguma 
dúvida diagnóstica. A radiografia tem sensibilidade de cerca de 70% para cálculos de cálcio, mas 
em outras situações é preferível realizar ultrassonografia de vias urinárias ou tomografia por sua 
melhor performance e possibilidade de avaliar dilatação pielocalicial; quadros de pielonefrite apre-
sentam dor lombar com febre e frequentemente com sinal de Giordani positivo.

Aneurismas de aorta apresentam dor com irradiação para dorso, com frequência assimetria 
de pulsos e devem ser avaliados com exames complementares como tomografia helicoidal ou res-
sonância magnética.

Outros diagnósticos diferenciais como úlcera péptica e pancreatite foram comentados e de-
vem ser investigados em concomitância a outras alterações que sugiram o diagnóstico.

TRATAMENTO 

O tratamento é obviamente dependente da condição causadora de lombalgia. Procuraremos 
nos ater, portanto, ao tratamento da lombalgia aguda funcional e das principais patologias emer-
genciais em pronto-socorro que envolvam o sistema musculoesquelético.

Os analgésicos apresentam papel central no tratamento destes pacientes e os não opioides são 
o tratamento de primeira escolha. Alguns autores consideram que a preferência deve ser dada a 
anti-inflamatórios não esteroidais, porém não existe evidência definitiva de literatura que mostre 
maior eficácia destes em comparação ao paracetamol, por exemplo. O uso de analgésicos a longo 
prazo deve ser evitado. Em caso de resistência da dor podem ser utilizadas medicações opioides a 
príncipio, com uso de medicações de menor potência como tramadol e codeína e, se necessário, 
opioides de maior potência como oxicodona e morfina. As Tabelas 3 e 4 citam os anti-inflamató-
rios e opioides mais comuns e suas doses habituais.

Outras modalidades demonstraram eficácia para tratamento da lombalgia aguda, como a 
eletroacupuntura e técnicas ultrassonográficas. Apresentam eficácia demonstrada em alguns es-
tudos. Relaxantes musculares também apresentam melhora de mobilidade e dor em comparação 
com placebo e podem ser usados, embora normalmente sejam associados com anti-inflamatórios 
não esteroidais.

O uso de terapias térmicas, técnicas de estimulação elétrica transcutânea e colchicina não 
apresenta evidência da literatura para seu uso de rotina. O repouso absoluto aumenta disabilida-
de e existe evidência da literatura para recomendar ao paciente manter-se ativo com diminuição 
de dor, disabilidade e absenteísmo. Estas terapias, assim como exercícios físicos, são importantes 
considerações no manejo destes pacientes, mas são de âmbito ambulatorial e não serão comentadas 
neste capítulo.

Tratamento cirúrgico de rotina para herniação discal deve ser evitado nestes pacientes, mas 
bons candidatos a procedimentos cirúrgicos são os pacientes com dor irradiada para membros 
inferiores e outros sintomas sugestivos de radiculopatia. O tratamento é obviamente dependente 
da etiologia e algumas considerações merecem ser descritas. Pacientes com hematoma espinhal 
epidural espontâneo, em uso de anticoagulação ou coagulopatia necessitam de reversão imediata 
da mesma. Já pacientes com abscesso epidural têm indicação de antibioticoterapia apropriada e 
prolongada e na maioria dos casos a descompressão cirúrgica.
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Pacientes com suspeita de compressão medular apresentam quadro emergencial com neces-
sidade de intervenção imediata. As modalidades terapêuticas incluem o uso imediato de corticos-
teroides e usualmente dexametasona em dose de 24 a 40 mg ao dia, radioterapia e cirurgia. Esse 
assunto será discutido com maior profundidade no capítulo específico.

Tabela 3 Anti-inflamatórios e opioides mais comuns

aINH Nome comercial Dose habitual
Uso aprovado 
pelo FDa

Classificação na 
gravidez

Ácido carboxílico
Aspirina (AAS) Vários 2, 4-6 g/24 h

4 a 5 vezes/dia
AR, OA, EA, AIJ, 
RPM

C; D se alta dose 
no 3º trimestre

Ácido propiônico
Ibuprofeno

Naproxeno

Cetoprofeno

Motrin, Ibuprofeno

Naprosin, Flanax

Profenid

600, 800 mg, máx. 
3.200 mg/dia
500 mg, 2 vezes/dia, 
máx. 1.500 mg/dia
75 mg, 3x/dia

AR, OA, AIJ

AR, OA, AIJ, RPM

AR, OA

B; D no 3º 
trimestre
B; D no 3º 
trimestre
B; D no 3º 
trimestre

Derivados do 
ácido acético
Indometacina

Sulindac

Diclofenaco 

Indocid

Clinoril

Voltarem

25 a 50 mg 3 a 4 
vezes/dia
máx: 150 mg/dia
150, 200 mg, 2 
vezes/dia
50 mg, 3 vezes/dia, 
75 mg/dia

AR, OA, G, EA

AR, OA, AS, 
RPM, G
AR, OA, EA

B; D (uso > 48 h 
ou > 34 semanas 
gestação)
B; D no termo

B; D no 3º 
trimestre

Ácido enólico
Piroxican
Fenilbutazona

Meloxican

Feldene
Butazona

Movatec

10, 20 mg/dia
100 mg 2 vezes/dia 
máx: 600 mg/dia
7,5 mg/dia máx: 
15 mg/dia

AR, OA,
EA, gota

OA, AR

B; D no 3º 
trimestre

Fenamato
Ácido mefenâmico Ponstan 250 mg, 4 vezes/dia AR, OA C

Inibidores de 
COX-2
Celecoxibe
Etoricoxibe
Valdecoxibe

Celebra
Arcoxia
Bextra

100 a 200 mg/dia
90 a 120 mg/dia
10 a 20 mg/dia

OA, AR
OA
AO

C;D 
(> 34 semanas)

Fonte: adaptada de Jozélio Freire Carvalho.
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Tabela 4 Anti-inflamatórios e opioides mais comuns 

 
Opióides

 
Drogas

 
Doses diárias (mg); intervalos (h)

Via(s) de 
administração

Fracos Codeína (Codein®) 30/60; 4 a 6h; 360 VO

Tramadol* (ex.: 
Tramal®, Sylador®)

50*/100 LP/50 EV ou IM*/100 EV ou IM*;  
6 a 12 h; 400

VO, EV, IM

Fortes Fentanila (ex.: Fentanil® 
EV e Durogesic® 
transdérmico)

administração endovenosa: ampola com 0,05 
mg/mL. Dose inicial: 25 a 100 µg (0,5 a 2 mL) ou 
1 a 2 µg/kg. Dose de manutenção: 50 a 500 µg/h 
em infusão contínua
adesivos transdérmicos: 2,5/5/7,5/10 mg. 
Substituir o adesivo a cada três dias

EV ou 
transdérmico

Meperidina ou Petidina 
(ex.: Dolantina®)

administração endovenosa: ampola com 100 
mg/2 mL. Dose inicial: 10 a 30 mg IV (diluir  
uma ampola para 10 mL e fazer 1 a 3 mL)
administração intramuscular: 50 a 150 mg  
(1 a 3 mg/kg) a cada três ou quatro horas. Dose 
máxima diária: 1 g (20 mg/kg)

EV, IM

Morfina (ex.: Dimorf®, 
Dolo Moff®)

10/10 EV/30/30 LP/60 LP/100 LP; 4 a 6 h. Com-
primidos de liberação prolongada a cada 12 horas

VO, EV

administração endovenosa: dose inicial: 0,05 a 
0,1 mg/kg (diluir uma ampola de 10 mg para  
10 mL e fazer 2,5 a 5 mL). Dose de manutenção 
(infusão contínua): 0,8 a 10 mg/h 

Oxicodona (Oxycontin®) 10 LP/20 LP/40 LP; 12 h; 80 (doses maiores 
podem ser usadas em pacientes com tolerância)

VO

Fonte: adaptada de Marcos Tadashi.

COMPLICAÇÕES 

Pacientes com lombalgia e compressão medular podem apresentar dano neurológico irrever-
sível. A intervenção apropriada em pacientes com quadros agudos de lombalgia previne a croni-
ficação destes e suas consequências, como quadros depressivos. Outras complicações são depen-
dentes da etiologia da lombalgia.

CONCLUSÕES 

A grande maioria dos quadros de lombalgia aguda são causados por quadros musculares 
paravertebrais como as síndromes miofasciais.

A maioria dos casos é autolimitada, não necessitando de avaliação adicional. A investigação 
complementar deve ser realizada em pacientes com sinais de alarme ou sem melhora após quatro 
a seis semanas.

VHS apresenta boa sensibilidade para diagnóstico e exclusão de causas infecciosas, inflama-
tórias e neoplásicas, sendo bom exame de screening.
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A ressonância magnética é o exame de imagem de melhor performance para o diagnóstico. 
Anti-inflamatórios não esteroidais e analgésicos são a droga de primeira escolha.

A suspeita de compressão medular requer intervenção imediata e representa quadro emer-
gencial com grande morbidade.

ALGORITMO 1 – LOMBALGIA

Lombalgia aguda no PS

– Checar sinais vitais
– Presença de sinais de alarme?
– Exame neurológico
– Hipersensibilidade espinhal

Tratamento especí�co

Trauma presente? Dé�cit neurológicoOrigem vascular?
Infecção ou

neoplasia suspeitos?

Imagem coluna
Iniciar com RX simples

– TC ou RMN (urgência)
– Consulta urgente 

com neurocirurgião

– USG à beira do leito
– Acesso venoso
– Estabilizar o paciente

– Hemograma, 
hemoculturas,
TC ou RMN

– Se suspeita de cólica 
renal: UI, USG ou
TC helicoidal sem
contraste
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ALGORITMO 2 – MANUSEIO DA LOMBALGIA AGUDA

Lombalgia inespecí�ca

Analgesia por 4 semanas

Sem melhora?

TC ou RMN

– Terapia adjuvante
– Considerar imagem se 

continuar sem melhora

Lombalgia com radiculopatia

Analgesia por 4 semanas

Sem melhora?

Imagem (TC ou RMN)

Caso haja concordância: 
sintomas + achado de imagem – 
referenciar para neurocirurgião
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IntroduçãoedefInIções

A ex pres são “pres são ar te rial (PA) acen tua da men te ele va da” deve ser uti li za da para os pa-
cientes que che gam ao pron to-so cor ro (PS) com PA mui to ele va da e que não apre sen tam ris cos de 
even tos car dio vas cu la res em cur to pra zo mui to maiores do que hi per ten sos não con tro la dos acom-
pa nha dos am bu la to rial men te. Al guns au to res con si de ram um ní vel de PA dias tó li ca maior que 120 
mmHg como par te da de fi ni ção; en tre tan to, o ní vel da PA tem im por tân cia se cun dá ria, uma vez que 
po de mos ter le são agu da de ór gãos-alvo com pres sões dias tó li cas me no res que 120 mmHg, par ti cu-
lar men te nos in di ví duos que não são hi per ten sos crô ni cos, como na eclâmp sia e nas glo me ru lo ne-
fri tes agu das. Hi per ten sos crô ni cos não tra ta dos, por sua vez, po dem apre sen tar pres sões dias tó li cas 
maio res que 120 mmHg sem ne nhum sin to ma ou evi dên cia de le são agu da em ór gãos-alvo.

Emer gên cias hi per ten si vas são si tua ções com le são agu da de ór gãos-alvo e ris co imi nen te de 
mor te, que ne ces si tam de re du ção ime dia ta da PA (não ne ces sa ria men te para ní veis nor mais). Tais 
emer gên cias de vem ser tra ta das pre fe ren cial men te com agen tes anti-hi per ten si vos pa ren te rais.

Ur gên cias hi per ten si vas são si tua ções em que exis te ris co po ten cial de le são agu da de ór gãos- 
-alvo, como em pacientes que já apre sen tam al gu ma le são pré via de ór gão-alvo (in far to do mio cár-
dio, aci den te vas cu lar ce re bral ou in su fi ciên cia car día ca) e que, por tan to, apre sen tam ris co maior de 
no vas com pli ca ções em cur to pra zo na vi gên cia de PA acen tua da men te ele va da (Tabela 1).

Pseu do cri ses hi per ten si vas são si tua ções nas quais o au men to acen tua do da PA é de sen ca-
dea do por dor (có li cas, ce fa leia, fi bro mial gia), des con for to (ton tu ras, mal-es tar), an sie da de, aban-
do no do tra ta men to, ou por as so cia ção des ses fa to res. Esse gru po de pacientes é pro va vel men te 
o res pon sá vel pela maior pro cu ra por um pron to-so cor ro (PS) com PA acen tua da men te ele va da. 
Es ses pacientes de vem re ce ber sin to má ti cos (anal gé si cos, an ti ver ti gi no sos, ben zo dia ze pí ni cos) e 
não anti-hi per ten si vos.

etIologIaefIsIopatologIa

As prin ci pais apre sen ta ções e etio lo gias das ur gên cias e emer gên cias hi per ten si vas es tão des-
cri tas na Tabela 1.
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Tabela 1 urgênciaseemergênciashipertensivas

emer gên cias hi per ten si vas

Neu ro ló gi cas
encefalopatiahipertensiva
Hemorragiaintraparenquimatosa

Hemorragiasubaracnóidea

Car dio vas cu la res
dissecçãoagudadeaorta
edemaagudodepulmão

síndromescoronarianasagudas

Cri ses adre nér gi cas gra ves
Crisedefeocromocitoma Ingestãodecocaínaecatecolaminérgicos

as so cia das à ges ta ção
eclâmpsia

Ur gên cias hi per ten si vas

Insuficiênciacoronarianacrônica
Insuficiênciacardíaca
aneurismadeaorta
glomerulonefritesagudas

pré-eclâmpsia
aVCI*
Hipertensãoacelerada-maligna¶

*Consideradoemergênciahipertensivaporalgunsautores.recentemente,amaioriadosautoresnãomaisoconsidera
comoemergênciahipertensiva.

¶podeserurgênciaouemergência;dependedaformadeapresentação.

Em cada uma de las, há par ti cu la ri da des que se rão des cri tas em ca pí tu los es pe cí fi cos. En-
tre tan to, de for ma ge ral, há um com po nen te de ele va ção da pres são ar te rial com ris co ou mes mo 
le são agu da de ór gãos-al vo.

aCHadosClínICos

A ava lia ção ini cial deve in cluir uma his tó ria e um exa me fí si co su cin tos. Em pacientes com 
qua dro ni ti da men te emer gen cial deve-se dar prio ri da de a uma pron ta in ter ven ção te ra pêu ti ca em 
de tri men to de his tó ria clí ni ca de ta lha da e es tu dos diag nós ti cos de mo ra dos. Tais itens da abor da-
gem das emer gên cias hi per ten si vas po dem ser rea li za dos uma vez que o paciente es te ja es tá vel.

A his tó ria deve in cluir:

■■ Du ra ção e gra vi da de da hi per ten são pre via men te exis ten te.
■■ Pre sen ça de le são pré via de ór gão-alvo (in su fi ciên cia car día ca, doen ça co ro na ria na, in su-

fi ciên cia re nal, doen ça ce re bro vas cu lar).
■■ Uso de me di ca ções anti-hi per ten si vas, grau de ade rên cia ao tra ta men to e con tro le da PA.
■■ Uso de ou tras subs tân cias como sim pa ti co mi mé ti cos ou dro gas ilí ci tas.
■■ Pre sen ça de sin to mas es pe cí fi cos su ge rin do com pro me ti men to de ór gãos-alvo: dor to rá ci-

ca (is que mia mio cár di ca ou dis sec ção de aor ta), dor sal gia ou lom bal gia (dis sec ção de aor-
ta), dis pneia (in su fi ciên cia car día ca), sin to mas neu ro ló gi cos fo cais, ce fa leia, con vul sões e 
al te ra ções do ní vel de cons ciên cia.

O exa me fí si co deve in cluir:

■■ Afe rir a PA nos dois bra ços.
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■■ Afe rir a PA com o paciente dei ta do e em pé (se pos sí vel).
■■ Os pul sos de vem ser ve ri fi ca dos: em mem bros su pe rio res e in fe rio res.
■■ Pro cu rar si nais de in su fi ciên cia car día ca (IC): ta quip neia, es ta se ju gu lar, cre pi ta ções pul-

mo na res, B3, ic tus des via do, he pa to me ga lia, ede ma de mem bros in fe rio res.
■■ Pro cu rar si nais de dis sec ção de aor ta: como pul sos as si mé tri cos, me di das sig ni fi ca ti va-

men te di fe ren tes da PA nos dois bra ços, so pros car día cos e ab do mi nais, mas sas pul sá teis.
■■ Exa me neu ro ló gi co: deve ava liar o ní vel de cons ciên cia e orien ta ção, si nais de ir ri ta ção 

me nín gea, cam po vi sual e si nais neu ro ló gi cos fo cais, além do exa me de fun do de olho.

Logo após ou con co mi tan te men te à his tó ria e ao exa me fí si co, pode-se ten tar clas si fi car o 
paciente con for me as for mas prin ci pais de apre sen ta ção (Tabela 2):

■■ Qua dro neu ro ló gi co agu do: po de rá ser AVCI, AVCH, en ce fa lo pa tia he pá ti ca ou eclâmp sia; 
even tual men te a al te ra ção neu ro ló gi ca pode ser con se quên cia de uma dis sec ção de aor ta.

■■ Qua dro car dio vas cu lar: po de rá ser uma sín dro me co ro na ria na agu da, ede ma agu do de 
pul mão ou dis sec ção de aor ta.

Tabela 2 apresentaçõesdasemergênciashipertensivas

Neu ro ló gi cas

aVCI 24%

encefalopatiahipertensiva 16,3%

eclâmpsia 4,5%

aVCH 4,5%

Car dio vas cu la res

edemaagudodepulmão 36,8%

síndromecoronarianaaguda 12%

dissecçãodeaorta 2%

examesComplementares

■■ Ge rais: po dem ser ne ces sá rios em ur gên cias e emer gên cias hi per ten si vas: he mo gra ma, 
ele tró li tos, fun ção re nal, gli ce mia, uri na tipo I, ele tro car dio gra ma e ra dio gra fia de tó rax.

■■ Exa mes que po de rão ser ne ces sá rios de acor do com a apre sen ta ção clí ni ca:
■❏ Mar ca do res de ne cro se do mio cár dio (tro po ni nas ou CKMB): apre sen ta ções car dio ló-

gi cas agu das.
■❏ Mar ca do res de he mó li se (re ti cu ló ci tos, hap to glo bi na, pes qui sa de es qui zó ci tos, bi lir ru-

bi na in di re ta, de si dro ge na se lá ti ca): HAS ma lig na.
■❏ Ga so me tria ar te rial: po de rá ser útil em pacientes com in su fi ciên cia res pi ra tó ria.
■❏ To mo gra fia de crâ nio sem con tras te (ra ra men te, res so nân cia mag né ti ca nu clear de 

SNC); qua dros neu ro ló gi cos agu dos.
■❏ Pun ção li quó ri ca: pacientes com sus pei ta de he mor ra gia su ba rac nói dea (HSA) e to mo-

gra fia nor mal.
■❏ Eco car dio gra fia trans to rá ci ca: po de rá ser útil em si tua ções es pe ciais (ava liar fra ção de 

eje ção, dis fun ção de pró te se val var etc.).
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■❏ Eco car dio gra fia tran se so fá gi ca, to mo gra fia he li coi dal, an gior res so nân cia ou ar te rio gra-
fia: con fir mar dis sec ção agu da de aor ta.

■❏ Ou tros exa mes: de acor do com a sus pei ta clí ni ca (in ves ti ga ção de doen ças as so cia das, 
como em bo lia pul mo nar, in fec ções, hi per ti reoi dis mo etc.).

dIagnóstICodIferenCIal

Pa cien tes com doen ça co ro na ria na crô ni ca, his tó ria de in su fi ciên cia car día ca, de aci den te vas cu-
lar ce re bral etc. de vem ser de ta lha da men te ava lia dos e me di ca dos por via oral, sem a ne ces si da de de 
nor ma li zar a pres são ar te rial de ma nei ra brus ca e ia tro gê ni ca. O emer gen cis ta deve ava liar a ne ces si da-
de de se co lher uma fun ção re nal, um ele tro car dio gra ma e ou tros exa mes que pos sam ser ne ces sá rios.

Há, con tu do, um gran de nú me ro de pa cien tes com pseu do cri ses hi per ten si vas, ou seja, uma PA 
au men ta da, sem ór gãos-alvo com pro me ti dos e com um ou mais fa to res as so cia dos a des car ga adre-
nér gi ca (an sie da de, trans tor no do pâ ni co, medo, ce fa leia, dor etc.). Nes ses ca sos, não se deve pres cre-
ver anti-hi per ten si vo no PS, e sim deve-se tra tar a con di ção prin ci pal (anal gé si cos, an sio lí ti cos etc.).

Um im por tan te pas so para o cor re to ma ne jo de pa cien tes com au men to da pres são ar te rial no 
PS é iden ti fi car pa cien tes com le sões de ór gão-alvo. Es ses pa cien tes têm ris co imi nen te de mor te e 
de vem ser ime dia ta men te tra ta dos. Na ava lia ção ini cial, sem pre que pos sí vel, deve-se ten tar di fe-
ren ciar as se guin tes con di ções:

■■ Hi per ten são ace le ra da-ma lig na.
■■ En ce fa lo pa tia hi per ten si va.
■■ Síndrome co ro na ria na agu da.
■■ Dis sec ção agu da de aor ta (abai xo).
■■ Aci den te vas cu lar ce re bral (abai xo).

Doen ça co ro na ria na

Pa cien te com in su fi ciên cia co ro na ria na crô ni ca es tá vel que apre sen ta pio ra da clas se fun-
cio nal (sem dor em re pou so que ca rac te ri ze uma sín dro me co ro na ria na agu da) as so cia da a PA 
ele va da deve ser ava lia do quan to ao tra ta men to em pre ga do e sua ade rên cia ao tra ta men to. As me-
di ca ções de vem ser ajus ta das; se não hou ver con train di ca ção, os b- blo quea do res de vem ser in-
tro du zi dos ou ter suas do ses au men ta das; ou tros anti-hi per ten si vos po de rão ser as so cia dos para 
con tro le ade qua do da PA; os pa cien tes de ve rão ser en ca mi nhados para acom pa nha men to am bu-
la to rial pre co ce, para ajus te fino da me di ca ção e ava lia ção e tra ta men to de ou tros fa to res de ris co.

Pacientes com sín dro mes co ro na ria nas agu das as so cia das a PA acen tua da men te ele va da de-
vem ser tra ta dos como emer gên cias hi per ten si vas. Em ge ral, se não hou ver con train di ca ções (de-
ta lhes nos ca pí tu los de sín dro mes co ro na ria nas agu das), isso in clui:

■■ Ime dia to for ne ci men to de áci do ace til sa li cí li co (mas ti gar 300 mg) e rea li za ção de ele tro-
car dio gra ma no má xi mo em dez mi nu tos.

■■ MOV: oxi gê nio, mo ni to ri za ção (com des fi bri la dor), aces so ve no so e co le ta de exa mes.
■■ Me to pro lol: 5 mg IV, du ran te cin co mi nu tos. Se pos sí vel, re pe tir de cin co em cin co mi nu-

tos, em três do ses con se cu ti vas.
■■ Ni tro gli ce ri na: ini ciar com 5 a 10 mg/kg/mi nu to e au men tar a cada três a cin co mi nu tos.
■■ Mor fi na: 2 a 4 mg IV; re pe tir a cada cin co a dez mi nu tos, se ne ces sá rio.
■■ Ou tras me di das de acor do com o ECG ini cial (ca pí tu los es pe cí fi cos).
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edema agudo de pulmão hipertensivo

Em geral, ocorre no contexto da descompensação da insuficiência cardíaca. A marcante ele-
vação da PA ocasiona aumento nas cargas ventriculares, o que acaba por aumentar o estresse da 
parede ventricular e o consumo de O2 pelo miocárdio, levando a piora na função miocárdica (sis-
tólica e/ou diastólica). Em geral, no edema agudo de pulmão (EAP) a disfunção é predominante-
mente diastólica (a função sistólica está preservada e a queda no débito se deve a um enchimento 
cardíaco inadequado por uma redução da complacência ventricular).

Habitualmente, o paciente chega na emergência com muita dispneia, ansioso, sudoreico, com 
má perfusão periférica e cianose. Ele deve ser imediatamente levado à sala de emergência, com 
MOV (monitor, oxigênio, acesso venoso e coleta de exames) e exame físico dirigido. Se houver 
disponibilidade, deve-se indicar precocemente a ventilação não invasiva.

Os exames complementares poderão ser úteis e incluem:

■■ Eletrocardiograma (ECG): pode mostrar isquemia, sobrecarga de câmaras, arritmias, si-
nais de pericardite e bloqueios.

■■ Radiografia de tórax (RX de tórax): pode mostrar sinais de congestão pulmonar, derrame 
pleural e condensações pulmonares localizadas.

■■ Oximetria de pulso e gasometria arterial: doentes com insuficiência respiratória ou oxi-
metria com saturação < 90%.

■■ Exames gerais: função renal, eletrólitos, hemograma e urina tipo I podem ajudar a avaliar 
fontes de descompensação como insuficiência renal, distúrbios hidroeletrolíticos, anemia 
ou infecção.

■■ BNP ou fragmento N-terminal (NT-proBNP): são secretados em resposta ao estresse he-
modinâmico, particularmente aumento da pressão intracardíaca e estiramento das fibras 
miocárdicas. Os mais estudados, e provavelmente os mais úteis, no diagnóstico de IC são 
o peptídeo natriurético cerebral (BNP) e o N-terminal proBNP (NT-proBNP). O uso do 
BNP ou NT-proBNP como instrumento diagnóstico já foi incorporado em alguns consen-
sos, principalmente no europeu de IC (Tabela 3). 

■■ Outros: raramente necessários na sala de emergência do PS: ecocardiograma, cineangio-
coronariografia com ventriculografia etc.

Tratamento
Os objetivos terapêuticos nos pacientes que chegam ao pronto-socorro com EAP hiperten-

sivo são: 

■■ Aliviar rapidamente os sintomas.
■■ Reverter as anormalidades hemodinâmicas agudas.
■■ Reverter o edema pulmonar.
■■ Investigar causas tratáveis de descompensação.

Conforme já foi comentado, a ventilação não invasiva deve ser indicada precocemente, as-
sociada a:

■■ Furosemida: quando administrada intravenosamente, a furosemida causa venodilatação 
em quinze minutos, diminuindo a pré-carga tanto do ventrículo direito quanto do ventrí-
culo esquerdo. Também induz diurese aproximadamente trinta minutos após a adminis-
tração, com pico em uma a duas horas. A dose inicial é de 0,5 a 1 mg/kg IV (40 a 80 mg); 
pode ser repetida, conforme resposta do paciente.
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■■ Morfina: exerce inúmeros efeitos benéficos: diminui a pré-carga, e em menor grau a pós-
-carga e a frequência cardíaca, diminui a sensação de dispneia e a ativação do sistema ner-
voso simpático. Tais efeitos podem resultar em redução significante do consumo de oxigê-
nio pelo miocárdio. Entretanto, a morfina pode causar depressão respiratória e do sistema 
nervoso central. A dose usual de morfina é de 2 a 5 mg IV a cada cinco a trinta minutos.

■■ Nitratos: a nitroglicerina melhora os sintomas do EAP hipertensivo, alivia a congestão pul-
monar e melhora a perfusão coronariana. A melhora é resultante primariamente da redu-
ção da pré-carga pelo seu efeito venodilatador. O efeito final é uma redução no consumo de 
O2 pelo miocárdio, com melhora da performance cardíaca e aumento do volume sistólico, 
além de alívio direto da congestão pulmonar. Com doses progressivamente maiores ocorre 
efeito arteriodilatador, resultando em redução da pós-carga. A dose inicial de nitroglicerina 
intravenosa é 5-10 mg/min, podendo ser titulada a cada três a cinco minutos até a resposta 
desejada. A dose máxima é variável, mas gira em torno de 100 a 200 mg/min.

■■ Nitroprussiato de sódio: potente vasodilatador arterial; a dose inicial é de 0,3 a 0,5 mg/kg/min, 
com aumentos de 0,5 mg/kg/min a cada três a cinco minutos, até se chegar aos efeitos hemo-
dinâmicos desejados. A dose usual é de 3-5 mg/kg/min e a dose máxima é de 10 mg/kg/min.

Tabela 3 peptídeonatriuréticonainsuficiênciacardíaca

■■ exame clínico, eCG, Rx de tórax e ecocardiograma

■■ dosagemdoBnpount-proBnp

Bnp<100pg/mlou
nt-proBnp<400pg/ml

ICimprovável

Bnpentre100-400pg/mlou
nt-proBnpentre400-2.000pg/ml

diagnósticoincerto

Bnp>400pg/mlou
nt-proBnp>2.000pg/ml

ICprovável

Dis sec ção agu da de aor ta

A dis sec ção de aor ta é clas si fi ca da em tipo A, se en vol ve a aor ta as cen den te, e tipo B, se não 
a en vol ve. Em ge ral, as dis sec ções pro xi mais (tipo A) ocor rem em in di ví duos que apre sen tam 
anor ma li da des do co lá ge no (por exem plo: sín dro me de Mar fan), e as dis sec ções dis tais (tipo B) 
em in di ví duos com HAS de lon ga data. As dis sec ções do tipo A res pon dem me lhor ao tra ta men-
to ci rúr gi co, en quan to as do tipo B, ao tra ta men to clí ni co, em bo ra am bas de vam ser es ta bi li za das 
cli ni ca men te de iní cio.

Achadosclínicos
O qua dro clí ni co é mui to va riá vel, mas deve ser sus pei ta do na pre sen ça de:

■■ Dor to rá ci ca gra ve de iní cio agu do.
■■ Lo ca li za ção: qua se sem pre an te rior (re troes ter nal), ir ra dian do-se fre quen te men te para o 

dor so (in te res ca pu lar ini cial men te) e al gu mas ve zes para o ab do me.
■■ Sin to mas adre nér gi cos (pa li dez, su do re se in ten sa, ta qui car dia etc.).
■■ Ou tros sin to mas: sín co pe, sin to mas neu ro ló gi cos fo cais, si nais de is que mia em ou tros ór-

gãos, in su fi ciên cia car día ca, tam po na men to car día co e pa ra ple gia su ge rem já uma com-
pli ca ção da dis sec ção.
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Examefísico
■■ O paciente pa re ce es tar em cho que, mas a PA qua se sem pre está ele va da.
■■ Os pul sos po dem apre sen tar-se as si mé tri cos e a PA me di da em am bos os bra ços pode 

apre sen tar di fe ren ça sig ni fi ca ti va (> 30 mmHg da PA sis tó li ca).
■■ Pode-se ou vir so pro de re gur gi ta ção aór ti ca, bem como po dem ser en con tra dos si nais de 

tam po na men to car día co e de der ra me pleu ral.
■■ Acha dos de com pli ca ções da dis sec ção: dé fi cits neu ro ló gi cos va riá veis, is que mia de ex tre-

mi da des etc.

Examescomplementares
■■  Co lher exa mes ge rais (he mo gra ma, ele tró li tos, fun ção re nal, es tu dos de coa gu la ção, uri na 

tipo I, en zi mas car día cas e ou tros, con for me ava lia ção clí ni ca).
■■ ECG: pode mos trar si nais de hi per tro fia ven tri cu lar es quer da de cor ren te da HAS crô ni ca; 

pode ser nor mal ou pode even tual men te mos trar anor ma li da des agu das, pre do mi nan te men te 
da pa re de in fe rior, se a dis sec ção en vol ver o ós tio co ro na ria no di rei to. Cui da do com ele va ção 
do seg men to ST em pa re de in fe rior; even tual men te, pode ser uma dis sec ção de aor ta.

■■ RX de tó rax: mui tas ve zes mos tra um alar ga men to de me dias ti no (ines pe cí fi co) e um con-
tor no aór ti co anor mal, po den do ser en con tra dos si nais de der ra me pe ri cár di co e pleu ral.

■■ Diag nós ti co da dis sec ção: TC he li coi dal de tó rax ou eco car dio gra ma tran se so fá gi co; even-
tual men te, com res so nân cia ou an gio gra fia.
■❏ Eco car dio gra ma trans to rá ci co: tam bém pode ser uti li za do, po rém apre sen ta uma sen si-

bi li da de me nor (75% para dis sec ções do tipo A e ape nas 40% para dis sec ções do tipo B).
■❏ Eco car dio gra ma tran se so fá gi co: es pe cial men te útil em pacientes na sala de emer gên cia 

(sen si bi li da de de 98%).
■❏ To mo gra fia he li coi dal: as mais no vas TCs (já dis po ní veis no pron to-so cor ro do Hos-

pi tal das Clí ni cas) con se guem ex ce len te acu rá cia e, so bre tu do, ra pi dez na exe cu ção 
(< 1 mi nu to).

■❏ Res so nân cia: ape sar da ex ce len te acu rá cia, exi ge des lo ca men to do paciente e tem po de 
exe cu ção maior que os ou tros exa mes.

Tratamentoclínico
■■ Su por te clí ni co: mo ni to ri za ção, oxi gê nio, aces so ve no so e co le ta de san gue.
■■ b- blo quea dor: a meta é dei xar a fre quên cia car día ca < 60 bpm, se to le ra do. Pres cre ver 

me to pro lol (5 mg) IV em três a cin co mi nu tos; no caso de dis sec ção, a dose má xi ma será 
aque la que con se gue b- blo quear. A re du ção da fre quên cia car día ca e do ino tro pis mo são 
es sen ciais no ma ne jo de dis sec ção agu da (se hou ver con train di ca ção ao b- blo quea dor, 
pode-se pres cre ver ve ra pa mil IV ou dil tia zem IV).

■■ Re du ção da PA: re du ção ao me nor va lor to le ra do pelo paciente; se pos sí vel, dei xar a 
PA sis tó li ca pró xi ma de 100-110 mmHg: para isso, pres cre ver o ni tro prus sia to de só-
dio; ini ciar em 0,3-0,5 mg/kg/mi nu to com au men tos de 0,5 mg/kg/mi nu to a cada três 
a cin co mi nu tos.

■■ Mor fi na: do ses de 2 a 4 mg IV, até se atin gir uma anal ge sia ade qua da.
■■ Ava lia ção ci rúr gi ca ime dia ta.

aci den te vas cu lar ce re bral

O ter mo AVC en glo ba três si tua ções dis tin tas: AVC is quê mi co (AVCI), AVC he mor rá gi co 
in tra pa ren qui ma to so (AVCH) e a he mor ra gia su ba rac nói dea (HSA).
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An tes de ini ciar me di ca ção anti-hi per ten si va, al guns tó pi cos não po dem ser es que ci dos:

■■ O paciente com AVC que dá en tra da no PS en con tra-se an sio so, apreen si vo; não va lo ri zar 
a PA me di da logo à en tra da, so bre tu do não ini ciar in tem pes ti va men te uma me di ca ção IV 
com ape nas uma me di da de PA.

■■ É co mum a me di da da PA va riar, com os ci la ções es pon tâ neas, mes mo em fra ções de mi nu tos.
■■ Em pacientes com AVC agu do, a PA cai es pon ta nea men te em al guns dias após a in ter na ção 

hos pi ta lar sem ne nhu ma in ter ven ção es pe cí fi ca; essa que da é maior nas pri mei ras 24 ho ras.
■■ Du ran te even to agu do, a hi per ten são pode ter uma fun ção pro te to ra (rea ti va) no sen ti do 

de man ter a per fu são ce re bral para áreas de ris co (pe num bra), que per de ram seu me ca nis-
mo de autorre gu la ção e que, por tan to, de pen dem ba si ca men te da pres são ar te rial mé dia 
para per fu são ade qua da.

■■ Bai xar ex ces si va men te a PA pode le var a hi po per fu são e so fri men to te ci dual ce re bral, pio-
ran do o prog nós ti co do paciente.

aVCH

Tra di cio nal men te, a hi per ten são tem sido mais agres si va men te tra ta da na vi gên cia de um 
AVCH do que du ran te o AVCI. As re co men da ções são:

■■ Ame ri can Heart As so cia tion: du ran te um AVCH agu do, ini ciar tra ta men to para bai xar a 
PA se os va lo res ex ce de rem 180 x 105 mmHg ou se PAM > 130 mmHg.

■■ Na tio nal Stro ke As so cia tion – EUA: re du zir a PA du ran te um AVCH se a PAM for maior 
que 146 mmHg.

■■ Em re la ção à HSA, o ní vel de evi dên cias para o ma ne jo da hi per ten são tam bém não é ade-
qua do. As mes mas re co men da ções para tra tar PA ex tre ma men te ele va da tam bém va lem para 
a HSA. Exis tem evi dên cias de que a ni mo di pi na me lho ra os re sul ta dos em pacientes com he-
mor ra gia su ba rac nói dea; em bo ra não di mi nua a in ci dên cia de va soes pas mo, ela di mi nui em 
30% a in ci dên cia de in far to ce re bral nos pacientes com HSA que de sen vol vem va soes pas mo.

aVCI

■■ Sem in di ca ção de trom bó li se:
■❏ Ma ne jo mais con ser va dor que os de mais.
■❏ Nas pri mei ras duas ho ras: ape nas ob ser var e es ta bi li zar o paciente.
■❏ Após esse pe río do, tra tar com cui da do pacientes cuja PA sis tó li ca per ma ne ça per sis ten-

te men te aci ma de 220 mmHg ou PA dias tó li ca aci ma de 120 mmHg.
■❏ A PAM deve ser re du zi da ini cial men te em no má xi mo 20% nas pri mei ras 24 ho ras.
■❏ Se hou ver qual quer pio ra neu ro ló gi ca com essa re du ção, deve-se per mi tir um au men to 

de 10% da PA.
■❏ Para tan to, deve ser em pre ga do um anti-hi per ten si vo de ação rá pi da e de fá cil ti tu la ção, 

que pos sa ter seus efei tos con tro la dos ra pi da men te se ne ces sá rio, como o la be ta lol ou 
o ni tro prus sia to de só dio.

■■ Com in di ca ção de trom bó li se: bai xar a PA mais agres si va men te, pelo ris co de trans for ma-
ção he mor rá gi ca da as so cia ção trom bo lí ti co + PA mui to ele va da.
■❏ La be ta lol é o mais in di ca do; na au sên cia des te, re co men da-se o ni tro prus sia to.
■❏ Man ter a PAS ≤ 180 mmHg e a PAD ≤ 105 mmHg.
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tratamento

Pacientes com emer gên cia mé di ca (dis pneia in ten sa, ede ma agu do de pul mão, dor pre cor dial, 
pa li dez, su do re se, al te ra ção do ní vel de cons ciên cia e/ou si nais fo cais) de vem ser en ca mi nha dos à 
sala de emer gên cia e o tra ta men to deve ser ini cia do con co mi tan te men te à ava lia ção clí ni ca e com-
ple men tar mais mi nu cio sa.

Já pacientes que se apre sen tam com qua dros me nos dra má ti cos, com quei xas como ce fa leia, 
ton tu ra, an sie da de, do res to rá ci cas ines pe cí fi cas, dis pneia (sem a ob ser va ção ob je ti va de dis pneia), 
e que apre sen tam PA acen tua da men te ele va da de vem ser ava lia dos cli ni ca men te para ex clu são de 
le são agu da de ór gãos-alvos, ava lia dos quan to ao ris co de de sen vol vi men to de le são de ór gãos-alvos 
em cur to pra zo, ser me di ca dos com sin to má ti cos e ob ser va dos no PS (pre fe ren cial men te em lo cal 
si len cio so), com ava lia ção pos te rior. Ob ser va ções im por tan tes nes se gru po de pacientes en glo bam:

■■ A so li ci ta ção de exa mes com ple men ta res de ve rá ser fei ta com base na sus pei ta clí ni ca após 
his tó ria e exa me fí si co.

■■ Mui tos des ses pacientes apre sen tam pseu do cri ses hi per ten si vas; en tre tan to, eles de vem ser 
ava lia dos mi nu cio sa men te para que não se dê alta hos pi ta lar a pacientes com emer gên cias 
mé di cas não sus pei ta das.

■■ Pacientes com ce fa leia ten sio nal, en xa que ca ou ou tras ce fa leias pri má rias as so cia das a au-
men to acen tua do da PA de vem re ce ber anal gé si cos e sin to má ti cos com rea va lia ção pos te-
rior; há gran de chan ce de que da acen tua da da PA ape nas com o tra ta men to da dor.

■■ Pacientes com sin to mas su ges ti vos de ata que de pâ ni co ou mui to an sio sos de vem re ce ber 
um se da ti vo (ben zo dia ze pí ni co) e de ve rão ser rea va lia dos pos te rior men te.

■■ Pacientes com ton tu ra de vem ser mi nu cio sa men te ava lia dos para des car te de doen ça ce-
re bro vas cu lar, en vol ven do o sis te ma ver te bro ba si lar; de vem ser me di ca dos com sin to má-
ti cos e rea va lia dos pe rio di ca men te.

Uma vez con fir ma da (ou com for te sus pei ta clí ni ca) uma emer gên cia hi per ten si va, deve-se 
ime dia ta men te ini ciar o tra ta men to com agen tes anti-hi per ten si vos pa ren te rais. De ma nei ra ge ral, 
con si de ra-se que a PA deva ser re du zi da em ques tão de mi nu tos a uma hora nas emer gên cias hi-
per ten si vas. A re du ção ini cial não deve ul tra pas sar 20% a 25% da PA mé dia ini cial. Em ter mos prá-
ti cos, não se deve re du zir de ime dia to a PA dias tó li ca para me nos de 100 a 110 mmHg. Para tan to, 
de vem ser em pre ga dos agen tes anti-hi per ten si vos de uso pa ren te ral, com mo ni to ri za ção cons tan te 
da PA (se pos sí vel, mo ni to ri za ção in va si va).

As ca rac te rís ti cas dos anti-hi per ten si vos pa ren te rais são (Tabela 4):

■■ Ni tro prus sia to de só dio: um com pos to de bai xo peso mo le cu lar, li po fí li co, fo tos sen sí vel, não 
pro tei ná ceo, que tem sido usa do no tra ta men to das cri ses hi per ten si vas por mais de trin ta 
anos. É um po ten te va so di la ta dor de cur ta ação (meia-vida de dois a três mi nu tos), ne ces si-
tan do de in fu são in tra ve no sa con tí nua. Age tan to no ter ri tó rio de re sis tên cia ar te rio lar como 
no sis te ma ve no so de ca pa ci tân cia. Me dian te a in te ra ção do ni tro prus sia to com gru pos sul fi-
dri la das he má cias e da pa re de vas cu lar há li be ra ção dos íons cia ne to e do gru po óxi do ní tri-
co; este úl ti mo age como va so di la ta dor di re to. Tais ações re sul tam em re du ção da re sis tên cia 
pe ri fé ri ca sem au men tar o re tor no ve no so. Des sa for ma, pela re du ção da pré e da pós-car ga, 
o ni tro prus sia to me lho ra a fun ção ven tri cu lar es quer da em pacientes com IC e bai xo dé bi to 
car día co, e re duz o con su mo mio cár di co de oxi gê nio em pacientes com in su fi ciên cia co ro-
na ria na. Inú me ros es tu dos mos tram que o ni tro prus sia to é efe ti vo no tra ta men to de vá rios 
ti pos de emer gên cias hi per ten si vas. En tre tan to, quan do há síndrome co ro na ria na aguda as-
so cia da, a ni tro gli ce ri na deve ser usa da pre fe ren cial men te. Em re la ção a emer gên cias hi per-
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ten si vas neu ro ló gi cas, o ni tro prus sia to deve ser usa do com cau te la, pois em ra zão da va so-
di la ta ção ve no sa e ar te rio lar in tra cra nia na há um au men to do vo lu me in tra cra nia no com 
con se quen te au men to da pres são in tra cra nia na (PIC), as so cia do a uma re du ção da pres são 
ar te rial mé dia (PAM) por va so di la ta ção sis tê mi ca, o que cau sa re du ção adi cio nal da pres são 
de per fu são ce re bral (PPC), po den do ha ver le são ce re bral is quê mi ca ia tro gê ni ca. En tre tan to, 
seu uso em emer gên cias hi per ten si vas neu ro ló gi cas não é con train di ca do, ne ces si tan do-se 
ape nas de um con tro le da PA e do exa me neu ro ló gi co mais fre quen te.

■■ Ni tro gli ce ri na: apre sen ta maior po tên cia ve no di la ta do ra, em bo ra não seja tão efi caz quan-
to o ni tro prus sia to para bai xar a PA. Tem gran de uti li da de no tra ta men to do ede ma agu do 
de pul mão e em sín dro mes co ro na ria nas agu das. Nes sas si tua ções, se não hou ver con tro le 
ade qua do da PA com ni tro gli ce ri na, deve-se as so ciar o ni tro prus sia to.

■■ Hi dra la zi na: va so di la ta dor ar te rial, mais útil em grá vi das.
■■ Es mo lol: b- blo quea dor de ação ul tra cur ta, com ex ce len te per fil de se gu ran ça. Mui to útil 

em dis sec ção de aor ta, emer gên cias neu ro ló gi cas, em bo ra te nha uso li mi ta do em ra zão do 
alto cus to do me di ca men to.

■■ Me to pro lol ou pro pra no lol: am pla men te dis po ní veis, são úteis em emer gên cias car dio ló-
gi cas e dis sec ção agu da de aor ta.

■■ La be ta lol, ena la pri lato, ni car di pi na e fe nol do pam: me di ca ções de alto cus to e pouco dis-
po ní veis na maio ria dos hos pi tais do Bra sil (Tabela 4).

ConClusões

■■ Não se deve tra tar a al tu ra da co lu na de mer cú rio do es fig mo ma nô me tro, sob o ris co de se 
co me ter gra ves ia tro ge nias. Tra tar nú me ros pode cau sar mais ma le fí cios que be ne fí cios.

■■ É im por tan te iden ti fi car ime dia ta men te pa cien tes com ver da dei ra emer gên cia hi per ten si va.
■■ O tra ta men to ini cial das emer gên cias hi per ten si vas deve ser ini cia do ime dia ta men te no 

pron to-so cor ro com agen tes pa ren te rais e os pa cien tes de vem ser trans fe ri dos para UTI.
■■ Pa cien tes com ur gên cias hi per ten si vas (PA acen tua da men te ele va da sem evi dên cia de le-

são agu da de ór gão-alvo e com ris co em cur to pra zo de le são em ór gãos-al vo) de vem ser 
tra ta dos com me di ca ção oral.

■■ Pa cien tes com pseu do cri ses hi per ten si vas (PA acen tua da men te ele va da sem evi dên cia de 
le são agu da de ór gão-alvo e sem ris co em cur to pra zo) de vem re ce ber sin to má ti cos e ser 
en ca mi nha dos para acom pa nha men to am bu la to rial.

■■ O paciente com AVC que dá entrada no PS encontra-se ansioso, apreensivo. Não se deve 
valorizar a PA medida logo à entrada, sobretudo não se deve iniciar intempestivamente 
uma medicação IV com apenas uma medida de PA.

■■ No paciente hipertenso e com síndrome coronariana aguda, deve-se prescrever nitroglice-
rina, b-bloqueador (se não houver contraindicação) com ou sem nitroprussiato de sódio.
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Sim Não

ALGORITMO 1 – HIPERTENSÃO ARTERIAL 
SISTÊMICA – ABORDAGEM INICIAL

Pressão arterial acentuadamente elevada

Presença de lesões em órgãos-alvos?

• Sala de emergência
• ABCD primário
• ABCD secundário

Tratamento de acordo 
com a emergência

hipertensiva

Ausência de doenças
cardiovasculares ou
cerebrovasculares

Tratar a causa de
base do aumento 

da PA

• Dor: analgésico
• Ansiedade, pânico, 
 medo, tranquilização 
 e/ou ansiolítico
• Em geral, não há 
 necessidade de 
 anti-hipertensivos
• Em geral, não há 
   necessidade de 
   exames 
   complementares

Presença de:
• ICO crônica
• IC
• Aneurisma de aorta
• Acidente vascular
 cerebral prévio

• Avaliar  necessidade 
 de exames 
 complementares
• Otimizar 
 anti-hipertensivos
• Medicar por via oral
• Não usar 
 medicamento
 IV ou sublingual
• Retorno 
 ambulatorial precoce
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Algum sinal ou sintoma sugestivo de dissecção de aorta

• Dor torácica e sintomas adrenérgicos
• Assimetria de pulso ou de PA
• Achados variados; déficit neurológico, ausência de 

pulso, insuficiência aórtica

ALGORITMO 2 – PACIENTE COM SUSPEITA DE DISSECÇÃO DE AORTA

Pressão acentuadamente elevada

• Sala de emergência: ABCD 1ª e 2ª
• Estabilização clínica
• Colher exames gerais
• Iniciar tratamento imediato e buscar confirmar o diagnóstico

• ECG
• Rx tórax
• Buscar dissecção

Paciente estável Paciente instável

• TC helicoidal 
ou 

• Ressonância 
ou 

• Angiografia

Ecocardiografia
na sala de 
emergência

• Suporte ventilatório
 e hemodinâmico
• Oxigênio
• Alívio de dor: morfina
• b-bloqueador IV
 (diltiazem ou 
 verapamil se asma)
• Após b-bloqueador,
 iniciar nitroprussiato

Avaliação cirúrgica de urgência
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Hipertensão  
Ac elerada-Maligna

RO DRI GO DÍAZ OL MOS
HERLON SARAIVA MARTINS

IntroduçãoedefInIções

A ex pres são “hi per ten são ace le ra da-ma lig na” con fi gu ra a atual no men cla tu ra para as an ti gas 
clas si fi ca ções de hi per ten são ace le ra da (de no mi na va pa cien tes com hi per ten são e gra ves al te ra ções 
de fun do de olho, mas sem pa pi le de ma) e HAS acelerada-maligna (quan do a gra ve hi per ten são se 
as so cia va a pa pi le de ma). O mo ti vo da mu dan ça de no men cla tu ra foi o fato de que o prog nós ti co 
é se me lhan te, ten do ou não o pa cien te pa pi le de ma. Da mes ma for ma, hoje, sabe-se que essa gra ve 
for ma de hi per ten são pode se ma ni fes tar como uma emer gên cia hi per ten si va ou uma ur gên cia hi-
per ten si va, de pen den do dos acha dos clí ni cos e dos exa mes com ple men ta res.

A HAS acelerada-maligna in ci de em cer ca de 1% dos hi per ten sos, sen do duas ve zes mais fre-
quen te em ho mens. Em pacientes bran cos, até 80% dos ca sos de HAS acelerada-maligna são cau-
sa dos por hi per ten são se cun dá ria, prin ci pal men te se a apre sen ta ção ocor re an tes dos trin ta anos. 
Em pacientes ne gros, a hi per ten são es sen cial é a prin ci pal cau sa de HAS acelerada-maligna (cer ca 
de 82%), in cluí dos pacientes mais jo vens.

etIologIaefIsIopatologIa

A HAS acelerada-maligna se ca rac te ri za por ne cro se fi bri noide das ar te río las e pro li fe ra ção 
mioin ti mal das pe que nas ar té rias, ma ni fes ta das por neu ror re ti no pa tia e doen ça re nal. Como cau sa 
ou tal vez como con se quên cia da HAS acelerada-maligna, exis te uma gra ve le são en do te lial, re sul-
tan do em vas cu lo pa tia. Em acha dos de ne crop sia, há ca sos de in ten sa va so cons tri ção, múl ti plos 
trom bos em mi cro cir cu la ção e mar ca do ede ma ce re bral. Por isso, exis tem lo cais de in ten sa va so-
cons tri ção com ou tros de in ten sa va so di la ta ção (exem plo: sis te ma ner vo so cen tral). Não se sabe ao 
cer to o real e prin ci pal me ca nis mo pa to ge né ti co da HAS acelerada-maligna.

É uma doen ça in co mum nos dias de hoje, ocor ren do em apro xi ma da men te 1% dos hi per ten-
sos. Sua mor ta li da de, se não tra ta da ade qua da men te, che ga a 90% em um ano.
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achadosclínIcos

Cli ni ca men te, ca rac te ri za-se por hi per ten são e al te ra ções de fun do de olho (re ti no pa tia 
graus III e IV de Keith-Wa ge ner), es pe cial men te o pa pi le de ma (grau IV). Os acha dos mais 
fre quen tes são: ce fa leia (85%), bor ra men to vi sual (55%), noc tú ria (38%) e fra que za (30%).

Além das al te ra ções de fun do de olho, es pe cial men te o pa pi le de ma (grau IV), vá rias ma ni fes-
ta ções clí ni cas po dem ocor rer:

■■ Sin to mas ge rais: as te nia, mal-es tar, fa di ga e per da de peso são mui to fre quen tes.
■■ Sin to mas car dio vas cu la res: como IC (apre sen ta ção ini cial em 11% dos pacientes) e doen ça 

co ro na ria na.
■■ Sin to mas neu ro ló gi cos: como ce fa leia, con fu são, ton tu ra, en ce fa lo pa tia hi per ten si va e 

AVC.
■■ En vol vi men to re nal: é co mum, va ria em gra vi da de e pode va riar de pro tei nú ria não ne fró-

ti ca a fran ca per da de fun ção re nal. Crea ti ni na aci ma de 2,3 mg/dL está pre sen te em 31% 
dos pacientes na apre sen ta ção.

Uma vez que múl ti plos ór gãos e sis te mas po dem es tar en vol vi dos, é im por tan te uma his tó ria 
e um exa me fí si co com ple tos du ran te a ava lia ção ini cial. Per gun tas que de vem ser es pe ci fi ca men te 
fei tas e acha dos que de vem ser bus ca dos no exa me fí si co são:

■■ Dor to rá ci ca (is que mia mio cár di ca).
■■ Dor sal gia ou lom bal gia (dis sec ção de aor ta as so cia da).
■■ Dis pneia (in su fi ciên cia car día ca).
■■ Sin to mas neu ro ló gi cos: di fu sos ou fo cais, ce fa leia, con vul sões e al te ra ções do ní vel de 

cons ciên cia.
■■ Pro cu rar si nais de in su fi ciên cia car día ca (IC): ta quip neia, es ta se ju gu lar, cre pi ta ções pul-

mo na res, B3, ic tus des via do, he pa to me ga lia, ede ma de mem bros in fe rio res.
■■ Exa me neu ro ló gi co: deve ava liar o ní vel de cons ciên cia e orien ta ção, si nais de ir ri ta ção 

me nín gea, cam po vi sual e si nais neu ro ló gi cos fo cais, além do exa me de fun do de olho.

Um acha do im por tan te e que deve ser pes qui sa do é se há pre sen ça de hi po ten são pos tu ral 
(me dir a PA em am bos os bra ços em po si ção dei ta da e or tos tá ti ca). Na HAS acelerada-maligna, 
em ra zão da hi pe ra ti va ção adre nér gi ca e da hi pe ra ti va ção do sis te ma re ni na-an gio ten si na-al dos te-
ro na, há uma gran de pres são de fil tra ção re nal, cul mi nan do com per da de vo lu me, e mui tas ve zes 
com hi po ca le mia.

examescomplementares

■■ Ge rais: he mo gra ma, ele tró li tos, fun ção re nal, gli ce mia, uri na tipo I, ele tro car dio gra ma e 
ra dio gra fia de tó rax.

■■ Mar ca do res de he mó li se: re ti cu ló ci tos, hap to glo bi na, pes qui sa de es qui zó ci tos, bi lir ru bi na 
in di re ta e de si dro ge na se lá ti ca.

■■ Ou tros exa mes po de rão ser so li ci ta dos de acor do com os acha dos da his tó ria e do exa me 
fí si co, e po dem in cluir:
■❏ Mar ca do res de ne cro se do mio cár dio (tro po ni nas ou CK-MB): si nais e sin to mas de IC 

ou de síndrome co ro na ria na aguda.
■❏ Eco car dio gra fia: ava liar fra ção de eje ção, dis fun ção seg men tar.
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■❏ To mo gra fia de crâ nio sem con tras te: qua dros neu ro ló gi cos agu dos.
■❏ Pun ção li quó ri ca: sus pei ta de he mor ra gia su ba rac nói dea (HSA), e a to mo gra fia foi 

nor mal.

dIagnóstIcodIferencIal

A HAS acelerada-maligna deve ser sus pei ta da em pa cien tes com gra ve hi per ten são (em ge ral, 
pres são dias tó li ca > 130 mmHg) e aco me ti men to ocu lar (fun do de olho grau III ou IV). Mui tos 
ou tros ór gãos po dem ser aco me ti dos e, por isso, o prin ci pal ma ne jo no diag nós ti co di fe ren cial é 
in ves ti gar se há le sões em ou tros ór gãos com pli can do a HAS acelerada-maligna.

Cri ses adre nér gi cas (uso de co caí na, sim pa ti co mi mé ti cos), cri ses de feo cro mo ci to ma, sín-
dro me neu ro lép ti ca ma lig na, gra ves sín dro mes de abs ti nên cia po dem si mu lar uma HAS ace le ra-
da-ma lig na.

Ou tro co men tá rio im por tan te é que a HAS ace le ra da-ma lig na pode coe xis tir com HAS se-
cun dá ria.

tratamento

O tra ta men to da HAS acelerada-maligna deve ser rea li za do pron ta men te; en tre tan to, pode 
va riar na de pen dên cia da for ma de apre sen ta ção. Em pa cien tes com hi per ten são ace le ra da-ma lig-
na não com pli ca da (sin to mas ge rais, com pa pi le de ma, mas sem per da de fun ção re nal, sin to mas 
car dio vas cu la res ou neu ro ló gi cos im por tan tes), po de mos con si de rá-la uma ur gên cia hi per ten si va, 
e a re du ção da PA pode ocor rer mais len ta men te, ao lon go de 24 a 48 ho ras, com anti-hi per ten si-
vos via oral.

A maio ria dos pa cien tes que pro cu ra o PS, en tre tan to, apre sen ta qua dros mais gra ves, po den-
do aco me ter vá rios sis te mas, apre sen tan do qua dro clí ni co pre do mi nan te men te de síndrome co-
ro na ria na agu da, ede ma agu do de pul mão, en ce fa lo pa tia hi per ten si va ou de ure mia. Nes ses ca sos, 
deve-se con si de rá-la uma ver da dei ra emer gên cia hi per ten si va, exi gin do me di ca ções pa ren te rais 
como o ni tro prus sia to de só dio.

É pre ci so es tar aten to, ain da, ao ba lan ço hí dri co, aos ele tró li tos e à fun ção re nal, pois a de ple-
ção vo lê mi ca é mui to co mum nes ses pacientes. De uma ma nei ra ge ral, con si de ra-se que a PA deva 
ser re du zi da em ques tão de mi nu tos a uma hora, em bo ra a re du ção ini cial não deva ul tra pas sar 
20% a 25% da PA mé dia ini cial. Em ter mos prá ti cos, não se deve re du zir de ime dia to a PA dias tó li-
ca para me nos de 100 a 110 mmHg. Para tan to, de vem ser uti li za dos agen tes anti-hi per ten si vos de 
uso pa ren te ral, com mo ni to ri za ção cons tan te da PA (se pos sí vel, mo ni to ri za ção in va si va).

De modo ge ral, a me di ca ção de es co lha é o ni tro prus sia to de só dio. A dose ini cial é de 0,3 
µg/kg/mi nu to, com au men to da dose de acor do com a pres são ar te rial. Tra ta-se de um po ten te va-
so di la ta dor de cur ta ação (meia-vida de dois a três mi nu tos), ne ces si tan do de in fu são in tra ve no sa 
con tí nua. Age tan to no ter ri tó rio de re sis tên cia ar te rio lar como no sis te ma ve no so de ca pa ci tân cia. 
Tais ações re sul tam em re du ção da re sis tên cia pe ri fé ri ca sem au men tar o re tor no ve no so.

Me di ca ções po dem ser as so cia das em si tua ções clí ni cas es pe ciais, tais como:

■■ Síndrome co ro na ria na agu da: as so ciar β- blo quea dor (se não hou ver con train di ca ção) e 
ava liar se é pos sí vel (ou seja, que não haja con train di ca ção à pres cri ção de as pi ri na e he-
pa ri na).

■■ Ede ma agu do de pul mão: as so ciar mor fi na, oxi gê nio, ni tro gli ce ri na e fu ro se mi da.
■■ In su fi ciên cia re nal: pa cien tes po dem che gar ao PS com ure mia e ne ces si tar de diá li se de 
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ur gên cia. Ou, en tão, após o ade qua do con tro le pres só ri co, pa cien tes com in su fi ciên cia re-
nal gra ve po dem aca bar ne ces si tan do de diá li se. É im por tan te lem brar que é co mum ocor-
rer au men to de crea ti ni na após con tro le pres só ri co.

conclusões

■■ HAS ace le ra da-ma lig na é a no men cla tu ra mais ade qua da para de no mi nar pa cien tes com 
gra ve HAS e al te ra ções de fun do de olho (grau III ou IV), po den do ou não coe xis tir le são 
de vá rios ór gãos e sis te mas (co ra ção, rins, sis te ma ner vo so cen tral etc.).

■■ Exis te uma gra ve le são en do te lial di fu sa, com áreas de in ten sa va so cons tri ção e ou tras de 
va so di la ta ção (ede ma ce re bral).

■■ Acha dos de ane mia mi croan gio pá ti ca são co muns.
■■ O tra ta men to é de su por te clí ni co as so cia do à re du ção da pres são ar te rial.

ALGORITMO 1 – HIPERTENSÃO ACELERADA-MALIGNA

Pressão arterial acentuadamente elevada

Manifestações clínicas variadas; cefaleia,
borramento visual, sintomas sistêmicos

Realizar fundo de olho

Retinopatia 
grau I ou II

Retinopatia grau 
III ou IV (papiledema)

Não é HAS
acelerada-maligna

Avaliar sinais e sintomas
associados:
• Sistema nervoso central
• Sistema cardiovascular
• Lesão renal

• Colher exames gerais, urina 1
• Realizar ECG e RX de tórax
• Solicitar marcadores de hemólise
• Avaliar necessidade de outros exames

Emergência hipertensiva

• Nitroprussiato de sódio
• Medicações associadas conforme
 manifestação clínica

Urgência hipertensiva;
medicação via oral
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28
Encefalopatia
Hipertensiva

RODRIGODÍAZOLMOS
HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

A en ce fa lo pa tia hi per ten si va pode ser de fi ni da como uma sín dro me ce re bral or gâ ni ca agu da, 
que ocor re como re sul ta do da fa lên cia do li mi te su pe rior da autorre gu la ção vas cu lar ce re bral. Ela 
se ca rac te ri za pela tría de de hi per ten são (ge ral men te gra ve), al te ra ção do ní vel de cons ciên cia e 
ede ma de pa pi la.

Pode ocor rer con co mi tan te men te ou ser con fun di da com ou tras ur gên cias e emer gên cias 
neu ro vas cu la res (aci den te vas cu lar ce re bral is quê mi co ou aci den te vas cu lar he mor rá gi co).

etIologIaefIsIopatologIa

A encefalopatia hipertensiva ocor re quan do a pres são ar te rial mé dia (PAM) ul tra pas sa o li
mi te su pe rior da ca pa ci da de de autorre gu la ção do flu xo san guí neo ce re bral, o que acar re ta hi per
per fu são, le van do a dis fun ção en do te lial, que bra da bar rei ra he ma toen ce fá li ca, au men to da per
mea bi li da de, ede ma ce re bral e mi crohe mor ra gias.

Em in di ví duos nor mo ten sos, a pres são ar te rial mé dia pode va riar entre 50 mmHg a 130 mmHg, 
sem que haja al te ra ção sig ni fi ca ti va no flu xo san guí neo ce re bral. Ape nas quan do a PAM su pe rar cer ca 
de 130 a 140 mmHg ha ve rá per da da autorre gu la ção, com hi per flu xo e ede ma ce re bral. Em in di ví duos 
pre via men te hi per ten sos, a cur va de flu xo ver sus pres são é des lo ca da para a di rei ta, de for ma que, 
mes mo com PAM mui to alta, ain da há in te gri da de da bar rei ra he ma toen ce fá li ca (Figura 1). Isso é 
um fato sig ni fi ca ti vo, na me di da em que uma re du ção in tem pes ti va da PAM po de rá le var à is que mia. 

achadosclínIcos

Cli ni ca men te, a en ce fa lo pa tia hi per ten si va ca rac te ri zase por iní cio agu do ou su ba gu do de 
le tar gia, con fu são, ce fa leia, dis túr bios vi suais (in cluin do amau ro se) e con vul sões (que po dem ser 
fo cais, ge ne ra li za das, fo cais com ge ne ra li za ção, ou a ma ni fes ta ção de apre sen ta ção). Em ge ral, 
a en ce fa lo pa tia está as so cia da com HAS não tra ta da ou sub tra ta da e com uma sé rie de ou tras 
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cir cuns tân cias as so cia das à hi per ten são ar te rial, como doen ça re nal, te ra pia imu nos su pres so ra, 
uso de eri tro poe ti na, púr pu ra trom bo ci to pê ni ca trom bó ti ca (PTT) ou eclâmp sia. O exa me de 
fun do de olho é obri ga tó rio e devese pro cu rar por ede ma de pa pi la, he mor ra gias e ex su da tos. 

O qua dro clí ni co é de uma dis fun ção ce re bral glo bal, con fir ma do com me lho ra clí ni ca após 
re du ção da pres são ar te rial.

Em in di ví duos nor mo ten sos, o qua dro clí ni co pode ser mais agu do e in ten so, mes mo com 
ele va ções mo de ra das da pres são ar te rial (exem plos: glo me ru lo ne fri te agu da, préeclâmp sia e 
eclâmp sia). Em in di ví duos com hi per ten são pré via, es pe cial men te não con tro la da, os sin to mas 
po dem ser me nos agu dos e cur sam com mar ca do au men to da pres são ar te rial.

examescomplementares

■■ Exa mes ge rais: he mo gra ma, fun ção re nal, ele tró li tos, uri na tipo 1, exa mes de coa gu la ção.
■■ Ele tro car dio gra ma.
■■ Ra dio gra fia de tó rax.
■■ To mo gra fia de crâ nio: im por tan te não só por su ge rir o diag nós ti co de en ce fa lo pa tia hi

per ten si va (leu coen ce fa lo pa tia pos te rior com aco me ti men to pre do mi nan te da subs tân cia 
bran ca pa rie tooc ci pi tal bi la te ral), mas tam bém por diag nos ti car doen ças com apre sen ta
ção clí ni ca se me lhan te (aci den te vas cu lar ce re bral). 

dIagnóstIcodIferencIal

As doen ças vas cu la res ce re brais po dem ter apre sen ta ção clí ni ca se me lhan te à da en ce fa lo pa
tia hi per ten si va. 

A to mo gra fia de crâ nio é im por tan te nes se as pec to. En tre tan to, quan do o qua dro clí ni co for 
su ges ti vo de he mor ra gia su ba rac nói dea (ce fa leia sú bi ta, ce fa leia após es for ço, a ce fa leia mais inten
sa que o indivíduo já teve etc.), em cer ca de 10% dos pa cien tes a to mo gra fia po de rá não mos trar 
san gue no es pa ço li quó ri co. Nes se caso, devese pro ce der à pun ção lom bar com co le ta de liquor, 
se não hou ver con train di ca ção.
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tratamento

■■  Su por te clí ni co: é de gran de im por tân cia pro te ger as vias aé reas (in tu ba ção oro tra queal, se 
ne ces sá rio), realizar mo ni to ri za ção, prover oxi gê nio e disponibilizar um aces so ve no so de 
gros so ca li bre com co le ta de exa mes (MOV). Cui da do com vô mi tos e as pi ra ção.

■■ Ni tro prus sia to de só dio: é o antihi per ten si vo de es co lha no Bra sil. Entretanto, se houver 
a disponibilidade de esmolol ou de labetalol ou ainda de nicardipina, essas são as drogas 
de escolha. Existe o temor de que o nitroprussiato possa aumentar a pressão intracraniana 
devido ao seu efeito vasodilatador, mas não existe nenhum estudo documentando efeito 
deletério com essa medicação. Os ob je ti vos são:
■❏ pri mei ra hora de tra ta men to: re du ção de apro xi ma da men te 10 a 20% da PAM ou uma 

PA dias tó li ca de 100 mmHg (atin gin dose o va lor mais alto des sas duas op ções);
■❏ cui da do com hi per ten sos de lon ga data e ido sos, nos quais uma re du ção abrup ta da 

PA pode cau sar is que mia ce re bral por re du ção sig ni fi ca ti va do flu xo san guí neo nessa 
região. Se hou ver pio ra do es ta do neu ro ló gi co, devese sus pen der ou re du zir a in fu são 
do antihi per ten si vo.

■■ An ti con vul si van te: pode ser ne ces sá rio se hou ver con vul sões reentrantes ou estado de mal epi
léptico. Du ran te a cri se, devese pres cre ver dia ze pam in tra ve no so (2 mg por mi nu to; dose de 10 
a 20 mg). Fe ni toí na deve ser pres cri ta para evi tar no vas cri ses. A dose é de 15 a 20 mg/kg de peso, 
in tra ve no sa, di luí da em soro fi sio ló gi co, em uma taxa de in fu são má xi ma de 50 mg/mi nu to. 

■■ Tra tar con di ções as so cia das: é im por tan te evi tar hi po xe mia e al te ra ções ele tro lí ti cas (por 
exem plo: a hi po na tre mia au men ta o ede ma ce re bral).

conclusões

■■ En ce fa lo pa tia hi per ten si va ocor re quan do exis te que bra da bar rei ra he ma toen ce fá li ca por 
hi per flu xo san guí neo (au men to ex ces si vo da pres são ar te rial mé dia).

■■ Pres são ar te rial ex ces si va men te ele va da, al te ra ção do ní vel de cons ciên cia e pa pi le de ma 
são acha dos mais fre quen tes.

■■ To mo gra fia de crâ nio é im por tan te para diferenciar ou tras apre sen ta ções neu ro ló gi cas de 
emer gên cias hi per ten si vas.

■■ O tra ta men to é fei to com ni tro prus sia to de só dio.
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ALGORITMO 1

Pressão arterial acentuadamente elevada

Presença de alterações do SNC

Confusão, alteração do nível de consciência e papiledema

Nitroprussiato de sódio 
(mais usado no Brasil devido 
à pouca disponibilidade de 
esmolol, labetalol e 
nicardipina):
- Iniciar com 0,3 µg/kg/min
- Reduzir a PAM em 20-25% 
  na primeira hora

Manejo terapêutico

- Proteção de vias aéreas
- Oxigênio
- Acesso venoso

A tomogra�a descarta 
doença cerebrovascular

Manejo diagnóstico

- Coleta de exames gerais
- ECG
- Rx tórax
- TC crânio de urgência

Esmolol
- Ataque de 250–500 µg/kg durante 1-3 min
- Manutenção de 50-200 µg/kg/min
OU
Labetalol
- Iniciar com a infusão de 2 mg/min; titular 
  até resposta satisfatória ou até a dose 
  máxima de 300 mg
OU
Nicardipina
- Iniciar com 5 mg/h
- Aumentar em 1 a 2,5 mg/hora, ao máximo 
  de 15 mg/hora
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29
Descompensação Aguda 
da Insuficiência Cardíaca

RO DRI GO DÍAZ OL MOS
HERLON SARAIVA MARTINS

IntroduçãoedefInIções

Insuficiência cardíaca (IC) é definida como um estado de inadequação da capacidade cardíaca 
em fornecer perfusão adequada para as demandas periféricas, ou ainda quando o coração consegue 
fornecer um débito adequado, mas à custa de uma pressão de enchimento ventricular aumentada. 
É uma síndrome complexa e que resulta de qualquer dano estrutural ou funcional do pericárdio, 
miocárdio, endocárdio, valvas ou grandes vasos, além de certas desordens metabólicas. É importante 
ressaltar que IC não é sinônimo de cardiomiopatia ou de disfunção de ventrículo esquerdo. 

A fração de ejeção é um importante componente na classificação da IC, dividindo-a em IC 
com fração de ejeção (FE) preservada ou FE reduzida (Tabela 1).

Classificação da NYHA e AHA/ACC

■■ New York Heart Association (NYHA): classifica os pacientes de acordo com o grau de 
limitação funcional (Tabela 2).

■■ American Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ACC): focaliza nos  es-
tágios de desenvolvimento da IC (Tabela 3).

■■ Esses critérios são mais adequados para classificar pacientes ambulatoriais. 

TABELA 1 definiçõesrelevantesdeinsuficiênciacardíaca(IC)

IC é uma síndrome clínica na qual os pacientes têm alguns dos seguintes achados

■■ sintomasfrequentesdeIC:dispneiaemrepousoouaoexercício,fadiga,cansaçoeedemademembros
inferiores

■■ sinaissugestivosdeIC:taquicardia,taquipneia,estertorespulmonares,3abulha(B3),sopro,derrame
pleural,turgênciajugular,edemaperiférico,hepatomegalia

■■ evidênciadeanormalidadefuncionalouestrutural:cardiomegalia,anormalidadeemexamesdeimagem
(p.ex.,ecocardiograma),aumentodopeptídeonatriurético(BnP)

(continua)
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TABELA 1 definiçõesrelevantesdeinsuficiênciacardíaca(IC)(Continuação)

Classificação da IC pela fração de ejeção

ICcomfraçãodeejeçãoreduzida(fe≤40%):
■■ Grupomaisestudadoemgrandestrials
■■ frequentementedenominadaICsistólica

ICcomfraçãodeejeçãopreservada(fe≥50%):
■■ Grupomenosestudadoemgrandestrials,sendoaindaumdiagnósticomaiscomplexo,poisdependeda

exclusãodeoutraspotenciaiscausasnãocardíacasrelacionadasaosachadosclínicosdopaciente
■■ frequentementedenominadaICdiastólica

ICcomfraçãodeejeçãoborderline(fede41a49%):
■■ Comporta-sedeformaparecidacomogrupodeICcomfraçãodeejeçãopreservada

ICcomfraçãodeejeçãomelhorada(fe>40%):
■■ Grupodefinidorecentemente,apósaconstataçãodequepacientescomfe<40%podemrecuperara

fraçãodeejeçãocomotempo
■■ Pareceserumgrupodistintodaquelecomfepreservadaedaquelecomfepersistentementereduzida
■■ Grupopoucoestudadoainda

TABELA 2 Classificaçãofuncional–newyorkHeartAssociation

Classe funcional Limitação do paciente

ClasseI ■■ nenhuma;atividadesfísicascotidianasnãocausamfadiga,palpitaçãoou
dispneiaindevidas.

ClasseII ■■ Pequena.
■■ Pacienteficaconfortávelemrepouso.
■■ Atividadesfísicascotidianascausamfadiga,palpitaçãooudispneia.

ClasseIII ■■ Marcante.
■■ Pacienteficaconfortávelemrepouso.
■■ sintomasaparecemcomatividadesmaislevesqueashabituais.

ClasseIV ■■ Grave.
■■ Apresentasintomasemrepouso.
■■ nãoconseguedesempenharnenhumaatividadefísicasemdesconforto.

TABELA 3 ClassificaçãoAHA/ACC

Estágio Descrição

A PacientessobriscodedesenvolverICcomoresultadodapresençadecondiçõesquesão
fortementeassociadasaodesenvolvimentodeIC.taispacientesnãotêmnenhumaanormalidade
funcionalouestruturaldopericárdio,miocárdiooudasvalvasenuncaapresentaramIC.

B Pacientesquedesenvolveramdoençacardíacaestruturalqueéfortementeassociadaao
desenvolvimentodeIC,masquenuncaapresentaramsinaisesintomasdeIC.

C PacientesqueapresentamouapresentaramsintomasdeICassociadosadoençacardíacaestrutural.

d PacientescomdoençacardíacaestruturalavançadaesintomasimportantesdeICemrepousoa
despeitodeterapêuticaclínicamáximaequenecessitamdeintervençõesespecializadas.
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Epidemiologia

O risco de desenvolver IC ao longo da vida em pessoas acima de 40 anos chega a mais de 
20%. A incidência aumenta com a idade, e é de cerca de 20 casos para cada 1.000 pessoas acima de 
65 anos, chegando a mais de 80 casos/1.000 em pessoas acima de 85 anos de idade. Nos Estados 
Unidos, são diagnosticadas mais de 650.000 pessoas por ano com IC e o número de internações 
passa de 1 milhão/ano. O gasto anual passa de 30 bilhões de dólares, sendo que metade desse gasto 
relaciona-se a hospitalizações. No Brasil, o número de internações chega a 250.000/ano e o número 
de mortes é de quase 28.000/ano.

IC é uma condição de alta morbidade (hospitalizações frequentes, baixa qualidade de vida) 
e alta mortalidade. Aliás, descompensações agudas ocorrem como parte de sua evolução natural:

■■ Das visitas ao PS por descompensação da IC, 79% são reinternações por novo episódio de 
descompensação, e apenas 21% se apresentam como primeira descompensação.

■■ As reinternações ocorrem em 2 a 3% dos casos em dois dias, 25% em um mês e 50% em 
seis meses.

■■ Necessidade de internação por IC pode ser caracterizada como um evento sentinela, iden-
tificando o paciente com alta mortalidade (cerca de 30% em 1 ano).

etIoloGIAefIsIoPAtoloGIA

A IC des com pen sa da ca rac te ri za-se por pres sões de en chi men to de ven trí cu lo di rei to e es-
quer do ele va das, que da do dé bi to car día co (com FE nor mal ou di mi nuí da) e au men to da re sis tên-
cia vas cu lar pe ri fé ri ca. A res pos ta ini cial a uma que da no dé bi to car día co é o au men to da pré-car ga 
(pres são de en chi men to ven tri cu lar) e da pós-car ga (re sis tên cia vas cu lar pe ri fé ri ca), para man ter 
a pres são ar te rial e a per fu são sis tê mi ca. En tre tan to, a per for man ce ven tri cu lar não au men ta, mas 
é, na rea li da de, com pro me ti da ain da mais em vir tu de dos au men tos nas pré e pós-car ga, e por-
que a re gur gi ta ção pe las val vas atrio ven tri cu la res au men ta des pro por cio nal men te com qual quer 
au men to de vo lu me sis tó li co. O au men to nas car gas ven tri cu la res aca ba por au men tar o es tres se 
da pa re de ven tri cu lar e o con su mo de O2 pelo mio cár dio, le van do a pio ra na fun ção mio cár di ca 
(sis tó li ca e/ou dias tó li ca) e a des com pen sa ção agu da. Aliás, em muitos pacientes, anormalidades 
sistólicas e diastólicas coexistem.

A metodologia de avaliação da função sistólica tem sido reconsiderada nos últimos anos em 
virtude de novos exames e novas técnicas, mais sensíveis. Por exemplo, novos exames podem achar 
disfunção sistólica em pacientes que têm uma fração de ejeção preservada. Assim, do ponto de 
vista prático, é preferível classificar os pacientes em:

■■ IC com fração de ejeção reduzida (FE ≤ 40%): quan do a que da do dé bi to car día co se deve 
a um pro ble ma na con trati li da de mio cár di ca acom pa nha da de re du ção da fra ção de eje ção 
(FE) do VE.

■■ IC com fração de ejeção preservada (FE ≥ 50%): quan do a fun ção sis tó li ca está pre ser va da (FE 
nor mal) e a que da no dé bi to se deve a um en chi men to car día co ina de qua do por uma re du ção 
da com pla cên cia ven tri cu lar.
■❏ É in te res san te no tar que gran de par te das des com pen sa ções agu das de IC as so cia das à 

hi per ten são, par ti cu lar men te o ede ma agu do de pul mão hi per ten si vo, se deve a uma 
dis fun ção dias tó li ca agu da.

■❏ Em 24 es tu dos en con trou-se uma pre va lên cia de IC dias tó li ca de 13% a 74%, com uma 
me dia na de 36%.
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■❏ Há pou cos da dos de in ter ven ção far ma co ló gi ca para o tra ta men to da IC dias tó li ca, ao 
con trá rio da IC sis tó li ca.

As prin ci pais cau sas ou con di ções que le vam à in su fi ciên cia car día ca são: doen ça car día ca 
is quê mi ca, hi per ten são ar te rial sis tê mi ca, doen ças que in fil tram o co ra ção (ami loi do se, he mo-
cro ma to se, dia be te me li to), ta quiar rit mias man ti das, doen ças val vu la res con gê ni tas ou ad qui ri das 
(in cluin do a fe bre reu má ti ca), doen ças do mio cár dio ou pe ri cár dio (in cluin do a tu ber cu lo se), mio-
car di tes (al coó li cas, tó xi cas, me di ca men to sas, in fil tra ti vas, in fec cio sas, pe ri par to, autoimu nes), 
doen ças car día cas con gê ni tas, si tua ções de alto dé bi to (be ri bé ri, fís tu la ar te rio ve no sa, hi per ti reoi-
dis mo, doen ça ós sea de Pa get), en tre ou tras (Tabela 4). No nos so meio, há uma gran de par ce la das 
IC cuja cau sa é a doen ça de Cha gas.

As prin ci pais cau sas que le vam à des com pen sa ção da IC es tão des cri tas na Tabela 5. O emer-
gen cis ta deve sem pre che car es sas cau sas e pro cu rá-las ati va men te, se in di ca do.

TABELA 4 CausasmaiscomunsdeICdevidoadanodomiocárdio

doençacoronariana ■■ Manifestaçõesvariadas

Hipertensão ■■ frequentementeassociadacomhipertrofiaefraçãodeejeçãonormal

Cardiomiopatia ■■ Hipertrófica,dilatada,restritiva,arritmogênicadeventrículodireito,nãoclassificada
■■ Podeserfamiliar/genéticaounãofamiliar/nãogenética(porexemplo,miocardite)

drogas ■■ drogascitotóxicas,antiarrítmicos

toxinas ■■ Álcool,cocaína,mercúrio,cobalto,arsênio

endócrinas ■■ diabetes,hipotireoidismo,hipertireoidismo,Cushing,insuficiênciaadrenal,
excessodehormôniodecrescimento,feocromocitoma

nutricionais ■■ deficiênciadetiamina,selênio,carnitina,caquexia,obesidade

Infiltrativas ■■ sarcoidose,amiloidose,hemocromatose,doençasdotecidoconectivo

outras ■■ Chagas,HIV,periparto,insuficiênciarenalterminal

TABELA 5 fatoresdedescompensaçãodaIC

Cardiovasculares
■■ síndromescoronarianasagudas
■■ Hipertensãoarterialnãocontrolada
■■ fibrilaçãoatrialagudaounãocontrolada
■■ outrasarritmias(taquioubradiarritmias)
■■ emboliapulmonar

Fatores relacionados ao paciente
■■ nãoaderênciaaotratamentofarmacológico
■■ Ingestãoexcessivadesódioelíquidos
■■ Consumodeálcoolouabusodedrogas
■■ usodeanti-inflamatóriosoucorticoides
■■ Iníciorecentedediltiazen,verapamil,

betabloqueadoreseantiarritmicos,entreoutros

Fatores sistêmicos
■■ Pioradafunçãorenal
■■ Infecções,febre,hipoxemia
■■ Anemia
■■ descompensaçãododiabetemelito
■■ Hipoouhipertireoidismo
■■ distúrbioshidroeletrolíticos
■■ Gravidez

Fatores relacionados ao sistema de saúde
■■ faltadeacessoàatençãoprimária
■■ faltadeacessoamedicaçõesefetivasparaIC
■■ tratamentofarmacológicoinadequado(subdoses

ounegligênciaemprescreverintervenções
terapêuticaseficazes)
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ACHAdosClínICos

Tipicamente, os casos mais frequentes são pacientes idosos, com história de hipertensão arte-
rial sistêmica, tendo comorbidades associadas, por exemplo, doença renal crônica, DPOC, anemia 
ou hiponatremia. Hoje, a frequência de casos com baixa ou preservada FE é muito semelhante, 
embora, pacientes com FE preservada costumam ser mais idosos, maior proporção de mulheres, 
HAS mais grave e menor incidência de DAC.

Como na maioria das situações encontradas em um departamento de emergência, todo pacien-
te com IC descompensada deve ser avaliado clinicamente (Tabela 6). Com essa avaliação, é impor-
tante tentar classificar os pacientes em um dos seguintes grupos de acordo com o grau de congestão 
(“seco ou úmido”), e de acordo com o grau de perfusão tecidual (“quente ou frio”) (Tabela 7):

■■ A: paciente com boa perfusão periférica e sem sinais de congestão (“quente e seco”).
■■ B: paciente com boa perfusão periférica, mas com sinais de congestão (“quente e úmido”).
■■ C: paciente apresenta perfusão periférica ruim e há sinais de congestão (“frio e úmido”).
■■ D: paciente apresenta perfusão periférica ruim, mas não apresenta congestão (“frio e seco”).

TABELA 6 AvaliaçãoclínicanaICdescompensada

História clínica

■■ duraçãodossintomas.
■■ tipodedispneia.
■■ Graudelimitaçãofuncional.
■■ ortopneiaedispneiaparoxísticanoturna.
■■ sintomasassociados(febre,tosse,expectoração,dortorácicapleuríticaouprecordial,hemoptise,dor

abdominal,sintomasurinários).
■■ Internaçõesprévias.
■■ diagnósticopréviodeIC,tempodeduraçãodadoença.
■■ Comorbidades(dPoC,asma,HAs,câncer,doençacerebrovascular,insuficiênciarenal,insuficiência

coronariana,cirrose,outrasdoençascardíacas,fatoresderiscoparaeP).
■■ Medicações,medidasnãofarmacológicasegraudeaderência.
■■ Hábitos(etilismo,tabagismo,usodedrogas).

Exame físico

■■ dispneiaemrepouso.
■■ Cianose.
■■ Palidez.
■■ Perfusãoperiféricaetempodereenchimentocapilar(treC).
■■ PulsoePA.
■■ estasejugular.
■■ Auscultapulmonar(sibilos,roncos,crepitaçõesdifusasoulocalizadas,derramepleural,pneumotórax).
■■ Avaliaçãodoictusefrêmitos.
■■ Auscultacardíaca(sopros,atritos,abafamentodebulhas,B3eB4).
■■ Avaliaçãodecongestãohepática.
■■ edemademembrosinferiores(ousacral)esinaisdetVP.
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TABELA 7 ClassificaçãodaICconformecongestãoeperfusão

Evidências de má perfusão 
(baixo débito cardíaco)

Evidências de congestão 
(pressão de enchimento elevada)

■■ Pressãodepulsoreduzida
■■ Membrosfriosepegajosos
■■ sonolência
■■ Hipotensãosintomática
■■ Hiponatremia
■■ Pioradafunçãorenal

■■ ortopneia
■■ Pressãovenosajugularelevada
■■ B3

■■ edema/ascite
■■ Crepitações
■■ refluxohepatojugular

De forma concomitante, o emergencista deve lembrar de incluir nessa avaliação todos os 
fatores que podem ter precipitado a descompensação da IC, sendo isso fundamental para o trata-
mento. Muitos pacientes com IC são idosos, muitos são diabéticos, por isso, os achados clínicos 
poderão ser mais sutis ou discretos. Isso inclui isquemia miocárdica associada, especialmente nos 
casos cuja IC foi diagnosticada pela primeira vez na emergência.

Elevação da PA é uma condição que frequentemente leva à descompensação da IC (50% dos 
casos têm PA > 140 x 90 mmHg), especialmente em mulheres e nos casos de IC com FE preserva-
da. Muitas vezes, a elevação da PA se deve à interrupção dos medicamentos. Da mesma forma, a 
prevalência de fibrilação atrial no paciente com IC chega a 30%, e tanto o desenvolvimento de nova 
FA como a descompensação de uma FA de base podem precipitar a descompensação.

Pacientes com IC apresentam maior chance de evoluir com embolia pulmonar (EP) e isso 
deve ser incluido na avaliação clínica.

Condições que aumentam a demanda metabólica e/ou causam hipoxemia frequentemente 
precipitam a descompensação da IC. Isso inclui infecções, especialmente pneumonia, piora da 
DPOC, drogas ilícitas, hipertireoidismo e anemia.

Oligúria pode indicar sobrecarga de volume, mas também pode ser causada pela piora da 
função renal. Ingestão excessiva de sódio e volume, uso inadequado de medicamentos, uso de 
anti-inflamatórios e glicocorticoides também podem levar à congestão. Uso recente de verapamil, 
antiarrítmicos, rosiglitasona e pioglitasona podem precipitar a descompensação.

De maneira geral, os principais subgrupos encontrados no PS são pacientes com IC e

■■ Isquemia miocárdia associada.
■■ Piora significativa da HAS.
■■ Má perfusão periférica.
■■ Piora da IC de câmaras direitas.
■■ Edema pulmonar hipertensivo agudo.

Ava lia ção de mor ta li da de em trin ta dias e um ano

Um sim ples mo de lo é de fá cil uso e pode ser apli ca do no PS pelo mé di co as sis ten te, sen do útil 
na ava lia ção do ris co de mor rer em trin ta dias e um ano (Tabelas 8 e 9).

Os prin ci pais pre di to res de mor ta li da de são:

 CONGESTÃO EM REPOUSO
  não  sIM
 não Quenteeseco(A)  Quenteeúmido(B)
MÁ PER FU SÃO EM RE POU SO
 sIM frioeseco(d)  frioeúmido(C)
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■■ Ida de.
■■ Pres são ar te rial sis tó li ca.
■■ Fre quên cia res pi ra tó ria.
■■ Só dio sé ri co.
■■ He mo glo bi na (ape nas para mor ta li da de em um ano).
■■ Ureia.
■■ Doen ça ce re bro vas cu lar as so cia da.
■■ De mên cia.
■■ DPOC.
■■ Cir ro se.
■■ Cân cer.

TABELA 8 escorederiscoparaIC

Nú me ro de pon tos

Va riá veis Mor ta li da de em trin ta dias Mor ta li da de em um ano

Idade +idade(anos) +idade(anos)

fr(mín20,máx45) +fr(Ir/min) +fr(Ir/min)

PAs(mmHg)
180
160-179
140-159
120-139
100-119
90-99
<90


–60
–55
–50
–45
–40
–35
–30


–50
–45
–40
–35
–30
–25
–20

ureia-(máx60mg/dl) +(mg/dl) +(mg/dl)

sódio<136meq/l +10 +10

doençacerebrovascular +10 +10

demência +20 +15

dPoC +10 +10

Cirrose +25 +35

Câncer +15 +15

Hemoglobina<10g/dl nA +10

TABELA 9 Mortalidadedeacordocomoescorederisco

Ca te go rias de ris co Es co re Mor ta li da de em trin ta dias* Mor ta li da de em um ano*

Muitobaixo 60 0,6%(0,4) 2,7%(7,8)

Baixo 61-90 4,2%(3,4) 14,4%(12,9)

Intermediário 91-120 13,7%(12,2) 30,2%(32,5)

Alto 121-150 26,0%(32,7) 55,5%(59,3)

Muitoalto >150 50,0%(59,0) 74,7%(78,8)

*osvaloresiniciaisrepresentamamortalidadedacoortedevalidação,eosvaloresentreparêntesesrepresentama
mortalidadeobtidadacoortedederivação.
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O es co re de ris co para mor ta li da de em trin ta dias é cal cu la do como:

■■ Ida de + fre quên cia res pi ra tó ria – PAS (au men tos são pro te to res) + ni tro gê nio urei co + 
pon tos do só dio + pon tos da doen ça ce re bro vas cu lar + pon tos da de mên cia + pon tos do 
DPOC + pon tos da cir ro se + pon tos do cân cer.

O es co re de ris co para mor ta li da de em um ano é cal cu la do da mes ma for ma, so man do-se 
ain da os pon tos da he mo glo bi na.

exAMesCoMPleMentAres

Após his tó ria e exa me fí si co ini ciais, o diag nós ti co da cau sa da dis pneia ou do mo ti vo de 
des com pen sa ção da IC já es ta rá pro va vel men te elu ci da do numa gran de por cen ta gem dos ca sos; 
en tre tan to, al guns exa mes com ple men ta res são im por tan tes, tan to do pon to de vis ta de au xí lio 
diag nós ti co como do pon to de vis ta de ava lia ção da gra vi da de e do prog nós ti co:

a. Ele tro car dio gra ma (ECG): pode mos trar is que mia, so bre car ga de câ ma ras, ar rit mias, si-
nais de pe ri car di te e blo queios (Tabela10).

b. Ra dio gra fia de tó rax (RX de tó rax): pode mos trar si nais de con ges tão pul mo nar, der ra me 
pleu ral, pneu mo tó rax, con den sa ções pul mo na res lo ca li za das, hi pe rin su fla ção pul mo nar.

c. Oxi me tria de pul so e ga so me tria ar te rial: pacientes com in su fi ciên cia res pi ra tó ria ou oxi-
me tria com sa tu ra ção < 90%.

d. Exa mes ge rais: fun ção re nal, ele tró li tos, he mo gra ma e uri na tipo I po dem aju dar a ava liar 
fon tes de des com pen sa ção como in su fi ciên cia re nal, dis túr bios hi droe le tro lí ti cos, ane mia 
ou in fec ção (Tabela 11).

e. Troponinas: em conjunto com achados clínicos e ECG, elas podem ser úteis na avaliação 
de pacientes com suspeita de SCA associada. A maioria dos pacientes com IC tem tro-
poninas negativas, mas elas podem estar elevadas pela própria IC, em geral, nas formas 
mais graves (troponina aumentada no paciente com IC indica pior prognóstico). Assim, a 
simples elevação de troponinas não indica necessariamente a presença de SCA associada, 
o que dificulta o diagnóstico no PS. Dosagens seriadas poderão ajudar nessas circunstân-
cias. 
■❏ Importante: o novo consenso de 2013 recomenda a solicitação de troponinas como 

ferramenta para avaliação da gravidade da IC descompensada, assim como para auxílio 
no prognóstico da síndrome (recomendação: I/evidência: A).

f. Eco car dio gra fia: po de rá ser útil na ava lia ção de al te ra ções val vu la res, pró te ses, áreas de 
aci ne sia, trom bos ven tri cu la res etc. Deve ser in di ca da em cir cuns tân cias es pe ciais.

g. Outros exames: dependerão dos achados clínicos, especialmente quando um fator de des-
compensação da IC é suspeitado, p.ex., infecção (culturas, PCR), embolia (D-dímeros e 
TC multislice), disfunção tireoidiana (TSH e T4 livre), etc.

Pep tí deos na triu ré ti cos (BNP/NT-proBNP)

Fo ram iden ti fi ca dos qua tro ti pos de pep tí deos na triu ré ti cos: o pep tí deo na triu ré ti co atrial 
(ANP), o pep tí deo na triu ré ti co ce re bral (BNP), o pep tí deo na triu ré ti co tipo C (CNP) e o pep-
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tí deo na triu ré ti co tipo D. To dos eles são se cre ta dos em res pos ta a es tres se he mo di nâ mi co, par-
ti cu lar men te au men to da pres são in tra car día ca e es ti ra men to das fi bras mio cár di cas. Os mais 
es tu da dos, e pro va vel men te os mais úteis, no diag nós ti co de IC são o pep tí deo na triu ré ti co 
ce re bral (BNP) e o N-terminal proBNP (NT-proBNP). As prin ci pais ca rac te rís ti cas do BNP e 
NT-proBNP são:

■■ Valores “normais” (baixos) excluem IC descompensada como causa da dispneia e valores 
muito elevados apontam para IC com alto valor preditivo positivo. Entretanto, níveis séri-
cos intermediários estão associados a várias situações que não só a IC (Tabela 12).

TABELA 10 eletrocardiogramanainsuficiênciacardíaca

Anormalidade Causas Implicações

taquicardiasinusal ICdescompensada
Anemia
febre
Hipertireoidismo
emboliapulmonar

Buscaracausadataquicardiaetratar

Bradicardiasinusal BloqueioAV
drogasantiarrítmicas
drogasdeaçãoAV(digital,
-bloqueadoretc.)
Hipotireoidismo

Históriadetalhadadasdrogasusadas
Investigaracausa

Flutteroufibrilaçãoatrial Mesmoquetaquicardiasinusal
Átriodilatado
IAM
doençavalvular

Investigaretrataracausa
drogasparareduzirafCoucardioversão
Anticoagulação

Arritmiasventriculares Isquemiamiocárdica
Cardiomiopatia
Miocardite
Hipocalemiaouhipomagnesemia

Investigaretrataracausa
Avaliartestesdeisquemia,estudos
eletrofisiológicos

Isquemiaouinfarto doençacoronariana ecocardiograma,troponinaseangiografia

ondasQ Isquemia
Cardiomiopatiahipertrófica
Bloqueioderamoesquerdo
síndromedepré-excitação
(Parkinson-White)

HipertrofiadeVe HAs
Valvopatiaaórtica
Cardiomiopatiahipertrófica

ecocardiograma

BloqueioAV Infarto
drogas
Miocardite
sarcoidose
lyme

Investigaretrataracausa
Históriadetalhadadedrogas
Marca-passo

Baixavoltagem obesidade
dPoC
derramepericárdico
Amiloidose

rxtórax
ecocardiograma
Provasdefunçãopulmonar
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TABELA 11 exameslaboratoriaisnainsuficiênciacardíaca

Anormalidade Causas Implicações

Aumentodecreatinina doençarenal
IeCA/ArA-II
excessodediuréticos
ICgrave

Avaliardrogasesuspenders/n
Checarpotássio
CompensaraIC(podenecessitar
deinotrópicos)

Anemia ICcrônica(piorprognóstico)
Perdadeferro
doençacrônica
Insuficiênciarenal

Buscaracausaetratar

Hiponatremia ICcrônica(piorprognóstico)
excessodediuréticos

reduzirdiuréticos/n
restriçãodeágua
AntagonistadoAdH

Hipernatremia Hiperglicemia
desidratação
excessodediuréticos

Buscaretrataracausa
reduzirdiuréticos/n

Hipocalemia diuréticodealça riscodearritmiagrave
reporpotássio
ConsidereaumentarIeCA/ArA-IIou
associarespironolactona

Hipercalemia Insuficiênciarenal
IeCA/ArA-IIouespironolactona

funçãorenal
eCG
riscodearritmiagrave
reduziroususpenderdrogas

BnP<100pg/mlou
nt-proBnP<400pg/ml

nãodeveserIC Buscaroutrodiagnóstico

Albuminabaixa(<3g/dl) desnutrição
nefropatia

Investigaretratar

Aumentode
aminotransferases

disfunçãohepática
drogas
ICdecâmarasdireitas

Investigaretratars/n
Avaliardetalhadamentedrogas

Aumentodetroponinas necrosedomiocárdio
emboliapulmonar
Insuficiênciarenal
Váriasoutras(miocardite,sepseetc.)

Investigaretratars/n

Inr>2,5 excessodeanticoagulante
Congestãohepática
Hepatopatiaassociada(viral,álcool)

Avaliardrogasereduzirdoses/n
Avaliarfunçãohepática

PCraumentadaou
leucocitosecomneutrofilia

Infecção
Inflamaçãosistêmica

Investigaretratars/n

■■ Eles aumentam tan to na IC com FE baixa como na IC com FE preservada, não ha ven do, 
en tre tan to, como di fe ren ciar os dois ti pos de IC com base no va lor do BNP/NT-proBNP.

■■ O consenso de 2013 sugere solicitá-lo como suporte adicional ao julgamento clínico, so-
bretudo quando o diagnóstico da descompensação aguda ainda não é tão claro com os 
achados clínicos (recomendação: I/evidência: A).
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■■ O consenso também recomenda solicitá-lo como auxílio ao prognóstico ou gravidade da 
IC descompensada (recomendação: I/evidência: A).

■■ No momento, não é possível recomendar a solicitação dos peptideos natriuréticos como 
ferramenta para guiar o tratamento no PS.

■■ Acu rá cia diag nós ti ca da ava lia ção clí ni ca no PS para diag nós ti co de IC de 74%, com uma 
sen si bi li da de de 49%, es pe ci fi ci da de de 96%, VPP de 91% e VPN de 68%.

■■ A adi ção de um BNP  ou NT-proBNP > 100 pg/mL au men ta a acu rá cia diag nós ti ca de IC 
no PS pelo jul ga men to clí ni co de 74% para 81,5%.

■■ O uso do BNP ou NT-proBNP como ins tru men to diag nós ti co já foi in cor po ra do em al-
guns con sen sos, prin ci pal men te no eu ro peu de IC (Tabela 12).

■■ Tanto faz dosar o BNP ou o NT-proBNP; ambos têm o mesmo significado, apenas têm 
diferentes valores conforme descrito na Tabela 13.

■■ A dis po ni bi li da de do BNP ain da é res tri ta a pou cos cen tros bra si lei ros.

TABELA 12 elevaçãodospeptídeosnatriuréticos–etiologias

Cardíacas

■■ Insuficiênciacardíaca
■■ Cor pulmonale
■■ Valvopatias
■■ doençasdopericárdio
■■ fibrilaçãoatrial

■■ Miocardite
■■ Cirurgiacardíacarecente
■■ Cardioversão
■■ síndromescoronarianasagudas
■■ doençasdomiocárdio,inclusivehipertrofiaventricular

Não cardíacas

■■ Idadeavançada
■■ Anemia
■■ Insuficiênciarenal
■■ doençagraveaguda
■■ Hipertensãopulmonar

■■ sepsegraveechoqueséptico
■■ Queimadurasextensas
■■ Quimioterapiaeinsultostóxico-metabólicos
■■ Pneumoniagrave

TABELA 13 Peptídeonatriuréticonainsuficiênciacardíaca

■■ Exame clínico, ECG, Rx de tórax e ecocardiograma

■■ dosagemdoBnPount-proBnP

BnP<100pg/mlou
nt-proBnP<400pg/ml

ICimprovável

BnPentre100-400pg/mlou
nt-proBnPentre400-2.000pg/ml

diagnósticoincerto

BnP>400pg/mlou
nt-proBnP>2.000pg/ml

ICmuitoprovável

dIAGnóstICodIferenCIAl

Na maio ria das ve zes, o diag nós ti co de IC des com pen sa da não é difícil clinicamente. En-
tretanto, ela pode ser confundida (ou mesmo coexistir) com a exacerbação da DPOC, doenças 
pulmonares restritivas, hipertensão pulmonar, embolia pulmonar ou mesmo com transtornos psi-
quiátricos. Talvez, nesse grupo, um BNP aumentado seja de maior utilidade.
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Além disso, é de grande importância lembrar das condições que podem levar à descompen-
sação da IC (rever Tabela 5).

trAtAMento

Os ob je ti vos te ra pêu ti cos nos pacientes que che gam ao pron to-so cor ro com IC des com pen-
sa da são:

■■ Re ver ter as anor ma li da des he mo di nâ mi cas agu das.
■■ Ali viar ra pi da men te os sin to mas.
■■ In ves ti gar cau sas tra tá veis de des com pen sa ção.
■■ Evi tar a mor te a cur to pra zo.
■■ Ini ciar tra ta men tos que irão di mi nuir a pro gres são da doen ça e me lho rar a so bre vi da a 

lon go pra zo.

A abor da gem ini cial irá de pen der do grau e do tipo de des com pen sa ção da IC (Tabela 14).

TABELA 14 Propostaterapêuticadeacordocomapresentação

Per fil de paciente Te ra pêu ti ca pro pos ta

PerfilA
(quenteeseco)

Ajustedemedicaçõesviaoralparaobjetivosdereduçãodemortalidadeemanutenção
deestadovolêmicoestável.

PerfilB
(quenteeúmido)

Hánecessidadedeintroduçãoouaumentodasdosesdediuréticos,assumindo-sequejá
estejamusandoIeCA.emcasosmaiscomplexos,associaçãodevasodilatadoresparen-
terais(nitroglicerina)e/ounitroprussiato.Inotrópicosnãosãogeralmentenecessários,
podendoserdeletérios.observaçãocurtanoPsouinternaçãoemcasosmaisgraves.

PerfilC
(frioeúmido)

GeralmenteénecessáriaasuspensãodeIeCAsereduziradosedos-bloqueadores,
particularmentenospacientescomhipotensãosintomática.Muitasvezesvasodilatado-
resparenteraissãosuficientes,pelaelevadaresistênciavascularperiféricapresenteem
taispacientes.Inotrópicosparenteraispodemsernecessáriosporcurtoperíodopara
estabilização,emboraestejamassociadoscomtaquiarritmias,hipotensão,isquemiaeaté
aumentodamortalidadealongoprazo.

Perfild
(frioeseco)

essesubgrupoapresentasinaisdebaixodébitocardíaco(fraqueza,adinamia,tontura,
mal-estar,extremidadesfrias,cianose,hipotensão,etc.),semcongestãopulmonar.
Habitualmente,sãotratadoscomsoluçãocristaloide(p.ex.,250mldesf,podendo
serrepetidodeacordocomsintomas),comousemvasodilatadores.furosemidaé
contraindicadanessescasos.

Me di das ini ciais

Pacientes ni ti da men te dis pnei cos à che ga da, cia nó ti cos, com má per fu são pe ri fé ri ca de vem 
ser en ca mi nha dos à sala de emer gên cia:

■■ Co lo car o paciente em maca es pe cí fi ca para IC (de cú bi to ele va do).
■■ Mo ni to ri za ção, ECG, PA não in va si va e oxi me tria de pul so.
■■ For ne ci men to de O2.
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■■ Aces so ve no so com co le ta de san gue.
■■ Ava liar se há ne ces si da de de ven ti la ção não in va si va ou mes mo de in tu ba ção oro tra queal 

de ime dia to: a ventilação não invasiva deve ser indicada precocemente em casos de edema 
agudo de pulmão.

■■ Em caso de fibrilação atrial, buscar precipitantes e avaliar se há indicação de cardioversão 
ou se é necessário reduzir a frequência cardíaca e/ou indicar anticoagulação (Tabela 15).

TABELA 15 Manejodafibrilaçãoatrialnainsuficiênciacardíaca

Recomendações gerais
■■ Buscaretratarfatoresprecipitantes(p.ex.,distúrbioeletrolítico,isquemia,emboliaetc.)
■■ tratamentodaICdeveserotimizado

Controle do ritmo
■■ Avaliarnecessidadedeimediatacardioversãoelétricaemalgumassituaçõesqueincluemnovoiníciode

fibrilaçãoatrialeisquemiamiocárdica,hipotensão,congestãopulmonaretc.

Controle da frequência cardíaca
■■ Betabloqueadoréaescolha(preferênciaparacarvedilol,metoprololoubisoprolol)comousemdigitálico

Prevenção de fenômenos embólicos
■■ Anticoagulaçãooral:comumdosnovosanticoagulantes,comorivaroxaban,apixaban,edoxabanou

dabigatran(nãonecessitamdemonitorizaçãocomcoagulogramaperiodicamente)oucomwarfarina

Me di ca ções

No Brasil, uma parcela significativa dos pacientes que che gam ao PS por des com pen sa ção 
de IC o faz por fal ta de ade rên cia ao tra ta men to far ma co ló gi co ou às me di das die té ti cas. Es ses pa-
cientes apre sen tam-se, na maio ria das ve zes, com pio ra da con ges tão, mas man ten do uma boa PA 
e per fu são, e nem sem pre apre sen tam dis pneia em re pou so. Ge ral men te já têm o diag nós ti co de IC 
e re ce bem al gum tipo de tra ta men to am bu la to rial. Nes ses ca sos, mui tas ve zes um diu ré ti co de alça 
in tra ve no so as so cia do a cap to pril via oral é me di da su fi cien te para di mi nuir a con ges tão e me lho rar 
a sin to ma to lo gia. Tais pacientes, após pe río do de ob ser va ção e ava lia ção de ou tras cau sas po ten ciais 
de des com pen sa ção, de vem re ce ber orien ta ções não far ma co ló gi cas ade qua das, au men to da dose 
de diu ré ti cos, rea va lia ção da pres cri ção com in tro du ção ou ajus te de ou tras dro gas (IECA, beta-
bloqueadores, es pi ro no lac to na, ni tra tos) e con sul ta am bu la to rial pre co ce para acom pa nha men to.

Al guns pacientes, en tre tan to, se apre sen tam mui to con ges tos, dis pnei cos em re pou so, e não 
res pon dem de ma nei ra sa tis fa tó ria às me di das ini ciais. Eles irão ne ces si tar de uma abor da gem mais 
agres si va com va so di la ta do res e diu ré ti cos pa ren te rais e, even tual men te, ino tró pi cos pa ren te rais por 
cur to pe río do de tem po (Tabelas 16 e 17). Ou tros pacientes se apre sen tam mal per fun di dos, com 
PA pin ça da, oli gú ri cos e ou tros ain da se apre sen tam em ede ma agu do de pul mão e fran co cho que 
car dio gê ni co. Ge ral men te pacientes com sin to mas de hi po per fu são ne ces si tam de dro gas ino tró pi-
cas in tra ve no sas as so cia das aos va so di la ta do res (se não hou ver hi po ten são) e diu ré ti cos. Quan do há 
ne ces si da de de te ra pia in tra ve no sa com ino tró pi cos, cui da dos adi cio nais de vem ser to ma dos. Ge ral-
men te, tra ta men tos que ati vam me ca nis mos neu ro-hor mo nais (via re cep to res  ou via fos fo dies te ra-
se) têm o po ten cial para cau sar ta quiar rit mias, hi po ten são, dis fun ção re nal e dis túr bios hi droe le tro-
lí ti cos, le van do a com pro me ti men to mio cár di co adi cio nal. As sim, a mes ma es tra té gia uti li za da para 
com pen sar agu da men te o paciente pode cau sar efei tos de le té rios tan to a cur to quan to a lon go pra zos. 

De maneira geral, sempre que possível e observando se não há contraindicações, as medicações 
associadas à redução de mortalidade na IC não devem ser suspensas (IECA, ARA-II, espironolac-
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tona, betabloqueador). Algumas vezes, é necessário reduzir as doses temporariamente, mas deve-se 
sempre tentar mantê-las, pois se associam com melhor prognóstico na descompensação aguda.

Fu ro se mi da

Quan do ad mi nis tra da in tra ve no sa men te, a fu ro se mi da cau sa ve no di la ta ção em quin ze mi nu-
tos, di mi nuin do a pré-car ga. Tam bém in duz diu re se apro xi ma da men te trin ta mi nu tos após a ad mi-
nis tra ção, com pico em uma a duas ho ras. Os principais efeitos adversos são: hipocalemia, hipomag-
nesemia, piora da função renal por diurese excessiva, ototoxicidade e risco de intoxicação digitálica.

TABELA 16 tratamento–principaisrecomendações

Recomendação1 Evidência2

diuréticosIVsãorecomendadosparapacientescomsobrecargadevolumes I/B

diuréticosdealça:adoseparenteraldeverásermaiorouigualàdoseusadacronicamente;
dosesseriadaspoderãoserrepetidasdeacordocomarespostaclínica

I/B

deve-semanterasmedicaçõesquereduzemamortalidadenaICusadascronicamente,
excetosehouverinstabilidadehemodinâmicaouhajacontraindicação

I/B

Apósotimizaçãodevolemiaedescontinuaçãodemedicamentosparenterais,deve-se
prescreverumdosbetabloqueadoresrecomendadosembaixasdoses

I/B

ProfilaxiadetVP/ePérecomendadaparaospacientesquenecessitaremdehospitalização I/B

eletrólitosefunçãorenaldevemsersolicitadosdurantetitulaçãodosmedicamentos,inclusive
diuréticos

I/C

seadiureseéinadequada(baixa),pode-seaumentaradosedodiuréticodealçaouassociar
umsegundodiurético(p.ex,.tiazídico)

IIa/B

ultrafiltraçãopodeserconsideradaparapacientescomsobrecargadevolumerefratáriaa
diuréticos

IIb/C

nitroglicerinaIVe/ounitroprussiatopodemserconsideradoscomoadjuvantesaosdiuréticos
empacientesseminstabilidadehemodinâmica

IIb/A

Pacientescomsobrecargadevolumeegravehiponatremia:considerarantagonistasda
vasopressina(AdH–hormônioantidiurético)

IIb/B

1:emcadatópico,avaliarsenãohácontraindicações.2:Classederecomendação/níveldeevidência.

TABELA 17 AgentesintravenososparatratamentodeICdescompensada

■■ diuréticosdealça
■■ Morfina
■■ dobutamina
■■ norepinefrina

■■ Milrinona
■■ nitroglicerina
■■ nitroprussiato
■■ nesiritide

■■ enalaprilato
■■ lanatosídeoC
■■ levosimendam

Inicialmente, a dose de furosemida deve ser igual ou maior àquela que o paciente faz uso 
cronicamente, por via intravenosa (geralmente, entre 0,5 a 1 mg/kg). Os pacientes devem ser cui-
dadosamente monitorizados, incluindo diurese, volemia, peso, PA, perfusão periférica, eletrólitos, 
função renal e doses adicionais devem ser baseadas na avaliação seriada da volemia e dos sinais de 
congestão, sem causar iatrogenia (hipotensão, hipocalemia ou piora da função renal). Diuréticos 
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IV têm o potencial de reduzir a taxa de filtração glomerular, o que pode piorar a ativação neuro-
-humoral, podendo ter impacto ruim na própria IC descompensada.

Alguns pacientes poderão persistir hipervolêmicos e congestos com o manuseio inicial. Nes-
sa situação, algumas considerações são importantes:

a. Um grande estudo randomizado recente (Felker GM, 2011) não encontrou diferenças 
quando o diurético IV foi dado em bolus intermitente ou em bomba de infusão contínua. 

b. Outro grande estudo não mostrou benefício de se associar nem dopamina em baixas do-
ses e nem neseritida (Chen HH, 2013). 

c. O estudo CARRESS-HF (Bart BA, 2012) não mostrou benefício da diálise com ultrafiltra-
ção comparada com a estratégia de diuréticos em doses ajustadas aos sintomas e diurese.

Assim, nessa situação, a opção inicial no PS é aumentar a dose da furosemida e/ou associar 
um segundo diurético (p.ex., tiazídico), com a meta de se conseguir uma diurese de 3 a 5 litros/
dia. Se a PA sistólica for menor que 110 mmHg e a FE < 40%, pode-se associar a dobutamina em 
caso de hipervolemia ainda persistente. Nos pacientes com PA sistólica > 120 mmHg, associar a 
nitroglicerina. Entretanto, se mesmo assim o paciente não responder, a recomendação é contatar o 
nefrologista para avaliar a necessidade de diálise (ultrafiltração).

Ni tra tos

A atividade vasodilatadora dos nitratos depende de sua transformação fisiológica em óxidos 
de nitrogênio, principalmente no endotélio. Sua ação é predominantemente venodilatadora (reduz 
a pré-carga), melhorando rapidamente a congestão pulmonar. Além disso, a nitroglicerina tem um 
efeito direto na circulação coronariana, resultando em redução no consumo de O2 pelo miocárdio, 
aumento do volume sistólico e melhora da performance cardíaca.

Por isso, o nitrato é especialmente útil no paciente com IC descompensada e isquemia miocár-
dica associada, hipertensão e grave insuficiência mitral. 

A dose inicial de nitroglicerina intravenosa é de 5-10 μg/min, podendo ser titulada a cada três 
a cinco minutos, até a resposta desejada. A dose máxima é variável, mas gira em torno de 100 a 200 
μg/min.

Ce fa leia é o efei to co la te ral mais fre quen te, às ve zes as so cia da a náu seas e vô mi tos. Hi po ten são 
e ta qui car dia po dem ocor rer, se cun dá rias ao au men to da ca pa ci tân cia ve no sa. Me te mo glo bi ne mia 
é uma com pli ca ção rara, ge ral men te as so cia da a in fu são de al tas do ses (> 7 mg/kg/min). Rea ções le-
tais da as so cia ção de ni tra tos e sil de na fil já fo ram re la ta das, sendo contraindicada nessa situação. A 
to le rân cia aos ni tra tos é co mum, im pli can do ne ces si da de de au men tos pro gres si vos das do ses para 
se con se guir o mes mo efei to.

Ni tro prus sia to de só dio

O nitroprussiato é um potente vasodilatador arterial e venoso, o que causa a redução da 
pré-carga e pós-carga, inclusive na vasculatura pulmonar. Geralmente, recomenda-se utilizá-lo 
com monitorização contínua da pressão arterial, por sua elevada potência vasodilatadora. A dose 
inicial é de 0,3 a 0,5 μg/kg/min, com aumentos de 0,5 μg/kg/min a cada três a cinco minutos, até 
se chegar aos efeitos hemodinâmicos desejados. A dose usual é de 1-5 μg/kg/min e a dose máxi-
ma, de 10 μg/kg/min.
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Ele é especialmente indicado nos pacientes com grave congestão e grave hipertensão, ou nos 
casos de grave insuficiência mitral.  

O principal efeito adverso do nitroprussiato é a hipotensão, o que requer atenção e monito-
rização contínua. As in fu sões de ni tro prus sia to po dem oca sio nal men te ser com pli ca das por in-
to xi ca ção por cia ne to, cuja in ci dên cia au men ta com o au men to da dose, da du ra ção da in fu são e 
quan do há dis fun ção he pá ti ca.

Mor fi na

A mor fi na tem sido usa da por dé ca das para o tra ta men to de pacientes com IC des com pen-
sa da no pron to-so cor ro. Ela exer ce inú me ros efei tos be né fi cos: di mi nui a pré-car ga, e em me nor 
grau a pós-car ga e a fre quên cia car día ca, di mi nui a sen sa ção de dis pneia e a ati va ção do sis te ma 
ner vo so sim pá ti co. Tais efei tos po dem re sul tar em re du ção sig ni fi can te do con su mo de oxi gê nio 
pelo mio cár dio. En tre tan to, a mor fi na pode cau sar de pres são res pi ra tó ria e do sis te ma ner vo so 
cen tral, além de agra var a bra di car dia e a hi po ten são, prin ci pal men te em pacientes hi po vo lê mi cos. 
Es ses efei tos po dem ser re ver ti dos com o uso da na lo xo na. A dose usual de mor fi na é de 2 a 5 mg 
IV a cada cin co a trin ta mi nu tos.

Inotrópicos parenterais e noradrenalina

Os inotrópicos parenterais mais importantes são:

■■ Tradicionais: dopamina, dobutamina e milrinona. Os inotrópicos tradicionais atuam por 
meio do aumento do AMPc intramiocárdico, permitindo maior entrada de cálcio nas cé-
lulas e aumentando o acoplamento actina-miosina. Eles agem via ativação de receptores 
beta-adrenérgicos (dopamina e dobutamina) ou via inibição da fosfodiesterase cardíaca 
específica tipo III (milrinona).

■■ Sensibilizador do cálcio: o levosimendan age sensibilizando a troponina C ao cálcio, me-
lhorando o efeito do cálcio sobre os miofilamentos durante a sístole e, consequentemente, 
a contratilidade, com baixo gasto de energia. Como a sensibilização é dependente da con-
centração de cálcio, a qual diminui na diástole, isso permite um bom relaxamento diastó-
lico, ao contrário dos inotrópicos que agem através da via adrenérgica, comprometendo o 
relaxamento diastólico. Ele também causa vasodilatação por meio da abertura de canais de 
potássio. Em razão dessas ações inotrópicas e vasodilatadoras, o levosimendan aumenta o 
débito cardíaco sem aumentar o consumo miocárdico de oxigênio. Apesar de toda a fisio-
patologia aparentemente benéfica, os estudos disponíveis não mostraram superioridade 
em relação à dobutamina. Devido ao seu elevado custo, o papel da droga na emergência 
ainda é indefinido, não tendo indicação no momento.

A despeito de melhorar a hemodinâmica do paciente, os estudos não mostraram benefí-
cio clínico significativo com essas medicações, independentemente da classe e se associaram com 
eventos adversos significativos (p.ex., arritmias, aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio, 
etc.). Entretanto, eles são habitualmente indicados:

■■ No paciente em choque cardiogênico (congestão grave, baixo índice cardíaco e grave dis-
função sistólica), como “ponte” até que a terapia definitiva seja realizada (p.ex., revascula-
rização do miocárdio, transplante cardíaco); recomendação I/evidência C. 
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■■ Outro uso habitual é no paciente com IC grave e que se apresenta no PS com hipotensão, 
congestão grave refratária, baixo índice cardíaco e grave disfunção sistólica (recomenda-
ção IIb/evidência B). 

■■ Em qualquer situação, para reduzir os eventos adversos, recomenda-se usar a menor dose pos-
sível e reavaliações frequentes na tentativa de se conseguir descontinuar as drogas (Tabela 18).

Por outro lado, quando o paciente se apresenta no PS com IC grave, congestão e hipotensão, 
em geral, a noradrenalina é a droga de escolha para rapidamente elevar a PA. A dopamina é uma 
alternativa, embora, em um estudo recente, pacientes com choque cardiogênico que foram trata-
dos com dopamina tiveram maior mortalidade em comparação com a noradrenalina. Uma vez 
restaurada a PA, um dos inotrópicos pode ser adicionado, sendo a preferência pela dobutamina.

TABELA 18 dosesdasdrogasmaisusadasnaICdescompensada

Medicamentos – Doses Medicamentos – Doses

■■ furosemidabolus:20-80mg(máx.600mg/dia)
■■ nitroglicerina(infusãocontínua)

Inicial:10-20mg/min
Aumentoacada3-5minutos,até200mg/min

■■ nitroprussiatoinicial:0,3-0,5mg/kg/min
Aumentode0,5mg/kg/minde3/3a5/5minutos
Máximo:10mg/kg/min

■■ nesiritide*ataque:2mg/kg
Manutenção:0,01a0,03mg/kg/min

■■ noradrenalina(norepinefrina):1-30mg/min(pode-se
usardosesmaisaltas).Adosepodetambémserde
acordocomopeso:0,2-1mg/kg/min

■■ dobutaminainicial:2-2,5mg/kg/min
Aumentaraté15-20mg/kg/min,senecessário

■■ levosimendam*:0,1mg/kg/min(adosepodeser
posteriormentereduzidapara0,05mg/kg/minou
aumentadapara0,2mg/kg/min)

■■ Milrinona:0,125-0,75mg/kg/min

*notadoseditores:nomomento,nãorecomendamosindicarneseritidaoulevosimendannodepartamentode
emergência.

Ne si ri ti de

A nesiritide é um BNP (b-type natriuretic peptide) recombinante humano e reduz as pressões 
de enchimento cardíacos, embora tenha efeitos variados no débito cardíaco, na diurese e na excre-
ção de sódio. 

Embora com fisiopatologia aparentemente benéfica na IC descompensada, dois grandes es-
tudos randomizados recentes foram publicados (O’Connor CM, 2011 e Chen HH, 2013) e mostra-
ram que a neseritide não obteve benefícios significativos nem como adjuvante no tratamento da IC 
descompensada, e nem no paciente com congestão persistente. Devido ao alto custo da medicação, 
dificilmente haverá qualquer justificativa para indicá-la na emergência.

Profilaxia de TVP/EP

Pacientes com IC descompensada que necessitam de internação hospitalar (no PS, na UTI ou 
na enfermaria) são de maior risco para desenvolver uma trombose venosa profunda ou embolia 
pulmonar. Assim, se não houver contraindicação (sangramento ativo, plaquetopenia, etc.), deve-se 
prescrever a enoxaparina (40 mg, SC, 1 x dia) ou a heparina comum (5.000 UI, SC, 8/8 h). Caso a 
creatinina seja maior que 2 a 2,5 mg/dL, a escolha é pela heparina comum.
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CHoQueCArdIoGênICo

O cho que car dio gê ni co é um es ta do de per fu são te ci dual ina de qua da em de cor rên cia de 
dis fun ção car día ca, sendo associado a alta mortalidade.

Do pon to de vis ta clí ni co, pode ser de fi ni do como uma si tua ção de bai xo dé bi to car día co 
com evi dên cia de hi po per fu são te ci dual, na au sên cia de hi po vo le mia. O diag nós ti co de cho que 
cir cu la tó rio pode ser fei to à bei ra do lei to pela ob ser va ção de hi po ten são, as so cia da a si nais de 
hi po per fu são te ci dual, como oli gú ria, al te ra ções da cons ciên cia, ex tre mi da des frias e mal per fun-
di das. En tre tan to, para o diag nós ti co de cho que car dio gê ni co deve-se do cu men tar a dis fun ção 
mio cár di ca e ex cluir hi po vo le mia. Do pon to de vis ta he mo di nâ mi co, os cri té rios diag nós ti cos de 
cho que car dio gê ni co são hi po ten são (PA sis tó li ca < 90 mmHg por pelo me nos trin ta mi nu tos) e 
um ín di ce car día co re du zi do (< 2,2 L/min/m2) na pre sen ça de uma pres são ca pi lar pul mo nar ele-
va da (> 15 mmHg) (Tabela 19). Há, ain da, um sub gru po de pacientes que se apre sen tam ao PS com 
IC des com pen sa da, po rém sem os si nais clás si cos de cho que car dio gê ni co como des cri tos an tes, 
mas que, numa ava lia ção la bo ra to rial mais mi nu cio sa, apre sen tam si nais la bo ra to riais de hi po per-
fu são como que da da sa tu ra ção ve no sa cen tral e au men to do áci do lác ti co.

TABELA 19 ClassificaçãodagravidadedaICnocontextodeuminfartoagudodomiocárdio

KILLIP
Estimativa clínica da gravidade do IAM

FORRESTER
Estimativa clínica e hemodinâmica do IAM

I ■■ nãoháIC
■■ nenhumsinaldeIC

1 ■■ Perfusãonormal
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)normal

II ■■ ICpresente
■■ estertores(menosdametadedotórax),

B3,turgênciajugular

2 ■■ Perfusãoruim
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)normal
■■ Pacientehipovolêmico

III ■■ ICgrave
■■ edemapulmonarfrancocomcrepitações

emtodootórax

3 ■■ Perfusãopraticamentenormal
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)aumentada
■■ Pacientecomcongestãopulmonar

IV ■■ Choquecardiogênico
■■ Hipotensão,oligúria,cianosee

extremidadesfrias

4 ■■ Perfusãoruim
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)aumentada
■■ Choquecardiogênico

A prin ci pal cau sa de cho que car dio gê ni co é o in far to agu do do mio cár dio ex ten so (ou in far-
tos me no res num mio cár dio já pre via men te com pro me ti do). Além dis so, com pli ca ções me câ ni cas, 
como re gur gi ta ção mi tral agu da por rup tu ra de mús cu lo pa pi lar, rup tu ra do sep to in ter ven tri cu lar, 
rup tu ra da pa re de li vre do VE com tam po na men to car día co ou in far to ex ten so de VD, tam bém 
po dem cur sar com cho que car dio gê ni co. Ou tras cau sas in cluem mio car di tes agu das, car dio mio-
pa tias ter mi nais, con tu são mio cár di ca, cho que sép ti co com de pres são mio cár di ca gra ve, dis fun ção 
mio cár di ca após bypass car dio pul mo nar pro lon ga do, doen ças val va res e car dio mio pa tia hi per tró-
fi ca obs tru ti va (Tabela 20).

Evi dên cias, tan to de es tu dos ob ser va cio nais como de en saios clí ni cos, mos tram que uma 
es tra té gia in va si va, uti li zan do va so pres so res, ba lão de con tra pul são in tra-aór ti co, ven ti la ção me-
câ ni ca e re vas cu la ri za ção pre co ce re du zem a mor ta li da de.
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TABELA 20 Causasdechoquecardiogênico

In far to agu do do mio cár dio

Fa lên cia ven tri cu lar
■■ Infartoagudoextenso.
■■ Infartopequenocomdisfunçãoventricularprévia.
■■ extensãodeinfarto.
■■ reinfarto.

Com pli ca ções me câ ni cas
■■ Insuficiênciamitralagudaporrupturademúsculopapilar.
■■ rupturadeseptointerventricular.
■■ rupturadeparedelivredoventrículoesquerdo.
■■ tamponamentocardíaco.

In far to de ven trí cu lo di rei to

Ou tras cau sas

■■ Cardiomiopatiaterminal.
■■ Miocarditeaguda.
■■ Contusãomiocárdica.
■■ Circulaçãoextracorpóreaprolongada.
■■ Choquesépticocomdepressãomiocárdicagrave.
■■ obstruçãodaviadesaídadoventrículoesquerdo.

■❏ estenoseaórtica.
■❏ Cardiomiopatiahipertróficaobstrutiva.

■■ obstruçãodoenchimentoventricularesquerdo.
■❏ estenosemitral.
■❏ Mixomadeátrioesquerdo.

■■ Insuficiênciamitralagudaporrupturadecordoalha.
■■ Insuficiênciaaórticaaguda.

A ava lia ção e o tra ta men to do cho que car dio gê ni co de vem ser ini cia dos si mul ta nea men te. A 
abor da gem ini cial deve in cluir:

■■ Ad mi nis tra ção de vo lu me ao paciente, a me nos que haja ede ma pul mo nar fran co.
■■ Oxi me tria de pul so, oxi gê nio e pro te ção de vias aé reas.
■■ Ca te te ri za ção ve si cal.
■■ Mo ni to ri za ção ele tro car dio grá fi ca.
■■ Cor re ção de dis túr bios hi droe le tro lí ti cos.
■■ Mor fi na em baixas doses (ou fen ta nil se PA sis tó li ca mui to com pro me ti da) re du z dor e 

an sie da de, di mi nuin do ati vi da de sim pá ti ca e re du zin do o con su mo de O2, a pré e a pós-
car ga.

■■ Ar rit mias e BAVT apre sen tam gran de efei to so bre o dé bi to car día co e de vem ser ime dia ta-
men te cor ri gi dos com car dio ver são elé tri ca, an tiar rít mi cos ou mar ca- pas so.

■■ Pacientes com hi po per fu são e vo lu me in tra vas cu lar ade qua do (PCP > 15 mmHg) têm in-
di ca do o uso de ino tró pi cos. A do bu ta mi na é um ago nis ta -se le ti vo, sen do o agen te de 
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es co lha para pacientes com PAS > 90 mmHg. A do bu ta mi na pode exa cer bar a hi po ten são 
e in du zir ta quiar rit mias.

■■ Noradrenalina: pode ser necessária para manter pressão de perfusão tecidual em pacientes 
com hipotensão sintomática. Conforme já foi relatado anteriormente, quando há a necessi-
dade de rápido aumento da PA no choque cardiogênico, dopamina comparada com a nora-
drenalina se associa a maior mortalidade.

■■ Pacientes com sín dro me co ro na ria na agu da e cho que car dio gê ni co de vem ser sub me ti dos 
ime dia ta men te revascularizados.

InternAçãoHosPItAlArVERSUSAltAdoPs

Em geral, pacientes que se apresentam no PS com manifestações mais intensas ou pacientes 
que respondem incompletamente ao tratamento inicial devem ser internados. Junto com o julga-
mento clínico, considere internação nas seguintes situações:

1.  Insuficiência cardíaca de início recente (primeiro diagnóstico da IC)
2.  IC com síndrome coronariana aguda
3.  Arritmias sintomáticas
4.  IC com síncope
5.  Rápida instalação de novos sintomas de IC
6.  Descompensação grave de IC crônica
7.  Edema pulmonar e desconforto respiratório na posição sentada
8.  Alterações de sinais vitais (taquicardia, hipotensão, taquipneia)
9.  Sinais de hipoperfusão (alterações da consciência, má-perfusão periférica, cianose)
10. Evidência de congestão e hipoperfusão simultâneas.
11. Pacientes com IC recorrente complicada por eventos ou situações clínicas agudas graves 

(exemplos: sepse, embolia pulmonar, piora da função renal, exacerbação da DPOC, etc.)

Alta do departamento de emergência

Paciente admitido para tratamento de IC descompensada deve receber alta quando estiver 
próximo de seu peso seco, estável hemodinamicamente e sem dispneia em repouso ou aos míni-
mos esforços (Tabela 21). Alta hospitalar de pacientes sintomáticos resulta em grande chance do 
paciente retornar brevemente ao PS e aumento significativo da mortalidade. O emergencista deve 
usar desse momento para explicar e convencer o paciente das modalidades terapêuticas capazes de 
melhorar a sobrevida do paciente.

TABELA 21 PassosimportantesparaopacientedealtadoPs

■■ opacientedeveráestarestávelassintomático,inclusivesemhipotensãopostural(semhipoperfusão
periféricaesemcongestão).eledevesercapazdedeambular,vestir-seelavar-sesemlimitação.ofator
precipitante,sehouver,devetersidocorrigido.

■■ opacientedeveterumaconsultamarcadaem7a14diasparareavaliação,

■■ emtodasasrecomendaçõesmedicamentosasabaixo,deve-seavaliarsenãohácontraindicaçõesoucautela.
ParaIeCA,ArA-IIeespironolactona,osprincipaiseventosadversosgravessãoaumentodecreatininae
hipercalemia.Assim,essespacientesdevemseracompanhadoscomexamesseriadosem2a3semanas.

(continua)
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TABELA 21 PassosimportantesparaopacientedealtadoPs(Continuação)

■■ seopacientenãoestiveremusodeuminibidordaeCA,eledeveseriniciado;adoseinicialvaidepender
daPA:
■❏ Captopril:6,25a25mg,Vode8/8ou6/6h.
■❏ enalapril:2,5a10mg,Vode12/12h.
■❏ dosesequivalentesdeoutrosinibidoresdaeCA.

■■ seopacientejáestiveremusodeinibidordeeCA,masembaixasdoses,adosedeveseraumentada
(mínimode75mgdecaptoprilouequivalente).

■■ AntagonistadoreceptordaangiotensinaII(ArA-II)éaalternativanopacienteintoleranteaoIeCA(p.ex.,
comtosseintensa).

■■ PacientejáemusodeIeCAouArA-II,estávelhemodinamicamente,iniciarumbetabloqueadorembaixas
doses(carvedilol,bisoprololoumetoprolol).

■■ Pacientecomfe35%oupós-IAMcomfe40%:associarespironolactona(12,5a25mg/dia).

■■ PacientecomcontraindicaçãoaoIeCA/ArA-IIenegroscomnyHAclasseIIIouIV:prescreverhidralazina
+nitrato.

■■ dependendodossintomasdecongestão,afurosemidapodeterasuadoseelevada.

■■ AnticoagulaçãooraldeveserindicadaparaopacientecomICefibrilaçãoatrial(fApersistenteou
paxoxística).noBrasil,amaiordisponibilidadeéadawarfarina(5mg,Vo,1xdia,emjejum)comajuste
peloInr.entretanto,brevemente,osnovosanticoagulantesserãoaescolha(rivaroxaban,apixaban,
edoxabanoudabigatran).

■■ drogasquepioramaICdevemserevitadase/oususpensas:anti-inflamatórios,glitazonas,amaioria
dosantiarrítmicos,bloqueadoresdoscanaisdesódio(excetoaanlodipina)ebetabloqueadoresquenão
carvedilol,bisoprololoumetoprolol.

■■ orientaçõesgeraissãomuitoimportantes:evitaranti-inflamatórios,evitarbebidasalcoólicaseobservaçãoa
medidasdietéticas(p.ex.,excessodesal).

ConClusões

■■ A IC tem alta mortalidade e alta morbidade (hospitalizações frequentes, baixa qualidade 
de vida).

■■ É importante lembrar que a própria IC é uma doença grave e descompensações ocorrem 
como parte de sua evolução natural.

■■ A avaliação do paciente que chega ao pronto-socorro com dispneia e suspeita de IC deve 
passar inicialmente por história clínica e exame físico bem feitos. 

■■ De forma concomitante à avaliação clínica, o emergencista deve lembrar de incluir nessa 
avaliação todos os fatores que podem ter precipitado a descompensação da IC, sendo isso 
fundamental para o tratamento. Muitos pacientes com IC são idosos, muitos são diabéti-
cos, por isso, os achados clínicos poderão ser mais sutis ou discretos. 

■■ Vários diagnósticos diferenciais de IC precisam ser lembrados: embolia pulmonar, DPOC, 
doenças pulmonares restritivas, transtornos psiquiátricos etc. 

■■ Os objetivos terapêuticos nos pacientes que chegam ao pronto-socorro com IC descom-
pensada são: reverter as anormalidades hemodinâmicas agudas; aliviar rapidamente os 
sintomas; investigar causas tratáveis de descompensação; evitar a morte a curto prazo; 
iniciar tratamentos que diminuirão a progressão da doença.



Descompensação aguda da in su fi ciên cia car día ca 507

■■ Uma forma simplificada de classificação seria dividir os pacientes em quatro perfis de 
acordo com a congestão (sim ou não) e perfusão periférica (boa ou ruim).

■■ A fração de ejeção é um importante componente na classificação da IC, dividindo-a em IC 
com FE preservada ou FE reduzida.

■■ Exames complementares são necessários na maioria dos pacientes e incluem: ECG, raio X 
de tórax, eletrólitos, função renal, exames para auxílio diagnóstico e prognóstico (peptide-
os natriuréticos e troponinas) e conforme a suspeita clínica (p.ex., de fatores precipitantes 
da descompensação).

■■ Em geral, pacientes congestos e bem perfundidos são tratados com furosemida IV e vaso-
dilatador oral (p.ex., captopril).

■■ Alguns pacientes, entretanto, se apresentam muito congestos, dispneicos em repouso, e 
não respondem de maneira satisfatória às medidas iniciais. Eles irão necessitar de uma 
abordagem mais agressiva com vasodilatadores e diuréticos parenterais e, eventualmente, 
inotrópicos parenterais por curto período de tempo.

■■ A nitroglicerina melhora os sintomas de IC descompensada, especialmente em pacien-
tes com síndrome coronariana aguda concomitante. Ela alivia a congestão pulmonar e 
melhora a perfusão coronariana. O efeito final é uma redução no consumo de O2 pelo 
miocárdio, com melhora da performance cardíaca e aumento do volume sistólico, além de 
alívio direto da congestão pulmonar.

■■ No momento, não há justificativa para prescrição de dopamina, nesiritida ou levosimen-
dan no PS.

■■ No passado, a tendência era de se suspender o -bloqueador na vigência de qualquer 
descompensação aguda. Atualmente, a tendência é de se manter o -bloqueador, salvo em 
situações de hipotensão e hipoperfusão graves (choque cardiogênico). 

■■ O choque cardiogênico é um estado de perfusão tecidual inadequada em decorrência de 
disfunção cardíaca. É uma situação de alta mortalidade.

■■ A principal causa de choque cardiogênico é o infarto agudo do miocárdio extenso (ou 
infartos menores num miocárdio já previamente comprometido).

■■ Pacientes com síndrome coronariana aguda e choque cardiogênico devem ser revascula-
rizados imediatamente.

■■ Em geral, pacientes que se apresentam no PS com manifestações mais intensas ou pacien-
tes que respondem incompletamente ao tratamento inicial devem ser internados.

■■ Paciente admitido para tratamento de IC descompensada deve receber alta quando estiver 
próximo de seu peso seco, estável hemodinamicamente e sem dispneia em repouso ou aos 
mínimos esforços.

■■ Alta hospitalar de pacientes sintomáticos resulta em grande chance do paciente retornar 
brevemente ao PS e em aumento significativo da mortalidade. 

■■ No paciente que tem condição de alta do PS, o emergencista deve usar esse momento para 
explicar e convencê-lo das modalidades terapêuticas capazes de melhorar a sobrevida dele.
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História, exame físico, ECG, Rx de tórax, eletrólitos, função renal, troponinas e BNP/NT-proBNP

Medicações em uso e 
exames prévios realizados

ALGORITMO 1 – INSUFICIÊNCIA CARDÍACA NO PS*

Fatores precipitantes (anemia, 
infecção, EP, excesso de sal, uso irregular 

das medicações etc.)

História de IC, SCA, 
revascularização, angiogra�a, diabetes, 
HAS, IRC, dislipidemia, AVC etc.

Congestão? Perfusão?

Sim

*Nesiritide, vasopressina em infusão contínua, enoximone, vesnarinona etc.: não são recomendados 
de rotina.

Normal

DiminuídaNão

Classi�que o paciente

Trate fatores 
desencadeantes 

(p. ex., arritmias, 
SCA, anemia etc.)

A: Quente e seco 
(bem perfundido e 

sem congestão)

• Poderia ter marcado 
 consulta no 
 ambulatório
• Tente otimizar as 
 medicações para IC
• Investigue algum 
 desencadeante (se 
 suspeitar): EP, SCA, 
 anemia, depressão 
 etc.

B: Quente e úmido 
(bem perfundido 

e congesto)

• Furosemida IV (1 a 2 
 ampolas)
• O2 se necessário
• Ventilação não-inva-
   siva S/N
• Se PAM ↑, use 
 nitroglicerina
• Se PAM ↑↑, use 
 nitroprussiato
• Assim que possível, 
 inicie vasodilatador 
 oral (p. ex., IECA)
• Cheque os exames 
 complementares
• Considerar 
 dobutamina se 
 sem melhora

C: Frio e úmido 
(má perfusão 
e congesto)

• Mais grave de todos
• Se possível, dê 
 1-2 ampolas de 
 furosemida EV
• Considere 
 noradrenalina 
 se PA < 70 mmHg
• Reduza dose de 
 β-bloqueador 
 em 50% se em uso
• Considere 
 vasodilatador 
 parenteral quando 
 PA elevar
• Interne em UTI
• Considere suporte 
 mecânico (balão 
 intra-aórtico)

D: Frio e seco 
(má perfusão 

e sem congestão)

• Não dê diurético
• Prescreva 250 mL 
 de SF em 30' e 
 reavalie
• Se não melhorar 
 com soro, tente um 
 vasodilatador com 
 ou sem inotrópico
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ALGORITMO 2 – EDEMA AGUDO DE PULMÃO, HIPOTENSÃO OU CHOQUE

Sinais clínicos: choque, hipoperfusão, IC, edema agudo de pulmão.
Qual o problema mais provável?

Edema agudo de pulmão Problema de volume Problema de bomba Problema de frequência

Medidas adjuvantes 
conforme a PAS

• PAS < 90 mmHg 
  e sinais/sintomas de choque

PAS
90 a 100 mmHg
Sem sinais/sintomas 
de choque

PAS
> 100 mmHg

Considerações diagnósticas/terapêuticas adicionais:
 • Cateter de artéria pulmonar
 • BIA (balão intra-aórtico)
 • Angiografia para IAM/isquemia

Edema agudo de pulmão
 •  Nitroglicerina/nitroprussiato se PAS > 100 mmHg
 •  Dobutamina se PAS = 90-100 mmHg, sem sinais/sintomas de choque
 •  Noradrenalina se PAS < 90 mmHg e sinais de choque

• Dobutamina
 2 a 20 
 µg/kg/min IV

• Nitroglicerina
 10 a 20 
 µg/min IV
Considere
• Nitroprussiato
 0,1 a 5,0 
 µg/kg/min IV

• Noradrenalina
 

Medidas iniciais:
 • Furosemida IV 0,5 a 
 1,0 mg/kg
 • Morfina IV 2 a 4 mg
 • Nitroglicerina 
 • Oxigênio/IOT se 
 necessário
• Ventilação não invasiva

Administre:
• Fluidos
• Transfusão de 
 hemoderivados, se 
 sangramento por 
 coagulopatia ou 
 anemia grave
• Intervenções 
 especí�cas 
 segundo a causa
Considere 
vasopressores

PA?

Bradicardia
(Ver algoritmo)

Taquicardia
(Ver algoritmo)

Ver Capítulo 45 Ver Capítulo 46
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IntroduçãoedefInIções

As ci te é o acú mu lo pa to ló gi co de lí qui do na ca vi da de pe ri to neal. Com pli ca ção mais fre quen
te da cir ro se, de sen vol vese a uma taxa de 30% ao ano em pacientes com cir ro se com pen sa da e, 
uma vez pre sen te, a so bre vi da em 1 ano é de apro xi ma da men te 50%, con tras tan do com a taxa aci
ma de 90% em pacientes com cir ro se com pen sada.

 Apro xi ma da men te 80% dos pacientes com as ci te têm a cir ro se he pá ti ca como cau sa; en tre
tan to, há vá rias cau sas de as ci te, e mes mo um paciente com cir ro se pode evo luir com as ci te mis ta 
(as so cia da à tu ber cu lo se, por exem plo).

etIologIaefIsIopatologIa

As prin ci pais cau sas de as ci te es tão des cri tas na Ta be la 1.
Na cir ro se, a as ci te de cor re da re ten ção re nal de só dio e água, se cun dá ria à ati va ção de fa to res 

va so cons tri to res e na triu ré ti cos, na ten ta ti va de man ter a pres são ar te rial. A que da da pres são ar te
rial ocor re nos es tá gios avan ça dos da cir ro se, à cus ta de ele va da va so di la ta ção ar te rial es plânc ni ca 
com di mi nui ção do vo lu me ar te rial efe ti vo. A com bi na ção de hi per ten são por tal e va so di la ta ção 
ar te rial es plânc ni ca al te ra a per mea bi li da de e a pres são ca pi lar in tes ti nal com re ten ção de fluido 
den tro da ca vi da de ab do mi nal.

achadosclínIcos

A as ci te é fre quen te men te sus pei ta da com base na his tó ria clí ni ca e no exa me fí si co. A his tó
ria clí ni ca deve in cluir:

■■ Fa to res de ris co para doen ça he pá ti ca: con su mo de ál cool (ge ral men te é ne ces sá rio um 
con su mo de ál cool de 80 g/dia ao lon go de 10 a 20 anos para cau sar cir ro se), uso de dro gas 
ilí ci tas, ta tua gens, acu pun tu ra, pier cings, trans fu sões, prá ti cas se xuais, país de ori gem e 
his tó ria fa mi liar de doen ça he pá ti ca.
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TABELA 1 causasdeascite

CARDÍACA
■■ Insuficiênciacardíaca*(3%)
■■ pericarditeconstritiva
■■ Cor pulmonale

NEOPLÁSICA
■■ câncermetastático*(10%)
■■ Mesotelioma
■■ linfoma
■■ pseudomixomaperitoneal

HEPÁTICA
■■ hipertensãoportal:cirrosehepá

tica*(80%),hepatitealcoólica,
hepatitefulminante,doença
venooclusiva,metástaseshepáti
casmaciças

■■ trombosedeveiassuprahepáticas

RENAL
■■ síndromenefrótica
■■ rcdialítica*(1%)

INFECCIOSA
■■ tuberculose*(2%)
■■ esquistossomose
■■ fúngica
■■ Bacteriana

PANCREÁTICA
■■ pancreatite*(1%)
■■ pseudocisto

QUILOSA
■■ obstruçãodelinfáticos

mesentéricos

BILIAR
■■ doençasdeviasbiliares

IMUNOLÓGICA
■■ lúpuseritematososistêmico
■■ angioedemahereditário

GINECOLÓGICA
■■ síndromedeMeigss
■■ endometriose
■■ síndromedahiperestimulação

ovariana

OUTRAS
■■ Mixedema
■■ gastroenteriteeosinofílica
■■ febrefamiliardomediterrâneo
■■ doençadeWhipple
■■ hipoalbuminemia

(gastroenteropatiaperdedora
deproteína,desnutrição)

■■ Doen ças pré vias ou his tó ria su ges ti va de: tu ber cu lo se, insuficiência cardíaca  (IC), cân cer 
(tu mo res pri má rios gás tri cos, co lô ni cos, pan creá ti cos e ma má rios são re gu lar men te com
pli ca dos por as ci te ma lig na), obe si da de, dia be tes mel ito e hi per li pi de mia (po dem su ge rir 
es tea tohe pa ti te não al coó li ca), IRC, pan crea ti te, he pa ti te al coó li ca (esta pode cau sar as
ci te com ou sem cir ro se).

■■ Doen ças autoimu nes ex tra he pá ti cas, como ti reoi di te de Has hi mo to, po dem su ge rir 
doen ça he pá ti ca au toi mu ne.

■■ Sin to mas atuais.

A sen si bi li da de e a es pe ci fi ci da de do exa me fí si co va riam de 50 a 94% e 29 a 82%, res pec ti va
men te. A au sên cia de ma ci cez nos flan cos é o pre di tor mais acu ra do da au sên cia de as ci te. En tre
tan to, um acú mu lo de 1.500 mL na ca vi da de pe ri to neal fazse ne ces sá rio para que tal acha do es te ja 
pre sen te. Fa zem par te do exa me fí si co:

■■ Ins pe ção, aus cul ta, pal pa ção e per cus são do ab do me.
■❏ Si nais de as ci te: ma ci cez mó vel, semicír cu los de Sko da e pi pa ro te.
■❏ Cir cu la ção co la te ral, ta ma nho do fí ga do, es ple no me ga lia, mas sas.

■■ Acha dos adi cio nais su ges ti vos de doen ça he pá ti ca crô ni ca: te lan giec ta sias, gi ne co mas tia, 
eri te ma pal mar, pe los es cas sos, ic te rí cia, há li to he pá ti co, au men to de pa ró ti das, flap ping 
(as te ri xis).
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■■ Acha dos que in di cam in su fi ciên cia car día ca di rei ta: es ta se ju gu lar, pul so ju gu lar anor mal, 
si nal de Kuss maul in di can do pe ri car di te cons tri ti va.

■■ Acha dos que su ge rem doen ça ma lig na: nó du lo en du re ci do pe rium bi li cal (nó du lo da irmã 
Mary Jo seph), nó du lo en du re ci do su pra cla vi cu lar (nó du lo de Vir chow).

exaMescoMpleMentares

Pa ra cen te se

As in di ca ções para rea li za ção de pa ra cen te se em um paciente com as ci te in cluem:

■■ Iní cio re cen te de as ci te.
■■ Por oca sião de in ter na ção hos pi ta lar:

■❏ Apro xi ma da men te 10 a 30% dos pacientes com as ci te por cir ro se têm in fec ção do lí
qui do as cí ti co na sua ad mis são hos pi ta lar ou irão de sen vol vêla ao lon go da in ter na ção, 
mes mo sem sin to mas.

■■ De te rio ra ção clí ni ca em pacientes am bu la to riais ou in ter na dos com cir ro se: fe bre, dor ab
do mi nal, pal pa ção do lo ro sa, al te ra ção do es ta do men tal, íleo, hi po ten são, in su fi ciên cia 
re nal.

■■ Anor ma li da des la bo ra to riais que pos sam in di car in fec ção: leu co ci to se, aci do se ou pio ra 
da fun ção re nal.

■■ Encefalopatia hepática.
■■ Sangramento gastrintestinal.

Coa gu lo pa tia não é con train di ca ção para pa ra cen te se. Não está in di ca do trans fun dir pla que
tas ou plas ma an tes de rea li zar uma pa ra cen te se. Com pli ca ções são mui to ra ras e ocor rem em me
nos 1% dos pacientes. He ma to ma é a com pli ca ção mais fre quen te. A per fu ra ção de alça in tes ti nal 
é rara se o pro ce di men to for cor re ta men te rea li za do. Os prin ci pais cui da dos são:

■■ Pun ção na li nha mé dia ou na fos sa ilía ca es quer da (no terço dis tal da li nha que liga o 
um bi go à cris ta ilía ca an te rossu pe rior). Es va ziar a be xi ga quan do for usada a li nha mé dia 
para a pa ra cen te se.

■■ Ri go ro sa as sep sia e uso de ma te rial es té ril (ape nas luva e cam po of ál mi co são ne ces sá rios) 
evi tam in fec ção ia tro gê ni ca do pe ri tô nio e da pa re de ab do mi nal.

■■ Devese in tro du zir a agu lha lon ge de ci ca tri zes ab do mi nais para evi tar per fu ra ção de al ças 
in tes ti nais ade ri das à ci ca triz.

Aparência ma croscópica do líqui do ascítico

A pri mei ra me di da a ser to ma da após a pa ra cen te se é a ava lia ção ma cros có pi ca do lí qui do 
as cí ti co. Seu as pec to po de rá di re cio nar o diag nós ti co para al gu ma pa to lo gia es pe cí fi ca ou in di
ca rá a so li ci ta ção de al gum exa me es pe cí fi co no lí qui do as cí ti co que será so li ci ta do ape nas oca
sio nal men te.

■■ Flui do cla ro: o as pec to mais co mum do lí qui do as cí ti co é o ama re lo ci tri no. Ocor re na as
ci te por cir ro se sem com pli ca ções. A cor po de rá ser qua se tão cla ra como água quan do a 
bi lir ru bi na é nor mal e a con cen tra ção de pro teí nas é mui to bai xa.
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■■ Flui do tur vo: pode ser o as pec to na as ci te como pe ri to ni te bac te ria na es pon tâ nea.
■■ Flui do lei to so: re fle te uma con cen tra ção de tri gli cé ri des aci ma de 200 mg/dL e fre quen

te men te maior que 1.000 mg/dL. Ca rac te ri za a cha ma da as ci te qui lo sa. Clas si ca men te é 
cau sa da por neo pla sias ma lig nas. En tre tan to, um es tu do mos trou que esse as pec to pode 
ser en con tra do em 1 a cada 200 pun ções de as ci te por cir ro se he pá ti ca.

■■ Flui do san gui no len to ou ró seo: a con cen tra ção de eri tró ci tos no lí qui do as cí ti co usual men te é 
me nor que 1.000/mm3. O as pec to ró seo re fle te uma con cen tra ção de he má cias aci ma de 10.000/
mm3. Quan do aci ma de 50.000/mm3, o as pec to é san gui no len to; nes ses ca sos, a con ta gem de 
leu có ci tos e neu tró fi los de ve rá ser cor ri gi da, sub train dose 1 leu có ci to para cada 750 eri tró ci tos 
e 1 neu tró fi lo para cada 250 eri tró ci tos. A prin ci pal cau sa é a pun ção trau má ti ca, caso em que o 
lí qui do fi cará pro gres si va men te mais cla ro. No caso de as ci te san gui no len ta, o as pec to do lí qui
do ao lon go da pun ção se man tém. Caso haja dú vi da, uma se gun da pun ção po de rá ser fei ta em 
ou tro sí tio. Mui to cui da do de ve rá ser to ma do em pa cien tes com gran des es ple no me ga lias, nos 
quais uma pun ção pode atin gir o baço e a re ti ra da de san gue do ór gão po de rá ser con fun di da 
com as ci te san gui no len ta. O diag nós ti co di fe ren cial é de as ci te por ma lig ni da de, as ci te cir ró ti ca 
san gui no len ta, ou san gra men to pro lon ga do ou após lise de coá gu lo por pun ção trau má ti ca pré
via. A as ci te é san gui no len ta em 50% dos ca sos de car ci no ma he pa to ce lu lar e em 25% das ou tras 
neo pla sias ma lig nas. A as ci te tu ber cu lo sa ra ra men te é san gui no len ta.

■■ Fluido mar rom: pa cien tes pro fun da men te ic té ri cos têm lí qui do as cí ti co mar rom, com 
con cen tra ção de bi lir ru bi na em tor no de 40% da do sa gem sé ri ca. Se o lí qui do é mar rom 
como um me la ço, a do sa gem de bi lir ru bi na será maior que a sé ri ca e isso pro va vel men te 
re fle ti rá per fu ra ção de ve sí cu la bi liar ou de úl ce ra duo de nal.

Exa mes sé ri cos e no líqui do ascítico

■■ Con ta gem de cé lu las do líquido ascítico: ci to lo gia to tal e di fe ren cial. O re sul ta do deve 
es tar dis po ní vel o mais rá pi do pos sí vel, uma vez que o tem po de iní cio do tra ta men to da 
PBE é um dos prin ci pais fa to res en vol vi dos na so bre vi da dos pa cien tes cir ró ti cos. De ve rá 
ser co lo ca do em tubo con ten do an ti coa gu lan te (ge ral men te o EDTA).

■■ Con cen tra ção de pro teí nas no lí qui do as cí ti co e o GASA: al bu mi na sé ri ca e no lí qui do 
as cí ti co (cál cu lo do gra dien te soroas ci te). É im por tan te res sal tar que esse exa me po de rá 
ser des ne ces sá rio em pa cien tes cir ró ti cos com as ci te pre via men te co nhe ci da, uma vez que 
mes mo que haja uma ou tra cau sa de as ci te, o GASA se man te rá ≥ 1,1.

■■ Cul tu ra do lí qui do as cí ti co: ino cu la ção em fras cos de he mo cul tu ra à bei ra do lei to. Esse 
pro ce di men to au men ta a taxa de de tec ção de cres ci men to bac te ria no para 90% em opo si
ção aos 50% ob ser va dos com as téc ni cas de cul tu ra por mé to dos con ven cio nais.

Esses tes tes são clas si fi ca dos como ne ces sá rios e têm por ob je ti vo res pon der a duas im por
tan tes ques tões (Ta be las 2 e 3):

■■ De fi nir a pre sen ça de in fec ção do lí qui do as cí ti co (con ta gem de po li mor fo nu clea res 
≥ 250/mm3) ou cul tu ra po si ti va.

■■ Con fir mar a pre sen ça de hi per ten são por tal (gra dien te soroas ci te de al bu mi na ≥ 1,1 g/dL).

Ou tros tes tes no lí qui do as cí ti co são op cio nais (de pen de rão do qua dro clí ni co):

■■ De si dro ge na se lá ti ca (maior que o li mi te su pe rior do nor mal), gli co se (< 50 mg/dL), Gram 
(mostra bactérias), pro teí na to tal (maior que 1 g/dL): apon tam para per fu ra ção in tes ti nal 
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TABELA 2 examescomplementaresnaabordagemdaascite

Séricos

■■ examesgerais:hemogramaetestesdefunçãohepá
tica(albumina,tempodeprotrombinaefatorV).

■■ sódiourinário(suspeitadesíndromehepatorrenal).

■■ eletrólitosefunçãorenal.
■■ hemoculturas(suspeitadeinfecçãooupBe).

Líquido ascítico

 
Rotina

Opcional 
(frequentemente útil)

Opcional (embora 
raramente útil)

 
Não indicado

■■ nocélulasediferencial
■■ albuminaeproteínas
■■ cultura(emfrascode

hemocultura)

■■ glicose
■■ desidrogenaselática
■■ amilase
■■ gram
■■ adenosinadeaminase
■■ citologiaoncótica

■■ culturaparaBaar
■■ triglicérides
■■ ureia
■■ Bilirrubina
■■ pesquisaecultura

parafungos
■■ citometriadefluxo
■■ reaçãoemcadeiada

polimerase(pcr)

■■ ph
■■ lactato
■■ colesterol
■■ Marcadorestumorais

TABELA 3 causasdaascitedeacordocomogasa

GASA  1,1 mg/dL GASA 1,1 mg/dL

cirrose
hepatitealcoólica
hepatocarcinoma
Insuficiênciahepáticafulminante
Metástasehepáticamaciça
síndromedeBuddchiari
doençavenooclusiva
ascitecardíaca
Mixedema
ascitesmistas(cirrose+outracausa)

carcinomatoseperitoneal
linfomaperitoneal
peritonitetuberculosa
ascitepancreática
ascitebiliar
serositeemdoençasautoimunes
peritonitesbacterianassecundárias
síndromenefrótica
enteropatiaperdedoradeproteínas
peritoniteassociadaadiálise

 com pe ri to ni te bac te ria na se cun dá ria. Com ex ce ção do Gram e da cul tu ra po si ti va, os 
de mais acha dos são en con tra dos tam bém na car ci no ma to se pe ri to neal. O Gram (mostra 
bactérias) e a gli co se bai xa ocor rem ape nas em tor no de 10% dos ca sos de PBE. A cul tu ra 
po li mi cro bia na tam bém su ge re pe ri to ni te se cun dá ria. A con cen tra ção de pro teí nas maior 
que 1 mg/dL tam bém pode ocor rer em as ci te pan creá ti ca, trom bo se de veias su prahe pá
ti cas, tu ber cu lo se e mi xe de ma.

■■ Ami la se: re la ção da ami la se do lí qui do as cí ti co so bre o sé ri co > 0,4 ou > 6 su ge rem res pec
ti va men te per fu ra ção in tes ti nal com pe ri to ni te se cun dá ria e as ci te pan creá ti ca.

■■ Bi lir ru bi na: so li ci ta da em ca sos sus pei tos de per fu ra ção bi liar ou in tes ti nal, nos quais sua 
do sa gem cos tu ma ser maior que a sé ri ca. O as pec to ma cros có pi co é mar rom.

■■ Ade no si na dea mi na se e cul tu ra de BAAR: a sen si bi li da de do es fre ga ço é me nor que 2%. A 
cul tu ra de 1 li tro de lí qui do as cí ti co tem sen si bi li da de de 62 a 83%, no en tan to, ge ral men te 
os la bo ra tó rios po dem pro ces sar até 50 mL para cul tu ra de Myco bac te ria.
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■■ Fosfatase alcalina e CEA: podem ser solicitados na suspeita de peritonite secundária; va
lores de fosfatase alcalina acima de 240 U/L e CEA acima de 5 ng/mL são sugestivos de 
peritonite bacteriana secundária.

■■ Ci to lo gia on có ti ca: será po si ti va em qua se 100% dos ca sos de car ci no ma to se pe ri to neal. 
En tre tan to, um terço dos ca sos de as ci te por cân cer não terá car ci no ma to se, e nes tes a ci to
lo gia é qua se sem pre ne ga ti va. Des sa for ma, a sen si bi li da de glo bal da ci to lo gia para as ci te 
por neo pla sia ma lig na será de 58 a 75%.

■■ Tri gli cé ri des: deve ser so li ci ta do com as pec to ma cros có pi co lei to so (as ci te qui lo sa).
■■ Ureia: as ci te uri ná ria.
■■ Ou tros: ci to me tria de flu xo (lin fo ma), pes qui sa e cul tu ra para fun gos.

Ul trasso no gra fia e to mo gra fia ab do mi nal

O ul trassom e a TC podem ser uti li za dos para au xi liar no diag nós ti co etio ló gi co de as ci tes que 
per ma ne cem sem diag nós ti co de fi ni ti vo mes mo após a aná li se do lí qui do as cí ti co ou mes mo para o 
diag nós ti co da pre sen ça de as ci te em pacientes cuja clí ni ca não te nha sido su fi cien te para tal.

A sín dro me de BuddChia ri tam bém pode ser ava lia da com ul trassom du plex (ava lia ção do 
flu xo das veias su prahe pá ti cas). Além dis so, ob ser va ção de tu mo ra ções in traab do mi nais, al te ra
ções su ges ti vas de hi per ten são por tal e doen ça he pá ti ca crô ni ca po dem au xi liar no diag nós ti co.

La pa ros co pia

A la pa ros co pia é o mé to do de es co lha para o diag nós ti co de fi ni ti vo da pe ri to ni te tu ber cu lo sa 
e da car ci no ma to se pe ri to neal. A sen si bi li da de da cul tu ra e his to lo gia para tu ber  cu lo se é pró xi ma 
de 100%. O iso la men to do BAAR é de ex tre ma im por tân  cia em tem pos de au men to da re sis tên cia 
do M. tu ber cu lo sis às dro gas antitu ber cu lo sas.

Em re la ção à car ci no ma to se pe ri to neal, na pre sen ça de acha dos ci to ló gi cos po si ti vos para cé
lu las neo plá si cas sem um tu mor pri má rio diag nos ti ca do, in ves ti ga ção sub se quen te com la pa ros co
pia em pacientes ho mens não traz ne nhum be ne fí cio em ter mos de so bre vi da, uma vez que to dos 
os tu mo res pri má rios desse gru po de pacientes têm um prog nós ti co ruim. Já no caso de mu lhe res, 
in di case a la pa ros co pia, e even tual men te até a la pa ro to mia, uma vez que o tu mor de ová rio pode 
res pon der bem à te ra pêu ti ca.

dIagnóstIcodIferencIal

As ci te e pe ri to ni te as so cia das à diálise pe ri to neal

A opa ci da de do lí qui do pe ri to neal na pe ri to ni te está qua se que in va ria vel men te pre sen te, e 
ge ral men te é o pri mei ro si nal per ce bi do pelo paciente, até mes mo an tes dos sin to mas pe ri to neais 
(Ta be la 4).

A pe ri to ni te pode ser cau sa da por con ta mi na ção du ran te as tro cas dia lí ti cas, in fec ção cu tâ nea 
da saí da do ca te ter, in fec ção do ca te ter, mi gra ção trans mu ral de bac té rias en té ri cas ou por per fu
ra ção in tes ti nal.

Em ge ral, as pe ri to ni tes as so cia das a in fec ção do ca te ter, con ta mi na ção e in fec ções cu tâ neas 
são cau sa das por Grampo si ti vos; e as as so cia das à mi gra ção trans mu ral, por Gramne ga ti vos; 
quan do há dois ou mais Gramne ga ti vos, anae ró bicos ou as so cia ção com fun gos, devese pen sar 
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em per fu ra ção in tes ti nal. Os mi croor ga nis mos cau sa do res de pe ri to ni te as so cia da à diá li se pe ri
to neal mais co muns são mos tra dos na Ta be la 5.

TABELA 4 achadosclínicosemasciteeperitoniteassociadosàdiáliseperitoneal

Acha do clí ni co Fre quên cia

■■ dialisadoturvo
■■ dorabdominal
■■ sintomasgastrintestinais(náuseas,vômitosediarreia)
■■ calafrios
■■ febre
■■ doràpalpaçãoabdominal
■■ descompressãobruscadolorosa

99%

8095%

736%

1223%

30%

80%

60%

TABELA 5 Microorganismoscausadoresdeperitoniteassociadaadiáliseperitoneal

Mi cro-or ga nis mos Fre quên cia

Gram-po si ti vo

Staphy lo coc cus epi der mi dis

Staphy lo coc cus au reus

Strep to coc cus sp

outrosgrampositivos

3040%

1520%

1015%

25%

Gram-ne ga ti vos

Pseu do mo nas sp

En te ro bac ter

outrosgramnegativos

510%

520%

57%

fungos 210%

outrosorganismos 25%

culturanegativa 1030%

O diag nós ti co é su ge ri do por dois dos se guin tes cri té rios:

■■ Pre sen ça de or ga nis mos na pes qui sa di re ta pelo Gram ou na cul tu ra do flui do de diá li se.
■■ Flui do turvo, opa co (con ta gem de leu có ci tos maior que 100 cé lu las/mm3 com mais de 50% 

de neu tró fi los).
■■ Sin to mas de in fla ma ção pe ri to neal.

O tra ta men to da pe ri to ni te as so cia da à diá li se pe ri to neal deve ser ini cia do assim que a in ves
ti ga ção diag nós ti ca esteja completa (Ta be la 6).

■■ Os pacientes po dem ser tra ta dos em casa, con ti nuan dose o pro ces so de diá li se do mi ci liar.
■■ Em pacientes mui to sin to má ti cos, devese rea li zar ba nhos ini ciais rá pi dos para re ti rar a 

maior quan ti da de pos sí vel de subs tân cias in fla ma tó rias e di mi nuir a dor ab do mi nal.
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TABELA 6 terapiaempíricainicialparaperitoniteassociadaadiáliseperitoneal

An ti bió ti co Vo lu me uri ná rio re si dual

< 100 mL/dia > 100 mL/dia

Co ber tu ra para Gram-po si ti vos

cefazolinaoucefalotina 1gou15mg/kg 20mg/kg

Co ber tu ra para Gram-ne ga ti vos

ceftazidima
ou
aminoglicosídeo
gentamicina
amicacina



1g
0,6mg/kg
2mg/kg



20mg/kg
nãorecomendado
nãorecomendado

O tra ta men to an ti bió ti co deve ser ini cia do em pi ri ca men te na de pen dên cia dos acha dos mi
cro bio ló gi cos mais fre quen tes e de seu per fil de sen si bi li da de.

■■ A res pos ta clí ni ca ao tra ta men to deve ser rá pi da (48 ho ras); se não hou ver me lho ra ou a 
pe ri to ni te for fún gi ca, devese re ti rar o ca te ter pe ri to neal.

■■ Tra ta men to ini cial:
■❏ Ce fa los po ri na de pri mei ra ge ra ção as so cia da à cef a zi di ma ou um ami no gli co sí deo (o 

me lhor es que ma an ti bió ti co pode ser de ter mi na do pelo per fil de re sis tên cia co nhe ci da 
em cada lo cal).

■❏ Os an ti bió ti cos são ad mi nis tra dos in tra pe ri to neal men te em dose úni ca diá ria à noi te. 
En tre tan to, pacientes sép ti cos de vem ter do ses adi cio nais por via pa ren te ral, com ajus te 
para o clea ran ce (< 10 mL/min).

■❏ Após o re sul ta do da cul tu ra, rea jus tar o es que ma an ti mi cro bia no.
■❏ Quando a in ci dên cia de es ta fi lo co co coa gu la se ne ga ti vo é alta e o paciente apre sen tase 

em estado gra ve, re co men dase ini ciar com van co mi ci na (em vez de ce fa los po ri na de 
primeira ge ra ção).

■❏ Caso seja iso la do Pseu do mo nas sp, devese pres cre ver dois an ti bió ti cos (cef a zi di ma ou 
ce fe pi me ou imi pe nem ou pi pe ra ci li nata zo bac tam + ami no gli co sí deo ou ci pro flo xa ci
na ou az treo nam), de pen den do da sen si bi li da de.

■❏ Se hou ver evi dên cia de múl ti plos Gramne ga ti vos, devese ava liar a pos si bi li da de de 
pa to lo gia ci rúr gi ca in traab do mi nal, man ten dose a cef a zi di ma e as so cian dose me
tro ni da zol.

■■ Du ra ção do tra ta men to:
■❏ S. au reus e Pseu do mo nas: 21 dias
■❏ Ou tros Gramne ga ti vos e S. epi der mi dis: 14 dias.
■❏ Ca sos de cul tu ra ne ga ti va (apro xi ma da men te 20% dos ca sos): se hou ver me lho ra 

clí ni ca após 4 a 5 dias de tra ta men to em pí ri co e não hou ver evi dên cias de Gram 
ne ga ti vos na pes qui sa di re ta pelo Gram, podese man ter ape nas a ce fa los po ri na de 
pri mei ra ge ra ção.

Pe ri to ni te tu ber cu lo sa

A pe ri to ni te tu ber cu lo sa ocor re em apro xi ma da men te 2% de to dos os pacientes com tu ber cu
lo se e en tre 30 e 67% dos pacientes com tu ber cu lo se ab do mi nal. A maior sé rie de ca sos bra si lei ra 
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(100 pacientes) mos trou que 34% dos pacientes ti nham en tre 20 e 29 anos, e que 66% dos pacientes 
apre sen ta vam ida de en tre 20 e 49 anos. Além dis so, a pre sen ça de doen ças sub ja cen tes foi pou co 
fre quen te, com 7% apre sen tan do es quis tos so mo se man sô ni ca; 1%, cir ro se he pá ti ca; e 1%, lú pus 
eri te ma to so sis tê mi co.

Exis tem quatro for mas clí ni cas (exsu da ti va ou úmi da, seca, en cap su lan te e a po lis se ro si te ou 
doen ça de Con ca to), sen do a for ma exsu da ti va res pon sá vel por mais de 90% dos ca sos. O qua dro 
clí ni co em ge ral é in si dio so (Ta be la 7).

TABELA 7 característicasclínicasdatuberculoseperitoneal

Acha do clí ni co Fre quên cia

■■ ascite
■■ dorabdominal
■■ febre
■■ perdadepeso
■■ diarreia
■■ asteniaeanorexia
■■ cicatrizdetuberculoseàradiografiadetórax
■■ defesaabdominal
■■ Massaabdominalàpalpação

93100%

70%

5890%

4090%

até30%

>80%

33%

31%

12%

■■ Diag nós ti co:
■❏ Pa ra cen te se diag nós ti ca é exa me es sen cial e pode em cer tas cir cuns tân cias fe char o 

diag nós ti co. O lí qui do as cí ti co apre sen ta:
– GASA < 1,1 g/dL.
– Con teú do de pro teí nas > 3 g/dL.
– Leu có ci tos > 200/mm3 com pre do mí nio de lin fó ci tos.
– Pes qui sa de BAAR ge ral men te ne ga ti va.
– Cul tu ra tem sen si bi li da de de 20 a 80%. O re sul ta do pode de mo rar até dois me ses e 

essa de mo ra pode au men tar a mor ta li da de dos pa cien tes. 
– Adenosina deaminase (ADA) aci ma de 40 UI.
– Rea ção em ca deia da po li me ra se (PCR) po si ti va: sen si bi li da de va riá vel, de pen den do do 

lo cal.
– O mé to do diag nós ti co de elei ção são as bióp sias pe ri to neais di ri gi das por la pa ros

co pia. Bióp sias nos nó du los ou tu bér cu los re ve lam gra nu lo mas ca seo sos em qua se 
100% dos ca sos e pBAAR é po si ti vo em 74%.

■■ Ade no si na dea mi na se: é uma en zi ma en con tra da em eri tró ci tos, lin fó ci tos e no cór tex ce
re bral. Sua ati vi da de nos lí qui dos or gâ ni cos está re la cio na da pri ma ria men te ao nú me ro, à 
ma tu ra ção e ao grau de es ti mu la ção dos lin fó ci tos. Es tu dos de paí ses sub de sen vol vi dos, 
onde a pre va lên cia de pe ri to ni te tu ber cu lo sa é alta, mos tram boas ca rac te rís ti cas ope ra cio
nais da ati vi da de de ADA para o diag nós ti co de pe ri to ni te tu ber cu lo sa (sen si bi li da de de 90 
a 100% e es pe ci fi ci da de de 95 a 100%). Em pa cien tes com cir ro se as so cia da, a sen si bi li da de 
da ADA di mi nui para 30%. Sugerese usar ponto de corte de 40 U/L.

■■ Des van ta gem da ADA: não for ne ce o per fil de sen si bi li da de da mi co bac té ria. Isso pode ser 
um gran de pro ble ma num momento em que há cres cen te re sis tên cia aos me di ca men tos 
antimi co bac té rias.
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■■ Tra ta men to: uso de dro gas antitu ber cu lo sas.
■❏ Es que ma tra di cio nal (es que ma 1) por 6 a 9 me ses + etambutol por 2 meses (novo es

quema indicado pelo Ministério da Saúde).
■❏ Pa ra cen te se pode ser usa da para alí vio nos ca sos de as ci te ten sa ou mui to sin to má ti ca.

Ascite no cirrótico, peritonite bacteriana espontânea (PBE) 
e peritonite bacteriana secundária (PBS)

Detalhes no capítulo específico.

As ci te por síndro me de Budd-Chia ri

A sín dro me de BuddChia ri (SBC) re pre sen ta um es pec tro de doen ças ca rac te ri za das por 
obs tru ção da dre na gem ve no sa he pá ti ca (Ta be la 8).

TABELA 8 causasdasíndromedeBuddchiari

Dis túr bios da coa gu la ção:
■■ deficiênciadeproteínacous
■■ deficiênciadeantitrombina
■■ fatorVdeleiden
■■ síndromedoanticorpoantifosfolípide
■■ Mutaçãog20210adogenedaprotrombina

Ou tras cau sas de hi per coa gu la bi li da de:
■■ hiperhomocisteinemia
■■ usodeanticoncepcionaisoraisoupósparto
■■ síndromedeBehçet
■■ outrasdoençasdotecidoconectivo
■■ câncer:renal,adrenal,depulmão,outros

Con di ções he ma to ló gi cas:
■■ hemoglobinúriaparoxísticanoturna
■■ trombocitoseessencial
■■ policitemiavera
■■ outrassíndromesmieloproliferativas

Cau sas me câ ni cas:
■■ obstruçãomembranosacongênita
■■ obstruçãopóscirúrgica
■■ obstruçãopóstraumática
■■ hepatocarcinoma

■■ O diagnóstico é sugerido por proteína do líquido ascítico > 2,5 g/dL.
■■ O diag nós ti co é con fir ma do por dop pler de su prahe pá ti cas, res so nân cia mag né ti ca nu

clear, ve no gra fia e, even tual men te, bióp sia he pá ti ca.
■■ To dos os pacientes de vem re ce ber an ti coa gu la ção (se não hou ver con train di ca ção) e, se 

pos sí vel, a cau sa da SBC deve ser tra ta da.
■■ Os pacientes as sin to má ti cos não ne ces si tam de ne nhu ma in ter ven ção adi cio nal. Pacientes 

sin to má ti cos de vem re ce ber die ta hi pos só di ca, diu ré ti cos e even tual men te pa ra cen te ses para 
a as ci te e te ra pia far ma co ló gi ca e/ou en dos có pi ca se hou ver san gra men to gas trin tes ti nal.

■■ Para pacientes que não res pon dem ade qua da men te à te ra pia clí ni ca podese ava liar a in di
ca ção de an gio plas tia com stent, TIPS ou shunts por tossis tê mi cos ci rúr gi cos.

■■ Quan do há pro gres são da dis fun ção he pá ti ca e pio ra sin to má ti ca a des pei to de to das as 
in ter ven ções pos sí veis, in di case o trans plan te he pá ti co.

Ascite por insuficiência cardíaca

Pode ser causada por qualquer etiologia de disfunção cardíaca direita. Os pacientes costu
mam evoluir com icterícia e hepatomegalia por congestão hepática passiva significativa e apresen
tam gradiente de albumina séricoascítico aumentado, mas com conteúdo de proteína do líquido 
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ascítico maior que 2,5 g/dL. Outro exame que pode auxiliar o diagnóstico é a dosagem do BNP 
(peptídeo nariurético cerebral), que na ascite por insuficiência cardíaca é aumentada tanto no soro 
como no líquido ascítico.

As ci te ma lig na

A as ci te ma lig na re pre sen ta um gru po he te ro gê neo de doen ças que en glo ba:

■■ Car ci no ma to se pe ri to neal: cau sa mais co mum de as ci te ma lig na. Devese prin ci pal men te 
ao en vol vi men to me tas tá ti co de ade no car ci no mas pri má rios de ová rio, úte ro, pân creas, 
es tô ma go, có lon, pul mão e mama. Ou tras me nos co muns são: me so te lio ma, lin fo ma e 
pseu do mi xo ma pe ri to neal.

■■ Me tás ta ses he pá ti cas ma ci ças re sul tan do em as ci te por hi per ten são por tal.
■■ Síndrome de BuddChiari maligna (êmbolo tumoral nas veias hepáticas).
■■ As ci te qui lo sa ma lig na (obstrução de linfáticos).
■■ He pa to car ci no ma com as ci te.
■■ As so cia ção des sas en ti da des.

Os pacientes ge ral men te se apre sen tam com dor ab do mi nal, au men to do vo lu me ab do mi nal, 
per da de peso, náu seas e sin to mas ge rais como as te nia e ina pe tên cia. O diag nós ti co pode ser fei to 
pela pa ra cen te se, sen do exa mes de ima gem e la pa ros co pia in di ca dos em al gu mas cir cuns tân cias 
como já men cio na do. Quan do a as ci te é de vi da a car ci no ma to se pe ri to neal, a ci to lo gia on có ti ca 
ge ral men te é po si ti va. A con ta gem de neu tró fi los aci ma de 250/mm3 su ge re pe ri to ni te bac te ria na.

O tra ta men to bá si co da as ci te as so cia da à car ci no ma to se pe ri to neal con sis te em pa ra cen te
ses te ra pêu ti cas para pa lia ção e me lho ra da qua li da de de vida, já que a so bre vi da é mui to cur ta na 
maio ria dos ca sos. Os diu ré ti cos são usa dos em al guns ca sos, prin ci pal men te na que les em que há 
me tás ta ses he pá ti cas ma ci ças le van do a um cer to grau de hi per ten são por tal. Ou tras mo da li da des 
te ra pêu ti cas, como ci rur gia ou qui mio te ra pia, po dem ser usa das em al gu mas si tua ções, prin ci pal
men te nos ca sos as so cia dos a cân cer de ová rio.

As ci te pan creática

De fi ni da como acú mu lo ma ci ço de lí qui do pan creá ti co na ca vi da de pe ri to neal. O ní vel de 
ami la se é ti pi ca men te maior que 1.000 UI/L, com re la ção de ami la se do lí qui do as cí ti co so bre o 
sé ri co maior que 6.

A prin ci pal cau sa é a pan crea ti te crô ni ca por ál cool. Ou tras me nos co muns são a pan crea ti te 
agu da e o trau ma pan creá ti co. Ocor re em tor no de 10% dos pa cien tes com pseu do cis tos he pá ti cos.

■■ Qua dro clí ni co: dor e sin to mas de doen ça pan creá ti ca po dem es tar au sen tes. Pode as so
ciarse a der ra me pleu ral.

■■ Diag nós ti co: a aná li se do lí qui do as cí ti co é es sen cial para o diag nós ti co. Além dos tes tes 
ro ti nei ros, de vese so li ci tar a do sa gem de ami la se. O gra dien te de al bu mi na é < 1,1 e a 
pro teí na to tal > 3 g/dL. A ci to lo gia e a cul tu ra po dem de mons trar in fec ção con co mi tan te. 
Os exa mes de ima gem po dem de mons trar pseu do cis to e a co lan gio gra fia pan creá ti ca en
dos có pi ca re tró gra da pode ser te ra pêu ti ca.

■■ Tra ta men to: o ma ne jo con ser va dor re sol ve rá um terço dos ca sos. O uso de so ma tos ta ti na 
ou oc treo tí dio com diu ré ti cos e pa ra cen te ses de re pe ti ção pode ser be né fi co. Nos de mais 
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ca sos o tra ta men to en dos có pi co com dre na gem do pseu do cis to ou pas sa gem de stent pode 
re sol ver. Quan do essas me di das fa lham, a ci rur gia pode ser ne ces sá ria.

As ci te qui lo sa

■■ Etio lo gia: cau sa da por obs tru ção ou le são trau má ti ca dos duc tos lin fá ti cos. Exis tem inú
me ras etio lo gias, sen do as mais co muns o cân cer e a cir ro se he pá ti cos. Es sas duas en ti da
des são res pon sá veis por mais de dois terços dos ca sos. Nos paí ses sub de sen vol vi dos, as 
prin ci pais cau sas são a tu ber cu lo se e a fi la ría se.

■■ Me ca nis mo de for ma ção da as ci te: a cir ro se cau sa au men to da pro du ção de lin fa he pá ti ca 
com rup tu ra dos ca nais lin fá ti cos se ro sos. Ocor re em 0,5 a 1% dos pa cien tes com cir ro se 
des com pen sa da por as ci te. Os pro ces sos neo plá si cos cau sam obs tru ção e im pe di men to do 
flu xo lin fá ti co nor mal. O lin fo ma é res pon sá vel por um terço a metade dos ca sos. A fi la
ría se é uma doen ça in fec cio sa que cau sa rea ção in fla ma tó ria se ve ra dos va sos lin fá ti cos, 
po den do evo luir com lin fe de ma e as ci te qui lo sa.

■■ Qua dro clí ni co: mui to va riá vel. De pen de rá so bre tu do da doen ça de base.
■■ Diag nós ti co: ge ral men te só é fei to após a pa ra cen te se, na qual o as pec to lei to so orien ta a 

do sa gem de tri gli cé ri des, cujo va lor aci ma de 200 mg/dL fe cha o diag nós ti co. O gra dien te 
soroas ci te de al bu mi na aju da na di fe ren cia ção de cau sas: quan do < 1,1, afas ta a pos si bi
li da de de cir ro se. O con teú do de pro teí na va ria de 2,5 a 7 g/dL. Ou tros exa mes a se rem 
so li ci ta dos são ci to lo gia to tal e di fe ren cial, cul tu ra, gli co se, DHL, ami la se, ade no si na dea
mi na se e ci to lo gia on có ti ca. Ou tros exa mes la bo ra to riais e ra dio ló gi cos, bem como a his
tó ria clí ni ca, po dem en con trar a etio lo gia.

■■ Tra ta men to: di ri gi do para a doen ça de base, so bre tu do nas cau sas in fec cio sas, in fla ma tó
rias e he mo di nâ mi cas. A pa ra cen te se to tal pode ser rea li za da para alí vio da dor ab do mi nal 
e do des con for to res pi ra tó rio. A re po si ção de al bu mi na não é ne ces sá ria se a cau sa não for 
cir ro se he pá ti ca.

As ci te hemorrágica

De fi ni da pela presença de mais de 50.000 hemácias/mm3. Ocorre em cerca de 5% dos pacien
tes com cirrose; nas ascites por doença maligna, 20% são ascites hemorrágicas.

trataMento

A abor da gem te ra pêu ti ca de pen de ba si ca men te da cau sa da as ci te e dos sin to mas pro vo ca dos 
por ela.

As ci tes com GASA  1,1 g/dL

As as ci tes com GASA ≥ 1,1 g/dL são cau sa das por hi per ten são por tal. O tra ta men to en vol
ve res tri ção de sal e diu ré ti cos, sen do efe ti vo em 90% dos pacientes (Ta be la 9). En tre tan to, ou tras 
mo da li da des te ra pêu ti cas po dem ser ne ces sá rias (TIPS, pa ra cen te se de re pe ti ção ou trans plan te 
he pá ti co).
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TABELA 9 tratamentodaascitenacirrosehepática

Rotina Situações especiais

■■ afastarfatoresprecipitantes
■■ evitarsubstânciashepatotóxicas(cessaçãodoálcool)
■■ restriçãodesódio
■■ diuréticos

■■ paracenteses
■■ tIps
■■ Shuntscirúrgicos
■■ transplantehepático

■■ Res tri ção de só dio: é a me di da mais sim ples no tra ta men to da as ci te. Apro xi ma da
men te 1020% dos pacientes com as ci te por cir ro se têm suas as ci tes con tro la das ape
nas com essa me di da. Die tas con ten do 2 g de só dio por dia (88 mEq) são fac tí veis am
bu la to rial men te, en tre tan to die tas mais res tri ti vas (0,5 a 1,0 g/dia) di mi nuem mui to a 
ade rên cia e só con se guem ser realizadas em pacientes in ter na dos. Res tri ção de água 
está in di ca da so men te na pre sen ça de hi po na tre mia di lu cio nal (ge ral men te com Na+ 
sé ri co < 120125 mEq/L).

■■ Diu ré ti cos: de vem ser usa dos se não hou ver res pos ta su fi cien te com o uso iso la do da res
tri ção de só dio. São ne ces sá rios na maio ria dos pacientes, prin ci pal men te na que les com 
as ci te mo de ra da a ten sa, nos quais exis te uma ávi da re ten ção de só dio.
■❏ Fu ro se mi da: iso la da men te, é me nos efi caz que a es pi ro no lac to na.
■❏ Es pi ro no lac to na: pode ser usa da em mo no te ra pia ou, ideal men te, as so cia da à fu ro

se mi da.
– Pro por ção de 40 mg de fu ro se mi da para 100 mg de es pi ro no lac to na.
– Au men tar até o má xi mo de 160 mg de fu ro se mi da e 400 mg de es pi ro no lac to na.

■■ Pa ra cen te ses de gran de vo lu me:
■❏ Re ti ra da de menos de 5 li tros: não há ne ces si da de de in fun dir al bu mi na.
■❏ Re ti ra da de mais de 5 li tros: há ne ces si da de de in fun dir al bu mi na.

– Dose: 8 a 10 g de al bu mi na por li tro de as ci te re mo vi da (con si de re o to tal re mo vi do 
e não ape nas o vo lu me aci ma de 5 li tros).

coMplIcações

O tra ta men to com diu ré ti cos está as so cia do com al gu mas com pli ca ções, sen do al ca lo se me
ta bó li ca, de ple ção do in tra vas cu lar, hi po na tre mia, hi per ou hi po po tas se mia e en ce fa lo pa tia he pá ti
ca as mais co muns. A es pi ro no lac to na as so ciase fre quen te men te a gi ne co mas tia do lo ro sa, e pode 
ser um pro ble ma se o paciente desenvolver hi per po tas se mia, pois man tém um efei to pro lon ga do 
mes mo após sua des con ti nua ção. Des sa for ma, o uso de diu ré ti cos na cir ro se deve ser acom pa nha
do cui da do sa men te para se evi tar com pli ca ções.

As ci te re fra tá ria é de fi ni da como as ci te não res pon si va a uma die ta hi pos só di ca e tra ta men to 
diu ré ti co em al tas do ses (es pi ro no lac to na 400 mg/dia e fu ro se mi da 160 mg/dia) na au sên cia de 
uso de an tiin fla ma tó rios não es te roi dais. Fa lên cia do tra ta men to com diu ré ti cos pode se ma ni
fes tar de 2 ma nei ras:

■■ Per da de peso mí ni ma ou au sen te as so cia da a uma ex cre ção uri ná ria de só dio inadequada 
em 24 h (< 78 mEq) na vi gên cia de dose má xi ma de diu ré ti cos.

■■ De sen vol vi men to de com pli ca ções cli ni ca men te sig ni fi cativas pelo uso de diu ré ti cos.

Com pli ca ções da pa ra cen te se são ra ras e in cluem per fu ra ção de alça, he ma to ma ou in fec ção.
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conclusões

■■ A maio ria dos pacientes com as ci te de ve ser sub me ti da à pa ra cen te se diag nós ti ca.
■■ Exa mes de vem ser so li ci ta dos de acor do com os acha dos clí ni cos, em bo ra um mí ni mo 

seja re que ri do: contagem de cé lu las com di fe ren cial, cul tu ra e con cen tra ção de al bu mi na.
■■ Um dos pas sos mais im por tan tes na ava lia ção de uma as ci te é a rea li za ção do gra dien te 

soroas ci te de al bu mi na (GASA).
■■ Pacientes cir ró ti cos com no vos sin to mas (tan to ab do mi nais quan to sis tê mi cos) de vem ser 

ava lia dos para PBE.
■■ Pa ra cen te ses de gran de vo lu me po dem ser ne ces sá rias em pacientes com as ci te re fra tá ria. 

En tre tan to, só pres cre ver al bu mi na se forem re ti ra dos mais de 5 li tros de lí qui do as cí ti co.
■■ Ou tras cau sas de as ci te de vem ser lem bra das e in ves ti ga das em uma se quên cia ob je ti va e 

cus toefe ti va.

ALGORITMO 1 – ASCITE NO PRONTO-SOCORRO

– Macicez móvel presente
– Piparote positivo

Etiologias mais
prováveis
– Tuberculose
– Neoplasia
– Peritonite
   secundária

Etiologias mais
prováveis
– Cirrose
– IC
– Nefropatia

ACHADOS DA HISTÓRIA
E EXAME FÍSICO

Ausência de edema
de membros inferiores

Solicitar inicialmente
– Albumina no líquido ascítico
– Contagem de células total e diferencial
– Cultura (inocular à beira do leito)

Ascite
sem

hipertensão
portal

Ascite
com

hipertensão
portal

< 1,1 g/dL ≥ 1,1 g/dL

Paracentese diagnóstica

Albumina sérica – Albumina líquido ascítico

Presença de edema
de membros inferiores
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DerramePleuralno

Pronto-Socorro

HERLONSARAIVAMARTINS
FRANCISCOJOSÉBUENOAGUIAR

Introdução

Der ra me pleu ral fre quen te men te é diag nos ti ca do em ser vi ços de emer gên cia; as qua tro prin
ci pais cau sas nos Es ta dos Uni dos são in su fi ciên cia car día ca (IC), pneu mo nia, cân cer e em bo lia 
pul mo nar; no Bra sil, acres cen tase a tu ber cu lo se co mo uma das prin ci pais cau sas (Tabela 1).

Tabela 1 Causasdederramepleural

Cau sas# Nú me ro de ca sos/ano

1º-Insuficiênciacardíaca 500.000

2º-Pneumoniabacteriana 300.000

3º-Câncer 200.000

4º-Emboliapulmonar 150.000

5º-doençaviral 100.000

6º-Cirurgiacardíaca  60.000

7º-Cirrosecomascite  50.000
#IncidêncianosEstadosunidos;noBrasil,temosumgrandevolumedepacientescomderramepleuralcujacausaé
tuberculose(incidênciamuitomaiordoquenospaísesdoprimeiromundo).

EtIologIaEdEfInIçõEs

Sa bese que exis tem va ria ções nas cau sas de der ra me pleu ral em to do o mun do. Paí ses do 
ter cei ro mun do, es pe cial men te o Bra sil, têm uma gran de in ci dên cia de tu ber cu lo se pleu ral. Nos 
Es ta dos Uni dos, por exem plo, tu ber cu lo se pleu ral não es tá nem en tre as oi to prin ci pais cau sas de 
der ra me pleu ral (Tabela 1).
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Ou tras cau sas me nos co muns são: ure mia, mi xe de ma, sín dro me ne fró ti ca, doen ças reu ma to
ló gi cas (lú pus, ar tri te reu ma toide, sín dro me de Sjö gren, sín dro me de ChurgStrauss, gra nu lo ma
to se de We ge ner), rup tu ra de esô fa go, doen ças in traab do mi nais (pan crea ti te, fís tu la pan creá ti ca, 
abs ces so sub frê ni co, abs ces so he pá ti co, as ci te, tu mor ova ria no (sín dro me de Meigs), rea ção a dro
gas, he mo tó rax, qui lo tó rax, uri no tó rax, en tre ou tras.

O ter mo efu são pa rap neu mô ni ca de no ta um der ra me pleu ral as so cia do a bron quiec ta sia, 
pneu mo nia bac te ria na ou abs ces so pul mo nar. Já efu são pa rap neu mô ni ca com pli ca da de no ta um 
der ra me as so cia do às mes mas con di ções an te rio res, mas com a pre sen ça de in di ca do res bio quí
mi cos ou bac te rio ló gi cos de in fec ção, re que ren do dre na gem to rá ci ca. Já em pie ma sig ni fi ca pus na 
ca vi da de pleu ral.

aChadosClínICos

De pen de rão da doen ça de ba se. Ra ra men te, a doen ça é pri má ria da pleu ra (exem plo: me so
te lio ma); mais fre quen te men te, exis te uma doen ça que in va de ou in fec ta a pleu ra (tu ber cu lo se, 
me tás ta ses) ou sim ples men te se “alo ja” no es pa ço pleu ral (tran su da tos).

In dí cios de aco me ti men to pleu ral são tos se, fe bre, dis pneia e dor to rá ci ca; a dor ti pi ca men te é 
ven ti la tó riode pen den te, com mo de ra da a for te in ten si da de, re la ti va men te bem lo ca li za da. Con tu
do, o paciente po de não ter ne nhum sin to ma atri buí do à pleu ra e ainda ter uma aus cul ta pul mo nar 
nor mal, e mes mo as sim po de rá ter um der ra me pleu ral. Por tan to, pro pe dêu ti ca pul mo nar nor mal 
não ex clui um der ra me pleu ral.

Mes mo à ra dio gra fia de tó rax, uma sig ni fi ca ti va quan ti da de de lí qui do de ve se acu mu lar an tes 
de obli te rar o seio cos to frê ni co; is so re quer um mí ni mo de 250 a 500 mL de lí qui do.

A aus cul ta tí pi ca é a re du ção do mur mú rio ve si cu lar, ge ral men te em áreas de pen den tes da 
gra vi da de (ba ses pul mo na res), as so cia da à di mi nui ção da aus cul ta da voz e ma ci cez à per cus são.

ExamEsComPlEmEntarEs

Mé to dos de ima gem

A ra dio gra fia de tó rax po de con fir mar o der ra me pleu ral; po de ser uni ou bi la te ral. Em si
tua ções du vi do sas, po dese so li ci tar um de cú bi to la te ral com raios ho ri zon tais; es pe rase que o 
lí qui do es cor ra com a mu dan ça de de cú bi to.

Exa mes mais so fis ti ca dos, ul trasso no gra fia ou to mo gra fia de tó rax, po dem ser úteis em ca
sos du vi do sos ou pa ra ava lia ção adi cio nal de mas sas, pneu mo pa tias, me dias ti no ou lo cu la ção do 
der ra me.

To ra co cen te se

Al gu mas ve zes, po de ser ne ces sá rio pro ce der à to ra co cen te se, diag nós ti ca ou de alí vio (Ta
bela 2), exceto se houver contraindicação (p. ex., coagulopatia grave ou infecção de pele no local 
de punção).

A to ra co cen te se de alí vio é in di ca da em pacientes com gran de der ra me pleu ral que es te ja 
cau san do in ten so des con for to ou dis pneia. Nes se ca so, re ti rar, no má xi mo, de 1 a 1,5 li tro. Re ti ra da 
de quan ti da des maio res, par ti cu lar men te se a dre na gem for rá pi da, po de cau sar ede ma pul mo nar 
de reex pan são.
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Tabela 2 Indicaçõesdetoracocentesediagnóstica#

história ■■ todosospacientescomderramepleuralequenãotenhamIC,síndromenefrótica
oucirrosecomascitedevemsersubmetidosàtoracocentese.

■■ napresençadeIC,nefropatiaoucirrosecomascite,deve-sepuncionarquandoo
derrameforunilateraloufrancamenteassimétrico,sehouverfebreoudortorácica.

■■ naausênciadesses“sinaisdealarme”,pode-sefazerumaprovaterapêuticacom
diuréticoseacompanharopaciente.seoderramelevarmaisdetrêsdiasparadiminuir
significativamente,tambéméindicadatoracocentese.oproblemadessaabordageméque
adiureseintensapodemudarascaracterísticasdoderrame(detransudatoparaexsudato).

sinaisesintomas ■■ dortorácica,dispneiasúbita,febre,hepatoesplenomegalia,linfadenopatia,sintomas
sistêmicos,perdadepeso.

Pneumonia ■■ Pacientescomdiagnósticodepneumoniaemaisde10mmdeespessuradoderrame
emdecúbitolateralouusgdevemsersubmetidosàtoracocenteseimediatamente.

neoplasias ■■ Puncionarparapesquisadecélulasneoplásicas.
sIda ■■ Podehaverváriasdoençasinfecciosasouneoplásicasacometendoapleura.

#duranteafasedediagnóstico,recomenda-senãodrenarcompletamenteoderrame.olíquidoremanescentefacilita
umaposteriorbiópsiapleural(oumesmoumanovatoracocentese,senecessária).

A to ra co cen te se diag nós ti ca é in di ca da em pacientes com der ra me pleu ral sem cau sa ób via, 
sen do o exa me mais im por tan te na ava lia ção de um der ra me pleu ral; ela po de for ne cer o diag nós
ti co ou di re cio nar a in ves ti ga ção diag nós ti ca. De ve ser rea li za da quan do o der ra me pleu ral ti ver 
uma es pes su ra maior que 10 mm ao ul trassom ou na ra dio gra fia em de cú bi to la te ral. Uma visão 
global dos achados do líquido pleural está descrita na Tabela 3.

Tabela 3 achadosdolíquidopleuralemexsudatos

Tipo Característica leucócitos Predomínio Glicose pH

Parapneumônico turvo ↑ ↑ Pmn ↓ >7,3

Empiema turvo,purulento ↑ ↑ ↑ Pmn ↓↓ <7,3

tuberculose Variável <10.000 mouP ↓ <7,4

Câncer turvo,sanguinolento <10.000 m ↓ <7,3

EP Variável Elevados mouP normal 7,4

artritereumatoide Variável Variável mouP ↓↓↓ <7,3

lEs Variável Variável mouP normal >7,3

hemotórax sanguinolento Variável P normal <7,3

Quilotórax leitoso Variável m

Pancreatite turvo,serossanguinolento Elevados P normal >7,3

rupturaesofágica turvo Elevados P <7,3

Ul trasso no gra fia pa ra guiar a to ra co cen te se

Per ma ne ce in cer to se o uso ro ti nei ro da ul trasso no gra fia pa ra au xí lio da to ra co cen te se di mi
nui a in ci dên cia de pneu mo tó rax. Os au to res acre di tam que, tal vez, o fa tor mais im por tan te se ja a 
ex pe riên cia do mé di co com o pro ce di men to.

A ul trasso no gra fia tem maior uti li da de no der ra me pleu ral pe que no e em ca sos de di fi cul da
de na to ra co cen te se.
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Ra dio gra fia após a to ra co cen te se

Na au sên cia de tos se, dis pneia, dor após pun ção, saí da de ar ou re du ção do frê mi to to
ra co vo cal na par te su pe rior do he mi tó rax pun cio na do, me nos de 1% dos pacientes te ve pneu
mo tó rax.

Por is so, es pe cia lis tas no as sun to não re co men dam ra dio gra fia de tó rax de ro ti na após uma 
to ra co cen te se, ex ce to se hou ver tos se, dis pneia, dor to rá ci ca, saí da de ar du ran te a to ra co cen te se ou 
re du ção do frê mi to to ra co vo cal na par te su pe rior do he mi tó rax as pi ra do.

Quan do a to ra cen te se é de alí vio (re ti ra da de 11,5 L), uma ra dio gra fia após a to ra co cen te
se po de mos trar uma le são pa ren qui ma to sa sub ja cen te, em bo ra se ja ne ces sá ria mui ta cau te la na 
in ter pre ta ção dos acha dos, já que é co mum a pre sen ça de ate lec ta sias de cor ren tes de com pres são 
ex trín se ca pe lo der ra me.

aná li se do lí qui do pleu ral

Aparência
A apa rên cia e o odor do lí qui do pleu ral po dem su ge rir a etio lo gia. Des sa for ma, o as pec to 

ini cial do lí qui do pleu ral po de ser:

■■ San gui no len to: neo pla sia, tu ber cu lo se, trau ma ou em bo lia pul mo nar. Ra ra men te po de 
ocor rer em der ra me pa rap neu mô ni co.

■■ Tur vo: po de ser por cau sa de li pí dios, ex ces so de pro teí nas ou de cé lu las.
■■ Odor pú tri do: anae ró bi cos.
■■ Lei to so: qui lo tó rax.
■■ Pu ru len to: der ra me pa rap neu mô ni co com pli ca do.
■■ Odor de uri na: uri no tó rax.

Transudatover susexsudato

O pri mei ro pas so a ser da do dian te de um der ra me pleu ral é di fe ren ciar um tran su da to de um 
ex su da to, pois is so im pli ca diag nós ti cos bem dis tin tos. A ma nei ra mais prá ti ca de dis tin guir um do 
ou tro é do sar pro teí nas e de si dro ge na se lá ti ca (DHL), tan to no lí qui do pleu ral quan to no san gue 
(cri té rios de Light), e rea li zar o gra dien te da al bu mi na so rolí qui do pleu ral (al bu mi na sé ri ca – al
bu mi na lí qui do pleu ral) (Tabela 4). A in ter pre ta ção dos acha dos é a se guin te:

Tabela 4 diferenciaçãoentretransudatoeexsudato

Tes tes in di ca dos pa ra clas si fi car co mo 
eX SU Da TO um der ra me pleu ral

 
Sen si bi li da de

 
es pe ci fi ci da de 

■■ Critériosdelight(presençadeumdoscritérios) 98% 83%

■■ Proteínalíquidopleural/proteínasérica>0,5 86% 84%

■■ dhllíquidopleural/dhlsérico>0,6 90% 82%

■■ dhldolíquidopleural>2/3dolimitesuperiorsangue 82% 89%

■■ album.sérica–album.líquidopleural<1,2g/dl 87% 92%
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■■ Re la ção de pro teí nas < 0,5 e de DHL  0,6: é um tran su da to (Tabela 5).
■■ Re la ção de pro teí nas > 0,5 OU de DHL > 0,6: in di ca que po de ser um ex su da to; de vese 

com ple men tar com a di fe ren ça ab so lu ta en tre a al bu mi na sé ri ca e a do lí qui do pleural.
■■ Al bu mi na sé ri ca – al bu mi na lí qui do pleu ral  1,2: con fir ma que é um ex su da to.

Tabela 5 Causasdetransudato

■■ Insuficiênciacardíaca(90%doscasos).

■■ Cirrosecomascite.

■■ síndromenefrótica.

■■ hipoalbuminemiagrave.

■■ diáliseperitoneal.

■■ síndromedaveiacavasuperior.

■■ outros:mixedema,urinotórax,pericarditeconstritiva,atelectasia,emboliapulmonar(maisfrequentemente
éumexsudato).

Ou tros es tu dos têm su ge ri do o acrés ci mo da do sa gem do co les te rol no lí qui do pleu ral (ou a 
re la ção no lí qui do pleu ral so bre a sé ri ca) pa ra au men tar a es pe ci fi ci da de do ex su da to:

■■ Co les te rol no lí qui do pleu ral > 60 mg/dL: sen si bi li da de = 54%; es pe ci fi ci da de = 92%.
■■ Co les te rol no lí qui do pleu ral > 43 mg/dL: sen si bi li da de = 75%; es pe ci fi ci da de = 80%.
■■ Co les te rol pleu ral/sé ri co > 0,3: sen si bi li da de = 89%; es pe ci fi ci da de = 81%.

exa mes adi cio nais no ex su da to

De vese so li ci tar uma bac te rios co pia (Gram) e ino cu lar, à bei ra do lei to, o lí qui do pleu ral 
em meios de cul tu ra pa ra ae ró bi cos e anae ró bi cos. De pen den do do ca so, po dese pe dir cul tu ras 
pa ra fun gos e mi co bac té rias. O mi co ló gi co di re to po de mos trar al gum fun go; en tre tan to, a pes
qui sa de mi co bac té rias no es fre ga ço tem bai xís si mo ren di men to, ex ce to na SI DA ou no em pie ma 
tu ber cu lo so.

A gli co se no lí qui do pleu ral po de rá ser útil quan do vier me nor que 60 mg/dL, po den do ocor
rer no der ra me pa rap neu mô ni co com pli ca do, neo pla sia, pleu ri te lú pi ca ou reu ma toide. Ou tras cau
sas me nos co muns são: he mo tó rax, tu ber cu lo se, pa ra go ni mía se ou na sín dro me de ChurgStrauss.

A ci to lo gia on có ti ca po de rá diag nos ti car um der ra me pleu ral neo plá si co (Tabela 7); a po si ti
vi da de é maior se forem en via dos 50 mL ou mais de lí qui do pleu ral. Tem maior uti li da de em der ra
mes com pre do mí nio de lin fó ci tos e mo nó ci tos. Em pacientes com sus pei ta de der ra me neo plá si co 
e ci to ló gi co ne ga ti vo, de ve ser rea li za da vi deo to ra cos co pia. Na sus pei ta de lin fo ma, a ci to me tria de 
flu xo do lí qui do pleu ral po de rá ser útil (mos trar lin fó ci tos mo no clo nais). As prin ci pais neo pla sias 
as so cia das a der ra me pleu ral (> 75 % dos ca sos) são: cân cer de pul mão, de ma ma e lin fo ma. A ce
lu la ri da de es tá des cri ta na Tabela 6.

Em der ra mes lin fo ci tá rios, ha ven do sus pei ta de tu ber cu lo se, po dese so li ci tar a do sa gem da 
ade no si na dea mi na se (ADA), do in ter fe ronγ ou rea ção em ca deia da po li me ra se (PCR) no lí qui
do pleu ral. Em um es tu do, a ADA maior que 40 U ocor reu em 253 de 254 pacientes (99,6%) com 
pleu ri te tu ber cu lo sa. A ADA foi me nor que 40 U em 102 der ra mes lin fo ci tá rios de 105 pacientes 
que não apre sen ta vam tu ber cu lo se (97,1%).
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Tabela 6 Celularidadenolíquidopleural

Célula predominante Principais etiologias

PredomíniodePmn(>50%) Indicaumprocessoagudonapleura:derrameparapneumônico,embolia,
pancreatite(raramenteneoplasia).

Predomíniodelinfócitos maisprovavelmenteindicaneoplasiaoutuberculose.tambémpode
ocorrerapóscirurgiacardíaca(bypass).

Eosinófilos(>10%) ocorresehouversangueouarnapleura.mastambémpodeser:reação
medicamentosa(nitrofurantoína,dantrolene,bromocriptina),asbestose,
paragonimíaseesíndromedeChurg-strauss.tuberculoseouneoplasia
sãocausasincomuns,excetoapóstoracocentesesderepetição.

Tabela 7 Positividadedacitologiaoncótica

Ti po de cân cer Po si ti vi da de da ci to lo gia

adenocarcinoma 70%

linfoma 25%a50%

sarcoma 25%

Espinocelular 20%

mesotelioma 10%

Em bo lia pul mo nar é a con di ção mais fre quen te men te es que ci da na in ves ti ga ção de der ra
me pleu ral. A em bo lia pul mo nar po de oca sio nar der ra me tran su da ti vo ou ex su da ti vo. Por tan to, 
em pacientes com dis pneia sú bi ta, dis pneia des pro por cio nal ao ta ma nho do der ra me pleu ral, dor 
pleu rí ti ca, ta quip neia, ede ma as si mé tri co de mem bros in fe rio res, pósope ra tó rio, his tó ria pré via de 
trom bo se, de vese in ves ti gar em bo lia pul mo nar, so bre tu do na au sên cia de diag nós ti co al ter na ti vo.

Ou tros exa mes po de rão ser úteis em si tua ções es pe ciais e es tão des cri tos na Tabela 8. A clas
si fi ca ção do der ra me pleu ral pa rap neu mô mi co es tá des cri ta na Tabela 9.

dIagnóstICodIfErEnCIal

Um paciente com ex su da to, mes mo com os exa mes so li ci ta dos, ain da po de rá fi car sem diag
nós ti co. Nes ses ca sos, o mais útil é realizar uma to ra cos co pia, que re ve la ex ce len te sen si bi li da de 
pa ra tu ber cu lo se, doen ças fún gi cas e neo pla sias (Tabela 10). Mes mo após a to ra cos co pia, al guns 
pacientes ain da fi ca rão sem diag nós ti co.

Tu ber cu lo se pleu ral

Cau sa fre quen te de der ra me pleu ral no nos so meio, de ve sem pre en trar no diag nós ti co di
fe ren cial de ex su da tos. Na gran de maio ria das ve zes, o der ra me pleu ral tu ber cu lo so de cor re de 
uma rea ção de hi per sen si bi li da de da pleu ra ao ba ci lo, o que ex pli ca a bai xís si ma po si ti vi da de da 
pes qui sa de BAAR e da cul tu ra do lí qui do pleu ral (cres ci men to em me nos de 30% dos pacientes). 
Às ve zes, bem mais ra ra men te, po de ha ver rup tu ra de ca vi ta ção sub pleu ral, pro vo can do o que se 
cha ma de em pie ma tu ber cu lo so, com pes qui sa de BAAR e cul tu ra ha bi tual men te po si ti vos.
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Tabela 8 outrosexamesadicionaisnaavaliaçãodeexsudatos

Teste Utilidade

phlíquidopleural# ■■ Parapneumônico:phmenorque7,2indicapossívelnecessidadede
drenagem.

■■ neoplasia:phmenorque7,2indicapéssimoprognóstico,comexpectativade
vidadetrintadias.

glicose<60mg/dl ■■ Empiema
■■ Parapneumônicocomplicado
■■ artritereumatoide(drE)
■■ dPneoplásico
■■ roturaesofágica

dhlpleural
>1.000u/l

■■ Empiema
■■ derrameparapneumônicocomplicado
■■ linfoma
■■ doençareumatoide

amilasepleural/sérica
>1

■■ Pancreatiteaguda
■■ Pseudocistopancreático
■■ roturadeesôfago
■■ Prenhezectópicarota
■■ doençamaligna(especialmenteadenocarcinoma)

hematócrito& ■■ menorque1%=nãosignificativo.
■■ Entre1%-20%=trauma,embolia,tuberculoseouneoplasia.
■■ maiorque50%=hemotórax*.

triglicérides ■■ maiorque110mg/dl=quilotórax.
■■ Entre50-110mg/dl=podeserumquilotórax;deve-sepediranálisede

lipoproteínas.sehouverquilomícrons,tambéméumquilotórax.
■■ menorque50mg/dl=nãoéquilotórax.masseaaparênciaéleitosa,pede-

-secolesterol;semaiorque250mg/dl,trata-sedeumpseudoquilotórax.

ureiaecreatinina ■■ aumentodeureiaecreatininanolíquidopleuralsugereurinotórax.

testesimunológicos ■■ Podemserpositivosemdoençasdocolágeno.
#requerasmesmascondiçõesdecoletaquegasometria;retiraroardaseringaeenviarimediatamenteaolaboratório.
asprincipaiscausasdederramepleuralcomphmenorque7,3são:derrameparapneumônico,tuberculose,artrite
reumatoide,rupturadeesôfago,acidosesistêmicaecâncer.
*Quandoohematócritodolíquidopleuralformaiorque50%dohematócritodosangue:drenagemdotórax.sea
drenagemtiverumdébitomaiorque200mldesangueporhora,deve-seconsiderarumatoracotomia.
&hematócritolíquidopleural/hematócritosangue.

Os pacientes cos tu mam pro cu rar o PS com tos se, fe bre, dis pneia e ex pec to ra ção; o qua dro 
clí ni co po de ser ar ras ta do (per da de pe so, su do re se no tur na, fe bre ves per ti na) ou um qua dro re
la ti va men te agu do (pou cos dias de evo lu ção), cau san do con fu são com pneu mo nia bac te ria na. A 
tu ber cu lo se de ve ser sus pei ta da se hou ver pre do mí nio de lin fó ci tos no lí qui do pleu ral. Em apro
xi ma da men te 75% dos ca sos de tu ber cu lo se pleu ral os sin to mas são agu dos (as se me lhan dose à 
pneu mo nia bac te ria na).
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Tabela 9 abordagemdodPparapneumônicoconformeresultadoslaboratoriais*

anatomia bacterioscopia bioquímica Categoria
Risco de 
complicação Drenagem

dPpequeno>10mm Culturaegram
indeterminados

ph
indeterminado

1 muitobaixo não

dPmoderado
>10mm

Culturaegramcom
ausênciadebactérias

ph7,2 2 Baixo não

dPextensoouloculado Culturaougram
mostrambactérias

ph<7,2 3 moderado sim

Espessamento** Pus – 4 alto sim

*ClassificarodPsemprepelamaiorcategoria.
**Espessamentopleuralàtomografiasugereempiema.

Tabela 10 derramesemdiagnósticocomosexamesiniciais

■■ Tuberculose:sempredeveráaparecernodiagnósticodiferencial:adanolíquidopleuralpodesugeriro
diagnóstico.Emalgunscasos,poderásernecessáriabiópsiapleural(fechadaouportoracoscopia).
■❏ Célulasmesoteliais:>de5%decélulasmesoteliaisnolíquidopleuraltornamahipótesedetuberculose

poucoprovável(sugeremneoplasia).
■❏ ProteínanolP>3,0g/dlocorreemquase100%dospacientescomtuberculose;maiorque5,0g/dl,

ocorreem50%-77%doscasos.
■■ Neoplasiaéoutracausafrequente.duasparticularidades:pode-serealizarmaisdoiscitológicoscasoo

primeirosejanegativo(aumentasignificativamenteapositividade)ouindicartoracoscopia(temexcelente
resultadoemderramesneoplásicos).
■❏ de10%a15%dosderramesneoplásicosmalignossãoocasionadosporlinfoma,maisfrequentemente

nãohodgkin;aumentodegângliosperiféricos,hepatomegalia,esplenomegalia,febreecélulaslinfoides
atípicassugeremodiagnóstico.Pode-sepedirumacitometriadefluxodolíquidopleural:oachadode
linfócitosmonoclonaisapontaparalinfoma.

■■ embolia pulmonartambémdeveentrarnodiagnósticodiferencial.algumasparticularidades:em95%
dospacientescomEPoderrameéunilateral;cercade80%sãoexsudatose20%,transudatos.não
obrigatoriamente,oderrameéhemorrágico(esteocorrequandoháinfartopulmonar).Casosejapuncionado
muitoprecocemente,haverápredomíniodePmn;logoemseguida,opredomíniopassaaserlinfomonocitário.

■■ Doenças intra-abdominaispodemseroligossintomáticasecausarderramepleural,oquepodedificultaro
diagnóstico.algumasparticularidades:
■❏ Cirróticoscomascitepodemapresentarderramepleural(sãotransudatos).
■❏ Pancreatitecrônicacomfístulapleural:exsudato,derramepleuralmaisfrequenteàesquerda;o

diagnósticoéconfirmadocomadosagemdeamilasenolíquidopleural.
■❏ Infartoesplênico:causaexsudato;podecursarcomdornabasedehemitóraxesquerdoouhipocôndrio

esquerdo;àsvezesháelevaçãodecúpulafrênica(E).oderramepleuralpodeserricoemPmn.as
causashabituaissão:leucemiamieloidecrônica,endocardite,sepseouhemoglobinopatias.

■❏ abscessosubfrênico:exsudato,muitasvezesporreaçãodiafragmática(líquidoestéril),mastambémpode
serumaextensãodoprocessoinfeccioso.normalmente,hápredomíniodePmn;ospacientespodem
seroligossintomáticos.nasuspeita,solicitarumaultrassonografiae/outomografiadeabdome.

■❏ amebíaseeequinococose:semelhantesaoabscessosubfrênico,tambémpodemcausarderrame
pleural.naamebíase,olíquidopleuralpodesercinzaouachocolatadoedificilmenteseisolaoparasita.
Jánaequinococose,osescólicesdoparasitapodemserencontrados.

■■ Pacientes com SiDa: alémdascausashabituais,oderramepleuralpodeocorrerporsarcomadeKaposi,
doençasfúngicas(Cryptococcus,micobactériasnãotuberculosas,linfomanãohodgkin),entreoutras.
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O PPD é ne ga ti vo em um ter ço dos pacientes; a ra dio gra fia de tó rax é nor mal na maio ria dos 
pacientes, po den do mos trar si nais de tu ber cu lo se pré via. O der ra me pleu ral é uni la te ral, ha bi tual
men te de ta ma nho pe que no a mo de ra do, mas po de ocu par to do um he mi tó rax.

Mes mo se a tu ber cu lo se pleu ral não for tra ta da, po de cu rarse es pon ta nea men te, em bo ra 
50% dos pacientes aca bem de sen vol ven do tu ber cu lo se ati va em ou tro sí tio.

Além da pes qui sa di re ta e cul tu ra, as pos si bi li da des diag nós ti cas são:

■■ Rea ção em ca deia da po li me ra se (PCR) pa ra M. tu ber cu lo sis: ain da com gran de va ria ção 
na acu rá cia, de pen den do do la bo ra tó rio es tu da do. A li te ra tu ra re por ta gran des va ria ções 
na sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de. Re gra ge ral, um PCR po si ti vo in di ca tu ber cu lo se pleu ral 
com mais de 90% de es pe ci fi ci da de.

■■ Ade no si na dea mi na se (ADA): en zi ma que exis te em gran de quan ti da de em lin fó ci tos e 
mo nó ci tos ati va dos, so bre tu do em lin fó ci tos T hel per. Ela pro mo ve a dea mi na ção da ade
no si na pa ra ino si na e da deo xia de no si na pa ra deo xii no si na. A sen si bi li da de e es pe ci fi ci da
de da ADA pa ra diag nós ti co de tu ber cu lo se no der ra me pleu ral de pen de rá do cu toff usa do 
(va ria con for me o es tu do e a me to do lo gia usa da); atual men te, o cu toff re co men da do é de 
40 U/L (sen si bi li da de = 91% a 100%, e es pe ci fi ci da de de 81% a 94%; va lor pre di ti vo po si
ti vo de 84% a 93%, e va lor pre di ti vo ne ga ti vo de 89% a 100%). En tre tan to, quan to maior a 
pre va lên cia da tu ber cu lo se em uma de ter mi na da re gião, maior o va lor pre di ti vo po si ti vo 
do exa me. Em al gu mas si tua ções que não a tu ber cu lo se, po de ha ver ele va ção da ADA no 
lí qui do pleu ral, es pe cial men te em lin fo mas e ra ra men te em em pie ma pleu ral.

■■ In ter fe ronγ: se me lhan te à ADA, quan do au men ta do su ge re tu ber cu lo se pleu ral. En tre tan
to, no nos so meio, não é fa cil men te dis po ní vel pa ra uso ro ti nei ro.

■■ Bióp sia pleu ral fe cha da: a sen si bi li da de po de che gar a 60%. Múl ti plas bióp sias au men tam 
o ren di men to diag nós ti co (bus ca de gra nu lo mas ou cul tu ra da pleu ra).

■■ Vi deo to ra cos co pia com bióp sia: mé to do mais sen sí vel que a bióp sia pleu ral “às ce gas” 
(sen si bi li da de = 95%), pos si bi li tan do o diag nós ti co de ou tras doen ças com ma ni fes ta ções 
se me lhan tes, co mo cân cer.

A bióp sia pleu ral (fe cha da ou por to ra cos co pia) tem a van ta gem de per mi tir iso la men to do ba ci
lo da tu ber cu lo se e for ne cer o per fil de sen si bi li da de aos me di ca men tos. Em vá rias par tes do mun do, 
a pre va lên cia da tu ber cu lo se mul tir re sis ten te es tá au men tan do, o que faz do iso la men to do ba ci lo da 
tu ber cu lo se uma pe ça de ex tre ma im por tân cia pa ra o paciente e pa ra o sis te ma de saú de. Por is so, ain
da há con tro vér sia se uma ADA ele va da no lí qui do pleu ral tor na des ne ces sá ria a pes qui sa do ba ci lo.

Nos sa opi nião é que, se hou ver dis po ni bi li da de, de vese ao me nos fa zer uma bióp sia pleu ral 
(ideal men te, uma vi deo to ra cos co pia), pa ra ten tar iso lar o ger me, exceto se resistência não for um 
problema.

Ou tras doen ças

O der ra me pleu ral em ou tras doen ças é des cri to na Tabela 11.

tratamEnto

De vese bus car a cau sa do der ra me e tra tála. Os de ta lhes do tra ta men to do der ra me pa
rapneu mô ni co es tão des cri tos na Tabela 9. A pleu ri te tu ber cu lo sa de ve ser tra ta da da mes ma 
ma nei ra que a tu ber cu lo se pul mo nar.
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Tabela 11 derramepleuralemoutrasdoenças

i- Pleurite reumatoide: apenas5%dospacientescomartritereumatoidetêmderramepleural;ocorre
maisfrequentementeemhomens,emidosos;e80%delestêmnódulossubcutâneoseartrite
reumatoidedelongadata.febre,tosseedortorácicasãocomuns.oderramecostumaserdetamanho
pequenoamoderado,sendobilateralem25%dospacientes.Podehaverregressãoespontâneado
derramedeumladoesurgir,emseguida,dooutrolado.Emumterçodospacienteshámanifestações
pulmonaresassociadas.apleuracostumatornar-seespessadaeapresentaváriosnódulos.Características
dolíquidopleural:↓glicose(<30mg/dl),↓ph,↑dhlealtotítulodefatorreumatoide(>1:320).
noinício,aglicosedolíquidopleuralpodeestarnormal,mas,comotempo,elavaidiminuindo.
aumentadaconcentraçãodecolesterolécomum,assimcomoaformaçãodecristais.
■■ Prognóstico:poucoconhecido.algunspacientestêmremissãoemtrêsmeses,outrosevoluemcom

espessamentopleural,necessitandodedecorticação.nãoháestudossobreoefeitodeanti-
-inflamatóriosoudrogasindutorasderemissãonapleuritereumatoide.Curiosamente,nãocostuma
responderacorticosteroides.

ii- Pleurite lúpica: oslúpicospodemterderramepleuralassociadoàprópriadoençaourelacionadoadrogas.
Estima-seque40%doslúpicosterãoumderramepleuralaolongodesuavida.geralmente,artritee
artralgiaprecedemmanifestaçõespleurais,masematé30%dospacientesasmanifestaçõespleuraispodem
precedermanifestaçõesarticulares.apleuritelúpicacostumafazerpartedeumaexacerbaçãosistêmicada
doença.geralmente,oderramepleuralépequeno,eematé50%doscasoseleébilateral.
apleuritelúpicadeveserconsideradacomohipótesediagnósticaemtodososderramespleurais
exsudativosdecausaindeterminada.ascaracterísticasdolíquidopleuralsão:exsudativo,glicosenormal
oubaixa,podeterpredomíniodePmnprecocemente,evoluindocompredomíniolinfomononuclear.
oachadodefatorantinúcleopositivonolíquidopleuralnãocostumafornecerinformaçãoadicional
àquelaobtidapelostestessorológicoseessapesquisanãomaisérecomendadaderotina.
■■ diagnóstico:dadosclínicosemarcadoresséricosdeatividadelúpica.sempresedevedescartaruma

etiologiainfecciosa.aocontráriodaartritereumatoide,apleuritelúpicarespondebemacorticosteroides.

iii- Outras doenças reumatológicas
■■ síndromedeChurg-strauss:derramepleuralocorreem30%dospacientes;oderrameassocia-se

aasma,eosinofiliaevasculitesistêmica.olíquidopleuralpodeter:↑ dhl,↓ph,↓glicoseealta
porcentagemdeeosinófilos(semelhanteàparagonimíase).

■■ outras:granulomatosedeWegener,síndromedesjögren.

iV- Reação medicamentosa: podeocorrercomopartedeumasíndromelúpus-símile(hidralazina,
isoniazida,procainamida,fenitoína,clorpromazina,metildopa)ounão.algunsmedicamentosmais
tipicamenteestãoassociadosaderramepleuralereaçãomedicamentosa:
■■ nitrofurantoína:tosse,febreedorpleurítica;costumahaverinfiltradopulmonarassociadoepodem

ocorrereosinofiliaoulinfopenia.nolíquidopleural,podehaveraumentodeeosinófilos.
■■ amiodarona:podecausarsériasalteraçõestantoemparênquimapulmonar(quesãobemmais

frequentes)quantonapleura.
■■ outros:dantrolene,bromocriptina,procarbazina,metisergida.

V-  Síndrome de Meigs: atríadeclássicaconsisteemascite,derramepleuraletumorbenignodeovário.mais
recentemente,asíndrometambémtemsidodescritacomtumoresbenignosdeúteroemesmotumores
malignosdeováriodebaixograudeagressividade.aasciteorigina-sedahiperproduçãodefluidopelotumor
eacredita-sequeoderramepleuraldecorradepassagemdiretadolíquidoascíticoparaacavidadetorácica.
asíndromedemeigsdeveentrarnodiagnósticodiferencialdederramespleuraissemcausaaparente;o
diagnósticopodesersugeridopeloachadodemassapélvica.oderramepleuralédoladodireitoem70%
dospacientesebilateralem20%.ascaracterísticasdolíquidopleuralsão:exsudativo,baixacelularidade
(<1.000células);acitologiaoncóticapodesugerirodiagnóstico;alaparoscopiacombiópsiaconfirmaa
doença.tantooderramepleuralquantoaascitedesaparecemapóstratamentodacausadebase.

(continua)
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Tabela 11 derramepleuralemoutrasdoenças(Continuação)

Vi- Derrame pleural pós-radioterapia: podeocorrerapósradioterapiadotórax.Éimportante
reconhecerqueempacientescomcâncer(especialmentedemama)oaparecimentodederrame
pleuralapóstratamentoradioterápiconãoobrigatoriamenteimplicadoençametastática.Essasíndrome
geralmenteocorrenosseisprimeirosmesesdotratamento,costumaestarassociadaapneumonitepor
radiação;éumexsudatoepodeserricoemcélulasmesoteliais.oderramecostumaserpequenoese
resolveprogressivamenteemalgunsmeses.

Vii- Sarcoidose: apesarderara,podeserconfundidacomtuberculose.oderramepleuralépequeno,
podeserbilateralemumterçodospacientes;exsudativo,ricoemlinfócitos.abiópsiapleuralmostra
granulomasnãocaseosos.ospacientescostumamtersarcoidosepulmonarextensa,inclusive
extratorácica.Costumaresponderbemacorticosteroides.

Viii- actinomicose: podesemanifestarcomderramepleuralematé50%dospacientescom
acometimentotorácico.oderramepodeserpurulentoouseroso(compredomíniodePmnou
mesmodelinfócitos).Pistasparaodiagnóstico:
■■ lesãopulmonarlocalizada,comextensãoparaaparedetorácica,associadacomderrameoucom

espessamentopleural.
■■ abscessosnaparedetorácicaoutrajetosdedrenagemfistulosos.
■■ lesõesósseas:proliferaçãodoperiósteooudestruiçãoóssea.

odiagnósticoéfeitopelademonstraçãodoActinomyces israellinaculturaanaeróbia.otratamento
éfeitocomaltasdosesdepenicilina.otratamentododerramepleuralésemelhanteaodeoutras
pneumoniasbacterianas,excetoqueotratamentoantibióticoébemmaisprolongado(váriassemanas).

iX- Nocardiose: germesaprófita,comumemsolos.Podecausar:
(1) derramepleural:ocorreematé50%dospacientesquetêmnocardiosepulmonar,umabactéria

aeróbia(Nocardia asteroides).Empiemaocorreemumterçodoscasos.
(2) Quadropulmonar:doençasubaguda,sintomascomduraçãodediasatésemanas(tossequepode

serpurulentaounão,comodorfétido),associadaaperdadepeso,febreeanorexia.Podemsurgir
dispneia,dorpleuríticaoumesmoescarrohemoptoico.sãodescritasremissõeseexacerbações
aolongodesemanas.radiografia:podemaparecernodulações,confundindo-secommetástases.
Infiltradospodemserdeváriostipos;asnodulaçõespodemcavitar.ogermepodesedisseminar
localmenteparatecidosmolesecausarmediastinite,pericarditeeatésíndromedacavasuperior.
raramentepodemsurgirbronquite,laringiteesinusite.

(3) doençadisseminada:ocorreem50%dospacientescomquadropulmonar,maspode
aparecersemele.osítioacometidocommaisfrequênciaéosnC,seguidodepele,rins,
ossosemúsculos.manifesta-secomotípicoabscessosubagudodosnC(isoladoouvários),
supratentorialmultiloculado.Costumasermaisindolentequeoutrosabscessosbacterianos.
meningiteéincomum.

(4) diagnóstico:podesersugeridopelocontatodopacientecomsolosevegetais,eainfecçãoé
contraídaporviainalatória.oderrameéexsudativo,podendoserfrancamentepurulentoou
seroso.Costumahaverimunossupressãoassociada(sIda,linfomaoutransplante)e,nesse
contexto,deve-sepensaremnocardiose.apesquisanassecreçõesounopusmostrabactérias
filamentosas,gram-positivas;podemserálcool-ácido-resistentesesãocoradaspelaprata.a
culturapodedemorarduasaquatrosemanasparatornar-sepositiva.

(5) tratamento:sulfonamidasoumesmocotrimoxazol(10-20mg/kgdetrimetopriminicialmente);
otratamentohabitualmenteéprolongado.otratamentododerrameseassemelhaaodeoutras
etiologiasbacterianas.

X- Doenças fúngicas: podemocasionardoençapulmonarcomextensãopleural.Costumamestar
associadasaimunossupressão,sIdaedoençadisseminada.asmaisfrequentessão:criptococose
ehistoplasmose.
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Pacientes com der ra me pleu ral de re pe ti ção, so bre tu do neo plá si co, de vem ser ava lia dos pa ra 
pleu ro de se.

ConClusõEs

■■ Der ra me pleu ral é co mum no PS; uma to ra co cen te se de ve ser fei ta em der ra mes de etio
lo gia des co nhe ci da.

■■ De vese bus car, ini cial men te, uma de fi ni ção: se o der ra me é um tran su da to ou ex su da to.
■■ Em ge ral, um tran su da to sig ni fi ca IC, sín dro me ne fró ti ca ou cir ro se com as ci te. En tre tan

to, ain da po de ser em bo lia pul mo nar.
■■ Der ra me pa rap neu mô ni co com glicose no líquido pleural < 60 mg/dL, pH < 7,2 ou DHL 

> 1.000 U/L indica a necessidade de drenagem.
■■ Lembrar que pacientes com câncer ou artrite reumatoide podem apresentar glicose no LP 

< 60 mg/dL e/ou DHL > 1.000 U/L sem necessariamente implicar em derrame parapneu
mônico complicado. Em caso de dúvida da existência de DP parapneumônico complicado 
nessa população de pacientes, sugerese repetir a toracocentese em 2448 horas. Havendo 
redução do nível de glicose, ou aumento da DHL, devese considerar drenagem torácica. 

■■ Pus na toracocentese, bacterioscopia ou cultura mostrando algum germe (LP) são indica
tivos de drenagem torácica, pois definem empiema.

■■ ADA > 40 U/L, em paciente com história compatível com TB, idade < 40 anos, sem ante
cedente de neoplasia confirma o diagnóstico de TB pleural.

■■ Ca sos sem diag nós ti co se be ne fi ciam de uma to ra cos co pia com bióp sia pleu ral.
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ALGORITMO 1 – DERRAME PLEURAL PARAPNEUMÔNICO

Derrame pleural à radiogra�a

* Recentemente, Light et al. sugerem que quando os critérios descritos mostrarem um exsudato, 
 deve-se acrescentar o gradiente de albumina (albumina sérica – albumina do líquido pleural): se ele for 
 maior que 1,2 g/dL, a classi�cação correta é de um transudato e não exsudato.

Resultado dos exames 
(pH e glicose LP) 

• Indicar drenagem do tórax

• pH < 7,0 ou 
• glicose LP < 40 mg/dL

• pH 7,0-7,2 ou
• glicose LP 40-60 mg/dL

Toracocentese de repetição

Falência terapêutica

Nenhum deles presente?

Seguimento clínico: 
puncionar se aumentar

Menor que 10 mm 
no decúbito lateral?

Maior que 10 mm no 
decúbito lateral?

Puncionar e comparar líquido 
 pleural/sérico* 
• DHL LP/sérico > 0,6 ou
• Prot total LP/sérico > 0,5 ou
• DHL LP > 2/3 do limite 
 superior do DHL sérico

Qualquer um deles presente: 
 solicitar no LP:
• Gram, cultura, glicose, pH, 
 celularidade total e diferencial 
• Em doentes selecionados: 
 pesquisa BAAR, cultura para 
 micobactéria, fungos e 
 adenosina deaminase

• Punção: saída de pus ou 
• Gram: mostra alguma bactéria ou
• Cultura: crescimento de bactérias

• Indicar imediatamente 
 drenagem do tórax com tubo
• Se houver múltiplas loculações: 
 indicar toracoscopia precoce
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32
Diarreia

Aguda

RANNIEREDEALMEIDALOPES
HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

Diar reia agu da (DA) é uma al te ra ção do há bi to in tes ti nal com di mi nui ção da con sis tên cia das 
fe zes, ge ral men te com au men to da fre quên cia (três ou mais eva cua ções ao dia), au men to do vo lu
me fe cal e com du ra ção in fe rior a duas se ma nas. Con sis te em uma apre sen ta ção mui to fre quen te 
em qual quer pron toso cor ro, es pe cial men te do Bra sil.

etIologIaefIsIopatologIa

Cau sa in fec cio sa é a prin ci pal etio lo gia de diar reia agu da em pron toso cor ro, re pre sen ta 90% 
dos ca sos e a in ges tão de água e ali men tos con ta mi na dos com mi croor ga nis mos pa to gê ni cos é a 
prin ci pal fon te de trans mis são da doen ça (Tabela 1).

De for ma ge ral, a diar reia ocor re por um au men to da se cre ção in tes ti nal me dia do por uma 
en te ro to xi na ou por le são in tes ti nal com di mi nui ção da ab sor ção, me dia da por agres são di re ta pe
lo mi croor ga nis mo ou por uma ci to to xi na.

achadosclínIcos

A his tó ria de ve bus car in for ma ções pre ci sas so bre o iní cio do qua dro, sua du ra ção, gra vi da de, 
bem co mo ava liar a pre sen ça ou a au sên cia de fe bre, náu seas, vô mi tos, ano re xia, dor ab do mi nal, 
san gue e pus nas fe zes. Em al guns ca sos, náu seas e vô mi tos são mais in ten sos e gra ves que a pró pria 
diar reia. Nes ses pa cien tes, de vese sus pei tar de etio lo gia vi ral ou in to xi ca ção ali men tar por to xi nas 
bac te ria nas pre for ma das. É mui to im por tan te ques tio nar acer ca do uso de quais quer me di ca ções 
(la xa ti vos, an ti bió ti cos) e se há co mor bi da des (in su fi ciên cia car día ca, re nal, cân cer, qui mio te ra pia 
etc.). Da mes ma for ma, é im por tan te a in ves ti ga ção epi de mio ló gi ca (água, ovos, ali men tos do mar, 
ali men tos mal co zi dos ou pro du tos lác teos não pas teu ri za dos). His tó ria de diar reia em fa mi lia res 
ou pes soas em con ta to pró xi mo, es pe cial men te se in ge ri ram ali men tos em co mum com o pa cien te, 
po de for ne cer pis tas diag nós ti cas im por tan tes.
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Tabela 1 etiologiaemecanismodasdiarreiasagudas

Diarreias infecciosas

Mecanismo Causas

Ingestãodetoxinasalimentares S. aureus,Bacillus cereus,Clostridium perfringens

produçãointestinaldeenterotoxinas Vibrio cholerae,Escherichia colienterotoxigênica,Aeromonassp

produçãointestinaldecitotoxinas Clostridium difficile,Escherichia coliêntero-hemorrágica

patógenosenteroaderentes Escherichia colienteropatogênica,helmintos,espéciesde
Cryptosporidium,Giardiasp

patógenosminimamenteinvasivos Norwalk,Rotavírus

patógenosgrandementeinvasivos E. colienteroinvasiva,Entamoeba histolytica,Shigellasp

patógenosvariavelmenteinvasivos Salmonella,Yersinia,Campylobacter,Vibrio parahaemolytica,
Aeromonas sp

Diarreias não infecciosas

Inflamaçãoe/oulesãointestinal retocoliteulcerativa,doençadecrohn,quimioterapia

Isquemiaoualteraçãovascular coliteisquêmica,coliteporradiação

neuropatiaautonômica diabetes,amiloidose

Medicaçõese/outóxicos laxativos,metaispesados,intoxicaçãocolinérgica,transtornospsiquiátricos

alteraçõesdemotilidade,absorção,
digestãoousecreção

síndromedointestinoirritável,intolerânciaalactose,insuficiência
pancreática,hipertireoidismo,doençacelíaca,VIpomas,gastrinoma,
adenomaviloso

O exa me fí si co de ve in cluir:

■■ Aná li se da gra vi da de da de si dra ta ção: quan ti fi car os si nais vi tais e es ti mar o grau de de
si dra ta ção.

■■ Exa me fí si co ge ral: pre sen ça de to xe mia, ic te rí cia, al te ra ção do es ta do men tal, in su fi ciên cia 
res pi ra tó ria, oli gú ria, ar rit mias etc.

■■ Exa me ab do mi nal: ruí dos, des com pres são brus ca, dor e lo ca li za ção etc.

A diar reia agu da po de ser clas si fi ca da de di ver sas ma nei ras, en tre elas:

■■ Diar reia al ta ver sus bai xa:
■❏ Diar reia al ta: aco me te pre do mi nan te ou ex clu si va men te o in tes ti no del ga do. As fe zes 

são vo lu mo sas, com res tos ali men ta res, odor pú tri do e cos tu ma se acom pa nhar de có
li cas pe rium bi li cais.

■❏ Diar reia bai xa: aco me te pre do mi nan te ou ex clu si va men te o in tes ti no gros so, em ge ral 
o he mi có lon es quer do ou re tos sig moide. As fe zes são de pe que no vo lu me, com al ta fre
quên cia, acom pa nha da de pu xo, ur gên cia, te nes mo, mu co, pus e san gue.

■■ Diar reia in fla ma tó ria ver sus não in fla ma tó ria:
■❏ Não in fla ma tó ria: ca rac te ri za da por fe zes aquo sas, vo lu mo sas (mais de um li tro por dia), 

sem san gue, mu co ou pus. Não cos tu ma sur gir fe bre, mas po de ocor rer. Nes sa sín dro me a 
mu co sa in tes ti nal per ma ne ce com mor fo lo gia nor mal ou dis cre ta men te al te ra da. As fe zes 
não te rão leu có ci tos au men ta dos (me nos de qua tro leu có ci tos por cam po) e a pes qui sa de 
san gue ocul to cos tu ma ser ne ga ti va. As cau sas mais co muns de diar reia agu da não in fla ma
tó ria são: ví rus (60%), bac té rias (20%) e pro to zoá rios (5%). A maio ria dos pa cien tes que pro
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cu ram o pron toso cor ro te rá uma diar reia clas si fi ca da co mo não in fla ma tó ria, com doen ça 
au to li mi ta da, re que ren do ape nas te ra pêu ti ca de su por te, sem ne ces si da de de an ti bió ti cos.

■❏ In fla ma tó ria: ca rac te ri za da por eva cua ções fre quen tes, de pe que no vo lu me, com pre
sen ça de mu co e pus, al gu mas ve zes com san gue. É co mum sur gir fe bre (aci ma de 38,5º), 
to xe mia, dor ab do mi nal in ten sa e te nes mo. As fe zes apre sen tam uma gran de quan ti da de 
de leu có ci tos e de san gue. As cau sas mais fre quen tes são bac té rias en te roin va si vas.

exaMescoMpleMentares

Não há ne ces si da de de exa mes com ple men ta res na gran de maio ria dos pa cien tes que apre
sen tam diar reia le ve, sem acha dos in fla ma tó rios e sem doen ças de ba se gra ves.

Pa cien tes to xe mia dos, com de si dra ta ção in ten sa, imu nos su pri mi dos, ido sos, com diar reia 
in ten sa e mui to sin to má ti ca de ve rão, con tu do, ne ces si tar de exa mes com ple men ta res:

■■ Sé ri cos: he mo gra ma, ele tró li tos e fun ção re nal.
■■ Fe zes: pes qui sa de leu có ci tos, lactoferrina fecal e de san gue.

■❏ Cos tu mam cau sar gran de au men to de leu có ci tos nas fe zes: Shi gel la, Campy lo bac ter, E. 
co li en te roin va si va.

■❏ Po dem cau sar gran de au men to de leu có ci tos nas fe zes: Sal mo nel la, Yer si nia, Vi brio pa
ra hae moly ti ca, Clos tri dium dif  ci le, Ae ro mo nas sp., En ta moe ba his toly ti ca.

■■ Cul tu ras: co pro cul tu ra e, even tual men te, he mo cul tu ras. Mais in di ca das em imu no de pri
mi dos, com au sên cia de res pos ta a an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca, pa cien tes to xe mia dos, ma
ni pu la do res de ali men tos, diar reia san gui no len ta com sin to mas exu be ran tes etc.

■■ Pes qui sa da to xi na do Clos tri dium dif  ci le: sus pei ta de co li te as so cia da ao uso de an ti bió ti cos.
■■ Ou tros: se rão guia dos pe la his tó ria, exa me fí si co, epi de mio lo gia e co mor bi da des.

dIagnóstIcodIferencIal

É im por tan te lem brar que cau sas não in fec cio sas po dem cau sar diar reia, co mo: doen ça in fla
ma tó ria in tes ti nal, doen ça ce lía ca, co li te is quê mi ca, pan crea ti te, di ver ti cu li te, ane xi te, pie lo ne fri te 
ou apen di ci te. Even tual men te, um ab do me agu do in fla ma tó rio po de cur sar com diar reia.

Diar reia in fec cio sa, por sua vez, cau sa cer ca de 90% das diar reias agu das (Tabelas 2 e 3).

Có le ra

A diar reia cau sa da pe lo V. cho le rae (có le ra) é um sé rio pro ble ma em paí ses sub de sen vol vi dos 
e po de cau sar gran des epi de mias, es pe cial men te na Amé ri ca do Sul e na Ásia. A água e os ali men tos 
con ta mi na dos são os prin ci pais veí cu los de trans mis são.

A en te ro to xi na pro du zi da ati va a ade ni la toci cla se in tes ti nal, o que le va a um au men to na 
pro du ção de AMPc e a con se quen te se cre ção ati va de clo ro. O es pec tro da in fec ção é am plo, vai 
des de car rea dor as sin to má ti co até uma diar reia ex plo si va fa tal, com a ca rac te rís ti ca de fe zes do 
ti po “água de ar roz”. Nes ses ca sos, a per da de vo lu me po de ser de até mais de um li tro por ho ra e 
po de le var à rá pi da de si dra ta ção e mor te em até três ho ras se o tra ta men to de re po si ção hi droe le
tro lí ti ca não for ini cia do em re gi me de emer gên cia.

Uma diar reia aquo sa pro fu sa, in ten sa, sem ou tras quei xas é al ta men te su ges ti va de có le ra em 
áreas en dê mi cas.
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Tabela 2 diagnósticodiferencialdasdiarreiasinfecciosas

etiologias Características

rotavíruse
Norwalk

■■ Muitofrequentes,comtransmissãoporviafecal-oral,emborasurtosoriundosdeágua
ealimentostambémpossamocorrer.

■■ causammáabsorçãotransitóriadeaçúcaresegordura.
■■ orotavírustipicamentesedisseminaemmesesdeinvernoeemcriançasde

quatromesesaquatroanosdeidade.osadultosinfectadosporrotavírussão
frequentementeassintomáticosouoligossintomáticos.

■■ ovírusNorwalkéresponsávelporsurtosemcriançasemidadeescolar,contatos
familiareseadultos.aincubaçãoédeumadoisdias,surgindoentãodiarreia,náuseas,
cólicaabdominalleve,vômitosocasionais,mialgia,anorexia,cefaleiae
mal-estar,semfebre.

■■ diarreiaautolimitada,comrecuperaçãodeumadoisdias.

E. coli
enterotoxigênica

■■ operíododeincubaçãoéde24a48horas;ocorreapósingestãodeáguae
alimentoscontaminados.

■■ abactériaécapazdeproduzirumatoxinatermoestáveleoutratermolábil,que
estimulam,respectivamente,aguanilatociclaseeaadenilatociclase.Issolevaà
produçãodegMpcíclicoeaMpcíclico,queestimulamasecreçãodelíquidose
eletrólitos,sobretudocloro.

■■ oquadroclínicoseiniciacomdiarreiaaquosaleve,doresabdominaisevômitos.os
casosmaisgravessãorarosepodemseassemelharàcólera.recuperaçãoocorreem
doisatrêsdias.

■■ Éumadasprincipaiscausasdediarreiaemcriançasnospaísessubdesenvolvidos,e
responsávelpelamaioriadoscasosdediarreiadosviajantes.

■■ apesquisadeeritrócitoseleucócitosénegativa.acoproculturanãoéútil,poisa
bactériapodefazerpartedafloracolônica.

■■ raramente,háindicaçãodeantibióticoeadoençaéautolimitada.

Shigellasp ■■ Incubaçãodeumadoisdias;transmissãoporviafecal-oral.
■■ dorabdominalemcólica,seguidarapidamentedefebrealtaediarreia,éamais

comumapresentaçãoclínica.nasformaslevesasfezessãolíquidas,esverdeadas,
commucoerestosalimentares,ocasionalmentecomsangueeaproximadamentedez
evacuaçõespordia.nasformasgraves,ocorrediarreiaaquosa,seguidapordiarreia
sanguinolenta,commuco,tenesmo,urgência,febrealta,vômitosemialgia.

■■ Bacteremiaouperfuraçãointestinaissãomuitoraras.sangramentoocorrepor
ulceraçõessuperficiaisdamucosa.

■■ sangueocultoéquasesemprepositivoehágrandequantidadedeleucócitosnasfezes.
■■ diagnósticodefinitivoéacoprocultura.
■■ antibióticossódevemserprescritoseminfecçõesgraveseapenasdurantetrêsa

cincodias.asquinolonas(ciprofloxacinaeofloxacina)sãoosagentesdeescolha,já
quecotrimoxazol,ampicilinaeamoxicilinasãomenosefetivos(resistênciaematé50%
dosgermesisolados).

(Continua)
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Tabela 2 diagnósticodiferencialdasdiarreiasinfecciosas (Continuação)

etiologias Características

Salmonellasp ■■ operíododeincubaçãoéde8a48horas;adquiridaporintermédiodecomidase
bebidascontaminadas,particularmenteavesederivados(frango,pato,perueovos).

■■ afetatodasasfaixasetárias(especialmentecrianças)epessoascomdiarreiapor
Salmonellaeportadoresassintomáticospodemcontinuaraeliminarbacilospelasfezes
porsemanasameses.

■■ oquadroclínicotípicoédenáuseas,vômitos,febre,dorabdominalemcólicaediarreia,
ocasionalmentecommucoesangue.amelhoradossintomasocorreemcincoa
oitodias.oquadroclínico,namaioriadospacientes,éleve,maspodesergraveem
pacientescomneoplasias,imunossuprimidos,sIda,anemiafalciformeedoençadebase
grave.tambémidososerecém-nascidospodemtermanifestaçõesgraves.

■■ apesquisadeleucócitosnasfezesépositivaeocasionalmentehásangueoculto.a
hemoculturapodeserpositivaedevesercolhidaapenasempacientescomdoença
grave.odiagnósticodefinitivoéfeitoporcoproculturaouhemocultura.

■■ otratamentopodeserfeitocomquinolonasoucefalosporinasdesegundaeterceira
gerações;entretanto,sóéindicadoempacientescommanifestaçõesgravesoupor
suadoençadebase,enãodeveserindicadoderotina.

Campylobacter 
(jejuniefetus)

■■ operíododeincubaçãoédedoisacincodias;atransmissãoéporviafecal-oraleos
principaisreservatóriosdasbactériassãoasaves.

■■ causarelativamentefrequentedediarreia,afetatodasasfaixasetáriasepodecausar
infecçãooportunistaemimunossuprimidos.

■■ oquadroclínicoédeumadiarreiainflamatóriaesanguenasfezessurgeem60%a
90%dospacientes.

■■ odiagnósticodefinitivoérealizadomediantecoprocultura.
■■ osantibióticosaceleramacuraediminuemarecorrência;entretanto,nãodevemser

usadosderotina.otratamentodeescolhaécomquinolonas(ciprofloxacina)oucom
macrolídeosesódeveserindicadoempacientescomsintomasgraves.

Yersinia 
enterocolitica

■■ períododeincubaçãodeumadoisdias;transmissãopormeiodealimentos
contaminados.

■■ caracteristicamente,abactériaafetaoíleoterminaleosgânglioslinfáticos
mesentéricos;sobretudoemadolescenteseadultosjovens,podelevaradorem
fossailíacadireitacompoucaounenhumadiarreia,mimetizandoapendiciteagudae,
raramente,perfuraçãodeíleodistal.

■■ adiarreiaéinflamatóriaeindiferenciáveldaquelacausadaporoutrasbactériasinvasivase,
ocasionalmente,adiarreiaeadorabdominalpodempersistirpormaisdeduassemanas.

■■ asfezesapresentamleucócitose,ocasionalmente,eritrócitos.odiagnósticodefinitivoé
feitocomcoprocultura,querequertécnicasespeciaiselongotempoparacrescimento.

■■ adiarreiacostumaserautolimitada.otempodaculturaéprolongadoeoquadro
geralmenteseresolveantesdoresultado.ocotrimoxazoléoantibióticodeescolha
easquinolonassãoalternativas.estassãoindicadasapenasempacientescom
manifestaçõesgravesoucomgravedoençadebase.

(Continua)
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Tabela 2 diagnósticodiferencialdasdiarreiasinfecciosas(Continuação)

etiologias Características

E. coliêntero-
hemorrágica;
sorotipoo157:h7

■■ operíododeincubaçãoédequatroanovedias;infecçãoocorreporingestãode
carneehambúrguermalcozidos.

■■ abactériaproduzumatoxina(verotoxina)quecausacitotoxicidadenaparedevascular
intestinal,oquepodelevaraumacolitehemorrágica,emboranãosedêporinvasão.

■■ oquadroseiniciacomdiarreiaaquosa,quesetornasanguinolentaem95%dos
casos,numperíododehorasadias,acompanhadadecólicaabdominalintensa,
vômitosefebrebaixa.

■■ leucócitosnasfezessãopositivos,masempequenaquantidade,emcontrastecoma
disenteriaporShigella.

■■ odiagnósticodefinitivoéfeitoporculturasoutestessorológicos.
■■ complicaçõesgravespodemocorreremumaatrêssemanas(asíndrome

hemolítico-urêmica–shueapúrpuratrombocitopênica–ptt).
■■ antibióticoaumentaachancedeshu.

Vibro 
parahaemolyticus
eVibro vulnificus

■■ emgeral,frutosdomar.
■■ alimentopoucocozido,maiscomumemadultos.
■■ períododeincubaçãoentre12e48horas.
■■ Iníciosúbitodediarreia,cólica,vômitosefebrebaixa.
■■ sepsegraveeóbitoemimunossuprimidos(V. vulnificus).
■■ tratamentodesuporte:antibióticosempacientesgravesouimunossuprimidos

(tetraciclinaoudoxiciclina).

Entamoeba 
histolytica

■■ Águaealimentoscontaminados.
■■ associadaàpoucahigieneouviagemaáreasendêmicas.
■■ formadisentérica:inícioabruptocomfebre,dorabdominal,diarreiasanguinolenta.
■■ grandequantidadedeleucócitosehemáciasnasfezes:apesquisadeamebaépositiva.
■■ tratamentocommetronidazol(IV,Vo),tinidazolousecnidazol.

Clostridium 
difficile

■■ emgeral,usodeantibióticoatualourecente(últimasquatrosemanas).
■■ Maiscomumemadultos,emboramaisgraveemcrianças.
■■ Quadrovariável,desdediarreialeveaformasgraves,comdiarreiasanguinolenta,

perfuraçãodecóloneóbito.
■■ diagnóstico:bastantesleucócitosnasfezeseapesquisadatoxinadoClostridiumnas

fezesépositiva.
■■ tratamento:suspenderantibiótico.paraformasmaisgraves:metronidazolVoou

vancomicinaVo.

Strongyloides 
stercoralis

■■ Águaealimentoscontaminados.
■■ causadiarreialeve,emborapossacursarcomformasgraves(dorabdominal,sepse,

febre,dispneia)emimunocomprometidos.
■■ odiagnósticoésugeridopelapresençadelarvasdogermenasfezes,pelahistóriade

imunossupressão,especialmentenapresençademanifestaçõessistêmicas(pulmonar,
esplenomegalia,snc)eeosinofilia.

■■ tratamento:tiabendazol.



Diarreia aguda 547

Tabela 3 diarreiasproduzidaspelaingestãodetoxinasalimentares

bactérias Características

S. aureus ■■ abactériamultiplica-seemalimentosricosemproteínas,principalmentemaionese,
ovos,presuntosesaladas,eproduzatoxinaemalgumashoras,antesdeoindivíduo
ingeriracomida.astoxinasnãocausammudançanosabor,nocheiroounaaparência
dosalimentosesãotermoestáveis.

■■ oquadroclínicoinicia-sedeumaaseishorasapósaingestãodoalimento.surgem
vômitosintensos,dorabdominalemcólica,semfebre,comousemdiarreia.a
melhoraocorreemmenosde24horas,geralmenteemseisaoitohoras.

■■ odiagnósticoéfeitopelascircunstânciasepidemiológicas,históriaeexameclínico.
■■ otratamentoéfeitocomantieméticosereposiçãohidroeletrolítica,quandoindicado.

Bacillus cereus ■■ abactériapodeserencontradanoarrozcrueseusesporossãotermorresistentesa
fervura.podecausarduasdistintassíndromesclínicas:formaeméticaeformadiarreica.

■■ formaemética:produzidaporumaenterotoxinatermoestávelsemelhanteàtoxina
estafilocócica,comperíododeincubaçãomaiscurto,deduasatrêshoras.hávômitos
intensos,cólicaabdominale,em25%doscasos,diarreiadeatéseishoras.

■■ formadiarreica:secundáriaaumaenterotoxinatermolábil,semelhanteàproduzida
porE. colienterotoxigênica,comperíododeincubaçãomaislongo,deseisaquatorze
horas,geralmenteassociadoacarnesevegetais.surgemdiarreia,cólicaabdominal,
comrecuperaçãoem20a36horas.

■■ antibióticosnãosãoindicados.antieméticosendovenosos,nosquadroscomvômitos
maisintensos.

Clostridium 
perfringens

■■ avesecarnescomercializadaspodemsercontaminadascomesporostermoestáveisda
bactéria.atoxinaéformadanotratogastrintestinalduranteoprocessodeesporulação.

■■ oquadroclínicoseiniciaem6a24horasapósingestãodosalimentoscontaminados.
■■ diarreiaedorabdominalsãoosprincipaissintomasearesoluçãoocorreemmenosde

24horas.otratamentoédesuporte.

A re po si ção agres si va en do ve no sa com so lu ção cris ta loide é a ba se do tra ta men to. O diag nós
ti co é con fir ma do pe la co pro cul tu ra. O uso de an ti bió ti cos por dois dias di mi nui a se ve ri da de e a 
du ra ção da diar reia, o dé bi to fe cal, o re que ri men to de lí qui dos e au men ta a ex cre ção do vi brião. Os 
an ti bió ti cos de es co lha são as te tra ci cli nas e as qui no lo nas.

en te ro co li te por Clostridiumdifficile

Na maio ria das ve zes, a en te ro co li te oca sio na da pe lo C. dif  ci le es tá as so cia da ao uso de an ti
bió ti cos, so bre tu do clin da mi ci na e ce fa los po ri nas, em bo ra vir tual men te to dos os an ti bió ti cos pos sam 
de sen ca deála. Ela cons ti tui a prin ci pal cau sa de co li te in fec cio sa em pa cien tes hos pi ta li za dos. A trans
mis são des sa in fec ção no so co mial ocor re pe las mãos das pes soas que tra ba lham nes sas ins ti tui ções ou 
en tre os pró prios pa cien tes. A doen ça só ocor re após a ad mi nis tra ção de an ti bió ti cos, que le vam à re du
ção da flo ra in tes ti nal nor mal, pos si bi li tan do a pro li fe ra ção do C. dif  ci le. Es se pas sa a pro du zir to xi nas 
ci to pá ti cas que, quan do em quan ti da de su fi cien te, cau sam a de no mi na da co li te pseu do mem bra no sa.

É im por tan te lem brar que o sur gi men to da doen ça po de ocor rer até qua tro se ma nas após o 
tér mi no do an ti bió ti co.

A diar reia po de ser aquo sa ou san gui no len ta e cos tu ma vir acom pa nha da de do res ab do
mi nais e fe bre. Leu có ci tos e eri tró ci tos nas fe zes são po si ti vos. À en dos co pia, a mu co sa apa re ce 
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hi pe re mia da, ede ma cia da, com pla cas bran coama re la das ade ri das, de for ma não con tí nua, aco
me ten do qual quer par te do có lon e prin ci pal men te o re tos sig moide.

O diag nós ti co de fi ni ti vo é fei to pe la pes qui sa das to xi nas A e B do Clos tri dium nas fe zes. A 
pes qui sa pe lo ELI SA tem uma sen si bi li da de de 92% e es pe ci fi ci da de de qua se 100%.

O prin ci pal diag nós ti co di fe ren cial é com a sim ples diar reia as so cia da a an ti bió ti cos, que é 
mais co mum, ocor ren do em 3% a 10% dos pa cien tes que usam an ti bió ti cos. Ca rac te ri zase por 
diar reia aquo sa le ve sem ou tros sin to mas e com pes qui sa de to xi na ne ga ti va.

O tra ta men to é a des con ti nua ção do an ti bió ti co. Nos ca sos gra ves ou nos que não res pon dem 
à re ti ra da do fa tor de sen ca dean te, me tro ni da zol ou van co mi ci na por via oral de vem ser pres cri tos. 
A me lho ra ocor re em 36 a 72 ho ras e a diar reia é re sol vi da em cin co a se te dias. Agen tes cons ti pan
tes ou que di mi nuam a mo ti li da de são con train di ca dos por pos sí vel au men to do ní vel de to xi nas, 
e, se usa dos, po dem de sen ca dear me ga có lon tó xi co.

Entamoebahistolytica
A in fec ção é ad qui ri da pe la in ges tão de água e ali men tos con ta mi na dos com cis tos da ame

ba. A di sen te ria ame bia na po de ter pe río do de in cu ba ção de três dias a duas se ma nas. O iní cio é 
abrup to, com fe bre, có li ca ab do mi nal in ten sa, diar reia san gui no len ta e te nes mo. Po de se ma ni fes tar 
de for ma crô ni ca, com iní cio in si dio so e gra dual, e pe río dos al ter na dos sin to má ti co e as sin to má
ti co. As fe zes têm mu co, a pes qui sa de leu có ci tos é po si ti va, pode apresentar pesquisa de sangue 
positiva e a eo si no fi lia é mui to ra ra.

O abs ces so ame bia no he pá ti co é a mais gra ve com pli ca ção. O diag nós ti co de fi ni ti vo é fei to em 
pa cien tes com qua dro clí ni co su ges ti vo e iso la men to de cistos e trofozoítas nas fezes, embora seja 
difícil distinguir das cepas das espécies não patogênicas. Tes tes so ro ló gi cos e pesquisas de antíge
nos po dem ser úteis. O tra ta men to pa ra cis tos be nig nos é fei to com io do qui nol por vin te dias. Em 
ca sos le ves a mo de ra dos de co li te, re co men dase io do qui nol e me tro ni da zol (ti ni da zol e sec ni da zol 
cau sam me nos efei tos co la te rais). Ca sos gra ves ne ces si tam de in ter na ção.

trataMento

Os dis túr bios de flui dos e ele tró li tos são as con se quên cias mais gra ves da diar reia agu da, sen
do res pon sá veis por qua se 50% das mor tes em crian ças me no res de cin co anos de ida de, so bre tu do 
nos me no res de um ano, em paí ses sub de sen vol vi dos. Por is so, a re po si ção hi droe le tro lí ti ca é ba se 
do tra ta men to pa ra to dos os graus de se ve ri da de da diar reia. As for mas de rei dra ta ção são:

■■ Te ra pia de re po si ção via oral (TRO): via de es co lha na gran de maio ria dos pa cien tes (cer ca 
de 90%), com al tas ta xas de su ces so na cor re ção da de si dra ta ção, ob via men te, com me nor 
cus to e me nor ta xa de com pli ca ção do que o tra ta men to de rei dra ta ção en do ve no sa. O 
con cei to de re pou so ali men tar na diar reia é er ra do e de ve ser aban do na do.

■■ Hi dra ta ção pa ren te ral: al gu mas ve zes há ne ces si da de de hi dra ta ção pa ren te ral. Es se gru po 
in clui pa cien te com hi po ten são, ta qui car dia, de si dra ta ção gra ve, fa lên cia da TRO após oi
to ho ras ou com vô mi tos in tra tá veis.
■❏ Uma rá pi da ex pan são com so ro fi sio ló gi co de ve ser ini cia da (em tor no de 20 mL/kg de 

pe so em 10 a 15 mi nu tos).
■❏ Re pe ti das ad mi nis tra ções de igual vo lu me são in di ca das até que ocor ra me lho ra clí ni ca.
■❏  O re que ri men to de mais de 60 mL/kg sem me lho ra su ge re ou tras con di ções clí ni cas, 

co mo cho que sép ti co ou per da pa ra ter cei ro es pa ço.

Além da hi dra ta ção, ou tras me di das po de rão ser im por tan tes:
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■■ Vô mi tos: evi tar a te ra pia de rei dra ta ção oral (TRO) de iní cio e ad mi nis trar um an tie mé ti co 
(me to clo pra mi da 10 mg IV; em in di ví duos alér gi cos, po dese pres cre ver on dan se tron: 4 a 
8 mg IV). Após con tro le dos vô mi tos, rei ni ciar a TRO.

■■ Dor ab do mi nal: ob via men te, to do cui da do é ne ces sá rio pa ra des car tar um ab do me agu do. 
No Bra sil, a es co lha é a as so cia ção hios ci nadi pi ro na, pe lo bai xo pre ço e pe la gran de efi cá
cia. Não é ci ta da na li te ra tu ra norteame ri ca na, on de não se usa di pi ro na.

■■ Ele tró li tos: so bre tu do o po tás sio. Não de vem ser do sa dos de ro ti na em diar reia agu da, ape
nas em ca sos gra ves com hi po ten são, vá rios dias de diar reia ou com sin to mas su ges ti vos.

■■ Me di ca men tos an tisse cre to res: na gran de maio ria dos pa cien tes não têm in di ca ção. Quan do 
usa dos, ob je ti vam ali viar os sin to mas da diar reia e di mi nuir a fre quên cia das eva cua ções. O 
me ca nis mo de ação é a di mi nui ção da mo ti li da de, pro lon gan do o trân si to in tes ti nal e em 
al guns ca sos com ação an tisse cre to ra e proab sor ti va, que são efei tos de me nor im por tân cia.
■❏ Lo pe ra mi da: é a mais es pe cí fi ca pa ra re cep to res opioides do in tes ti no e, di fe ren te men te 

de ou tros opiá ceos, não pe ne tra no sis te ma ner vo so cen tral. A do se é de 2 mg de 6/6 
ho ras, ou dose inicial de 4 mg e 2 mg a cada evacuação com dose máxima de 16 mg/dia. 
Um grande estudo comprovou a segurança da medicação nesta indicação.

■❏ Co deí na: do se de 15 a 30 mg de 6/6 ho ras.
■❏ Ris cos: bac te re mia e rup tu ra de al ça in tes ti nal. Exis te au men to do ris co de sín dro me 

he mo lí ti ca urê mi ca em pa cien tes com in fec ção por E. co li pro du to ra de shi ga to xi na e 
de me ga có lon tó xi co nos ca sos de en te ro co li te por C. dif  ci le.

■❏ Be ne fí cio: di mi nui a du ra ção da diar reia, o nú me ro de eva cua ções e me lho ra os sin to
mas, com con se quen te di mi nui ção da per da de flui dos e ele tró li tos.

■■ Ra ce ca do tril: ini bi dor da en ce fa li na se dos ca nais de clo ro da mu co sa in tes ti nal. Com a 
ini bi ção da en ce fa li na se, as en ce fa li nas não são de gra da das e atuam co mo neu ro trans mis
so res, ati van do os re cep to res dos opiá ceos, que por sua vez ini bem o au men to do AMP 
cí cli co, o que oca sio na uma di mi nui ção da se cre ção de ele tró li tos. A con se quên cia é uma 
ini bi ção da se cre ção de ele tró li tos e da per da de lí qui dos, mas sem al te rar a mo ti li da de. 
Não re co men da mos o seu uso de ro ti na, ex ce to em ca sos se le cio na dos.
■❏ Do se: Tior fan®:100 mg de 8/8 ho ras até a diar reia ces sar.
■❏ Van ta gem: re duz o dé bi to das fe zes e a du ra ção da diar reia, sem au men tar os efei tos 

co la te rais. Um estudo considerou ter melhor custo/benefício que a loperamida.
■❏ Des van ta gem: cus to ele va do com benefício discreto.

■■ Pro bió ti cos: são de fi ni dos co mo mi croor ga nis mos não pa to gê ni cos que, quan do in ge ri
dos, exer cem uma in fluên cia po si ti va na saú de do in di ví duo. Os três pro bió ti cos mais es
tu da dos na diar reia são: Sac cha romy ces bou lar dii, Lac to ba cil lus rham no sus e Lac to ba cil lus 
reu te ri. Não se re co men da o uso ro ti nei ro des sas me di ca ções em diar reias agu das.
■❏ Do se (Sac cha romy ces bou lar dii): Flo ra til®: 200 mg de 12/12 ho ras.

■■ An ti bio ti co te ra pia: o uso de an ti bió ti cos, as sim co mo a hi dra ta ção pa ren te ral, é des ne ces sá rio 
na maio ria dos pa cien tes, e de vem ser se le cio na dos aque les pa cien tes que real men te te rão in di
ca ção. É im por tan te res sal tar que mais de 50% dos pa cien tes com diar reia agu da te rão a re so
lu ção com ple ta do qua dro em me nos de três dias. Não in di car em diar reias não in fla ma tó rias.
■❏ In di ca ção: de ve ser res tri to a pa cien tes com diar reia mu cos san gui no len ta e com que da 

im por tan te do es ta do ge ral. En tre tan to, o li miar pa ra in di car an ti bió ti co é mais bai xo 
em in di ví duos com doen ças gra ves, co mo pa cien tes imu nos su pri mi dos, ido sos, cir ró
ti cos, pa cien tes com SI DA e pa cien tes com doen ça de ba se gra ve.

■❏ Con train di ca ção: de vese evi tar o uso de an ti bió ti co em pí ri co em pa cien tes com uso re
cen te de an ti bió ti cos (co li te pseu do mem bra no sa) e em pa cien tes com diar reia san gui no
len ta com leu có ci tos au sen tes ou em pe que na quan ti da de, já que su ge re E. co li ên te rohe
mor rá gi ca. Nes sas duas si tua ções, o uso de an ti bió ti cos po de agra var o qua dro clí ni co.
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■❏ Op ções te ra pêu ti cas:
– Qui no lo nas: tra ta men to em pí ri co de elei ção, du ran te três a cin co dias. Não há evi

dên cia pa ra pro lon gar o tra ta men to por mais do que cin co dias. Exem plo: ci pro flo
xa ci na (250 a 500 mg de 12/12 ho ras).

–  Ce fa los po ri nas de se gun da ou ter cei ra ge ra ção: são es pe cial men te úteis em grá vi das 
e alér gi cos a qui no lo nas. Exem plos: ce fa clor (500 mg de 8/8 ho ras), ce fu ro xi ma (250 
a 500 mg de 12/12 ho ras).

– Azitromicina (500 mg 1 x/dia por 3 dias) é outra opção aceitável.

conclusões

■■ Diar reia agu da é fre quen te em pron toso cor ro. Um pas so im por tan te é di fe ren ciar se a 
diar reia é in fla ma tó ria (fe bre, diar reia com mu co, pus e san gue) ou não in fla ma tó ria.

■■ Mais de 90% dos ca sos são in fec cio sos, em bo ra al gu mas ve zes ou tras cau sas pos sam cur sar 
com diar reia agu da.

■■ His tó ria, exa me fí si co e in ves ti ga ção epi de mio ló gi ca são su fi cien tes na maio ria dos ca sos.
■■ Pa cien tes to xe mia dos, com diar reia san gui no len ta, sin to mas gas trin tes ti nais exu be ran tes, 

imu nos su pri mi dos, ido sos de vem ser aten di dos no PS, com co le ta de exa mes, aná li se das 
fe zes, hi dra ta ção e an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca.

■■ Pa cien tes com diar reia não in fla ma tó ria, em ge ral, ape nas ne ces si tam de orien ta ção e hi
dra ta ção via oral.

■■ Soro fisiológico intravenoso não tem qualquer benefício e não deve ser prescrito em pa
cientes estáveis, sem hipotensão/taquicardia e que não estejam vomitando. A preferência 
é pela reidratação oral.

■■ Investigar viagem recente a zonas endêmicas pode ajudar no diagnóstico diferencial.
■■ A colite pseudomembranosa pode surgir após uso atual ou prévio de antibióticos (até nas 

últimas quatro semanas).
■■ Diarreia sanguinolenta, sem febre e sem toxemia, aponta para E. coli ênterohemorrágica. 

Não prescrever antibiótico nessa situação (↑ chance SHU).
■■ No Brasil, sempre lembrar dos nossos “germes endêmicos” (ameba, estrongiloides).
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Avaliar a presença das seguintes variáveis:
1- Diarreia grave: T > 38,5°C, dor abdominal, sanguinolenta, desidratação

2- Doença de base grave: comorbidades, SIDA, imunodeprimido, transplantado
3- Idoso (> 60 anos)

Sim

Exames complementares
1- Coprocultura
2- Leucócitos nas fezes
3- Toxina do C. dif�cile

Considerar prescrever �uoroquinolona
1- Gravidade: requer internação,  
 hipotensão, imunodeprimido
2- Pesquisa de leucócitos positiva
3- Febre, dor abdominal, diarreia 
 sanguinolenta

Não

Hidratação e 
sintomáticos

Resolução
na maioria dos 

pacientes

Doença persiste
por mais de 7 dias

ou piora

ALGORITMO 2 – DIARREIA AGUDA NO DEPARTAMENTO 
DE EMERGÊNCIA (MENOS DE 7 DIAS)
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HERLONSARAIVAMARTINS

Delirium  
(Estado Confusional Agudo)

IntroduçãoedefInIções

A si tua ção clí ni ca em que agu da men te há um dé fi cit glo bal da aten ção de no mi na-se es ta do 
con fu sio nal agu do, sín dro me men tal or gâ ni ca ou de li rium. O de li rium é de fi ni do como um dis túr-
bio da cons ciên cia as so cia do a:

■■ Al te ra ção da cog ni ção que não pode ser atri buí da a uma de mên cia pree xis ten te.
■■ De sen vol vi men to em um pe río do cur to (ge ral men te de ho ras a dias).
■■ Flu tua ção ao lon go do dia.

Dis túr bio de cons ciên cia sem si nais neu ro ló gi cos lo ca li za tó rios é co mum como quei xa prin-
ci pal ou par te da his tó ria ou do exa me em ser vi ços de emer gên cia. A pre sen ça de um qua dro agu-
do de con fu são deve ser in ter pre ta da ini cial men te como um so fri men to di fu so do SNC, po ten cial-
men te le tal, que de man da rá pi da in ves ti ga ção e tra ta men to ade qua do. A pre sen ça de de li rium está 
cor re la cio na da a um agra va men to do prog nós ti co do pa cien te, a au men to da mor bi da de em cur to 
pra zo, a es ta das pro lon ga das em hos pi tais e a maio res ta xas de mor ta li da de.

etIologIaefIsIopatologIa

Os ele men tos fun da men tais para a ma nu ten ção da aten ção ne ces si tam de vá rias es tru tu ras 
neu ro ló gi cas:

■■ Sis te ma re ti cu lar ati va dor as cen den te (man ten do o tono da aten ção glo bal).
■■ Ele men tos mais ros trais do neo cór tex, im por tan tes na se le ti vi da de da aten ção. A ação 

des sas es tru tu ras so bre o tá la mo, im por tan te es ta ção in ter me diá ria prin ci pal men te das 
vias sen si ti vas, con tro la o flu xo de es tí mu los que atin gem o neo cór tex, di ri gin do o flu xo 
da aten ção do in di ví duo.
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■■ Den tre as es tru tu ras cor ti cais im por tan tes na se le ção do ca nal de aten ção, as mais im por-
tan tes são as áreas do cór tex pré-fron tal, pa rie tal pos te rior e tem po ral ven tral. Os dois 
pri mei ros são prin ci pal men te do lado di rei to.

Pa cien tes com ris co de de sen vol ver de li rium sem pre de vem ser ati va men te pes qui sa dos, mes-
mo que não apre sen tem quei xas, es te jam cal mos e coo pe ra ti vos, pois o dis túr bio é os ci lan te e pode 
não ser diag nos ti ca do na pri mei ra en tre vis ta (Tabela 1).

Tabela 1 fatoresderiscoassociadosadelirium

fatorespredisponentes(vulnerabilidade)
■■ Idadeacimade65anos
■■ prejuízocognitivopreexistente
■■ episódiopréviodedelirium
■■ distúrbiodosistemanervosocentral(snC)
■■ lesõesnosnúcleosdabase
■■ permeabilidadedabarreirahematoencefálica

■■ drogasemedicamentos
■❏ polifarmacoterapia
■❏ dependênciadedrogas/álcool
■❏ usodedrogapsicoativa
■❏ drogasespecíficas(p.ex.,anticolinérgicos,

benzodiazepínicos,narcóticos)
■■ Médicos/clínicos

■❏ gravidadeda(s)comorbidade(s)
■❏ Queimaduras
■❏ HIV/sIda
■❏ Insuficiência/falênciadeórgãos
■❏ Infecção(p.ex.,Itu)
■❏ Hipoxemia
■❏ fratura
■❏ Hipotermia/febre
■❏ distúrbiosmetabólicos
■❏ desidratação
■❏ desnutrição(caracterizadapornívelsérico

baixodealbumina)
■❏ Qualquereventoiatrogênico
■❏ usodesondavesical
■❏ arritmias

fatoresprecipitantes
■■ ambiental

■❏ Isolamentosocial
■❏ extremossensoriais(déficitsvisuais,déficits

auditivos)
■❏ Imobilidade(restriçãofísica)
■❏ ambientenovo
■❏ estresse

■■ Cirúrgico
■❏ perioperatório
■❏ tipodecirurgia(p.ex.:dequadril,bypass)
■❏ procedimentodeemergência
■❏ duraçãodacirurgia

O de li rium pode in di car um so fri men to or gâ ni co di fu so, no qual o sis te ma ner vo so cen tral 
(SNC) é mais um dos ór gãos afe ta dos. Al guns exem plos são (Tabela 2):

■■ Cho que le van do a anó xia ce re bral (hi po vo le mia, san gra men tos, sep se, ar rit mias, in-
far to etc.).

■■ In to xi ca ções agu das (neu ro lép ti cos, alu ci nó ge nos, co caí na etc.).
■■ Dis túr bios hi droe le tro lí ti cos (hi per cal ce mia, hi po na tre mia, hi per na tre mia etc.).
■■ Dis túr bios do equi lí brio aci dobá si co (aci de mia gra ve).
■■ In fec ções sis tê mi cas.

As cau sas mais im por tan tes de es ta dos con fu sio nais agu dos são:

■■ En ce fa lo pa tias to xi co me ta bó li cas: cor res pon dem à maior par te dos ca sos.
■■ Doen ças neu ro ló gi cas agu das mul ti fo cais: me nin gi te, en ce fa li te, anó xia, vas cu li te.
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Tabela 2 principaiscausasdedeliriumdevidoàcondiçãomédicageral

Órgão ou sistema Doença

sistemanervosocentral traumacranioencefálico,convulsão/estadopós-ictal,encefalopatia
hipertensiva,doençadegenerativa,ataqueisquêmicocerebral(aIt),acidente
vascularcerebral(aVC),hematoma/hemorragiasubdural,hemorragia
subaracnóidea,vasculites,doençadeparkinson,esclerosemúltipla,
hidrocefalia,infecções(meningite,encefalite,abscesso,neurossífilis,HIV)

distúrbio
metabólico/endócrino

uremia,insuficiênciahepática,anemia,hipoxemia,hipoglicemia/
hiperglicemia,avitaminoses(B1,B6,B12,folato)/hipervitaminoses(a,
d),endocrinopatias(hiper/hipotiroidismo),distúrbiohidroeletrolítico,
desequilíbrioacidobásico

sistemacardiopulmonar Infartodomiocárdio,insuficiênciacardíaca,arritmiacardíaca,choque,
insuficiênciarespiratória

Infecçõessistêmicas Bacteremia/fúngicas/virais,sepse

Insuficiênciadeórgãos Cardíaca/pulmonar/hepática/renal/pancreática

doençasneoplásicas Intracraniana/metastática/meníngea,carcinomatose,extracraniana/síndrome
paraneoplásica

outrasetiologiassistêmicas desregulaçãotérmica(hipotermia/hipertermia),radiação,estadopós-
-operatório,imunossupressão,fraturas,deprivaçãosensorial

■■ Trau ma cra nia no: tan to como par te da sín dro me con cus sio nal como nos es ta dos de ter mi-
na dos por se que las fi xas.

■■ Epi lep sia em pós-con vul si vos ou em cri ses par ciais com ple xas.
■■ Mas sas com efei to ex pan si vo: prin ci pal men te he ma to ma sub du ral crô ni co.
■■ Le sões fo cais: ge ral men te de na tu re za vas cu lar.

aCHadosClínICos

Os três as pec tos fun da men tais dos qua dros con fu sio nais agu dos são:

■■ Dis túr bio de vi gi lân cia e au men to do ní vel de dis tra ção.
■■ In ca pa ci da de de man ter coe rên cia de pen sa men to.
■■ In ca pa ci da de de exe cu tar uma sé rie de mo vi men tos com ob je ti vo de fi ni do.

Nor mal men te, não há si nais neu ro ló gi cos fo cais de na tu re za mo to ra ou sen si ti va, com a pos-
sí vel ex ce ção de tre mo res, mio clo nias, flap ping (as te ri xis). A Tabela 3 des cre ve al guns acha dos que 
po dem in di car doen ça neu ro ló gi ca agu da e/ou pro ces so fo cal.

Ou tras al te ra ções de fun ção men tal po dem ocor rer e al gu mas ca rac te rís ti cas de vem ser ob-
ser va das:

■■ Po dem sur gir: dis túr bios de per cep ção com ilu sões e alu ci na ções, de so rien ta ção, dé fi cit 
de me mó ria, ano mia dis cre ta, dis gra fia, dis cal cu lia, dé fi cits de cons tru ção, fa lha de jul ga-
men to, apa tia ou agi ta ção.

■■ É im por tan te no tar que o pre juí zo nes sas ta re fas pode ser ate nua do se uti li zar mos ar ti-
ma nhas que fa ci li tem os me ca nis mos de aten ção. As sim, é pos sí vel, por exem plo, que um 
pa cien te con si ga rea li zar cál cu los se per mi tir mos que se jam fei tos com pa pel e lá pis.
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Tabela 3 achadosqueindicamumadoençaneurológicaaguda

etiologia Comentários

Meningite ou encefalite ■■ toxemia,cefaleiaesinaisdeirritaçãomeníngea(rigidezdenuca,
sinaldeKernig,sinaldeBrudzinski).

■■ sinaisdehipertensãointracraniana:náusea,vômitos,papiledema.

História de trauma ■■ presençadeconfusão,agitação,convulsõesourebaixamentodo
níveldeconsciência.

Idosos ou etilistas ■■ presençadeconfusão,comousemhistóriadetrauma;pode
dever-seahematomasubduralcrônico(HsdC).

■■ lembrarque50%oumaisdosidososcomHsdCnãotêmuma
históriapréviadetrauma.

acidente vascular cerebral ■■ déficitneurológicodeinstalaçãosúbita:fraquezalocalizadaem
membros(monoparesia,hemiparesia,paraparesia),alteraçõesde
parescranianos,perdadacoordenaçãoe/oudoequilíbrio(ataxia),
dificuldadenafala(disartria,afasiasdeexpressãooucompreensão).

■■ CefaleiaouconvulsãosugeremhemorragiadosnC.

Hemorragia subaracnóidea ■■ Cefaleiasúbita,confusão,rebaixamentodeníveldeconsciência,
déficitneurológicofocal(terceiroparcraniano).

estado pós-crise epiléptica ■■ podecursarcomagitação,confusãoourebaixamentodonível
deconsciência.

O tes te mais uti li za do para o ras trea men to de dé fi cit cog ni ti vo é o miniexa me do es ta do men-
tal. En tre tan to, a ava lia ção cog ni ti va iso la da men te não é con fiá vel para o diag nós ti co de de li rium. 
Isso por que um es co re abai xo da mé dia pode ser atribuído a de mên cia, fal ta de coo pe ra ção ou 
di fi cul da de de co mu ni ca ção (di fi cul da de de lin gua gem, au di ção, vi são ou fo na ção).

A es ca la in di ca da para a ava lia ção de de li rium é o CAM (Con fu sion As sess ment Me thod), que 
já foi va li da do e é de fá cil ad mi nis tra ção (Tabela 4).

exaMesCoMpleMentares

Todo pa cien te que che ga ao pron to-so cor ro com re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia, con-
fu são e agi ta ção deve ser ime dia ta men te sub me ti do a uma gli ce mia ca pi lar (dex tro).

Caso a his tó ria e o exa me fí si co su gi ram al gum diag nós ti co es pe cí fi co, exa mes com ple men ta-
res de ve rão ser di re cio na dos para a doen ça sus pei ta da. Caso haja si nais ou sin to mas su ges ti vos de 
doen ça neu ro ló gi ca com si nais lo ca li za tó rios, es ses pa cien tes de ve rão ser sub me ti dos a exa me de 
ima gem com ur gên cia (to mo gra fia de crâ nio).

Mui tos pa cien tes, con tu do, che gam ou de sen vol vem de li rium no pron to-so cor ro e não têm si nais 
lo ca li za tó rios ou qua dro es pe cí fi co de de ter mi na da doen ça. Por isso, al guns exa mes po de rão ser úteis:

■■ Só dio, po tás sio, ureia, crea ti ni na, cál cio, gli ce mia, he mo gra ma.
■■ Uri na tipo 1 e uro cul tu ra.
■■ Ra dio gra fia de tó rax e ele tro car dio gra ma.
■■ Ga so me tria ar te rial.
■■ Ou tros exa mes em si tua ções es pe cí fi cas:
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Tabela 4  Métododeavaliaçãodeconfusão(CaM)paradetecçãodedelirium

Critérios*  Características*

Critério1 Inícioagudoeflutuaçãonocurso:
■■ Háevidênciadeumaalteraçãoagudadoestadomentaldopacienteemrelaçãoao

níveldebase?ocomportamentoalteradoflutuaaolongododiaouagravidade
aumentaediminui?
()sim()não

Critério2 desatenção:
■■ opacientetevedificuldadeemfocalizarsuaatenção,porexemplo,distraiu-se

facilmenteoutevedificuldadeemacompanharoqueestavasendodito?
()sim()não

■■ sepresenteouanormal,essecomportamentovariouduranteaentrevista,istoé,
tendeuasurgiredesaparecerouaumentarediminuirdegravidade?
()sim()não

Critério3 pensamentodesorganizado
■■ opensamentodopacienteestavadesorganizadoouincoerente,porexemplo,

discursosemsentido,conversaçãoirrelevante,fluxovagoouilógicodeideias,
mudançasimprevistasdeassunto?
()sim()não

Critério4 alteraçãodoníveldeconsciência
■■ Qualéoníveldeconsciênciadopaciente?

()alerta(normal)
()anormal:
■❏ ()Hiperalerta(vigilante,hiperativo,excessivamentesensívelaestímulosdoambiente)
■❏ ()letárgico(sonolento,porémfácildeacordar)
■❏ ()estupor(difícildeacordar)
■❏ ()Coma

outrosachados ■■ desorientação:opacienteficoudesorientadoduranteaentrevista,porexemplo,
pensandoqueestavaemoutrolugarquenãoohospital,queestavanoleitoerradoou
tendonoçãoerradadahoradodia?

■■ distúrbio(prejuízo)damemória:opacienteapresentouproblemasdememória
duranteaentrevista,comoincapacidadedeselembrardeeventosdohospitalou
dificuldadeparaselembrardeinstruções?

■■ distúrbiosdepercepção:opacienteapresentousinaisdedistúrbiosdepercepção,como
alucinações,ilusõesouinterpretaçõeserrôneas(pensandoquealgumobjetofixose
movimentava)?

■■ agitaçãopsicomotora:duranteaentrevista,opacienteapresentouaumentoanormal
daatividademotora,comoagitação,beliscardecobertas,tamborilarcomosdedosou
mudançasúbitaefrequentedeposição?

■■ retardopsicomotor:duranteaentrevista,opacienteapresentoudiminuiçãoanormal
daatividademotora,comoletargia,olharfixonovazio,permanêncianamesma
posiçãoporlongotempooulentidãoexageradademovimentos?

■■ alteraçãodociclosono-vigília:opacienteapresentousinaisdealteraçãodociclosono-
-vigília,comosonolênciadiurnaexcessivaeinsônianoturna?

Instruções:*Deliriumédiagnosticadopelapresençade:critérios:1-2-3oucritérios:1-2-4.
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■❏ Do sa gem de dro gas ou me di ca men tos (es pe cial men te me di ca ções psi co tró pi cas e an-
ti con vul si van tes).

■❏ He pa to pa tia: so li ci tar en zi mas he pá ti cas (ALT, AST) e tes tes de fun ção he pá ti ca (pro-
teí nas to tais e fra ções, do sa gem do fa tor V e tem po de pro trom bi na).

■❏ Sus pei ta de me nin gi te agu da com au sên cia de si nais lo ca li za tó rios: pro ce der ime dia ta-
men te à pun ção li quó ri ca.

■❏ Ele troen ce fa lo gra ma: sus pei ta de es ta do de mal epi lép ti co não con vul si vo.
■❏ Tes tes para ava lia ção de ti reoide e adre nal.

dIagnóstICodIferenCIal

O pa cien te que se apre sen ta con fu so no pron to-so cor ro pode ter doen ças sis tê mi cas, neu ro-
ló gi cas, psi quiá tri cas etc. O diag nós ti co di fe ren cial en tre de li rium, de mên cia, de pres são e psi co se 
es tá des cri to na Tabela 5.

Tabela 5 diagnósticodiferencialdopacienteconfuso

Delirium Demência Depressão esquizofrenia

Início agudo Insidioso Variável Variável

Curso flutuante progressivo Variaçãodiurna Variável

Consciênciae
orientação

obnubilado,
desorientado

prejudicadasem
estágioavançado

geralmentenormais podemestar
alteradas(catatonia)

atençãoe
memória

Inatenção,memória
decurtaduraçãoe
prejudicada

Memóriamais
prejudicadaque
aatenção

atençãopobre

Memóriaintacta

atençãopobre

Memóriaintacta

psicose
presente?

Comum(geralmente
ideaçãosimples)

Incomum ocorreemporcen-
tagempequena

Comum
(geralmenteideação
complexa)

eletroencefa-
lograma

lentificaçãogenera-
lizadaem80%

lentificaçãogenera-
lizadaem80%

geralmente
normal

geralmente
normal

Di ver sos diag nós ti cos di fe ren ciais de vem ser lem bra dos:

■■ Psi co se de Kor sa koff.
■■ Afa sia de Wer nic ke: é uma si tua ção que pode con fun dir o mé di co, pois uma ava lia ção 

pou co acu ra da mos tra um pa cien te com dis cur so fluen te, em bo ra des co ne xo, que não en-
ten de o que lhe é dito. No en tan to, ge ral men te o pa cien te tem a aten ção pre ser va da, o que 
pode ser evi den cia do pela pre ser va ção do con ta to vi sual e do es for ço em ten tar es ta be le cer 
uma co mu ni ca ção.

■■ De mên cia: o cri té rio de di fe ren cia ção é o tem po de evo lu ção. É im por tan te lem brar que 
in di ví duos de men tes têm maior pre dis po si ção a de sen vol ver qua dros agu dos con fu sio-
nais, na maior par te das ve zes re ver sí veis se cor ri gi da a cau sa, vol tan do ao es ta do de men-
cial de base.

■■ Psi co se agu da: as alu ci na ções ge ral men te são au di ti vas (ao con trá rio do de li rium, em que 
são mais co mu men te vi suais) e o ele troen ce fa lo gra ma evi den te men te é nor mal.
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en ce fa lo pa tias me ta bó li cas

Inú me ras con di ções es tão as so cia das à en ce fa lo pa tia me ta bó li ca. Aliás, en ce fa lo pa tias to xi co-
me ta bó li cas são as prin ci pais cau sas de con fu são, re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia e de li rium.

Nes se pon to, é de ex tre ma im por tân cia lem brar que a pre sen ça de dé fi cit neu ro ló gi co lo ca-
li za tó rio de ve rá in di car, até pro va em con trá rio, que se tra ta de uma doen ça es tru tu ral do sis te ma 
ner vo so cen tral. En tre tan to, al gu mas si tua ções clí ni cas po de rão cur sar com dé fi cit lo ca li za tó rio, 
em bo ra seja ne ces sá rio rea li zar uma TC de crâ nio para afas tar com pli ca ções (exem plo: he ma to ma 
sub du ral, san gra men to etc.). As mais im por tan tes cau sas clí ni cas de de li rium que po dem cur sar 
com dé fi cit lo ca li za tó rio são:

■■ Hi po gli ce mia ou hi per gli ce mia.
■■ Hi po na tre mia ou hi per na tre mia.
■■ Ure mia.
■■ En ce fa lo pa tia he pá ti ca.
■■ Hi po xe mia gra ve.
■■ In to xi ca ções agu das (exem plos: teo fi li na, iso nia zi da etc.).

As prin ci pais cau sas me ta bó li cas de de li rium são des cri tas na Tabela 6.

Tabela 6 Causastoxicometabólicasdedelirium

■■ Hipoglicemiaouhiperglicemia. ■■ sepse.

■■ Hiponatremiaouhipernatremia. ■■ Hipoxemia.

■■ Hipercalcemia. ■■ Hipotermia.

■■ Insuficiênciarenal. ■■ Hipertermia.

■■ Insuficiênciahepática. ■■ Hipotireoidismoouhipertireoidismo.

■■ estadopós-ictal. ■■ doençadeaddison.

■■ transtornospsiquiátricos. ■■ Intoxicaçãopormonóxidodecarbono.

■■ Infecções(urinária,pneumonia,erisipela). ■■ Intoxicaçãoaguda(sedativoshipnóticos,antidepressivos,
antipsicóticos,anticonvulsivantes,opioidesetc.).

Principais medicações relacionadas a alterações cognitivas

Es tu dos em po pu la ções ido sas têm a ponta do algumas me di ca ções como cau sa de de li rium 
em 11 a 30% dos ca sos. O uso de mais de três me di ca ções, es pe cial men te aque las com pro prie da-
des an ti co li nér gi cas, foi cla ra men te cor re la cio na do a um maior ris co do de sen vol vi men to de deli
rium. En tre tan to, vir tual men te qual quer me di ca men to pode cau sar al te ra ção cog ni ti va, em bo ra 
al guns apre sen tem uma cor re la ção mais es trei ta (Tabela 7). Por isso, uma his tó ria me di ca men to sa 
é de ex tre ma im por tân cia na ava lia ção de pa cien tes agu da men te con fu sos. Caso seja de tec ta da 
uma me di ca ção sus pei ta, ela deve, se pos sí vel, ser re ti ra da ou ter sua do sa gem di mi nuí da.

trataMento

Três pas sos con co mi tan tes são es sen ciais quan do um pa cien te che ga ao pron to-so cor ro con-
fu so, agi ta do, re bai xa do ou em de li rium:



Emergências clínicas – abordagem prática560

Tabela 7 Medicaçõesrelacionadasadelirium

anticolinérgicos. anti-inflamatórios(indometacina,ibuprofeno).

anticonvulsivantes. opioides.

antidepressivos. Corticosteroides.

antiparkinsonianos(benztropina,biperideno,
bromocriptina,selegilinaelevodopa).

Medicaçõescardiovasculares:quinidina,digoxina,
metildopa,-bloqueadores.

Benzodiazepínicos.

■■ Gli ce mia ca pi lar (dex tro).
■■ Prio ri zar o ABCD pri má rio e se cun dá rio: ou seja, man ter es tá veis os sis te mas vi tais, até 

que se sai ba a cau sa es pe cí fi ca.
■■ Bus car ime dia ta men te cau sas re ver sí veis, como hi po gli ce mia, in to xi ca ção por ben zo dia-

ze pí ni cos ou opioides, hi po ten são, hi po xe mia etc.

Logo após os pas sos lis ta dos an te rior men te, que são ab so lu ta men te es sen ciais, pode-se di vi-
dir o tra ta men to do de li rium em três tó pi cos:

1) Bus car e tra tar a cau sa es pe cí fi ca (exem plos: dis túr bio ele tro lí ti co, in fec ção etc.).
2) Me di ca ções para tra ta men to do de li rium (Tabela 8).
3) Me di das ines pe cí fi cas: de vem ser apli ca das a to dos os pacientes com de li rium.

Tabela 8 tratamentofarmacológicoparaodelirium

Delirium leve a moderado:
■■ Medicaçãopodenãosernecessária.
■■ Baixasdosesdehaloperidolviaoral:1a10mg.
■■ neurolépticosatípicos:melhortolerância:olanzapinaerisperidona.

Delirium moderado a grave:
■■ Haloperidol:viaoralouintramuscular:1a5mg(aviaintravenosanãoécontraindicada,massempreque

possíveldeveserevitada,porcausadoaumentodeefeitoscolaterais).
■■ observaropacienteporvinteatrintaminutos;casooefeitosejainsuficiente,deve-sedobraradosee

continuaramonitorização;repetirocicloatéquehajaoefeitodesejado,ocorraintolerânciaouefeitos
colaterais(exemplo:distoniaaguda).

■■ emgeral,deve-seevitardosesdehaloperidolmaioresque100mgem24horas.
■■ Benzodiazepínicos:devemseradministradoscomreservas,compreferênciaparaosdeaçãocurta(a

escolhaéolorazepam).elessãoindicadosemalgunscasos,comoodeliriumtremensporabstinência
alcoólica.tambémpodemserusadoscomcautelaquandojáestiveremusoumadosemuitoalta
deantipsicóticoeopacienteapresentarimportantessintomasextrapiramidais.nocasodeusode
benzodiazepínicos,monitorizarcuidadosamentefunçãorespiratóriaeníveldesedação.

Me di das ines pe cí fi cas

Para o tra ta men to do de li rium, in de pen den te men te de sua etio lo gia, é necessário adotar me-
di das am bien tais e com por ta men tais. As prin ci pais me di das re co men da das fun cio nam tam bém 
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como fa to res pre ven ti vos do de li rium em po pu la ções de ris co, es tan do, por tan to, in di ca das para 
to dos os pa cien tes aci ma de 80 anos, e em pa cien tes aci ma de 65 anos com ou tros fa to res de ris co 
para de li rium (Tabela 9).

Tabela 9 Medidasinespecíficasparaprevençãoetratamentodedelirium

■■ Manterboailuminaçãoduranteodiaelimitá-laànoite(deixaropacienteveraluzdosole,sepossível,
apagarasluzesànoite).

■■ fornecerdicasdememória:mantercalendários,fotosdefamiliares,rótuloserelógio.

■■ permitiraopacienteousodesuaslentescorretivasouaparelhodeaudição.

■■ permitirqueopacientepossadeambulareevitarintervençõesquelimitemsuamobilidade(exemplo:
acessovenoso).

■■ evitarousodemúltiplasmedicações,especialmenteasenvolvidascomocausadodelirium.

■■ retirarlentamentemedicaçõesquepossamcausaralgumtipodeabstinência.

ConClusões

■■ A pre sen ça de de li rium está cor re la cio na da com um agra va men to do prog nós ti co do pa-
cien te. A maio ria dos es tu dos mos tra au men to da mor bi da de em cur to pra zo, es ta das 
pro lon ga das em hos pi tais e maio res ta xas de mor ta li da de.

■■ As prin ci pais cau sas são to xi co me ta bó li cas, em bo ra seja mui to im por tan te um de ta lha do 
exa me fí si co e neu ro ló gi co bus can do si nais lo ca li za tó rios (o que im pli ca pro vá vel doen ça 
es tru tu ral do SNC, até pro va em con trá rio).

■■ Todo pa cien te que che ga ao PS agi ta do, con fu so e re bai xa do deve ime dia ta men te ser sub-
me ti do a gli ce mia ca pi lar (dex tro).

■■ Como em qual quer ou tra con di ção, é prio ri tá ria a es ta bi li za ção clí ni ca, con for me al go rit-
mos uni ver sais.

■■ A re so lu ção dos sin to mas mui tas ve zes de mo ra me nos de um dia (em qua se 2/3 dos casos, em 
al gu mas es ta tís ti cas), se ade qua da men te tra ta dos. En tre tan to, em 17% dos pa cien tes, até seis 
me ses são ne ces sá rios para a re so lu ção com ple ta dos sin to mas. Por tan to, o fato de o pa cien te 
ain da apre sen tar al te ra ções cog ni ti vas mes mo após o tra ta men to etio ló gi co do de li rium não 
in va li da o diag nós ti co, ao con trá rio do que mui tas ve zes é apre goa do na prá ti ca clí ni ca.

■■ Ape sar de re pre sen tar uma ur gên cia (na con du ta e na in ves ti ga ção), os qua dros de de li
rium são fre quen te men te ne gli gen cia dos pe los mé di cos. Cal cu la-se que até 70% dos diag-
nós ti cos são per di dos.

■■ O tra ta men to do de li rium en vol ve tra tar a cau sa de base, me di ca ções para con ter a agi ta-
ção e me di das ines pe cí fi cas (com por ta men tais ou am bien tais).
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ALGORITMO 1 – ABORDAGEM PRÁTICA DO PACIENTE EM DELIRIUM

Não

Não

Não

Paciente em delirium

Tratar imediatamente
Anormalidade de sinais vitais, 
oximetria ou glicemia capilar?

Sim

Sim

Sim

Tomogra�a 
computadorizada 

de crânio à entrada

Punção 
liquórica urgente

Sinais neurológicos focais ou 
de hipertensão intracraniana? 

Febre, rigidez de nuca e ausência 
de sinais localizatórios?

• Alterações de eletrólitos?
• Função hepática ou renal alterada?
• Alterações na oxigenação, 
 pressão arterial?
• Infecção ou sepse?
• Distúrbio ventilatório ou 
 acidobásico?

Outros exames (solicitar de acordo 
com os achados clínicos)
• Urina tipo 1, ECG e Rx de tórax.
• Toxicológico.
• Níveis séricos de medicações (digoxina, 
 anticonvulsivantes, antidepressivos 
 tricíclicos, lítio, benzodiazepínicos).
• Dosagem sérica de vitamina B12.
• Função de tireoide.
• Tomografia computadorizada de crânio.
• Eletroencefalograma.
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34
Síndrome de Abstinência

RO DRI GO DÍAZ OL MOS
HERLON SARAIVA MARTINS

Introdução e defInIções

A abstinência alcoólica está inserida em um contexto mais amplo, que é o abuso e a depen-
dência do álcool. No Brasil, a maioria dos estudos mostra uma prevalência de dependência do 
álcool em torno de 6%, sendo a segunda causa de internações psiquiátricas e uma das principais 
causas de aposentadoria por invalidez, absenteísmo, acidentes de trabalho e trânsito. O álcool está 
envolvido em 86% dos homicídios, 60% das agressões sexuais, 57% das agressões familiares, 64% 
dos incêndios e queimaduras, 50% das mortes no trânsito e 20% dos suicídios bem-sucedidos.

Define-se abuso de álcool quando existe um padrão desadaptado de consumo, levando a prejuízo 
ou problema clinicamente significativo, manifestados em doze meses por um dos seguintes motivos:

■■ Falha em realizar obrigações no trabalho, em casa ou na escola.
■■ Uso recorrente em situações perigosas.
■■ Problemas legais relacionados ao álcool.
■■ Uso contínuo a despeito de problemas pessoais ou sociais relacionados ao álcool.

A dependência do álcool, por sua vez, é definida pelo padrão desadaptado de consumo, le-
vando a prejuízo ou problemas clinicamente significativos, manifestados em doze meses por três 
ou mais dos seguintes motivos:

■■ Tolerância (uso de doses progressivamente maiores ou efeito reduzido com a mesma dose).
■■ Abstinência (sintomas de abstinência ou uso para aliviar ou evitar os sintomas).
■■ Uso de doses maiores e por períodos mais prolongados que o planejado.
■■ Desejo persistente ou tentativas sem sucesso de parar ou reduzir o uso.
■■ Grande tempo despendido na obtenção, no uso ou na recuperação do uso.
■■ Deixar de realizar ou reduzir atividades sociais, recreacionais ou ocupacionais importantes.
■■ Uso continuado a despeito do conhecimento dos problemas físicos e psicológicos asso-

ciados ao álcool.
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etIologIa e fIsIopatologIa

A síndrome de abstinência alcoólica inclui dois componentes:

1. Cessação ou redução no uso crônico de grande quantidade de álcool (dependência do álcool).
2. Presença de dois ou mais dos sintomas de abstinência:

■❏ Hiperatividade autonômica (sudorese, taquicardia, hipertensão sistólica).
■❏ Tremor nas mãos.
■❏ Insônia.
■❏ Náuseas ou vômitos.
■❏ Alucinações visuais, auditivas ou táteis transitórias.
■❏ Agitação psicomotora.
■❏ Ansiedade. 
■❏ Crises tônico-clônicas generalizadas.

A ingestão aguda de álcool leva inicialmente a uma liberação de opioides endógenos cau-
sando euforia e reforço para o uso contínuo; em seguida, há ativação dos receptores inibitórios 
GABA tipo A, causando efeitos sedativos, ansiolíticos, descoordenação e inibição dos recepto-
res excitatórios.

Em razão do uso crônico do álcool ocorrem alterações no número e na função dos receptores, 
como uma resposta compensatória aos efeitos depressivos do álcool. Assim, há uma diminuição 
nos receptores GABA tipo A e um aumento nos receptores excitatórios. Essa adaptação crônica 
reverte-se quando há suspensão da ingestão crônica de álcool, culminando com o estado de hipe-
rexcitabilidade da síndrome de abstinência alcoólica.

achados clínIcos

O curso da síndrome de abstinência alcoólica é altamente variável e depende de alguns fato-
res, como:

■■ Quantidade de álcool consumida.
■■ Síndromes de abstinência prévias.
■■ Condições médicas associadas.

Em média, os sintomas de abstinência podem começar de 5 a 10 horas após a última dose, 
com pico entre 48 e 72 horas, desaparecendo em 5 a 14 dias.

Os achados clínicos mais importantes estão descritos na Tabela 1.
A escala CIWA-Ar (1-Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised) con-

tém os principais achados clínicos da síndrome de abstinência, sendo possível quantificar cada um 
deles. Dessa forma, podemos classificar a abstinência da seguinte forma:

■■ < 10 pontos:  abstinência muito leve.
■■ 10 a 15 pontos: abstinência leve.
■■ 16 a 20: pontos: abstinência moderada.
■■ >20 pontos:  abstinência grave.

Além disso, a escala poderá ser útil no tratamento e acompanhamento clínico, sendo a meta 
usar benzodiazepínico para manter o paciente com menos de 10 pontos na escala (Tabela 2).
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Tabela 1 achados clínicos da síndrome de abstinência do álcool

sinais e sintomas 
precoces

Início de 5 a 10 horas após a última dose.
tremores, sudorese, insônia, hipertensão, taquicardia e sintomas gastrintestinais.
pico em 48 a 72 horas; cessação após 5 a 14 dias.

convulsões 
associadas 
à abstinência

geralmente, 6 a 24 horas após a última dose (> 90% das convulsões ocorrem em 48 horas).
ocorrem em 15-33% dos casos.
convulsões generalizadas e autolimitadas (< 3% resultam em estado de mal epiléptico).
risco de convulsões aumenta se o indivíduo já teve outras abstinências prévias.
nível de consciência preservado (exceto no período pós-ictal).

alucinações 
alcoólicas

são relativamente precoces (24 a 48 horas após a última dose).
ocorrem em 25% dos casos.
alucinações visuais, táteis e auditivas.
exceto pelas alucinações, o nível de consciência é preservado.

Delirium 
tremens

complicação mais tardia (após 48 horas, em geral dentro dos primeiros 4 dias).
complicação grave (cerca de 1 a 10% de mortalidade).
Início abrupto com desorientação, confusão, ideação paranoide, ilusões, alucinações 
(especialmente visuais), sinais importantes de ativação adrenérgica e febre.

Tabela 2 cIWa-ar1 (escala de abstinência alcoólica)

Variável Pontuação

náusea Zero ponto: não há náusea
4 pontos: náusea intermitente
7 pontos: náusea constante e vômitos frequentes

distúrbios táteis Zero ponto: nenhum
1 ponto: alucinações muito leves
3 pontos: parestesias moderadas
5 pontos: alucinações graves
7 pontos: alucinações contínuas

tremor Zero ponto: nenhum tremor
2 pontos: tremores leves
4 pontos: moderado tremor com braços estendidos
7 pontos: tremores intensos mesmo sem extensão dos braços

distúrbios auditivos Zero ponto: nenhum
1 ponto: raras alucinações
3 pontos: moderada alucinação auditiva
5 pontos: grave alucinação auditiva
7 pontos: alucinações auditivas contínuas

sudorese Zero ponto: nenhuma sudorese
2 pontos: leve sudorese
4 pontos: períodos de sudorese, sobretudo na face
7 pontos: intensa sudorese

(continua)



Síndrome de abstinência 567

Tabela 2 cIWa-ar1 (escala de abstinência alcoólica) (Continuação)

Variável Pontuação

distúrbios visuais Zero ponto: nenhuma alucinação visual
2 pontos: leve fotossensibilidade
3 pontos: moderada fotossensibilidade
4 pontos: moderadas alucinações
5 pontos: alucinações visuais graves 
7 pontos: alucinações visuais contínuas

ansiedade Zero ponto: nenhuma
1 ponto: leve ansiedade
4 pontos: moderadamente ansioso
5 pontos: ansiedade intensa
7 pontos: equivalente a ataques de pânico

cefaleia Zero ponto: ausente
2 pontos: cefaleia leve
3 pontos: moderada cefaleia
5 pontos: intensa
7 pontos: muito intensa

agitação Zero ponto: nenhuma agitação
1 ponto: agitação leve
4 pontos: agitação moderada
7 pontos: muito agitado

orientação Zero ponto: orientado
1 ponto: desorientação ocasional
2 pontos: desorientação leve para data
3 pontos: desorientação moderada para data
4 pontos: desorientação para local e pessoas

1: Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised.

exames complementares

É importante lembrar que, na grande maioria dos casos, os indivíduos entram em absti-
nência em razão de complicações médicas que os impedem de ingerir álcool (exemplos: vômi-
tos, dor abdominal) ou que dificultam o acesso ao álcool (trauma craniano, acidente vascular 
cerebral, sepse).

Dessa forma, é importante realizar uma minuciosa história e um detalhado exame físico na 
busca de complicações. Exames complementares serão solicitados de acordo com as hipóteses clí-
nicas (Tabela 3).

A tomografia de crânio deve ser indicada em casos específicos: pacientes confusos à entrada, 
com convulsões parciais ou generalizadas reentrantes, história de trauma craniano, déficit neuro-
lógico focal ao exame físico etc.

dIagnóstIco dIferencIal

O diagnóstico diferencial pode ser dividido em dois grandes grupos:

■■ Complicações clínicas coexistentes com a abstinência (Tabela 4).
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■■ Situações clínicas que podem ser confundidas com abstinência (Tabela 5); é importante lem-
brar-se de hipoglicemia, intoxicações agudas, infecções do sistema nervoso central, trans-
tornos psiquiátricos primários, síndrome neuroléptica maligna e síndromes hipertérmicas.

Tabela 3 exames complementares

■■ hemograma.
■■ glicemia (ou dextro).
■■ ureia, creatinina, sódio, potássio, magnésio, cálcio.
■■ enzimas e testes de função hepática: alt, ast, 

bilirrubinas, albumina e tempo de protrombina.

■■ amilase e lipase.
■■ urina tipo 1.
■■ eletrocardiograma.
■■ radiografia de tórax.
■■ tomografia computadorizada de crânio.*

* a tomografia de crânio fica reservada para pacientes confusos, com convulsões parciais ou generalizadas reentrantes, 
história de tce, déficit neurológico focal ao exame físico.

Tabela 4 situações associadas à abstinência alcoólica

■■ neurológicas: trauma craniencefálico, acidente vascular cerebral, meningite, encefalite.

■■ cardíacas: síndromes coronarianas agudas, insuficiência cardíaca.

■■ Infecção: pneumonia, infecção urinária, otite, sinusite, abscesso periodôntico, gastroenterocolite, celulite, 
endocardite etc.

■■ hepatite alcoólica.

■■ pancreatite aguda.

■■ outros: hiperglicemia, hipoglicemia, injúria renal aguda, anemia megaloblástica, hemorragia digestiva.

Tabela 5 diagnóstico diferencial dos principais achados da abstinência

achados Diagnóstico diferencial

Delirium ■■ abstinência: benzodiazepínicos, opioides, barbitúricos.
■■ Intoxicação aguda: cocaína, anfetamina, ecstasy, lsd.
■■ Infecções: meningite, encefalite.
■■ metabólicas: hipoglicemia, hiperglicemia, encefalopatia hepática, hipóxia, uremia, tireotoxicose.
■■ snc: trauma, hemorragia.

alucinações ■■ abstinência: benzodiazepínicos, opioides, barbitúricos.
■■ Intoxicação aguda: cocaína, lsd, fenciclidina, anticolinérgicos.
■■ psiquiátricas: esquizofrenia, bipolar.

convulsões ■■ abstinência: benzodiazepínicos, opioides, barbitúricos.
■■ Intoxicação aguda: cocaína, fenciclidina, anticolinérgicos, antidepressivos tricíclicos, 

fenotiazinas, teofilina, isoniazida.
■■ Infecções: meningite, encefalite.
■■ metabólicas: hipoglicemia, hiperglicemia, encefalopatia hepática, hipóxia, uremia, 

tireotoxicose, hipocalcemia.
■■ snc: trauma, hemorragia, tumor, abscesso.
■■ epilepsia idiopática.

As convulsões relacionadas à abstinência ocorrem precocemente após a última dose de álcool, 
são generalizadas e, na grande maioria das vezes, ocorrem com o nível de consciência preservado (ao 
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contrário do delirium tremens). Existem evidências de que o risco de convulsões aumenta proporcio-
nalmente ao tempo de abuso de álcool, e é maior em indivíduos que já apresentaram síndromes de 
abstinência prévias, com ou sem convulsões.

As alucinações alcoólicas ocorrem precocemente durante o curso da abstinência (primeiras 
48 horas) e o indivíduo apresenta nível de consciência preservado.

O delirium tremens é uma complicação tardia (> 48 horas) e cursa com confusão, agitação, 
tremor, febre, alucinações visuais e ideação paranoide.

tratamento

Os objetivos gerais do tratamento de pacientes com abstinência alcoólica são:

■■ Fornecer suporte clínico: hidratação, correção de distúrbios eletrolíticos, hipóxia etc.
■■ Manter o paciente em estado confortável, calmo e acordado (< 10 pontos na escala CIWA-

-Ar).
■■ Prevenir sintomas graves e complicações agudas (convulsões, delirium tremens, arritmias, 

infecções etc.).
■■ Evitar sequelas crônicas: síndrome de Wernicke-Korsakoff.

Há controvérsias e incertezas sobre as intervenções farmacológicas e sua efetividade em re-
duzir complicações. Há uma variação significativa no manejo da abstinência do álcool, inclusive 
entre especialistas da área.

benzodiazepínicos

Principal medicação para controlar os sintomas de abstinência, além de reduzir a incidência 
de convulsões e delirium. Em geral, a preferência é por diazepam ou lorazepam.

A dose e a via de administração dependem de vários fatores.
Via oral é a prioridade, desde que o paciente seja capaz de ingerir a medicação (nível de cons-

ciência preservado e ausência de vômitos).

■■ Intravenosa: paciente confuso, agitado, com vômitos.
■■ Dessa maneira, é possível traçar dois polos:

1. Abstinência leve a moderada: sem vômitos, parou de ingerir bebida alcoólica por grande 
pressão familiar – nesse caso, um benzodiazepínico pode ser prescrito por poucos dias; 
diazepam 5 a 10 mg, via oral, a cada 6/6 ou 8/8 horas, com ajustes após as primeiras 
doses. As doses são rapidamente diminuídas (5 mg ao dia) nos próximos dias até a des-
continuação.

2. Abstinência grave: paciente muito agitado, confuso, vômitos intensos e com uma com-
plicação médica ou cirúrgica (por exemplo, pneumonia). Nesse caso, a via de escolha é 
parenteral (não se deve usar o diazepam IM); diazepam: 5 a 10 mg IV lentamente; de-
pendendo da resposta, a dose pode ser repetida várias vezes, até de 30/30 minutos ou 1/1 
hora. O objetivo é deixar o paciente calmo, evitando deixá-lo rebaixado (aumenta o risco 
de complicações e aspiração).

Em condições ideais, o paciente deve ser avaliado de 1/1 hora com doses adicionais de diaze-
pam, de acordo com os achados clínicos (regime de dose ajustado). Se possível, recomenda-se usar 
a escala CIWA-Ar com a meta de manter o paciente com < 10 pontos.
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-bloqueadores

Não há evidências de que o uso de β-bloqueadores reduza convulsões. Delirium é uma com-
plicação potencial e existe pelo menos um estudo em que a incidência de delirium aumentou com 
o uso de propranolol.

Dessa forma, seu uso não deve ser rotineiro, devendo-se restringir a pacientes com comorbi-
dades que necessitem da medicação (exemplos: doença coronariana, hipertensão ou taquicardia).

Carbamazepina

Maior utilidade em abstinência leve a moderada. Apresenta bom perfil de toxicidade, 
bom efeito anticonvulsivante, não causa depressão do sistema nervoso central e não tem po-
tencial para abuso. Em um estudo europeu, pacientes tratados com carbamazepina tiveram 
menos sintomas persistentes após 5 dias da cessação dos agentes que aqueles tratados com 
lorazepam. Além disso, a recorrência do uso de álcool em 3 meses de seguimento foi menor 
no grupo da carbamazepina.

É o agente com melhor perfil (e razoáveis evidências) para abstinência, juntamente com os 
benzodiazepínicos. Obviamente, ao usar carbamazepina, deve-se ficar atento à adicional hepato-
toxicidade; na presença de hepatite alcoólica associada, deve-se evitar o uso.

A administração é por via oral; iniciar com 200-400 mg de 12/12 horas, podendo chegar a 
1.200 a 1.600 mg ao dia. Pode causar náusea e vômitos ao início da terapêutica.

Em pacientes com delirium tremens, fenobarbital 100-200 mg EV a cada 20 minutos foi eficaz.

Neurolépticos

Os neurolépticos reduzem sinais e sintomas de abstinência, mas são menos efetivos que os 
diazepínicos na prevenção de delirium. Em contrapartida, aumentam a incidência de convulsões, 
em razão da redução do limiar convulsivo, sendo contraindicados como monoterapia.

Podem ser usados em associação com os diazepínicos em pacientes extremamente agitados 
e com muitas alucinações, especialmente após as primeiras 24 a 48 horas da abstinência (período 
em que a chance de convulsões já diminuiu consideravelmente).

Tiamina e outras vitaminas

A deficiência de tiamina é comum em alcoolistas e pode aumentar a chance de o indivíduo 
evoluir para a síndrome de Wernicke-Korsakoff. Por isso, deve-se prescrever a vitamina por via 
oral (300 a 600 mg ao dia) ou parenteral (IM ou IV, 100 a 200 mg ao dia).

Outras vitaminas devem ser prescritas de acordo com os achados clínicos: ácido fólico (ane-
mia megaloblástica) ou niacina (pelagra).

Magnésio e potássio

Sabe-se que os níveis de magnésio e potássio são frequentemente baixos em indivíduos com 
abstinência alcoólica, devendo ser repostos. Obviamente, se as concentrações séricas forem nor-
mais, não há indicação para reposição de rotina.
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Fenitoína

Embora a fenitoína seja amplamente usada como anticonvulsivante, ela não é recomendada 
para o tratamento de abstinência alcoólica. Estudos mostraram que a fenitoína profilática não 
diminuiu a incidência de convulsões recorrentes, mas aumentou a chance de efeitos colaterais do 
medicamento.

conclusões

■■ A abstinência é mais frequente em indivíduos com consumo crônico e de grandes quan-
tidades de álcool. Os sintomas podem surgir de 5 a 48 horas após a cessação da ingesta.

■■ Os achados precoces são: tremor, taquicardia, sudorese, hipertensão, ansiedade, alucina-
ções e convulsões.

■■ Delirium tremens ocorre mais tardiamente (> 48 horas) e se caracteriza pelos sintomas da 
abstinência associados a confusão e febre.

■■ O tratamento é feito com suporte clínico e benzodiazepínicos.
■■ Diazepam em esquema de dose ajustada aos sintomas (com reavaliações periódicas) é me-

lhor que o tratamento com doses fixas. O objetivo é deixar o paciente calmo e tranquilo, 
porém acordado. Sedação excessiva aumenta a chance de complicações.

■■ É importante buscar e tratar os fatores desencadeantes da abstinência: pneumonia, menin-
gite, pancreatite, trauma craniano etc.

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL DA ABSTINÊNCIA ALCOÓLICA

- Parou de ingerir álcool nas últimas 5 a 48 h?
- Usuário crônico de álcool?

PACIENTE COM TREMOR, ANSIEDADE, TAQUICARDIA E SUDORESE

SimNão

Procurar diagnósticos diferenciais

- Hipoglicemia
- Intoxicações agudas

- Abstinência a benzodiazepínico
- Feocromocitoma

- Síndromes hipertérmicas
- Transtornos psiquiátricos

Tratar conforme a causa

Procurar achados que aumentam 
o risco de morte; se presentes, 
internar em terapia intensiva

- Doença cardíaca prévia
- Instabilidade hemodinâmica
- Insu�ciência respiratória
- Graves distúrbios eletrolíticos
- Graves distúrbios acidobásicos
- Infecções potencialmente graves
- Patologia do TGI grave (pancreatite, 
 hemorragia digestiva, peritonite)
- Insu�ciência hepática
- Injúria renal
- Hepatite alcoólica grave
- Prévia abstinência com evolução grave
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ALGORITMO 2 – MANEJO DA ABSTINÊNCIA

MANEJO DA ABSTINÊNCIA

- História clínica detalhada
- Exame físico completo
- Quanti�cação dos pontos na escala CIWA-Ar
- Conversar com familiares

- Abstinência leve
- Ausência de complicações clínicas
- Bom suporte familiar

- Medicar com 10 mg de diazepam 
 via oral no PS
- Carbamazepina: 200 mg de 
 12/12 h para casa

Consulta ambulatorial precoce

Abstinência moderada a grave

- Suporte clínico: tratar emergências
- Coleta de exames
- RX e ECG

Tratamento inicial:
- Local calmo, silencioso, pouca 
 iluminação
- Glicemia capilar
- Tiamina: 100 mg IM/EV
- Hidratação e correção de distúrbios 
 eletrolíticos
- Diazepam: 5 a 10 mg VO/EV, até 
 de 1/1 h, conforme sintomas, com a 
 meta de obter e manter menos de 
 10 pontos na escala CIWA-Ar

Buscar e tratar condições clínicas 
associadas:
- Hepatite alcoólica
- Pancreatite aguda
- Pneumonia
- Infecção urinária
- Trauma em SNC
- Meningite
- Outras
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35
CriseEpiléptica

LUIZHENRIQUEMARTINSCASTRO

IntroduçãoedefInIções

O te ci do ner vo so po de ser com preen di do, de uma for ma ex tre ma men te sim pli fi ca da, co mo 
um sis te ma ele tro quí mi co. Es se te ci do pos sui uma ca pa ci da de ine ren te de ge rar, em con di ções 
pa to ló gi cas, uma ati vi da de elé tri ca anor mal, que quan do ocor re de for ma sus ten ta da po de ma ni
fes tarse cli ni ca men te co mo uma cri se epi lép ti ca. 

Cri ses epi lép ti cas são pro ble mas fre quen te men te en con tra dos nos se to res de emer gên cia, 
pois po dem ser cau sa das por di ver sas si tua ções na prá ti ca clí ni ca, co mo dis túr bios hi droe le tro lí ti
cos, le sões neu ro ló gi cas agu das, efei to de me di ca men tos e ou tras.

A pro ba bi li da de de um in di ví duo apre sen tar uma cri se epi lép ti ca em qual quer mo men to da 
vi da é re la ti va men te al ta. Es se ris co é es ti ma do en tre 5% e 10%. Em mui tos des ses ca sos, um fa tor 
de sen ca dean te de cri ses po de ser iden ti fi ca do e, uma vez re mo vi do, a cri se não de ve rá re cor rer. 
Ou tras ve zes não se iden ti fi ca um fa tor cau sal pa ra a cri se epi lép ti ca, mas ain da as sim mui tos des
ses pacientes não vol ta rão a ter cri ses. Por fim, al guns in di ví duos apre sen tam cri ses epi lép ti cas 
es pon tâ neas re cor ren tes e são, por tan to, con si de ra dos epi lép ti cos.

Em bo ra a maio ria dos tex tos mé di cos que abor dam con du tas na sa la de emer gên cia dê maior 
ên fa se à con du ta no es ta do de mal epi lép ti co, a maior par te das cri ses epi lép ti cas é au to li mi ta da, 
ces san do an tes mes mo do aten di men to mé di co. 

Os con cei tos mais im por tan tes são:

■■ Cri se epi lép ti ca – é a ex pres são clí ni ca de cor ren te de uma des car ga anor mal e ex ces si va 
do te ci do ce re bral.

■■ Cri se agu da sin to má ti ca (ou cri se pro vo ca da) – cri se epi lép ti ca de cor ren te de uma cau sa 
ime dia ta iden ti fi ca da, co mo dis túr bio me ta bó li co, in to xi ca ção aguda, abs ti nên cia de dro
gas se da ti vas ou in sul to neu ro ló gi co agu do.

■■ Epi lep sia – doen ça neu ro ló gi ca que se ca rac te ri za pe la ocor rên cia de cri ses es pon tâ neas 
re cor ren tes (duas ou mais).

■■ Cri se iso la da – uma ou mais cri ses re cor ren do no pe río do de 24 ho ras. Po de cor res pon der 
a uma cri se agu da sin to má ti ca ou à pri mei ra ma ni fes ta ção de epi lep sia.
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etIologIaefIsIopatologIa

Nas epi lep sias di tas idio pá ti cas há hi pe rex ci ta bi li da de cor ti cal anor mal (pos si vel men te se
cun dá ria a al te ra ções na fun ção de ca nais iô ni cos, mui tas ve zes de ca rá ter fa mi liar); nas epi lep sias 
secundárias, há le sões cor ti cais ad qui ri das em qual quer mo men to da vi da, co mo afec ções con gê
ni tas, doen ças in fec cio sas do SNC, le sões vas cu la res ou neo plá si cas, sen do a cri se epi lép ti ca uma 
con se quên cia de uma le são ce re bral an ti ga.

Uma cri se tô ni coclô ni ca de cor re de ati vi da de elé tri ca pa ro xís ti ca cor ti cal que po de ser cau
sa da por:

■■ Dis fun ção tó xi come ta bó li ca, in to xi ca ção aguda (prin ci pal men te por dro gas es ti mu lan tes 
do SNC) ou abs ti nên cia de dro gas de pres so ras do SNC.

■■ Le são neu ro ló gi ca agu da, ge ral men te com le são cor ti cal.
■■ Ma ni fes ta ção ini cial de epi lep sia (idio pá ti ca ou de cor ren te de le são cor ti cal pré via co nhe

ci da do paciente ou não – tam bém co nhe ci da co mo cri se epi lép ti ca sin to má ti ca re mo ta).

A maio ria das cri ses ini ciais é agu da sin to má ti ca por dis fun ção cor ti cal agu da, de cor ren te do 
pri mei ro ou do se gun do item aci ma. Es sas cri ses ten dem a se re pe tir en quan to o fa tor pro vo ca ti vo 
es ti ver pre sen te. Com a cor re ção do fa tor cau sal e a au sên cia de le são ce re bral per ma nen te, con tu do, 
a pos si bi li da de de um paciente se tor nar epi lép ti co após uma cri se agu da sin to má ti ca é pe que na.

No ca so das cri ses agu das sin to má ti cas de cor ren tes de le são agu da do SNC, no en tan to, nem sem pre 
é pos sí vel cor ri gir a cau sa (por exem plo, um he ma to ma in tra pa ren qui ma to so). A ocor rên cia de agres são 
ao SNC im pli ca maior ris co de de sen vol vi men to fu tu ro de cri ses es pon tâ neas re cor ren tes (epi lep sia).

achadosclínIcos

Uma si tua ção co mum em pron tosso cor ros (PS) é o mé di co ser cha ma do pa ra ava liar um 
paciente que, pe la pri mei ra vez, apre sen tou cri se epi lép ti ca tô ni coclô ni ca ge ne ra li za da (TCG). 
Ha bi tual men te, o paciente che ga ao PS no pe río do pósic tal, so no len to ou con fu so. Quan do acor
da, em ge ral não se re cor da do ocor ri do, quei xan dose de do res no cor po e in ten sa ce fa leia. É im
por tan te lem brar que mui tos even tos as so cia dos à per da de cons ciên cia e mo vi men tos anor mais 
não são, ne ces sa ria men te, cri ses epi lép ti cas. Es ses even tos po dem ser con fun di dos ini cial men te 
com cri ses epi lép ti cas, mas de vem ser di fe ren cia dos des tas, pois seu tra ta men to é dis tin to. 

Os pa cien tes po dem apre sen tar ape nas a cri se epi lép ti ca sem quais quer ou tros acha dos. En
tre tan to, a cri se po de in di car um pro ble ma clí ni co ou neu ro ló gi co sub ja cen te e se ma ni fes tar com 
si nais e sin to mas da doen ça de ba se. Exem plos:

■■ Qua dro de fe bre, ri gi dez de nu ca, con fu são e con vul sões: po dem in di car uma me nin gi te 
com vas cu li te, en ce fa li te her pé ti ca, me nin goen ce fa li te tu ber cu lo sa ou fún gi ca etc.

■■ His tó ria de trau ma tis mo cra nia no.
■■ Dis túr bios me ta bó li cos: hi po gli ce mia, hi per gli ce mia, dis túr bios ele tro lí ti cos, hi pó xia etc.
■■ His tó ria de ten ta ti va de sui cí dio com in ges tão de tó xi cos: po de in di car an ti de pres si vos, 

iso nia zi da, lí tio, teo fi li na, an ti co li nér gi cos, or ga no fos fo ra dos etc.
■■ His tó ria de doen ça ou le são neu ro ló gi ca pré via: aci den te vas cu lar ce re bral is quê mi co 

(AV CI) ou he mor rá gi co (AV CH), neu ro cis ti cer co se, neu ro ci rur gia pré via etc. 
■■ Le sões neu ro ló gi cas agu das con co mi tan tes com a cri se epi lép ti ca: he mor ra gia su ba rac

nói dea, he mor ra gia in tra pa ren qui ma to sa, me tás ta ses tu mo rais pa ra o SNC, tu mo res pri
má rios do SNC etc.
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■■ His tó ria de eti lis mo im por tan te, crô ni co, com re du ção ou au sên cia da in ges ta de ál cool 
nas úl ti mas ho ras, su ge rin do abs ti nên cia al coó li ca.

En fim, de ze nas de si tua ções clí ni cas sis tê mi cas, tó xi cas, me ta bó li cas, in fec cio sas, neu ro ló gi
cas po dem cul mi nar com cri se agu da sin to má ti ca, po den do se ma ni fes tar com inú me ros acha dos, 
com pre do mí nio da doen ça de ba se.

examescomplementares

To do pa cien te que dê en tra da no PS com pos sí vel ou de fi ni da cri se epi lép ti ca de ve ime
dia ta men te ser sub me ti do a gli ce mia ca pi lar. Se hou ver hi po gli ce mia, es ta de ve ime dia ta men te 
ser cor ri gi da.

As si tua ções clí ni cas são ex tre ma men te va ria das. Por exem plo:

■■ Pa cien te epi lép ti co, em uso de an ti con vul si van te e que pa rou de to mar por con ta pró pria 
a me di ca ção há al guns dias. Nes se ca so, não há ne ces si da de de exa mes com ple men ta res, 
ape nas de ven do ser pres cri ta a me di ca ção de que o pa cien te faz uso (Tabela 1).

■■ Al gu mas ve zes, pa cien tes epi lép ti cos em uso de uma ou mais me di ca ções an ti con vul si van
tes, que che gam ao PS com uma no va cri se, mas sem ne nhu ma no va ma ni fes ta ção, po dem 
ser ma ne ja dos de for ma con ser va do ra com au men to da do se da me di ca ção. Ou tras ve zes, 
po de ser ne ces sá ria a do sa gem sé ri ca quan do a me di ca ção es tá em do se má xi ma (pa ra ver 
se real men te há um ní vel te ra pêu ti co) ou se hou ver dú vi das da ade rên cia (Tabela 1).

■■ Em ou tro ce ná rio com ple ta men te di fe ren te, o pa cien te po de ser le va do ao PS com cri ses 
reen tran tes (es ta do de mal epi lép ti co) e al gum an te ce den te que in di que uma gra ve doen ça 
sis tê mi ca ou neu ro ló gi ca. Nes ses ca sos, de vem ser so li ci ta dos exa mes com ple men ta res.

De uma ma nei ra ge ral, exa mes com ple men ta res po dem ser di vi di dos em:

■■ Ava lia ção de cau sas clí ni cas: he mo gra ma, pla que tas, exa mes de coa gu la ção, fun ção re nal, 
função he pá ti ca, gli ce mia, só dio, po tás sio, cál cio, mag né sio, ga so me tria ar te rial, uri na tipo 1, 
uro cul tu ra, he mo cul tu ras etc.

■■ Ava lia ção de in to xi ca ções agudas: per fil to xi co ló gi co.
■■ Do sa gem sé ri ca de an tie pi lép ti cos: útil em pacientes pre via men te epi lép ti cos.
■■ Ava lia ção de doen ça neu ro ló gi ca: to mo gra fia ou res so nân cia. Se não hou ver uma cau sa plau sí vel 

ou se hou ver sus pei ta de in fec ção do SNC, co lher liquor (des de que não ha ja con train di ca ções).
■■ Ele troen ce fa lo gra ma: exa me que de ve estar dis po ní vel no PS em ca rá ter de ur gên cia; po de ser 

cru cial na de fi ni ção de es ta do de mal não con vul si vo em um pa cien te con fu so ou re bai xa do.

O paciente de ve ser man ti do em ob ser va ção até que se jam afas ta das as cau sas aci ma.

dIagnóstIcodIferencIal

As prin ci pais si tua ções clí ni cas que ge ram con fu são são:

■■ Sín co pe.
■■ Cri ses não epi lép ti cas de ori gem psi co gê ni ca.
■■ Ata ques de pâ ni co.
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■■ Dis túr bios do so no.
■■ En xa que ca.

É im por tan te, con tu do, che car e bus car cau sas se cun dá rias de cri ses epi lép ti cas, pe lo sim
ples fa to de que o tra ta men to da cau sa de ba se é es sen cial pa ra o su ces so da cri se, com mí ni ma ou 
me nor pro ba bi li da de de se que las em lon go pra zo (Tabela 2). Outro aspecto importante que leva o 
epiléptico ao PS é a presença de efeito adverso à droga antiepiléptica (Tabela 2).

Tabela 2 causassecundáriasdecrisesepilépticas

■■ trauma(recenteouremoto).
■■ hemorragiaintracraniana(subdural,epidural,

subaracnóidea,intraparenquimatosa).
■■ anormalidadesestruturaisdosnc(aneurisma,

malformaçãoarteriovenosa,tumoresprimários
oumetastáticos,doençasdegenerativasou
doençascongênitas).

■■ Infecções(meningite,encefaliteouabscesso
cerebral).

■■ hiperglicemiaouhipoglicemia.
■■ hiponatremiaouhipernatremia.

■■ uremia.
■■ Insuficiênciahepática.
■■ hipocalcemia.
■■ hipomagnesemia.
■■ medicamentosedrogas(anfetaminas,cocaína,

abstinênciadesedativos,abstinênciaalcoólica,
teofilina,antidepressivostricíclicos,lidocaína,
váriosoutros).

■■ encefalopatiahipertensiva.
■■ Isquemiagravedosnc(hipoxemiagrave,parada

cardiorrespiratória).

tratamento

No aten di men to de emer gên cia é fun da men tal que a con du ta mé di ca se ja guia da por um pro
ces so diag nós ti co es tru tu ra do, vi san do à in ter ven ção te ra pêu ti ca efi caz.

A prio ri da de ini cial é bus car hi po gli ce mia e rea li zar as ma no bras de su por te avan ça do de vi
da (ga ran tir vias aé reas, ven ti la ção, cir cu la ção etc.). 

A con du ta far ma co ló gi ca com me di ca ção an tie pi lép ti ca é re ser va da pa ra ca sos se le cio na dos, 
uma vez que a gran de maio ria das cri ses é au to li mi ta da. Nes se ca so, quan do in di ca do, o ob je ti vo 
do uso de agen tes an tie pi lép ti cos é ces sar uma cri se pro lon ga da e pre ve nir no vas cri ses. Seu uso 
de ve ser cri te rio so, nor tea do pe lo ce ná rio clí ni co em que a cri se ocor re. 

Cri ses agu das sin to má ti cas

Agen tes an tie pi lép ti cos são, em ge ral, pou co efi ca zes no con tro le de cri ses epi lép ti cas agu
das sin to má ti cas de cor ren tes de dis túr bios me ta bó li cos. Nes ses ca sos, o me lhor tra ta men to é 
a cor re ção da cau sa. As sim, ge ral men te não se ini cia tra ta men to com agen tes an tie pi lép ti cos 
nes sa si tua ção.

Não de vem ser ad mi nis tra dos ben zo dia ze pí ni cos se a cri se já ti ver ces sa do e o paciente es
ti ver no pe río do pósic tal. Nes se con tex to, o em pre go de ben zo dia ze pí ni cos não tem in di ca ção e 
po de acen tuar a de pres são do SNC, pro lon gan do o pe río do de re cu pe ra ção do ní vel de cons ciên cia 
ou acen tuan do o qua dro con fu sio nal. Além dis so, os ben zo dia ze pí ni cos têm du ra ção de efei to cur
ta (não mais que trin ta mi nu tos pa ra o dia ze pam), não sen do agen tes efi ca zes pa ra a pre ven ção de 
re cor rên cia de cri ses. Es ses agen tes de vem ser re ser va dos pa ra ca sos em que se ca rac te ri ze es ta do 
de mal epi lép ti co, em cri ses com du ra ção su pe rior a cin co mi nu tos.
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No ca so de cri ses agu das sin to má ti cas se cun dá rias a le sões neu ro ló gi cas agu das, ha bi tual
men te se em pre gam agen tes an tie pi lép ti cos na pre ven ção de re cor rên cia de cri ses, em bo ra sua 
efi cá cia pos sa ser li mi ta da nes se con tex to.

O agen te mais em pre ga do é a fe ni toí na, por não ser se da ti va e ser pas sí vel de ad mi nis tra ção 
en do ve no sa em do se de “ata que”, per mi tin do rá pi do iní cio de ação. Re co men dase a ma nu ten ção 
da me di ca ção an tie pi lép ti ca du ran te to da a fa se agu da e ha bi tual men te pro ce dese sua re ti ra da a 
par tir da 12a se ma na.

Cri se úni ca (ex cluí da cri se agu da sin to má ti ca)

A maior par te dos pacientes com cri se úni ca na emer gên cia não apre sen ta rá re cor rên cia de 
cri ses. Lo go, a in tro du ção de agen tes an tie pi lép ti cos não es tá in di ca da na maio ria dos ca sos. 

Sua uti li za ção em paciente com cri se iso la da é res tri ta àque les ca sos em que há al to ris co de 
re cor rên cia. Pa ra uma con du ta ade qua da, por tan to, de ve ser fei ta uma es tra ti fi ca ção do ris co de 
re cor rên cia das cri ses. Pa ra is so são ne ces sá rios os re sul ta dos de dois exa mes:

■■ Neu roi ma gem (res so nân cia mag né ti ca de crâ nio – pre fe rí vel, quan do dis po ní vel – ou to
mo gra fia com pu ta do ri za da de crâ nio).

■■ Ele troen ce fa lo gra ma (nem sem pre dis po ní vel no se tor de emer gên cia).

Ca so am bos os exa mes se jam nor mais, o ris co de re cor rên cia de cri ses é de apro xi ma da men te 
30%, sen do maior nos pri mei ros me ses após a cri se ini cial, de cli nan do pro gres si va men te. Quan do 
am bos os exa mes são anor mais, o ris co de re cor rên cia che ga a 70%.

A de ci são de se ini ciar tra ta men to crô ni co com me di ca ção an tie pi lép ti ca de ve ser dis cu ti
da com o paciente, pon de ran do o ris co de re cor rên cia e o im pac to de uma no va cri se na vi da do 
paciente. 

Co mo di to an te rior men te, pacientes com cri se úni ca de etio lo gia não es cla re ci da ideal men te 
não de vem re ce ber al ta hos pi ta lar até que se te nham da dos com ple tos de in ves ti ga ção que for ne
çam sub sí dios pa ra de ci dir so bre a in tro du ção ou não de me di ca ção an tie pi lép ti ca. 

Cri se epi lép ti ca em paciente com epi lep sia

As cau sas mais fre quen tes iden ti fi ca das que le vam a des con tro le de cri ses em paciente com 
epi lep sia in cluem fal ta de ade rên cia ao tra ta men to, tro ca de agen tes an tie pi lép ti cos, dis túr bios me
ta bó li cos, in fec ção sis tê mi ca, in te ra ções me di ca men tosas e ou tras si tua ções que le vem a que da da 
bio dis po ni bi li da de do agen te an tie pi lép ti co. Che car o fa tor de sen ca dean te, por tan to, é fun da men
tal pa ra uma con du ta ade qua da. Em al guns ca sos a do sa gem sé ri ca do agen te an ti con vul si van te 
po de aju dar na con du ta.

Se for com pro va da ir re gu la ri da de no uso do agen te an tie pi lép ti co de vem ser ad mi nis tra
das as do ses “per di das”. Em pacientes ade ren tes ao tra ta men to e sem si nais clí ni cos de in to xi
ca ção, um au men to na do se do agen te an tie pi lép ti co de que já faz uso po de ser su fi cien te pa ra 
o con tro le das cri ses. De vese sem pre ex plo rar o tra ta men to em mo no te ra pia, ajus tan do a do se 
do agen te até a má xi ma do se to le ra da, sem efei tos ad ver sos, ob je ti van dose con tro le com ple to 
das cri ses.

Em al guns ca sos, de vese con si de rar do se de ata que de fe ni toí na. Pa ra pacientes que não uti li
zem fe ni toí na (e sem con train di ca ções pa ra seu uso), em pre gase a do se de 20 mg/kg. Pa ra pacientes 
que fa çam uso de fe ni toí na, uma do se de ata que me nor (510 mg/kg) po de ser uti li za da.
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Quan do pos sí vel, o ajus te de do ses de agen tes já em uso ou as so cia ção de no vos agen tes de ve 
ser fei to em con jun to com o mé di co que acom pa nha o paciente am bu la to rial men te.

es ta do de mal epi lép ti co

In de pen den te men te da etio lo gia da cri se epi lép ti ca, o paciente po de apre sen tarse na emer
gên cia em si tua ção que ca rac te ri ze o cha ma do es ta do de mal epi lép ti co. As principais causas são: 
mudança nas drogas antiepilépticas, abstinência a benzodiazepínicos, drogas, abscesso do SNC, 
meningite, encefalite, tumor do SNC (primário ou metastático), acidente vascular cerebral hemor
rágico, malformações ou fístulas do SNC, hiperglicemia, hipoglicemia, hiponatremia, contrastes 
IV e préeclâmpsia.

O con cei to de es ta do de mal epi lép ti co es tá in trin se ca men te li ga do ao fa to de cri ses pro lon
ga das po ten cial men te cau sa rem da no ao SNC. Es tu dos ex pe ri men tais e clí ni cos de mons tram que 
cri ses não con tro la das pre dis põem o cé re bro a cri ses de mais di fí cil con tro le. O tra ta men to pre co
ce, por tan to, se jus ti fi ca. Uma vez que a maior par te das cri ses epi lép ti cas ces sa es pon ta nea men te 
em pou cos mi nu tos, al guns au to res re co men dam ope ra cio nal men te que con du tas pa ra es ta do de 
mal epi lép ti co se jam ado ta das após cin co mi nu tos con tí nuos de cri se ou a ocor rên cia de duas ou 
mais cri ses sem que se ja re cu pe ra da a cons ciên cia en tre os ata ques. 

Es sa si tua ção ca rac te ri za emer gên cia mé di ca que re quer tra ta men to ime dia to e ade qua
do. Se gun do al guns es tu dos, sua mor ta li da de po de che gar a 20%, não sen do jus ti fi cá vel ne
nhum atra so no tra ta men to. Por tan to, qual quer cri se que du re cin co mi nu tos ou mais de ve ser 
tra ta da agres si va men te. 

Cri ses não epi lép ti cas psi co gê ni cas po dem ser diag nos ti ca das er ro nea men te co mo es ta do de 
mal epi lép ti co. Em al guns es tu dos, de 20% a 40% dos pacientes com su pos to es ta do de mal epi lép
ti co apre sen ta vam na rea li da de cri ses não epi lép ti cas de ori gem psi co gê ni ca. Es se diag nós ti co de ve 
ser re co nhe ci do pron ta men te pa ra tra ta men to ade qua do.

Em pacientes com his tó ria pré via de epi lep sia, al gu mas etio lo gias são mais fre quen tes e de
vem ser in ves ti ga das, co mo a sus pen são ou a re ti ra da abrup ta de agen tes, a mu dan ça no es que
ma me di ca men to so, es pe cial men te de ben zo dia ze pí ni cos e bar bi tú ri cos (por ve zes ia tro gê ni ca) e 
trau ma tis mo cra nioen ce fá li co. Pacientes epi lép ti cos têm maior ris co de de sen vol ver trau ma tis mo 
cra nia no de vi do a cri ses.

O pro to co lo de tra ta men to far ma co ló gi co no es ta do de mal epi lép ti co va ria de ser vi ço pa ra 
ser vi ço, ba sea do na ex pe riên cia dos mé di cos as sis ten tes, as sim co mo na dis po ni bi li da de de agen tes 
pa ra se rem uti li za dos (Algoritmo 3). A con du ta me di ca men to sa ini cial é des cri ta a se guir:

■■ In fu são en do ve no sa de ben zo dia ze pí ni cos. O dia ze pam é efi caz em abor tar cri ses em 
cer ca de 80% dos ca sos. De ve ser ad mi nis tra do ideal men te a uma ve lo ci da de de 1 a 
2 mg/mi nu to até con tro le da cri se, em do se to tal de 10 a 20 mg. Po de le var a de pres são 
res pi ra tó ria. A du ra ção de ação do dia ze pam é de ape nas cer ca de trin ta mi nu tos, em 
ra zão de sua al ta li pos so lu bi li da de, com con se quen te re cir cu la ção, além de bai xa li ga
ção aos re cep to res de ben zo dia ze pí ni cos no sis te ma ner vo so cen tral. O lorazepam IV é 
considerado a droga de escolha, entretanto ainda não é disponível no Brasil na forma 
parenteral. A dose é de 0,1 a 0,15 mg/kg em 12 minutos (adultos: 2 a 4 mg IV); e pode 
ser repetida após 510 minutos.

■■ A uti li za ção de ben zo dia ze pí ni cos no es ta do de mal epi lép ti co de ve ser se gui da de ad
mi nis tra ção de agen tes an tie pi lép ti cos com du ra ção de ação mais pro lon ga da no SNC, 
co mo fe ni toí na en do ve no sa. A do se é de 15 a 20 mg/kg de pe so. Po dese ad mi nis trar 
uma do se adi cio nal de 510 mg/kg, ca so não ocor ra con tro le com ple to das cri ses. A fe
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ni toí na de ve ser di luí da em 250 a 500 mL de so ro fi sio ló gi co (não po de ser di luí da em 
so ro gli co sa do) e in fun di da à ve lo ci da de má xi ma de 50 mg/mi nu to. O paciente de ve 
ser ob ser va do du ran te a in fu são, de pre fe rên cia com mo ni to ri za ção ele tro car dio grá fi ca. 
Po dem ocor rer hi po ten são e ar rit mias du ran te a in fu são. Da mesma forma que o loraze
pam, a droga de escolha é a fosfenitoína, que é metabolizada em fenitoína. A vantagem 
é que a dose pode ser infundida mais rapidamente (taxa de 150 mg/minuto). A dose é 
muito parecida com a da fenitoína (20 mg/kg; se necessário, uma dose adicional de 7 a 
10 mg/kg pode ser feita).

■■ Após do se má xi ma de fe ni toí na ou fosfenitoína, ca so o paciente con ti nue com cri se epi lép
ti ca, de vese pres cre ver fe no bar bi tal. É im por tan te lem brar que se o estado de mal epilép
tico for desencadeado pela abs ti nên cia de fe no bar bi tal (ele é epi lép ti co, usa fe no bar bi tal, 
mas pa rou nos úl ti mos dias por con ta pró pria), es se é o agen te de es co lha (an tes da fe ni
toí na). A do se é de 10 a 20 mg/kg de pe so, in tra ve no sa, a uma ve lo ci da de de 50 a 75 mg/
mi nu to. Re co men dase ini ciar com 10 mg/kg e re pe tir se ne ces sá rio. O fe no bar bi tal tem 
a van ta gem de apre sen tar meiavi da lon ga, po rém po de de pri mir in ten sa men te o ní vel de 
cons ciên cia, sen do por ve zes ne ces sá rio su por te ven ti la tó rio. Uma excelente opção nesse 
momento, em vez de fenobarbital, é o valproato IV. Ele ocasiona menor alteração do nível 
de consciência e não obrigatoriamente necessita de IOT e ventilação mecânica devido a 
RNC. A dose é de 2540 mg/kg IV em 10 minutos. Se necessária, uma dose suplementar 
de 20 mg/kg pode ser feita.

Após o uso de ben zo dia ze pí ni co, fe ni toí na, fe no bar bi tal, se o paciente ain da per sis tir com 
cri ses epi lép ti cas, de vese pro ce der à anes te sia ge ral com mo ni to ri za ção de ele troen ce fa lo gra ma. 
É importante lembrar que alguns autores recomendam proceder direto à IOT e anestesia geral se o 
estado de mal persiste após o diazepam (ou lorazepam) e fenitoína (ou fosfenitoína). Para a anestesia 
geral, as op ções, nes se mo men to, são:

■■ Mi da zo lam – Bas tan te em pre ga do, po rém a ocor rên cia de ta qui fi la xia po de ser pro ble má
ti ca, re que ren do do ses pro gres si va men te maio res pa ra ob ter o mes mo efei to te ra pêu ti co. A 
do se ini cial é de 0,2 mg/kg IV len ta men te e ma nu ten ção de 1 a 10 µg/kg/mi nu to.

■■ Pro po fol – É um anes té si co ge ral de ação cur ta que po de ser usa do co mo op ção em ca sos 
re fra tá rios. A do se ini cial é de 1 a 2 mg/kg IV, se gui da de ma nu ten ção de 1 a 15 mg/kg/ho ra.

■■ Pen to bar bi tal – Tem si do usa do tra di cio nal men te no tra ta men to do es ta do de mal re fra
tá rio a ben zo dia ze pí ni cos, fe ni toí na e de mais agen tes. É em pre ga do ha bi tual men te com 
mo ni to ri za ção por EEG ob je ti van dose a ob ten ção do pa drão ele troen ce fa lo grá fi co de 
sur tosu pres são. Seu uso po de ser li mi ta do por hi po ten são ar te rial, por ve zes re que ren do 
o em pre go de agen tes va soa ti vos. A do se é de 10 a 15 mg/kg IV du ran te uma ho ra, com 
ma nu ten ção de 0,5 a 1,0 mg/kg/ho ra.

Ain da não exis tem es tu dos com pa ra ti vos da efi cá cia re la ti va des ses agen tes no es ta do de mal 
epi lép ti co.

Os pacientes com es ta do de mal re fra tá rio de vem ser tra ta dos em am bien te de UTI, de pre
fe rên cia com acom pa nha men to de um neu ro lo gis ta. A mo ni to ri za ção pro lon ga da por EEG de ve 
ser rea li za da (pre fe ren cial men te de for ma con tí nua) vi san dose es pe cial men te à iden ti fi ca ção do 
es ta do de mal sub clí ni co (ou ocor rên cia de cri ses su tis), orien tan dose as sim o ajus te de agen tes. 

É im por tan te que se jam in tro du zi dos, além de agen tes pa ra com ba ter o es ta do de mal, agen
tes an tie pi lép ti cos pa ra o tra ta men to crô ni co, an tes de se pro ce der ao des ma me dos agen tes em pre
ga dos no tra ta men to do es ta do de mal. A Tabela 2 re su me o tra ta men to far ma co ló gi co do es ta do 
de mal epi lép ti co.
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conclusões

■■  Cri se epi lép ti ca é co mum no PS, po den do in di car ca sos sem gra vi da de ime dia ta a si tua
ções com ris co de mor te.

■■ Em to dos os pa cien tes é ne ces sá ria uma mi nu cio sa his tó ria clí ni ca (uso de me di ca men tos, 
dro gas ilí ci tas; pos si bi li da de de abs ti nên cia, prin ci pal men te aos se da ti vos hip nó ti cos, de
pres so res do SNC e ál cool etí li co; ob ter da dos de his tó ria so bre le são neu ro ló gi ca pré via 
ou epi lep sia; em pacientes epi lép ti cos, ob ter da dos so  bre de quais me di ca ções faz uso e 
even tual não ade rên cia ao tra ta men to).

■■ Exa me clí ni co ge ral: in cluin do si nais vi tais, gli ce mia ca pi lar e sa tu ra ção de oxi gê nio.
■■ Exa me neu ro ló gi co: com ên fa se na pes qui sa de ri gi dez de nu ca e fun do de olho.
■■ Sem pre pen sar e bus car as cau sas de cri ses agu das sin to má ti cas (in fec ções, dis túr bios me

ta bó li cos, tó xi cos etc.).
■■ As cau sas mais fre quen tes de es ta do de mal epi lép ti co in cluem:

■❏ Exa cer ba ção de cri ses em paciente epi lép ti co: de vese sus pei tar de uso ir re gu lar de me
di ca ção, sus pen são abrup ta ou tro ca in tem pes ti va de me di ca ção, por ve zes ia tro gê ni ca.

■❏ In to xi ca ção aguda (ál cool, co caí na, an fe ta mi nas, ou tros).
■❏ Abs ti nên cia de dro gas se da ti vas do sis te ma ner vo so cen tral (p. ex., álcool e benzodia

zepínico).
■❏ Trau ma tis mo cra nioen ce fá li co.
■❏ Tu mo res do SNC.
■❏ Pro ces sos in fec cio sos do sis te ma ner vo so cen tral, co mo me nin gi tes e en ce fa li tes (prin

ci pal men te a me nin goen ce fa li te her pé ti ca).
■❏ Ou tras le sões agu das do SNC (AVCH ou AV CI). 

■■ O tra ta men to in clui tra tar a cau sa de ba se e, even tual men te, agen tes an tie pi lép ti cos.
■■ Todo paciente em estado de mal epiléptico deve ser monitorado com eletroencefalograma.
■■ Todo PS deve ter disponível um EEG durante 24 horas, todos os dias.
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Paciente já tem epilepsia?

- Avaliar aderência
- Ver se há necessidade de coleta 
 de exames
- Avaliar trauma secundário à crise: 
 realizar TC de crânio se houver dúvidas

Otimizar a medicação

Algoritmo 2

Primeira crise na vida do paciente?

ALGORITMO 1 – CRISE EPILÉPTICA

Paciente com crise epiléptica no PS

- Vias aéreas
- Respiração
- Circulação

- Glicemia capilar (dextro)

- História clínica completa (inclusive avaliação do prontuário, 
 familiares, amigos)
- Exame físico: oximetria, sinais vitais, buscar achados de 
 doenças especí�cas
- Exame neurológico e fundo de olho

- Estabilização clínica
- Monitor, oxigênio e veia
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ALGORITMO 2 – CRISE EPILÉPTICA

Investigação da crise epiléptica

NãoSim

História, exame físico, exame neurológico ou 
fundo de olho sugerem alguma causa?

Investigar conforme 
a(s) hipótese(s)

Paciente com exame físico e neurológico normais?
(exceto período pós-ictal)

Não Sim

Exemplos:
1) Febre, rigidez de nuca 
 e confusão: solicitar 
 TC de crânio seguida 
 da coleta de liquor
2) Trauma de SNC:
 solicitar TC de crânio
3) Tentativa de suicídio: 
 solicitar dosagem 
 de tóxicos

Crise única: 
seguimento ambulatorial

- Coleta de exames 
 laboratoriais*
- TC de crânio com e 
 sem contraste
- Coleta de liquor 
 (se não houver 
 contraindicação)
- Eletroencefalograma

Alterado(s)
Todos 

normais Todos 
normais

Todos 
normais

- TC de crânio com 
 e sem contraste
- Coleta de liquor
- Culturas

- Coleta de exames*
- Per�l toxicológico
- Avaliar necessidade de 
  anticonvulsivante

Tratar conforme 
a causa

Tratar conforme 
a causa

Alterado(s)

Alterado(s)

* Sódio, potássio, Ca++ iônico, magnésio, glicemia, ureia, creatinina, hemograma e coagulograma. 
Em casos suspeitos: HIV, função hepática, gasometria arterial etc.
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ALGORITMO 3 – TRATAMENTO DO MAL EPILÉPTICO

TEMPOa

1º. Até 5 minutos

2º. De 5 a 10 minutos

3º. De 10 a 20 minutos

4º. Após 20 minutos

Prepare material para 
intubação orotraqueal

Proceda à IOT e 
ventilação mecânica

Monitorização com EEG

a Da chegada ao PS.
b Doses adicionais de diazepam ou lorazepam podem ser feitas posteriormente em qualquer momento.
c Alguns autores sugerem que, após benzodiazepínico e fenitoína ou fosfenitoína, deve-se passar para 
  anestesia geral (7º) com intubação orotraqueal e ventilação mecânica.
d Uma excelente opção nesse momento, em vez de fenobarbital, é o valproato IV. 
  Ele ocasiona menor alteração do nível de consciência. A dose é de 25-40 mg/kg IV em 10 minutos. 
  Se necessária, uma dose suplementar de 20 mg/kg pode ser feita.

SEQUÊNCIA TERAPÊUTICA

1º Estabilização: vias aéreas, acesso venoso, coleta de exames, 
 oxigênio, monitor e GLICEMIA CAPILAR (dextro).

2º Diazepamb, IV 1 a 2 mg/minuto, até 10 a 20 mg (a melhor 
 opção é o lorazepam IV, mas não é disponível no Brasil; dose 
 de 0,1 a 0,15 mg/kg em 1-2 minutos; a dose pode ser 
 repetida após 5-10 minutos).

3º Fenitoína: 15 a 20 mg/kg de peso, IV, velocidade de 
 50 mg/minuto, diluída em soro �siológico (da mesma forma 
 que o lorazepam, a melhor droga aqui é a fosfenitoína IV, 
 mas não é disponível no Brasil; dose de 20 mg/kg, numa 
 taxa de 150 mg/minuto).

4º Dose adicional de fenitoína: 5-10 mg/kg de peso, IV 
 (ou 7-10 mg/kg de fosfenitoína).

5º Fenobarbital: 10 mg/kg de peso, IV, velocidade de 
 50 a 75 mg/minuto.c,d

6º Repetir mais 10 mg/kg de peso de fenobarbital, 
 se necessário.c,d

7º Anestesia geral com monitorização do 
 eletroencefalograma:
•  midazolam: 0,2 mg/kg IV lentamente; manutenção 
 de 1 a 10 µg/kg/minuto (escolha ideal se o paciente estiver 
 hemodinamicamente estável) OU
•  pentobarbital: 10 a 15 mg/kg IV em 1 hora; manutenção 
 de 0,5 a 1,0 mg/kg/hora (escolha se o paciente estiver 
 hemodinamicamente estável) OU
•  propofol: 1 a 2 mg/kg IV lentamente; manutenção 
 de 1 a 15 mg/kg/hora (boa opção para paciente de risco 
 para desmame ventilatório difícil).

8º Continuar com a monitorização contínua de EEG e 
 monitorar os níveis séricos dos medicamentos.

9º Associação de:
•  midazolam + propofol
•  pentobarbital + propofol
•  propofol + pentobarbital
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AbordagemInicialdas

IntoxicaçõesAgudas

HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

Não exis tem da dos na cio nais con fiá veis sobre o assunto. Nos Es ta dos Uni dos, es ti ma-se em 
cer ca de dois a três mi lhões por ano o nú me ro de in to xi ca ções agu das. A in to xi ca ção re pre sen ta de 
5% a 10% dos aten di men tos nos ser vi ços de emer gên cia, e mais de 5% das in ter na ções em te ra pia 
in ten si va de adul tos. Dos mais de dois mi lhões de ca sos re la ta dos pelo cen tro de in to xi ca ções dos 
Es ta dos Uni dos em 2004, ape nas 5% ne ces si ta ram de in ter na ção hos pi ta lar.

etIologIaefIsIopatologIa

Os ca sos mais sig ni fi ca ti vos em adul tos que che gam ao pron to-so cor ro são por ten ta ti va de 
sui cí dio, e o modo de in to xi ca ção é a in ges tão por via oral.

Tam bém po de rá ocor rer abu so, que con sis te em usar um me di ca men to em dose maior do 
que a re co men da da para ob ter um efei to mais rá pi do (exem plo: uso de ben zo dia ze pí ni cos para 
dor mir mais ra pi da men te).

Ou tra cau sa de in to xi ca ção agu da ocor re em pa cien tes que usam múl ti plas me di ca ções ou 
têm me ta bo li za ção di mi nuí da (exem plo: uso de di go xi na em pa cien te com in su fi ciên cia re nal).

Além da via oral, po de mos en con trar in to xi ca ções ocu la res, der ma to ló gi cas e ina la tó rias. Nes ta 
úl ti ma, é im por tan te sem pre lem brar da in to xi ca ção por mo nó xi do de car bo no (exem plo: in cên dio).

Cada tipo de in to xi ca ção agu da tem sua par ti cu la ri da de e seu me ca nis mo fi sio pa to ló gi co que 
se rão des cri tos no Ca pí tu lo Tra ta men to es pe cí fi co das in to xi ca ções agu das.

achadosclínIcos

A his tó ria e o exa me fí si co são ex tre ma men te im por tan tes na ava lia ção ini cial e no ma ne jo 
de in to xi ca ção aguda. Os si nais vi tais de vem ser ano ta dos no pron tuá rio e rea va lia dos pe rio di-
ca men te (FC, FR, pul so, tem pe ra tu ra); deve-se me dir a sa tu ra ção ar te rial de oxi gê nio, a gli ce mia 
ca pi lar e o ní vel de cons ciên cia (es ca la de Glas gow). Par ti cu lar aten ção deve ser dada aos sis te mas 
car dio vas cu lar, res pi ra tó rio e neu ro ló gi co. To das as al te ra ções ocu la res de vem ser ano ta das (mi-
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dría se, mio se, ani so co ria, nis tag mo, pa re sias etc.). De ve-se bus car to dos os de ta lhes pos sí veis. É 
im por tan te in ves ti gar se há doen ças pré vias que pos sam al te rar o tra ta men to ou au men tar a gra-
vi da de da in to xi ca ção (in su fi ciên cia car día ca, re nal, he pá ti ca, me di ca ções em uso, al coo lis mo, uso 
de dro gas ilí ci tas etc.).

É im por tan te rea li zar uma in ves ti ga ção de ta lha da com o pa cien te e a fa mí lia acer ca de:

■■ Me di ca men tos in ge ri dos: nome, do sa gem, nú me ro de car te las va zias; so li ci tar a bus ca, em 
casa, de fras cos, lí qui dos ou de qual quer ma te rial sus pei to.

■■ Hora e dia da in ges tão, os mais pre ci sos pos sí vel.
■■ Se a in ges tão foi aci den tal ou in ten cio nal (ten ta ti va de sui cí dio).

Os acha dos da his tó ria e do exa me fí si co po dem clas si fi car os pa cien tes em sín dro mes, o que 
se re ve la im por tan te não só por su ge rir a etio lo gia, mas tam bém para guiar a te ra pêu ti ca (Tabela 1).

Tabela 1 achadosclínicosetóxicosmaisprováveis

Manifestações clínicas e síndromes Tóxicos mais prováveis

Intoxicação com hiperatividade adrenérgica
■■ ansiedade,sudorese,taquicardia,hipertensão,pupilas

midriáticas.
■■ dorprecordial,infartodomiocárdio,emergência

hipertensiva,acidentevascularcerebral,arritmias.
■■ casosmaisgraves:hipertermia,rabdomiólise,convulsões.
■■ procurarsítiosdepunção(drogas).

■■ anfetaminas,cocaína,derivadosde
ergotamina,hormôniotireoidianoe
inibidoresdaMao.

Síndrome anticolinérgica
■■ podemanifestar-sedemodosemelhanteàintoxicação

comhiperatividadeadrenérgica:pupilamidriática,taqui-
cardia,tremor,agitação,estimulaçãodosnc,confusão.

■■ diminuiçãoderuídosintestinais,retençãourinária.
■■ pistas:peleseca,quenteeavermelhada;pupilabem

dilatadacommínimarespostaàluz.
■■ casosmaisgraves:convulsões,hipertermia,insuficiência

respiratória.

■■ antidepressivostricíclicos,anti-histamínicos,
antiparkinsonianos,antiespasmódicose
fenotiazinas.

Síndrome colinérgica
■■ Quadromuitotípico:bradicardia,miose,hipersalivação,

diarreia,vômitos,broncorreia,lacrimejamento,sudorese
intensa,fasciculações.

■■ casosmaisgraves:pcr,insuficiênciarespiratória,
convulsões,coma.

■■ carbamatos,fisostigmina,organofosforados
epilocarpina.

Síndrome dissociativa (alucinógeno)
■■ poucofrequente,podeseconfundircomoutros

estimulantesdosnc:taquicardia,hipertensão,tremor,
midríase,hipertermia.

■■ pistas:desorientação,alucinaçõesauditivasevisuais,
sinestesias,labilidadedohumor.

■■ fenciclidinaelsd(ácidolisérgico).

continua
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Tabela 1 achadosclínicosetóxicosmaisprováveis(Continuação)

Manifestações clínicas e síndromes Tóxicos mais prováveis

Síndrome com hipoatividade
■■ Bradipneia,hipoatividade,rebaixamentodonívelde

consciência,coma,insuficiênciarespiratória,hipercapnia,
aspiração,comaemorte.

■■ pupilamuitomiótica:opioides(revertecom
naloxona).

■■ pupilanãomiótica:álcoolederivados,
anticonvulsivantesebenzodiazepínicos.

Intoxicação com acidose metabólica grave e persistente
■■ taquipneiaintensa,dispneia,bradicardia,hipotensão.
■■ pista:gasometria.
■■ examesquepoderãoserúteis:lactatoarterial,âniongap,

gaposmolar,urinatipoI,dosagemséricadostóxicos.

■■ acetona,ácidovalproico,cianeto,etanol,
formaldeído,etilenoglicol,metformina,
monóxidodecarbonoesalicilatos

Síndrome asfixiante

■■ dispneia,taquipneia,cefaleia,confusão,labilidade
emocional,náusea,vômitos.

■■ casosmaisgraves:edemacerebral,coma,depressão
respiratória,hipotensão,arritmias,edemapulmonar.

■■ papiledemaeingurgitamentovenosoaofundodeolho.

■■ cianeto,inalantes,gases,vaporese
monóxidodecarbono.

Síndrome convulsiva

■■ convulsão.

■■ antidepressivostricíclicos,-bloqueadores,
bloqueadoresdoscanaisdecálcio,cocaína,
fenotiazinas,inseticidasorganofosforados,
isoniazida,lítio,monóxidodecarbono,
salicilatos,teofilina.

Síndrome bradicárdica

■■ Bradicardia,hipotensão,vômitos.

■■ amiodarona,-bloqueadores,
bloqueadoresdoscanaisdecálcio,
carbamatos,digitálicoseorganofosforados.

Intoxicação com sangramento

■■ podecausaralteraçãodacoagulação(tp/Inr)24a72
horasapósaingestão.

■■ podelevarasangramentoempele,mucosas,tgI,snc,
cavidades,articulações.

■■ antagonistasdavitaminaK(algunsvenenos
pararatos)ewarfarinasódica.

Intoxicação sem efeito inicial no sistema nervoso central ■■ digitálicos,imunossupressores,inibidores
daMao,salicilatos,warfarinasódica,
substânciasdeliberaçãolenta(teofilina,
carbamazepina,lítio)esubstânciasdeinício
retardado(tabela2).

Síndrome “simpaticolítica”

■■ taquicardia,hipotensão,pelequente(vasodilatadores).
■■ Bradicardiascominotrópicos/cronotrópicosnegativos.
■■ podecausarrebaixamentodoníveldeconsciência.
■■ pistas:poucaalteraçãodosnc+profundaalteração

cardiovascular.

■■ Bloqueadorese,bloqueadoresdos
canaisdecálcio,clonidina.

continua
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Tabela 1 achadosclínicosetóxicosmaisprováveis(Continuação)

Manifestações clínicas e síndromes Tóxicos mais prováveis

Síndrome de abstinência

■■ difícildiferenciarseéexcessodadrogaouseéabstinênciadadroga.
■■ agitação,sudorese,tremor,taquicardia,taquipneia,midríase,

ansiedade,confusão.
■■ casosmaisgraves:alucinações,convulsões,arritmias

■■ Álcooletílico,antidepressivos,
cocaína,fenobarbital,
hipnótico-sedativoseopioides.

Tó xi cos com iní cio de ação re tar da do

Todo emer gen cis ta deve ter em men te essa pos si bi li da de ao tra tar pa cien tes com in to xi ca ção 
agu da. Nes se caso, o pa cien te pode che gar ao pron to-so cor ro es tá vel, cons cien te e, após al gu mas 
ho ras, evo luir ra pi da men te para vá rias com pli ca ções. Ge ral men te, ou o tó xi co é de li be ra ção pro-
lon ga da ou ele ne ces si ta ser me ta bo li za do an tes de pro du zir uma de ter mi na da sín dro me (Tabela 2).

Tabela 2 tóxicosquepodemteriníciodeaçãoretardado

agen tes an ti tu mo rais Col chi ci na

digoxina etilenoglicol

Metaispesados Metanol

paracetamol salicilatos

tetracloretodecarbono liberaçãolenta(exemplos:teofilina,carbamazepina,fenitoína,lítioetc.)

exaMescoMpleMentares

Na gran de maio ria das in to xi ca ções, ne nhum exa me adi cio nal é ne ces sá rio. En tre tan to, em 
al gu mas si tua ções, po dem ser ne ces sá rios exa mes ge rais, por exem plo: he mo gra ma, gli ce mia, ele-
tró li tos, ga so me tria, fun ção he pá ti ca, fun ção re nal, uri na etc.

Even tual men te, do sa gem das subs tân cias tó xi cas pode ser ne ces sá ria: tes tes quan ti ta ti vos ou qua-
li ta ti vos. Este úl ti mo é co nhe ci do como scree ning to xi co ló gi co, e tem va lor li mi ta do na maio ria dos 
ca sos, pois o tra ta men to é de su por te e ge ral men te não afe ta do pela iden ti fi ca ção do agen te in ge ri do. 
O scree ning qua li ta ti vo tem maior uti li da de quan do a subs tân cia in ge ri da é des co nhe ci da, em ca sos de 
in ges tões de múl ti plas subs tân cias e quan do os acha dos clí ni cos não são com pa tí veis com a his tó ria.

A do sa gem sé ri ca quan ti ta ti va, con tu do, ape nas será útil em si tua ções em que exis ta uma re-
la ção en tre ní vel sé ri co – to xi ci da de – tra ta men to (Tabela 3).

Tabela 3 tóxicosquepodemserdosados

antiarrítmicos anticonvulsivantes

Barbitúricos carboxi-hemoglobina

digoxina teofilina

etilenoglicol lítio

Metanol paracetamol

paraquat salicilatos
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Pa cien tes que ne ces si tam de exa mes com ple men ta res

■■ Sin to má ti cos ou com co mor bi da des sig ni fi ca ti vas.
■■ Iden ti da de da subs tân cia in ge ri da é des co nhe ci da.
■■ In to xi ca ções que apre sen tam po ten cial sig ni fi ca ti vo de to xi ci da de sis tê mi ca.
■■ In ges tão in ten cio nal (ten ta ti va de sui cí dio).

Hi pó te se diag nós ti ca versus exa mes com ple men ta res es pe cí fi cos

■■ Ele tro car dio gra fia: quan do al te ra da, pode in di car al gu mas dro gas (exem plo: an ti de pres si-
vos tri cí cli cos, an tiar rít mi cos, β- blo quea do res) e tam bém pode in di car gra vi da de de uma 
de ter mi na da in to xi ca ção com ris co de óbi to.

■■ Ra dio gra fia: pode diag nos ti car as pi ra ção, ede ma pul mo nar não ca rdio gê ni co, pneu mo-
me dias ti no (rup tu ra de esô fa go), ab do me agu do. Ra ra men te, pode ser útil para de tec tar 
me tais pe sa dos, subs tân cias ra dio pa cas ou pa co tes in ge ri dos no trá fi co de dro gas.

■■ Ga so me tria: pode ser ne ces sá ria em pa cien tes com hi pó xia, evi dên cia de hi po ven ti la-
ção e para de tec tar aci do se ou dis túr bios mis tos. Nes ta úl ti ma si tua ção, pode dar pis tas 
da cau sa da in to xi ca ção. Em qual quer pa cien te co ma to so no pron to-so cor ro que não 
tem um diag nós ti co ób vio, deve-se pen sar em in to xi ca ção aguda. O acha do de aci do se 
me ta bó li ca gra ve deve apon tar para me ta nol, eti le no gli col e sa li ci la tos. São tó xi cos com 
gran de chan ce de le var a óbi to e que têm tra ta men to es pe cí fi co. In di ví duos com aci do se 
me ta bó li ca per sis ten te ne ces si tam de ob ser va ção cui da do sa e in ves ti ga ção da cau sa da 
aci do se (Tabela 4).

Tabela 4 abordagemdaacidosemetabólicapersistente

■■ hipóteses:salicilatos,metanol,etilenoglicol,metformina,álcooletílico,monóxidodecarbonooucianeto.

■■ solicitaraosmolalidadeséricaefetivamentemedida(peladepressãodepontodecongelamento)ecalcular
aosmolalidadeséricaestimada(2xna+sérico+glicemia/18+ureia/6).

■■ calcularogaposmolar(osmolalidademedida–osmolalidadeestimada).

■■ dosarolactatoséricoarterial.

■■ pesquisarcristaisdeoxalatonaurina.

■■ Lac ta to ar te rial: quan do au men ta do, pode in di car que o tó xi co está le van do a pés si ma per-
fu são pe ri fé ri ca (hi po vo le mia, cho que), in su fi ciên cia de múl ti plos ór gãos ou a con vul sões 
reen tran tes. Os tó xi cos que po dem cau sar aci do se me ta bó li ca pri ma ria men te com lac ta to 
mui to ele va do são met for mi na e mo nó xi do de car bo no.

■■ Gap os mo lar (di fe ren ça en tre a os mo la li da de me di da e a es ti ma da):
■❏ Nor mal: su ge re met for mi na, mo nó xi do de car bo no, sa li ci la tos e for mal deí do.
■❏ Au men ta do (maior que dez): ocor re com vá rias subs tân cias pe que nas: ál cool etí li co, 

me ta nol, eti le no gli col, ace to na e áci do val proi co.
■■ Ânion gap au men ta do: acha do es pe ra do nas in to xi ca ções agudas que cur sam com aci do se 

me ta bó li ca.
■■ Ce to se:

■❏ Au sen te: su ge re me ta nol e eti le no gli col.
■❏ Pre sen te: for mal deí do, sa li ci la tos, ace to na, ál cool etí li co e áci do val proi co.

■■ Cris tais de oxa la to na uri na: su ge rem eti le no gli col.
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dIagnóstIcodIferencIal

Qual quer doen ça de ma ni fes ta ção agu da en tra no diag nós ti co di fe ren cial de uma in to xi ca ção 
agu da. Da mes ma for ma, para qual quer pa cien te que che ga ao pron to-so cor ro com uma doen ça 
agu da, deve-se in cluir in to xi ca ção aguda no diag nós ti co di fe ren cial.

In to xi ca ção aguda pode ser con fun di da com vá rias ou tras doen ças ou com elas coe xis tir, so-
bre tu do trau ma cra nioen ce fá li co. Al guns diag nós ti cos di fe ren ciais in cluem:

■■ Trau mas: es pe cial men te de co lu na cer vi cal e cra nioen ce fá li co.
■■ In fec ções: me nin gi te, en ce fa li te, abs ces so ce re bral, sep se.
■■ Le sões do sis te ma ner vo so cen tral: aci den te vas cu lar ce re bral is quê mi co ou he mor rá gi co, 

he ma to ma sub du ral, tu mor.
■■ Dis túr bios me ta bó li cos: hi per cal ce mia, hi po na tre mia, ure mia, in su fi ciên cia he pá ti ca, hi-

po gli ce mia, hi per gli ce mia, ce toa ci do se dia bé ti ca.
■■ Ou tros: sín dro mes hi per tér mi cas, trans tor nos psi quiá tri cos, hi po ti reoi dis mo, hi per ti reoi-

dis mo, ana fi la xia, doen ça co ro na ria na is quê mi ca, em bo lia pul mo nar, ar rit mias.

trataMento

De ma nei ra ge ral, de ve mos tra tar pa cien tes com in to xi ca ção agu da da mes ma ma nei ra que 
ou tras doen ças amea ça do ras à vida, se guin do os prin cí pios do su por te avan ça do de vida car dio ló gi-
co, pois al gu mas ve zes nada se sabe de his tó ria clí ni ca do pa cien te e este já che ga ao pron to-so cor ro 
con fu so, agi ta do ou mes mo em coma. Isso im pli ca que to dos os pa cien tes que dão en tra da no pron-
to-so cor ro de ve rão ter como diag nós ti co di fe ren cial uma in to xi ca ção aguda (Tabela 5).

Tabela 5 princípiosgeraisnomanejodeumaintoxicaçãoaguda

■■ reconhecerumaintoxicação.

■■ Identificaçãodotóxico.

■■ avaliaroriscodaintoxicação.

■■ avaliaragravidadedopacienteeestabilizá-loclinicamente(incluiusodeantídotos).

■■ diminuiraabsorçãodotóxico.

■■ aumentaraeliminaçãodotóxico.

■■ prevenirreexposição:avaliaçãopsiquiátrica.

Pre ven ção da ab sor ção e au men to da ex cre ção dos tó xi cos

Se a in to xi ca ção ocor reu atra vés da pele, de vem ser re ti ra das to das as rou pas do pa cien te, 
re mo vi dos to dos os re sí duos e ter a pele la va da co pio sa men te; se foi por via ocu lar, la var os olhos 
com soro fi sio ló gi co e so li ci tar ava lia ção ime dia ta do of al mo lo gis ta. A maio ria das in to xi ca ções 
no pron to-so cor ro, con tu do, en vol ve o tra to gas trin tes ti nal, e as me di das pos sí veis são: car vão ati-
va do, la va gem gás tri ca, ir ri ga ção in tes ti nal, hi per-hi dra ta ção e al ca li ni za ção da uri na.

A in du ção de vô mi tos não é mais re co men da da em pron to-so cor ro (exem plo: xa ro pe de ipe ca).
É im por tan te lem brar que na gran de maio ria dos pa cien tes que pro cu ram o pron to-so cor ro com 

uma in to xi ca ção aguda, tudo o que é ne ces sá rio é um de ta lha do exa me fí si co e uma ob ser va ção cui da-
do sa. Al gu mas ve zes, es pe cial men te na pri mei ra hora da in ges tão e quan do a subs tân cia é po ten cial-
men te tó xi ca ou des co nhe ci da, pode-se in di car la va gem gás tri ca e/ou car vão ati va do. Em si tua ções es-
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pe ciais (teo fi li na, fe no bar bi tal, subs tân cias de li be ra ção en té ri ca ou de li be ra ção pro lon ga da), o car vão 
ati va do em múl ti plas do ses (0,5 g de car vão/kg de peso de qua tro em qua tro ho ras) pode au men tar a 
eli mi na ção e deve ser con si de ra do. Mui to me nos co mum é a ne ces si da de de pro ce di men tos dia lí ti cos.

la va gem gás tri ca

■■ Mé to do: pas sa gem de uma son da oro gás tri ca de gros so ca li bre; co lo car o pa cien te em 
de cú bi to la te ral es quer do com a ca be ça em ní vel le ve men te in fe rior ao cor po; atra vés da 
son da, ad mi nis tram-se pe que nos vo lu mes de soro fi sio ló gi co (100 a 250 mL), man ten-
do-se a son da aber ta, em po si ção in fe rior ao pa cien te. De pois dis so, aguar dar o re tor no 
do con teú do gás tri co, no in tui to de re mo ver subs tân cias tó xi cas pre sen tes no es tô ma go. 
Rea li zam-se su ces si vas la va gens até que o con teú do gás tri co não mais re tor ne (isto é, há 
re tor no ape nas do soro).

■■ Efi cá cia: es tu dos ex pe ri men tais e em vo lun tá rios mos tram que a efi cá cia da la va gem gás-
tri ca de pen de do tem po da in ges tão do tó xi co. A re cu pe ra ção mé dia do ma te rial in ge ri do 
é de 90% quan do rea li za da até cin co mi nu tos após a in ges tão; de 45% quan do rea li za da 
até dez mi nu tos após a in ges tão; e de 30% aos de ze no ve mi nu tos. Aos ses sen ta mi nu tos da 
in ges tão, um es tu do mos trou re du ção de 32% no ní vel sé ri co da subs tân cia in ge ri da, ao 
pas so que ou tro mos trou re du ção de ape nas 8%. Após ses sen ta mi nu tos da in ges tão, ra ra-
men te há in di ca ção de se pro ce der à la va gem gás tri ca.

■■ Com pli ca ções: não são fre quen tes; en tre tan to, po dem pio rar o prog nós ti co do pa cien te: as-
pi ra ção, hi pó xia, la rin goes pas mo com ne ces si da de de in tu ba ção oro tra queal, la ce ra ção de 
vias aé reas, le são eso fá gi ca, per fu ra ção gás tri ca, he mor ra gia, me dias ti ni te, in du ção de re fle-
xo va gal (com bra di car dia e hi po ten são) e vô mi tos. O ris co é maior em pa cien tes agi ta dos.

Com base nes ses fa tos, a la va gem gás tri ca não deve ser in di ca da de ro ti na. Deve-se in di cá-la 
em in to xi ca ções agudas que preen cham to dos os se guin tes cri té rios:

1) Tem po de in ges tão me nor que uma hora.
2) Subs tân cia po ten cial men te tó xi ca ou des co nhe ci da.
3) Não há con train di ca ções à la va gem gás tri ca (Tabela 6).

Tabela 6 contraindicaçõesàlavagemgástrica

■■ rebaixamentodoníveldeconsciênciacomperdadosreflexosdeproteçãodasviasaéreas.nessecaso,
deve-seintubaropacienteantesderealizaralavagemgástrica.

■■ Ingestãodesubstânciascorrosivascomoácidosoubases.

■■ Ingestãodehidrocarbonetos.

■■ riscodehemorragiaouperfuraçãodotratogastrintestinal,inclusivecirurgiarecenteoudoençaspreexistentes.

Car vão ati va do

■■ Mé to do: o car vão ati va do tem gran de ca pa ci da de de ad sor ver vá rias subs tân cias e pre ve-
nir a sua ab sor ção sis tê mi ca. A dose re co men da da é de 1 g de car vão/kg de peso (25 a 100 
g). Deve-se di luir o car vão em água, soro fi sio ló gi co ou ca tár ti cos (ma ni tol ou sor bi tol), 
ge ral men te 8 mL de so lu ção para cada gra ma de car vão. Este úl ti mo é o mais re co men da-
do, não por au men tar a efi cá cia do car vão, mas por evi tar cons ti pa ção. Quan do in di ca do 
em múl ti plas do ses, re co men da-se 0,5 g de car vão/kg de peso de qua tro em qua tro ho ras.
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■■ Efi cá cia: es tu dos em ani mais e vo lun tá rios hu ma nos mos tra ram que o car vão re du ziu em 
73% a ab sor ção de tó xi cos quan do ad mi nis tra do nos pri mei ros cin co mi nu tos; 51% em 
trin ta mi nu tos; e 36% em ses sen ta mi nu tos. O car vão re duz, em mé dia, em 69% a ab sor-
ção de subs tân cias tó xi cas quan do ad mi nis tra do até trin ta mi nu tos após a in ges tão. Essa 
re du ção foi de 34% quan do o car vão foi usa do na pri mei ra hora da in ges tão. Ge ral men te, 
após duas ho ras da in ges tão, o car vão é ine fi caz.

■■ Com pli ca ções: ra ras, es pe cial men te quan do o car vão é usa do sem son da oro gás tri ca. As 
prin ci pais são: as pi ra ção, vô mi tos, cons ti pa ção e obs tru ção in tes ti nal. As con train di ca ções 
ao car vão es tão des cri tas na Tabela 7.

Tabela 7 contraindicaçõesaocarvãoativado

■■ rebaixamentodoníveldeconsciênciacomperdadosreflexosdeproteçãodasviasaéreas.nessecaso,
deve-seintubaropacienteantesdeusarocarvão.

■■ Ingestãodesubstânciascorrosivascomoácidosoubases.

■■ Ingestãodehidrocarbonetos.

■■ riscodehemorragiaouperfuraçãodotratogastrintestinal,inclusivecirurgiarecenteoudoençaspreexistentes.

■■ ausênciaderuídosgastrintestinaisouobstrução.

■■ substânciasquenãosãoadsorvidaspelocarvão:álcool,metanol,etilenoglicol,cianeto,ferro,lítioeflúor.

Es tu dos que ava lia ram car vão ver sus la va gem gás tri ca mos tra ram que o car vão é me lhor ou, 
na pior hi pó te se, se me lhan te à la va gem gás tri ca, com me nos com pli ca ções. Na maio ria das si tua-
ções en con tra das em pron to-so cor ro, o car vão é pres cri to em dose úni ca; en tre tan to, em si tua ções 
se le cio na das ele pode ser usa do em múl ti plas do ses, de qua tro em qua tro ho ras (Tabela 8).

Tabela 8 carvãoemmúltiplasdoses

■■ princípios:nãodevehavercontraindicação(tabela7)eaintoxicaçãoégraveouesperadaporsergrave.

■■ principaistóxicos:fenobarbital,ácidovalproico,carbamazepina,teofilina,substânciasdeliberaçãoentérica
oudeliberaçãoprolongada.

Ir ri ga ção in tes ti nal

■■ Mé to do: uma so lu ção é ad mi nis tra da atra vés de son da na so gás tri ca, ha bi tual men te a uma 
taxa de 1.500 a 2.000 mL/hora. O ob je ti vo é que a mes ma so lu ção ad mi nis tra da pela son da 
seja re cu pe ra da por via re tal, e com isso haja uma lim pe za “me câ ni ca” do tra to gas trin tes-
ti nal. A so lu ção mais usa da é o po lie ti le no gli col, que tem com po si ção os mó ti ca e ele tro lí-
ti ca se me lhan te à do plas ma, para di mi nuir a chan ce de dis túr bios sis tê mi cos.

■■ In di ca ção: mui to ra ra men te esse mé to do é usa do para di mi nuir a ab sor ção de tó xi cos. 
É útil para in di ví duos que in ge ri ram gran des do ses de fer ro ou ou tros me tais pe sa dos, e 
para ex pe lir pa co tes in ge ri dos por pes soas para o trá fi co de dro gas. Além des sas si tua ções 
ex cep cio nais, não se re co men da seu uso ro ti nei ro.

Diu re se for ça da e al ca li ni za ção da uri na

■■ Hi per-hi dra ta ção: soro fi sio ló gi co, para adul tos, 1.000 mL a cada oito ho ras ou de seis em 
seis ho ras. Pode-se au men tar o vo lu me, até al can çar um dé bi to uri ná rio de 100 a 400 mL/
hora. Cui da do com so bre car ga de vo lu me e con ges tão pul mo nar. Os prin ci pais tó xi cos 
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que têm sua ex cre ção au men ta da com hi per-hi dra ta ção são: ál cool, bro me to, cál cio, flúor, 
lí tio, po tás sio e iso nia zi da.

■■ Al ca li ni za ção: man ter o pH uri ná rio maior que 7,5. Pre pa rar uma so lu ção com 850 mL 
de soro gli co sa do a 5% + 150 mL de bi car bo na to de só dio 8,4% (150 mEq de bic). Essa 
so lu ção al ca li ni za a uri na e tem con cen tra ção fi sio ló gi ca de só dio (0,9%). Se não hou ver 
con train di ca ção, in fun dir um li tro des sa so lu ção a cada seis a oito ho ras e mo ni to ri zar o 
pH uri ná rio. A al ca li ni za ção da uri na au men ta a ex cre ção de fe no bar bi tal, sa li ci la tos, clor-
pro pa mi da, flúor, me to tre xa te e sul fo na mi das.

Mé to dos dia lí ti cos

He mo diá li se clás si ca é o mé to do mais usa do e dis po ní vel, em bo ra exis tam a he mo fil tra ção 
(HF) e a he mo per fu são (HP).

Ape sar de ra ra men te ser ne ces sá ria, a diá li se tem im por tan te pa pel em al gu mas in to xi ca ções 
agudas e pode sal var a vida do pa cien te. Sem pre con sul te se há ou não in di ca ção de diá li se em 
qual quer paciente com uma in to xi ca ção aguda (Tabelas 9 e 10).

Tabela 9 princípiosparaindicaçãodediálise

■■ aintoxicaçãoégraveouelatemumgrandepotencialparatal.Issoincluipacientesquecontinuamapiorar
apesardosuporteagressivo.

■■ Intoxicaçãograveeopacientetemdisfunçãonametabolizaçãodotóxico(insuficiênciahepáticae/ourenal).

■■ pacientesaindaestáveis,mascomaconcentraçãoséricadeumdeterminadotóxicopotencialmentefatalou
comcapacidadedecausarlesõesgravesouirreversíveis.

■■ otóxicoésignificativamenteretiradodopacientecomadiálise.

Tabela 10 hemodiáliseehemoperfusão

He mo diá li se He mo per fu são

Barbitúricos
Bromo
etanol
etilenoglicol
hidratodecloral
lítio
Metaispesados
Metanol
procainamida
salicilatos
teofilina

Ácidovalproico
Barbitúricos
carbamazepina
cloranfenicol
disopiramida
fenitoína
Meprobamato
paraquat
procainamida
teofilina

trataMentodaseMergêncIasrelacIonadasaostóxIcos

Não es que cer que o su por te clí ni co e o tra ta men to ime dia to das com pli ca ções são eta pas es-
sen ciais e prio ri tá rias no ma ne jo das in to xi ca ções agudas (Tabela 11). Ha bi tual men te, em pou cas 
ho ras ou pou cos dias a in to xi ca ção es ta rá re sol vi da e o pa cien te, de for ma ge ral, terá ex ce len te 
prog nós ti co.
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Tabela 11 emergênciascardiovasculares

Tipo de emergência Tratamento Contraindicados (se usar, ter cautela)

Bradicardia Marca-passo
glucagon*
glicoseeinsulina*
cálcio*
epinefrina

Isoproterenol
Marca-passoprofilático

taquicardia Benzodiazepínico
nitroglicerina
nitroprussiato
labetalol

-bloqueador
cardioversãoelétrica
adenosina

arritmias Bicarbonatodesódio
lidocaína

procainamida

hipertensão Benzodiazepínico
nitroglicerina
nitroprussiato

-bloqueadorisoladamente

sca Benzodiazepínico
nitroglicerina
aas
heparina
considerereperfusão

-bloqueadorisoladamente

choque epinefrina
norepinefrina
dopamina
glucagon*
glicoseeinsulina*
cálcio*

Isoproterenol
evitarcálciosesuspeitadeintoxicaçãodigitálica

colinérgico atropina
pralidoxina

succinilcolina

anticolinérgico Benzodiazepínico
fisostigmina**

antipsicóticos

opioide naloxona
suporteventilatório

nãousarnaloxonasecriseepilépticainduzida
pormeperidina

*Intoxicaçõespor-bloqueadoresebloqueadoresdecanaisdecálcio.
**nãousarnaintoxicaçãoporantidepressivostricíclicos.

De pres são do cen tro res pi ra tó rio

Pode ocor rer com vá rios agen tes, es pe cial men te opioides e hip nó ti co-se da ti vos. É mui to im por-
tan te ava liar pe rio di ca men te a ade qua ção da ven ti la ção e da ca pa ci da de de pro te ger as vias aé reas.

É im por tan te lem brar que o flu ma ze nil não deve mais fa zer par te de pro to co los ro ti nei ros 
para coma. Não usar em pacientes com his tó ria de con vul são e na coe xis tên cia de in to xi ca ção ou 
uso de an ti de pres si vos tri cí cli cos.

Como re gra ge ral, ava liar a ne ces si da de de in tu ba ção pre co ce men te em pa cien tes com in-
ca pa ci da de de pro te ger as vias aé reas ou es ca la de coma de Glas gow < oito. En tre tan to, em duas 
si tua ções pode não ser ne ces sá ria a in tu ba ção oro tra queal:
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■■ Re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia e pu pi las mió ti cas: podem de ver-se a opioides; nes-
se caso, pode-se ten tar a na lo xo na: IV, IM ou SC; ini cian do com 0,4 a 0,8 mg IV len ta-
men te; a dose pode ser re pe ti da. Ge ral men te, do ses maio res que 10 mg são ine fi ca zes. As 
com pli ca ções da na lo xo na são ra ras (< 2%) e in cluem ede ma pul mo nar, ar rit mias, agi ta-
ção e abs ti nên cia. De pen den tes de opioides de vem re ce ber 0,1 mg a cada trin ta a ses sen ta 
se gun dos até ob ter uma res pos ta clí ni ca.

■■ Re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia em in to xi ca ção por ben zo dia ze pí ni co: é uma in to xi-
ca ção co mum no nos so meio, e de maior gra vi da de com ben zo dia ze pí ni cos de ação rá pi da 
(mi da zo lam). Se hou ver re bai xa men to sig ni fi ca ti vo (es ca la de coma de Glas gow < oito) ou in-
ca pa ci da de de pro te ção das vias aé reas, ten tar o flu ma ze nil (0,1 a 0,2 mg IV em trin ta a ses sen-
ta se gun dos, e re pe tir 0,1 a 0,2 mg IV a cada mi nu to, até uma dose de 1 mg). As com pli ca ções 
do flu ma ze nil são ra ras, mas gra ves, e in cluem con vul sões e gra ve sín dro me de abs ti nên cia.

bra di car dia com al te ra ção he mo di nâ mi ca

As prin ci pais etio lo gias e os tra ta men tos re co men da dos, res pec ti va men te, são:

■■ Car ba ma to e or ga no fos fo ra do: res pon dem mui to bem à atro pi na. Ini ciar com do ses de 2,0 
a 4,0 mg, po den do ser ne ces sá rias al tas do ses do fár ma co. Em al gu mas si tua ções, pode ser 
ne ces sá rio pres cre ver pra li do xi ma (re ge ne ra dor da co li nes te ra se).

■■ Di go xi na: pode cau sar bra di car dia, ar rit mias ven tri cu la res e mes mo blo queio atrio ven tri cu-
lar. O tra ta men to de es co lha é an ti cor po an ti di go xi na. Pode ne ces si tar de mar ca- pas so ex-
ter no ou mes mo trans ve no so. Não se re co men da mar ca -pas so trans ve no so pro fi lá ti co, pois a 
pon ta do mar ca- pas so pode es ti mu lar ar rit mias. Em si tua ções de bra di car dia não res pon si va 
ao mar ca- pas so, po dem-se usar do ses al tas de dro gas com ati vi da de β- ago nis ta (do pa mi na).

■■ β- blo quea do res: po dem res pon der ao glu ca gon (ini ciar com 1-2 mg IM), e even tual men te, 
ini ciar dro gas com ati vi da de β- ago nis ta.

■■ Blo quea do res dos ca nais de cál cio: es pe ci fi ca men te, ve ra pa mil ou dil tia zem; po dem res-
pon der ao glu co na to de cál cio.

Ta qui car dia com al te ra ção he mo di nâ mi ca

■■ Sín dro me an ti co li nér gi ca agu da “pura”: pode ne ces si tar de fi sos tig mi na (ini ciar com 1 a 2 
mg). En tre tan to, ra ra men te é ne ces sá rio usá-la.

■■ Ca te co la mi nér gi cos (an fe ta mi na, co caí na): o tra ta men to ini cial é um ben zo dia ze pí ni co 
(lo ra ze pam ou dia ze pam). Usar do ses su ces si vas até o pa cien te fi car cal mo, mas deve-se 
evi tar de pres são sig ni fi ca ti va do ní vel de cons ciên cia. Ra ra men te, po dem ser ne ces sá rios 
an ta go nis tas ca te co la mi nér gi cos mis tos, como o la be ta lol. Evi te usar β-  blo quea do res pu-
ros, como o pro pra no lol, pois po dem au men tar pa ra do xal men te a pres são ar te rial.

■■ Evi te usar me di ca ções de ação rá pi da (exem plo: ade no si na) ou car dio ver são elé tri ca, em 
ra zão da alta taxa de re ci di va da ar rit mia em ta qui car dias in du zi das por tó xi cos.

emer gên cias hi per ten si vas

■■ O tra ta men to de es co lha é com ben zo dia ze pí ni co. Na maio ria das ve zes, com con tro le da 
agi ta ção do pa cien te, a pres são ar te rial ten de à nor ma li da de.
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■■ A me di ca ção de se gun da es co lha é o ni tro prus sia to, e ra ra men te pode ser ne ces sá rio o 
la be ta lol. Os β- blo quea do res “pu ros” são con train di ca dos, ao me nos quan do usa dos iso-
la da men te.

Sín dro mes co ro na ria nas agu das

■■ O tra ta men to é se me lhan te ao des cri to para emer gên cias hi per ten si vas. Es tu dos com ci-
nean gio co ro na rio gra fia mos tra ram que ni tro gli ce ri na e fen to la mi na (α-blo quea dor) são 
ca pa zes de re ver ter o va soes pas mo oca sio na do pe los ca te co la mi nér gi cos. Por tan to, o tra-
ta men to de elei ção é ben zo dia ze pí ni co com ni tro gli ce ri na.

■■ Se hou ver ele va ção do seg men to ST, e não re ver ter com ni tro gli ce ri na, deve-se rea-
li zar uma ci nean gio co ro na rio gra fia ime dia ta men te. Se um cen tro de he mo di nâ mi ca 
não es ti ver dis po ní vel e se não hou ver hi per ten são sig ni fi ca ti va, pode-se ten tar trom-
bó li se quí mi ca.

Pro lon ga men to do in ter va lo QRS

■■ O tra ta men to con sis te de car ga de só dio + al ca li ni za ção da uri na. Pode-se pres cre ver um 
bo lus de bi car bo na to de só dio (1 a 2 mEq/kg de peso) em trin ta a ses sen ta mi nu tos; dei xar 
uma so lu ção de ma nu ten ção para man ter o pH sé ri co > 7,5. Uma su ges tão é adi cio nar 150 
mEq de bi car bo na to de só dio (8,4%) a 850 mL de so lu ção (água ou soro gli co sa do a 5%). 
Essa so lu ção con se gue al ca li ni zar o san gue ao mes mo tem po que for ne ce só dio. A ve lo ci-
da de de in fu são de pen de rá do es ta do car dio vas cu lar pré vio, da mo ni to ri za ção do pH. Em 
ge ral, 3 a 4 li tros ao dia.

Hi po ten são

■■  Ime dia ta men te, for ne cer cris ta loide em dois aces sos ca li bro sos. Se per sis tir hi po ten so, ini-
ciar dro gas va soa ti vas.

■■ Uma fra ca evi dên cia su por ta do pa mi na como me di ca ção ini cial. Caso o pa cien te per sis ta 
hi po ten so, ini ciar no ra dre na li na. Ob via men te, em al gu mas si tua ções, deve-se pro ce der ao 
tra ta men to da cau sa de base.

■■ Caso o tó xi co em ques tão te nha an tí do to, ele deve ser ime dia ta men te pres cri to: glu co na to 
de cál cio (in to xi ca ção por an ta go nis tas do cál cio), glu ca gon (β-  blo quea dor).

■■ Se a cau sa for bra di car dia re fra tá ria ou BAV de ter cei ro grau, con si de re mar ca- pas so ime-
dia ta men te.

■■ Se hou ver uma ta quiar rit mia, con si de re car dio ver são elé tri ca.
■■ Em cho ques re fra tá rios, um ca te ter de Swan-Ganz deve ser in se ri do ime dia ta men te, se 

dis po ní vel. A in to xi ca ção aguda pode al te rar a re sis tên cia pe ri fé ri ca, o ino tro pis mo, cro-
no tro pis mo e a re sis tên cia ve no sa, di fi cul tan do o ma ne jo em pí ri co.

Ta qui car dia ven tri cu lar mo no mór fi ca (TV) e fi bri la ção ven tri cu lar (FV)

■■ Ob via men te, em qual quer TV sem pul so ou FV, ime dia ta men te des fi bri lar (360 J do mo-
nofásico ou equivalente do bifásico).
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■■ Se o pa cien te apre sen tar uma TV mo no mór fi ca e per ma ne cer he mo di na mi ca men te es tá-
vel, deve-se pres cre ver li do caí na. A fe ni toí na não é mais indicada em qualquer arritmia, 
mesmo na in to xi ca ção por tri cí cli cos. Não usar pro cai na mi da.

Ta qui car dia ven tri cu lar po li mór fi ca (torsadesdepointes)

■■ Pa cien te sem pul so cen tral: des fi bri la ção ime dia ta.
■■ Cor ri gir ime dia ta men te, se pre sen tes, hi po xe mia, hi po ca le mia e hi po mag ne se mia. O me-

lhor tra ta men to não se co nhe ce e as de ter mi na ções são clas se ΙΙΙ (in de ter mi na da). En tre-
tan to, re co men da -se:
■❏ Sul fa to de mag né sio: mes mo que a con cen tra ção sé ri ca de mag né sio não es te ja bai xa; 1 

a 2 g EV em 5 a 10 minutos.
■❏ Li do caí na: re sul ta dos mis tos, mas pode-se in di cá-la.
■❏ Au men to da fre quên cia car día ca (over dri ve pa cing) aci ma da que la apre sen ta da pelo 

pa cien te: seja com mar ca -pas so ou com um agen te (iso pro te re nol).

Pa ra da car dior res pi ra tó ria (PCR)

■■ Das cau sas de PCR, aque las re la cio na das às in to xi ca ções têm um me lhor prog nós ti co que 
as de mais cau sas: em uma mé dia de seis es tu dos, 24% dos pa cien tes ti ve ram uma lon ga taxa 
de so bre vi da. As in to xi ca ções que mais le vam a mor te es tão des cri tas na Tabela 12.

■■ TV sem pul so e FV: des fi bri la ção ime dia ta. Es pe cial men te com os ca te co la mi nér gi cos, ou a 
des fi bri la ção não terá êxi to ou ela irá re cor rer pre co ce men te. Em FV re sis ten te, não se sabe o 
va lor da epi ne fri na, e quan do for usa da, evi tar al tas do ses e au men tar o in ter va lo en tre as do ses.

■■ No su por te avan ça do de vida (ACLS), após vin te a trin ta mi nu tos de rea ni ma ção, sus pen-
der os es for ços, ex ce to se hou ver evi dên cia de via bi li da de ce re bral (ra rís si mo). En tre tan to, 
em PCR re la cio na das às in to xi ca ções, es for ços po dem ser pro lon ga dos, prin ci pal men te 
quan do hou ver hi po ter mia.

■■ Doa ção de ór gãos: não rea li zar pro vas clí ni cas de mor te, nem ele troen ce fa lo gra ma em 
vi gên cia de uma in to xi ca ção agu da, pois não têm va lor. Após re so lu ção da in to xi ca ção, 
podem e de vem ser rea li za das pro vas de mor te en ce fá li ca; se esta for po si ti va, con ta tar a 
cen tral de pro cu ra de ór gãos.

Tabela 12 principaistóxicosfatais

Álcool Medicaçõescardiovasculares

aminofilina Monóxidodecarbono

anticonvulsivantes neurolépticos

antidepressivos pesticidaseprodutosquímicos

drogasilícitas sedativo-hipnóticos

In su fi ciên cia res pi ra tó ria

In su fi ciên cia res pi ra tó ria pode com pli car vá rias in to xi ca ções, e pre ci sa ser re sol vi da o mais 
bre ve men te pos sí vel. Mui tas ve zes, um ca te ter ou más ca ra de oxi gê nio é tudo o que se ne ces si ta; 
en tre tan to, hi pó xia per sis ten te ne ces si ta de su por te ven ti la tó rio.
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Gran de cui da do deve ser dado a pa cien tes ví ti mas de in to xi ca ção por mo nó xi do de car bo no: 
o oxí me tro de pul so pode mos trar uma sa tu ra ção de oxi gê nio nor mal, mas na ver da de o paciente 
pode es tar com gra ve hi po xe mia.

■■ Não pos ter gar in tu ba ção oro tra queal quan do ne ces sá ria: o su por te clí ni co é uma das eta-
pas mais im por tan tes no ma ne jo de pa cien tes com in to xi ca ção aguda.

■■ Si tua ções que po dem ne ces si tar de in tu ba ção oro tra queal e ven ti la ção me câ ni ca:
■❏ Con vul sões reen tran tes.
■❏ In ca pa ci da de de pro te ger vias aé reas.
■❏  Hi po xe mia re fra tá ria a oxi gê nio por más ca ra.

In su fi ciên cia res pi ra tó ria ocor re mais fre quen te men te por ede ma pul mo nar não car dio gê ni-
co, oca sio na do por opioides, or ga no fos fo ra dos, cia ne to, mo nó xi do de car bo no, sa li ci la tos e hip-
nó ti co-se da ti vos.

Re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia

■■ Rea li zar ime dia ta men te uma gli ce mia ca pi lar (dex tro); se hou ver hi po gli ce mia, pres cre ver 
gli co se a 50%.

■■ For ne cer oxi gê nio e man ter a sa tu ra ção de oxi gê nio maior que 92%.
■■ Nes se mo men to, ava liar se é pos sí vel usar um an tí do to. Nos Es ta dos Uni dos, re co men-

da-se pres cre ver na lo xo ne em pa cien tes com re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia. Não 
re co men da mos no nos so meio o uso ro ti nei ro. Con si de re usá-lo quan do hou ver re bai xa-
men to com pu pi las mió ti cas.

■■ Se o pa cien te não con se guir pro te ger vias aé reas ou tiver es ca la de coma de Glas gow me nor que 
oito, e não for pos sí vel usar um an tí do to, deve-se rea li zar in tu ba ção oro tra queal e ven ti la ção 
me câ ni ca. É im por tan te evi tar pneu mo nia as pi ra ti va, pois está as so cia da a pior prog nós ti co.

Hi po gli ce mia

Ad mi nis trar so lu ção de gli co se in tra ve no sa na pre sen ça de hi po gli ce mia (gli ce mia ca pi lar 
me nor que 60 mg/dL). A dose re co men da da é de 60 a 100 mL de gli co se a 50%. O glu ca gon (1,0 mg 
IM) pode ser usa do quan do não se con se guir ra pi da men te um aces so ve no so. De vem ser pres cri tos 
100 mg de tia mi na IM con co mi tan te à gli co se em pa cien tes des nu tri dos e al coó li cos.

Con vul sões in du zi das por tó xi cos

Mui to cui da do com le sões em SNC (trau mas, he ma to mas, AVC) em pa cien tes com con vul-
sões, mes mo com co nhe ci da in to xi ca ção. Nada ga ran te que não pos sa ter ha vi do um trau ma.

Con vul são in du zi da por tó xi co ge ral men te é mais di fí cil de se con tro lar. A me di ca ção ini cial, 
du ran te a con vul são, é dia ze pam in tra ve no so (5-10 mg); o dia ze pam pode ser re pe ti do vá rias ou tras 
ve zes. O pró xi mo pas so, em in to xi ca ções agudas, é pres cre ver fe no bar bi tal para um con tro le mais 
pro lon ga do; a dose é de 10 a 20 mg IV len ta men te (má xi mo de 50 a 75 mg/mi nu to) (Tabela 13).

Se o tó xi co em ques tão ti ver an tí do to, este deve ser ini cia do ime dia ta men te, ex ce to se hou ver 
con train di ca ção. Um exem plo é a in to xi ca ção com iso nia zi da, na qual o uso da vi ta mi na B6 será 
es sen cial para ces sar as cri ses con vul si vas.
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Tabela 13 tratamentodasconvulsõesrelacionadasatóxicos

■■ duranteoepisódioconvulsivo:benzodiazepínico:diazepam5a10mgintravenoso.pode-serepetiradose
váriasvezes,senecessário.

■■ avaliarseháantídoto;sehouver,administrá-lo(cuidadosehouvercontraindicação).

Convulsões recidivantes;asopçõessão:

■■ fenobarbital:usar10a20mg/kgdepesoemanter100mgaodiacommonitorizaçãodonívelsérico.
geralmenteéamedicaçãomaisindicadaemintoxicações.

■■ fenitoína:15a20mg/kgdepesoemanter100mgacadaoitohorascommonitorizaçãodonívelsérico.
especialmenteútilemintoxicaçõespor-bloqueadoreseantidepressivostricíclicos.

Convulsões persistentes (statusepilepticus):

■■ Benzodiazepínicos+fenobarbital+fenitoína.

■■ sepersistircomconvulsões,realizarintubaçãoorotraqueal:deixaropacientesedado(midazolam
intravenosocontínuo)eadministrarumbloqueadorneuromuscularnãodespolarizante(exemplos:
pancurônio,atracúrio,vecurônio).nessecaso,éimprescindívelmonitorizarcomeletroencefalograma,para
evitarlesãoneurológicairreversível.

■■ avaliarseotóxicoéremovidopeladiálise;sepositivo,indicá-laimediatamente.

A fe ni toí na é me nos útil para o tra ta men to de con vul sões re la cio na das a in to xi ca ções.
Ob via men te, sem pre ex cluir hi po gli ce mia como cau sa po ten cial das cri ses con vul si vas e cor-

ri gir a gli ce mia ra pi da men te se este for o diag nós ti co.
Igual men te, a sín dro me de abs ti nên cia ocor re nas mes mas po pu la ções de ris co de over do se de 

dro gas; deve sem pre ser con si de ra da como cau sa de con vul são inex pli cá vel.
Al gu mas con si de ra ções são fun da men tais:

■■ O sur gi men to de cri ses con vul si vas em pa cien tes que in ge ri ram lí tio ou sa li ci la tos pode 
in di car que a con cen tra ção sé ri ca des sas dro gas está em ní veis tó xi cos e deve-se in di car 
he mo diá li se.

■■ Nos pa cien tes com in to xi ca ção por an ti de pres si vos tri cí cli cos, a aci de mia cau sa da pe-
las con vul sões pode agra var ain da mais a to xi ci da de car día ca e in du zir ar rit mias le- 
 tais.

■■ A con vul são cau sa da pela teo fi li na é ge ral men te re fra tá ria a agen tes an ti col vul si van tes de 
uso mais co mum, e o pa cien te pode ne ces si tar de in tu ba ção oro tra queal e blo queio neu ro-
mus cu lar. Nes se caso, a mo ni to ri za ção com EEG é obri ga tó ria.

■■ Con vul sões cau sa das por iso nia zi da ge ral men te res pon dem à ad mi nis tra ção da pi ri do xi na.
■■ Con vul sões po dem le var a hi per ter mia, aci do se lá ti ca, rab do mió li se ou mes mo le var a 

óbi to (Tabela 14).

Hi po ter mia e hi per ter mia

Hi po ter mia e hi per ter mia po dem ser tra ta das com aque ci men to ou res fria men to ex ter no 
pas si vo, res pec ti va men te. Em emer gên cias hi per tér mi cas (over do se de co caí na ou an fe ta mi na), 
me di das agres si vas de res fria men to po dem ser sal va do ras de vida.
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Tabela 14 causaseconsequênciasdasconvulsões

Convulsões: agentes mais frequentes Convulsões: efeitos deletérios

■■ antidepressivostricíclicos
■■ cocaína
■■ fenotiazinas
■■ Inseticidasorganofosforados
■■ Isoniazida
■■ lítio
■■ Monóxidodecarbono
■■ salicilatos
■■ teofilina
■■ outros:fenciclidina,propoxifeno,estricnina,fenol,

hidrocarbonetosclorados.

■■ hipertermia
■■ acidoselática
■■ rabdomiólise(insuficiênciarenalehipercalemia)
■■ arritmias
■■ pneumoniaaspirativa
■■ sequelaneurológicapermanente

tóxIcosQuepossueMantídotos

Exis tem vá rios an tí do tos, em bo ra ra ra men te eles se jam ne ces sá rios ou in di ca dos (Tabela 15). 
Um dos mais usa dos é o flu ma ze nil (an ta go nis ta ben zo dia ze pí ni co); nes se caso, é im por tan te res-
sal tar que ele não deve ser usa do nas se guin tes si tua ções:

■■ Cu rio si da de diag nós ti ca.
■■ Pa cien tes que não apre sen tam sig ni fi ca ti vo re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia.
■■ His tó ria de con vul sões ou uso de an ti con vul si van tes.
■■ Pos si bi li da de de es tar em uso de an ti de pres si vos tri cí cli cos ou ele tro car dio gra ma com 

pro lon ga men to do in ter va lo QRS.

Tabela 15 principaisantídotosdisponíveis

Tóxico antídoto Tóxico antídoto

acetaminofen acetilcisteína digoxina anticorpoantidigoxina

anticoagulantes VitaminaKeplasma
frescocongelado

Inseticida
organofosforado

atropinaepralidoxima

anticolinérgicos fisostigmina Isoniazida piridoxina(B6)

Benzodiazepínicos flumazenil Metaispesados edtaedeferoxamina(ferro)

-bloqueadores glucagon Metanoleetilenoglicol Álcooletílicooufomepizole

Bloqueadoresdos
canaisdecálcio

gluconatodecálcioe
glucagon

Monóxidodecarbono oxigênioa100%

carbamato atropinaepralidoxima opioides naloxona
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conclusões

■■ In to xi ca ção aguda é mui to fre quen te no PS. Mais de 50% dos ca sos são in to xi ca ções de 
bai xo ris co e o pa cien te deve ape nas ser ob ser va do.

■■ Sem pre con si de rar a pos si bi li da de de in to xi ca ção aguda em pa cien tes com doen ça agu da 
e inex pli cá vel.

■■ Vá rias con di ções si mu lam in to xi ca ção aguda ou po dem coe xis tir com ela (trau ma cra-
nioen ce fá li co, aci den te vas cu lar ce re bral, is que mia mio cár di ca etc.).

■■ In to xi ca ções mais gra ves ge ral men te es tão as so cia das a ten ta ti va de sui cí dio, uso de dro gas 
ilí ci tas e abu so de ál cool.

■■ Uma das prin ci pais cau sas de coma sem cau sa apa ren te é in to xi ca ção aguda.
■■ Fre quen te men te, exis te mais de uma subs tân cia en vol vi da.
■■ Um com ple to exa me fí si co é obri ga tó rio: ano tar os si nais vi tais e prio ri zar os sis te mas 

car dio vas cu lar, res pi ra tó rio e neu ro ló gi co. Ten tar co lo car o pa cien te em uma das gran des 
sín dro mes (co li nér gi cas, an ti co li nér gi ca, hi po di nâ mi ca, hi per di nâ mi ca etc.).

■■ Pa cien tes com in to xi ca ção gra ve ou com po ten cial para tal de vem ser mo ni to ri za dos com 
aces so ve no so ca li bro so, co le ta de exa mes, ra dio gra fia, ECG e ava liar se há in di ca ção de 
co le ta do per fil to xi co ló gi co.

■■ Mes mo que na che ga da ao pron to-so cor ro o pa cien te es te ja es tá vel, ele po de rá evo luir 
ra pi da men te para vá rias com pli ca ções, como con vul sões, hi po gli ce mia, ins ta bi li da de he-
mo di nâ mi ca e res pi ra tó ria e mes mo óbi to. Por tan to, não es que cer de rea va liar pe rio di ca-
men te o pa cien te.

■■ Sem pre con sul tar ta be las para sa ber se há an tí do tos e se o tó xi co é dia li sá vel.

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE 
COM INTOXICAÇÃO AGUDA

1) ABCD PRIMÁRIO
- Vias aéreas: se as vias aéreas estão pérvias e/ou presença de corpo estranho.
- Respiração (Breathing): avaliar padrão respiratório, sua frequência e 
 sua adequação.
- Circulação: checar pulso → 
  - se não houver pulso central, seguir as recomendações de PCR (Capítulo1).
  - se houver pulso central, avaliar glicemia capilar e necessidade de antídotos.

2) ABCD SECUNDÁRIO
- Vias aéreas: se não houver boa ventilação ou se não for possível proteger 
 as vias aéreas (paciente com rebaixamento do nível de consciência) e não 
 houver possibilidade de reversão dos efeitos do tóxico imediatamente 
 (antídotos), realizar intubação orotraqueal.
- Respiração (Breathing): se for intubado, avaliar ventilação 
 (ausculta do epigástrio, hemitórax esquerdo, hemitórax direito).
- Circulação: avaliar necessidade de volume com ou sem droga vasoativa. 
- D: diagnóstico diferencial → avaliar causa da alteração encontrada.
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ALGORITMO 2 – ABORDAGEM DA ACIDOSE METABÓLICA

Ânion GAP
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Normal

GAP osmolar
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CetoseAumentado

As�xiantes
Metformin
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Choque

Propilenoglicol
Ins. hepática

- Acetona
- Isopropanol
- Cetoacidose 
 alcoólica

Etilenoglicol
Metanol

Aumentado
(> 10)

Salicilato

Lactato

Sim

Não
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HERLON SARAIVA MARTINS

TratamentoEspecíficodas
IntoxicaçõesAgudas

Introdução

Em to das as in to xi ca ções des cri tas nes te ca pí tu lo, a prio ri da de sem pre se rá a es ta bi li za ção 
clí ni ca do pa cien te, con for me de ta lha do no Ca pí tu lo Abor da gem ini cial das in to xi ca ções agu das. 
Nes te mo men to, des cre ve re mos al gu mas par ti cu la ri da des das prin ci pais in to xi ca ções agu das.

AcetAmInofen(pArAcetAmol)

In to xi ca ção fre quen te nos Es ta dos Uni dos, mas pou co co mum no nos so meio. Tem uma 
ab sor ção rá pi da e atin ge pi co sé ri co após qua tro ho ras. Em do ses te ra pêu ti cas, o pa ra ce ta mol é 
me ta bo li za do a pro du tos não tó xi cos, e al guns in ter me diá rios al ta men te rea ti vos ele tro fí li cos são 
ra pi da men te ina ti va dos pe lo sis te ma glu ta tion he pá ti co. En tre tan to, quan do in ge ri do em gran des 
do ses (> 140 mg/kg de pe so), po de le var a ne cro se he pá ti ca.

Quadroclínicoeachadoslaboratoriais

■■ Fa se pre co ce: pri mei ras duas a qua tro ho ras; cau sa sin to mas ines pe cí fi cos co mo náu sea, 
vô mi tos, pa li dez, su do re se.

■■ Fa se tar dia: em 24 a 48 ho ras, se hou ve in ges tão ma ci ça, o pa cien te po de evo luir com 
ne cro se he pá ti ca. As ma ni fes ta ções po dem in cluir dor no hi po côn drio di rei to, he pa to
me ga lia, ic te rí cia, dis ten são ab do mi nal, vô mi tos e in su fi ciên cia re nal. Po de evo luir pa ra 
in su fi ciên cia he pá ti ca com ne ces si da de de trans plan te.

■■ Acha dos usuais: au men to de AST e ALT, bi lir ru bi nas, pro lon ga men to do tem po de pro
trom bi na.

■■ Acha dos que in di cam prog nós ti co ruim:
■❏ Tem po de pro trom bi na maior que duas ve zes o con tro le.
■❏ Bi lir ru bi na to tal maior que 4 mg/dL.
■❏ pH < 7,3.
■❏ Crea ti ni na sé ri ca > 3,3 mg/dL.
■❏ En ce fa lo pa tia he pá ti ca.
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Tratamento

■■ O car vão ati va do de ve ser usa do e não di mi nui a efi cá cia do an tí do to.
■■ Ini ciar o an tí do to por via oral: Nace til cis teí na.

■❏ Bo lus de 140 mg/kg de pe so.
■❏ Ma nu ten ção: 70 mg/kg de pe so de qua tro em qua tro ho ras, to tal de de zes se te do ses.

■■ Ob ter con cen tra ção sé ri ca do pa ra ce ta mol nas pri mei ras 24 ho ras e che car jun to à co mis
são de con tro le de in to xi ca ção a gra vi da de do re sul ta do. Se a con cen tra ção for não tó xi ca, 
sus pen der o an tí do to.

■■ O an tí do to tem maior efi cá cia quan do usa do nas pri mei ras oi to a dez ho ras após a in ges tão 
do pa ra ce ta mol.

■■ Mo ni to ri zar fun ção he pá ti ca e re nal dia ria men te.
■■ O ris co é maior em he pa to pa tas e al coo lis tas.

ÁcIdoseÁlcAlIs(corrosIvos)

São ca pa zes de rea gir com mo lé cu las or gâ ni cas e cau sar gra ves le sões na pe le, olhos; e, quan
do in ge ri dos por via oral, cau sar gra ves le sões orais, em vias aé reas, esô fa go, es tô ma go e in tes ti no. 
Os ca sos mais co muns nos pron tosso cor ros são oca sio na dos por pro du tos de lim pe za do més ti cos, 
e os mais gra ves são por ten ta ti va de sui cí dio. In fe liz men te, é um ti po de in to xi ca ção que po de le
var a gra ves se que las.

Os ál ca lis cau sam ne cro se por li que fa ção e oca sio nam uma sa po ni fi ca ção das gor du ras, dis
so lu ção de pro teí nas e emul si fi ca ção de mem bra nas li pí di cas. Is so po de le var a ne cro se tis su lar e 
trom bo se de pe que nos va sos.

Os áci dos cau sam ne cro se de coa gu la ção; pro teí nas são des na tu ra das, re sul tan do na for ma
ção de coá gu los ou es ca ras de ade rên cia fir me.

Quadroclínicoeexamescomplementares

As le sões cau sa das por ál ca lis têm maior chan ce de cau sar per fu ra ção do esô fa go e es tô ma go.

■■ Fa se pre co ce: dor, eri tema, dis fo nia, sa li va ção ex ces si va, dis fa gia, dor ab do mi nal, vô mi tos. 
Au sên cia de le sões orais não des car ta sig ni fi ca ti va le são eso fá gi ca ou gás tri ca.

■■ Acha dos com pior prog nós ti co:
■❏ Pio ra da dor to rá ci ca, dis pneia e sur gi men to de pneu mo me dias ti no; in di cam per fu ra

ção eso fá gi ca.
■❏ As pi ra ção po de le var a pneu mo nia, gra ve tra queí te e SA RA.
■❏ Dor ab do mi nal, au sên cia de ruí dos e pneu mo pe ri tô nio in di cam per fu ra ção gás tri ca.
■❏ Hi po ten são, cho que, aci do se me ta bó li ca, in su fi ciên cia re nal, he mó li se e CIVD po dem 

ocor rer.
■❏ Even tual men te, po de ha ver he ma tê me se por le sões vas cu la res do tra to di ges ti vo. Nos 

dias que se guem, po dem se su per por in fec ções bac te ria nas.
■■ Fa se tar dia: o re pa ro das le sões po de le var de se ma nas a me ses e oca sio na uma ci ca tri za ção 

com re tra ção e for ma ção de es te no ses, es pe cial men te em áreas on de já exis ta um es trei ta
men to ana tô mi co, co mo cri co fa rin ge, esô fa go dia frag má ti co, an tro e pi lo ro. Le sões eso fá
gi cas são vis tas, pre do mi nan te men te, na me ta de in fe rior do esô fa go, e quei ma du ras gás
tri cas cos tu mam ser mais se ve ras no an tro. Vô mi tos es tão re la cio na dos a le sões eso fá gi cas 
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mais gra ves. Es te no se eso fá gi ca ocor re em mais de 70% das quei ma du ras que re sul ta ram 
em ul ce ra ção pro fun da, e es ses pacientes têm maior ris co de de sen vol ver cân cer eso fá gi co.

■■ Exa mes com ple men ta res: so li ci tar he mo gra ma, coa gu lo gra ma, bio quí mi ca, ele tró li tos, 
gaso me tria, ra dio gra fia de tó rax, ra dio gra fia de ab do me e en dos co pia di ges ti va al ta pre
coce (seis a 24 ho ras da ex po si ção). Di la ta ção te ra pêu ti ca do esô fa go na en dos co pia ini cial 
é de gran de ris co e de ve ser evi ta da. A en dos co pia te rá gran de uti li da de em de tec tar se há 
ou não le sões, e aju da na de ter mi na ção do prog nós ti co do pacien te.

Tratamento

■■ La va gem gás tri ca e car vão ati va do são con train di ca dos.
■■ Hi dra ta ção vi go ro sa, cor re ção dos dis túr bios ele tro lí ti cos, uso de an tie mé ti cos/blo quea

do res H2 ou de bom ba H+ e anal ge sia são me di das im por tan tes.
■■ O uso de cor ti cos te roides e de an ti bió ti cos de am plo es pec tro é con tro ver so; al guns au to res 

re co men dam, ou tros não. Prin ci pal men te em le sões com ris co de es te no se, os cor ti coides têm 
maior uti li da de, mas ape nas pa ra le sões com ál ca lis. A do se re co men da da é de 12 mg/kg de 
pe so de me til pred ni so lo na EV de seis em seis ho ras. Man ter o cor ti coide em do ses de cres cen tes 
por qua tor ze dias. Não há con sen so so bre qual an ti bió ti co usar e por quan to tem po.

■■ As es te no ses de vem ser tra ta das por di la ta ção en dos có pi ca três a qua tro se ma nas após a in
ges tão e, se dis po ní vel, com stents. Ca sos mais gra ves po dem ne ces si tar de cor re ção ci rúr gi ca.

AntIcolInérgIcos

Os tó xi cos po dem ser:

■■ An tihis ta mí ni cos H1.
■■ Atro pi na, hios ci na, ho ma tro pi na, es co po la mi na, ipra tró prio.
■■ An ti par kin so nia nos: bi pe ri de no, benz tro pi na.
■■ Re la xan tes mus cu la res: or fe na dri na, ci cloen za pri na, iso me tep te no.
■■ Neu ro lép ti cos: clo za pi na, olan za pi na, fe no tia zi nas.1*
■■ An ti de pres si vos tri cí cli cos.*

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Sin to mas ini ciam pre co ce men te (o ha bi tual é uma ho ra após a in ges tão).
■■ SNC: agi ta ção, ata xia, con fu são, de li rium, alu ci na ção e de sor dens do mo vi men to (co reia, 

ate to se). Nos ca sos mais gra ves, po de evo luir com de pres são res pi ra tó ria e co ma.
■■ Sis te ma ner vo so au tô no mo: di mi nui ção do pe ris tal tis mo, pu pi las di la ta das, pe le e mu co sas 

se cas, re ten ção uri ná ria, ta qui car dia, hi per ten são, hi per ter mia.
■■ Hi pe ra ti vi da de neu ro mus cu lar: po de le var a rab do mió li se.

Tratamento

■■ La va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra da in ges tão se gui da de car vão ati va do.

1         Neurolépticos e antidepressivos tricíclicos são descritos em tópico separado.



Emergências clínicas – abordagem prática608

■■ É uma das pou cas si tua ções em que o car vão po de ser usa do após uma ho ra da in ges tão, 
em ra zão da hi po mo ti li da de de to do o TGI que es sa in to xi ca ção po de pro vocar. Fal tam 
es tu dos ava lian do a efi cá cia des sa con du ta.

■■ Ben zo dia ze pí ni cos são úteis pa ra a agi ta ção psi co mo to ra. Me di das ge rais co mo res fria
men to, hi dra ta ção e ou tras tam bém são im por tan tes.

■■ Exis te um an tí do to: fi sos tig mi na, mas ra ra men te é ne ces sá ria.
■❏ Do se ini cial: 1 a 2 mg EV du ran te dois a cin co mi nu tos. Po dese re pe tir a do se.
■❏ Não de ve ser usa da pa ra convulsões ou coma.
■❏ Con train di ca da se hou ver dis túr bios da con du ção car día ca.

Anticonvulsivantes

Os mais fre quen tes são: fe no bar bi tal, fe ni toí na, car ba ma ze pi na, áci do val proi co e clo na ze pam 
(ben zo dia ze pí ni co). To dos têm ex ce len te ab sor ção oral; en tre tan to, é co mum o uso de pre pa ra ções 
de li be ra ção pro lon ga da e es tas po dem re tar dar o iní cio das ma ni fes ta ções tó xi cas. Qua se to dos 
têm me ta bo lis mo he pá ti co.

Po dese di vi dilos em dois gran des gru pos:

■■ Ação pre fe ren cial nas mem bra nas neu ro nais: fe ni toí na e car ba ma ze pi na.
■■ Ação em neu ro trans mis so res ou nos seus re cep to res: fe no bar bi tal, ben zo dia ze pí ni cos, áci

do val proi co, ga ba pen ti na e vi ga ba tri na.

Quadroclínicoeexamescomplementares

To dos atuam pri ma ria men te cau san do de pres são do SNC. Re gra ge ral, eles cau sam al te ra ções 
das fun ções ce re be la res e ves ti bu la res, o que po de cau sar: ata xia, nis tag mo, di plo pia, bor ra men
to vi sual, ton tu ra, voz “em pas ta da”, tre mo res, náu sea e vô mi tos. Pos te rior men te, o pa cien te po de 
evo luir com co ma e de pres são res pi ra tó ria. Em bo ra se jam an ti con vul si van tes, em con cen tra ções 
sé ri cas mui to al tas, po dem cau sar con vul sões. Al gu mas par ti cu la ri da des de acor do com o agen te:

■■ Fe ni toí na: co ma po de ser vis to com con cen tra ção sé ri ca maior que 60 µg/mL. Po de cur sar 
com hi po ten são, al te ra ção da con du ção car día ca e ta qui ou bra diar rit mias.

■■ Car ba ma ze pi na: as sim co mo a fe ni toí na, po de le var a ar rit mias por cau sa de sua ação nas 
mem bra nas ce lu la res. Acha dos su ges ti vos são: co ma (sur ge com con cen tra ções sé ri cas > 
20 µg/mL), sín dro me an ti co li nér gi ca e mo vi men tos in vo lun tá rios. Si nais e sin to mas in
cluem hi po ten são, hi po ter mia, de pres são res pi ra tó ria, di sar tria, nis tag mo, ata xia, di plo pia, 
ta qui car dia si nu sal, re ten ção uri ná ria, mi dría se e íleo. Uma rea ção idios sin crá ti ca à car ba
ma ze pi na é do sein de pen den te e po de oca sio nar mie lo to xi ci da de, he pa ti te, ne fri te tu bu
loin ters ti cial, car dio mio pa tia, der ma ti te es fo lia ti va e hi po na tre mia.

■■ Áci do val proi co: co ma ocor re com con cen tra ções > 180 µg/mL. Não cos tu ma ter efei tos 
ce re be la res e ves ti bu la res co mo os ou tros an ti con vul si van tes. Po de le var a gra ves al te ra
ções me ta bó li cas, co mo aci do se me ta bó li ca com âniongap ele va do, hi po gli ce mia, hi po
fos fa te mia, hi po cal ce mia, hi per na tre mia e hi pe ros mo la ri da de.

■■ Fe no bar bi tal: de pres são do SNC, hi po ter mia, hi po ten são, ede ma pul mo nar e pa ra da car día ca.
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Tratamento

■■ Car vão ati va do é o mé to do de es co lha pa ra des con ta mi na ção do TGI: po de ser usa do em múl
ti plas do ses (li be ra ção pro lon ga da, fe ni toí na, car ba ma ze pi na, fe no bar bi tal e áci do val proi co).

■■ Me di das de su por te são es sen ciais: in tu ba ção se ne ces sá ria, não de ve ser adia da; res tau rar 
a vo le mia e, even tual men te, usar agen tes va soa ti vos; con vul sões de vem ser tra ta das com 
in ter rup ção do agen te e uso de ben zo dia ze pí ni co.

■■ Diá li se: po de ser útil quan do há in to xi ca ção gra ve, que con ti nua a pio rar com as me di das 
ha bi tuais ou com con cen tra ções sé ri cas mui to al tas. Os agen tes que são dia li sá veis são: fe
no bar bi tal, áci do val proi co, car ba ma ze pi na.

■■ Par ti cu la ri da des:
■❏ Car ba ma ze pi na: se hou ver dis túr bios do rit mo, po dese usar bi car bo na to de só dio (se

me lhan te à in to xi ca ção por tri cí cli cos). Po de res pon der à fi sos tig mi na.
■❏ Fe no bar bi tal: re co men dase al ca li ni zar a uri na pa ra au men tar a ex cre ção (o fe no bar bi

tal é um áci do fra co).

AntIdepressIvostrIcíclIcosetetrAcíclIcos

In to xi ca ção po ten cial men te gra ve e mui to fre quen te no nos so meio. O uso dos an ti de pres si
vos tri cí cli cos (ADPT) e te tra cí cli cos ocor re em uma po pu la ção com sig ni fi ca ti va chan ce de ten ta
ti va de sui cí dio. Os tri cí cli cos mais usa dos são: ami trip ti li na, imi pra mi na, clo mi pra mi na e nor trip
ti li na. Os te tra cí cli cos são: bu pro pion, ma pro ti li na e mi tar ze pi na.

Eles agem ini bin do a re cap ta ção prési náp ti ca de vá rios neu ro trans mis so res. To dos são bem ab sor
vi dos pe lo TGI, os pi cos sé ri cos ocor rem após duas a seis ho ras e têm al tís si ma li ga ção pro tei ca (> 95%).

Quadroclínicoeexamescomplementares

A maio ria dos efei tos tó xi cos ocor re nas pri mei ras seis ho ras, e as prin ci pais con se quên cias são:

■■ An ti co li nér gi cos: ta qui car dia, hi per ten são, pe le se ca e quen te.
■■ Mem bra na ce lu lar (qui ni di na li ke): blo queia os ca nais de só dio e po de pro lon gar o in ter

va lo QRS, com ar rit mias po ten cial men te le tais.
■■ Blo queio αadre nér gi co: hi po ten são.
■■ SNC: agi ta ção, hi pe ra ti vi da de neu ro mus cu lar, con vul sões e co ma.

Os efei tos tó xi cos em do ses mo de ra das são: pre do mí nio an ti co li nér gi co com bo ca se ca, tur
va ção vi sual, pe le e mu co sas quen tes e se cas, re ten ção uri ná ria, di mi nui ção do pe ris tal tis mo, con
fu são, ta qui car dia, pu pi las mi driá ti cas. Com do ses maio res po dem sur gir de pres são do SNC, con
vul sões, to xi ci da de car día ca e hi po ten são.

Óbi to pre co ce nor mal men te ocor re por ar rit mias (ta quiar rit mias, blo queio AV, bra di car dia 
ter mi nal, TV/FV) e cho que. Óbi to mais tar dio ocor re por com pli ca ções pul mo na res e in su fi ciên
cia de múl ti plos ór gãos.

Exis tem acha dos ele tro car dio grá fi cos que de vem apon tar pa ra in to xi ca ção por ADPT:

■■ Pro lon ga men to do QRS.
■■ On da R em AVR maior que 3 mm.
■■ On da R em AVR maior que a on da S.
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Tratamento

■■ La va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra se gui da de car vão ati va do em múl ti plas do ses. In du ção 
do vô mi to é con train di ca da.

■■ Diá li se não é efe ti va, mes mo em pa cien te gra ves.
■■ Pre sen ça de dis túr bios de con du ção e ar rit mias: car ga de só dio + al ca li ni za ção sé ri ca.

■❏ Di luir 850 mL de so ro gli co sa do + 150 mEq de bi car bo na to de só dio a 8,4%.
■❏ Ini ciar com 200 a 300 mL EV/ho ra em adul tos e mo ni to ri zar o pH sé ri co. De vese man

têlo maior que 7,5 (ideal 7,55).
■■ Ar rit mia ven tri cu lar que não res pon de a al ca li ni za ção po de res pon der a li do caí na. Não 

há es tu dos que cor ro bo rem o uso pro fi lá ti co do bi car bo na to, e es te só é re co men da do se 
hou ver ar rit mias.

■■ Con vul sões: de vem ser usa dos ben zo dia ze pí ni cos. Ca so não ha ja res pos ta, po dese pro ce der a 
in tu ba ção, uso de cu ra re, in du ção de co ma bar bi tú ri co e mo ni to ri za ção ele troen ce fá li ca.

■■ Fi sos tig mi na de ve ser evi ta da.
■■ In to xi ca ção mis ta com an ti de pres si vo cí cli co e ben zo dia ze pí ni co: é con train di ca do o uso 

de flu ma ze nil, mes mo que o pa cien te es te ja mui to re bai xa do. Nes ta úl ti ma si tua ção, re co
men dase in tu ba ção e ven ti la ção me câ ni ca.

AntIdepressIvosserotonInérgIcos

Au men to de se ro to ni na no SNC e em te ci dos pe ri fé ri cos. Os prin ci pais são fluo xe ti na, pa ro
xe ti na, ser tra li na e ven la fa xi na.

Quadroclínicoeexamescomplementares

São me di ca men tos mui to se gu ros, com ne ces si da de de gran des do ses pa ra evo luir com gra
vi da de. Ra ra men te cau sam ma ni fes ta ções tó xi cas no mio cár dio. Os acha dos mais fre quen tes são:

■■ Náu sea, vô mi tos, dor ab do mi nal, diar reia.
■■ SNC: agi ta ção, al te ra ção do ní vel de cons ciên cia, con fu são, con vul sões e co ma.
■■ Neu ro mus cu lar: tre mor, in coor de na ção, hi perre fle xia, mio clo nia e ri gi dez.
■■ SN au tô no mo: dia fo re se, fe bre, flu tua ção da pres são ar te rial, mi dría se, sa li va ção, ca la frios 

e ta qui car dia.
■■ Com pli ca ções: hi per ter mia, aci do se lá ti ca, in su fi ciên cia re nal, in su fi ciên cia he pá ti ca, rab

do mió li se, SA RA e CIVD.

Tratamento

■■ La va gem gás tri ca e car vão ati va do na pri mei ra ho ra da in ges tão.
■■ Me di das de su por te são es sen ciais.
■■ Blo queio da se ro to ni na: po dem ser usa dos agen tes an ta go nis tas da se ro to ni na, ape sar de 

ra ra men te is so ser ne ces sá rio:
■❏ Ci proep ta di na: ini ciar por via oral 4 a 8 mg a ca da duas a qua tro ho ras, no má xi mo 32 mg 

em 24 ho ras.
■❏ Clor pro ma zi na: van ta gem da apre sen ta ção EV, mas po de cau sar hi po ten são; do se de 50 

a 100 mg len ta men te, até 400 mg ao dia.
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BenzodIAzepínIcos

In to xi ca ção fre quen te no pron toso cor ro, ge ral men te por via oral e por ten ta ti va de sui cí dio. 
O me ca nis mo de ação é a po ten cia li za ção do efei to ini bi tó rio que o GA BA exer ce no SNC. Os ben
zo dia ze pí ni cos se li gam aos com ple xos de re cep to res GA BA e au men tam a fre quên cia de aber tu ra 
dos ca nais de clo ro em res pos ta ao GA BA. Têm ex ce len te ab sor ção oral e al ta li ga ção pro tei ca.

Quan to à du ra ção de ação, eles são clas si fi ca dos em:

■■ Lon ga ação: dia ze pam, flu ra ze pam, clo na ze pam.
■■ Cur ta ação: lo ra ze pam, flu ni tra ze pam e al pra zo lam.
■■ Ul tracur ta ação: mi da zo lam.

Quadroclínicoeexamescomplementares

Os pa cien tes ma ni fes tam uma sín dro me de pres so ra do SNC com so no lên cia ex ces si va, de
pres são res pi ra tó ria, hi po ten são, hi po ter mia e co ma. A gra vi da de é maior es pe cial men te quan do 
ou tros de pres so res do SNC es tão as so cia dos (ál cool, an ti de pres si vos, bar bi tú ri cos e opioides).

Não há exa mes la bo ra to riais su ges ti vos. Uma res pos ta ao an tí do to es pe cí fi co (flu ma ze nil) 
con fir ma o diag nós ti co; en tre tan to, ra ra men te is so é ne ces sá rio, e de uma for ma ge ral, o seu uso 
pa ra es se fim é de sa con se lha do. O flu ma ze nil não mais faz par te de cock tails pa ra co ma.

Tratamento

O su por te clí ni co é es sen cial. Não he si tar em pro te ger as vias aé reas quan do ne ces sá rio. A 
la va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra da in to xi ca ção, se gui da de car vão ati va do, é re co men da da. Se o 
pa cien te es ti ver com re bai xa men to im por tan te do ní vel de cons ciên cia, de vese pri mei ro in tu bálo 
pa ra pro te ger as vias aé reas.

Exis te um an ta go nis ta es pe cí fi co: o flu ma ze nil. O iní cio de ação é ime dia to e ele po de re ver ter 
a de pres são res pi ra tó ria e evi tar a in tu ba ção do pa cien te. Re co men dase usar via EV:

■■ Am po las de 5 mL = 0,5 mg (1 mL = 0,1 mg).
■■ Do se ini cial: 0,1 mg em 1 mi nu to. Po dese re pe tir a do se vá rias ve zes, até o efei to de se ja do. 

Ge ral men te não de ve ul tra pas sar 3 mg (seis am po las).
■■ O efei to de se ja do não é dei xar o pa cien te to tal men te acor da do, mas ape nas con se guir 

ade qua do re fle xo de de glu ti ção. Al guns ben zo dia ze pí ni cos têm meiavi da lon ga; já o flu
ma ze nil tem uma meiavi da mui to cur ta, e po de ser ne ces sá rio re pe tilo a in ter va los de 
vin te a trin ta mi nu tos.

■■ Mui to cui da do ao usar o flu ma ze nil em usuá rios crô ni cos de ben zo dia ze pí ni cos. Ele po de 
de sen ca dear gra ve sín dro me de abs ti nên cia e con vul sões.

As contrain di ca ções ao flu ma ze nil são:

■■ Cu rio si da de diag nós ti ca.
■■ Pa cien tes sem re bai xa men to sig ni fi ca ti vo do ní vel de cons ciên cia.
■■ His tó ria de con vul sões ou uso de an ti con vul si van tes.
■■ Qual quer paciente com pos si bi li da de de uso con co mi tan te de an ti de pres si vos tri cí cli cos. 

Is so in clui qual quer paciente com pro lon ga men to do in ter va lo QRS.
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-BloqueAdores

Ex ce len te ab sor ção oral, com iní cio de ação em trin ta mi nu tos (po de ser mais pro lon ga do 
com li be ra ção en té ri ca) e pi co em duas ho ras.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Náu sea, vô mi tos, pe le fria e pá li da, bra di car dia, hi po ten são, con vul sões e de pres são do 
SNC. Bron coes pas mo po de sur gir em as má ti cos.

■■ Anor ma li da des me ta bó li cas: hi per ca le mia, hi po gli ce mia e, even tual men te, aci do se me ta
bó li ca com au men to do lac ta to (por hi po ten são e con vul sões).

■■ ECG: pro lon ga men to do QRS, BAV de 1o, 2o e 3o graus, blo queio de ra mo di rei to ou es
quer do e as sis to lia.

Tratamento

■■ Cui da do com a la va gem gás tri ca, pois po de po ten cia li zar a hi po ten são em ra zão de es ti
mu la ção co li nér gi ca, mas não é contrain di ca da. O car vão ati va do é o mé to do de es co lha 
de des con ta mi na ção do TGI, es pe cial men te na pri mei ra ho ra da in ges tão.

■■ Tra tar as com pli ca ções:
■❏ In su fi ciên cia res pi ra tó ria: oxi gê nio e mes mo in tu ba ção, se ne ces sá ria.
■❏ Hi po ten são e bra di car dia: atro pi na, marcapas so e agen tes va soa ti vos.
■❏ Hi po gli ce mia: gli co se a 50%.

■■ O an tí do to é o glu ca gon. Em ca sos mais gra ves, há re la tos de efi cá cia de so lu ção po la ri zan
te (gli co se + in su li na) e mes mo de glu co na to de cál cio.
■❏ Glu ca gon: dis po ní vel em am po las de 1 mL = 1 mg, ape nas pa ra uso pa ren te ral. A do se 

ini cial é de 5 mg EV; po de ser re pe ti da lo go após (mais 5 mg). Se hou ver boa res pos ta, 
dei xase em bom ba de in fu são con tí nua EV, na do se de 1 a 5 mg EV/ho ra.

■❏ Po la ri zan te: ge ral men te ne ces si ta de gran des do ses – pres cre ver in su li na na do se de 0,1 
uni da de/kg de pe so jun to com 50 g de gli co se, se gui da de bom ba de in fu são con tí nua 
(ma nu ten ção de 0,1 a 1 uni da de/kg/ho ra, com gli co se su fi cien te pa ra evi tar hi po gli ce mia).

■❏ Glu co na to de cál cio a 10%: in fun dir 10 mL EV de glu co na to di luí do em 100 mL de SF, 
em dois mi nu tos. A do se po de ser re pe ti da mais qua tro ve zes con se cu ti vas, e se hou ver 
boa res pos ta, dei xar uma bom ba de in fu são com 0,2 mL de glu co na to/kg de pe so/ho ra, 
má xi mo de 10 mL/ho ra.

BloqueAdoresdoscAnAIsdecÁlcIo

Iní cio de ação ge ral men te em duas ho ras, mas po de ser pro lon ga do em pre pa ra ções de li be ra
ção en té ri ca (po de che gar a de zoi to ho ras). São bem ab sor vi dos e têm al ta li ga ção pro tei ca.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Náu sea, vô mi tos, con vul sões e de pres são do SNC.
■■ Hi po ten são e bra di car dia com dil tia zem e ve ra pa mil.



Tratamentoespecíficodasintoxicaçõesagudas 613

■■ Hi po ten são e ta qui car dia re fle xa (va so di la ta ção pe ri fé ri ca) com os ou tros blo quea do res 
dos ca nais de cál cio.

■■ Po de com pli car com cho que, ede ma agu do de pul mão e aco me ti men to de ór gãos em ra
zão do hi po flu xo (AV CI, is que mia me sen té ri ca, ou tros).

■■ ECG: pro lon ga men to do QRS, BAV de 1o, 2o e 3o graus, is que mia e as sis to lia.
■■ Ini bi ção da li be ra ção de in su li na com hi per gli ce mia po de ocor rer. Se hi po ten são gra ve, 

po de ocor rer aci do se me ta bó li ca com au men to do lac ta to.

Tratamento

A prio ri da de é o uso de glu co na to de cál cio a 10%: in fun dir 10 mL EV de glu co na to di luí do 
em 100 mL de SF, em dois mi nu tos. A do se po de ser re pe ti da mais qua tro ve zes con se cu ti vas, e se 
hou ver boa res pos ta, dei xar uma bom ba de in fu são com 0,2 mL de glu co na to EV/kg de pe so/ho ra, 
má xi mo de 10 mL/ho ra.

Em ca sos re fra tá rios, re co men dase as so ciar glu ca gon e so lu ção po la ri zan te (gli co se + in su li
na), con for me des cri to na in to xi ca ção por β blo quea dor.

cocAínAesImpAtIcomImétIcos

Agen tes sim pa ti co mi mé ti cos são aná lo gos às ca te co la mi nas, com a ha bi li da de de ati var o 
sis te ma ner vo so sim pá ti co. An fe ta mi nas, efe dri na, co caí na e aná lo gos (in clu si ve o crack) são as 
prin ci pais dro gas im pli ca das nes se ti po de in to xi ca ção. In to xi ca ção bas tan te fre quen te em pron
tosso cor ros de gran des ci da des, es pe cial men te o abu so de co caí na. A via de in to xi ca ção é bas tan te 
va riá vel e in clui oral, ina la tó ria, na sal e pa ren te ral. Mui to ra ra men te, po dem ser en con tra dos in di
ví duos que in ge ri ram pa co tes de dro gas pa ra o trá fi co, co mo for ma de trans por te.

An fe ta mi nas e sim pa ti co mi mé ti cos es ti mu lam a li be ra ção e ini bem o blo queio na re cap ta ção, 
tan to no SNC co mo nas ter mi na ções sim pá ti cas, de neu ro trans mis so res, co mo no ra dre na li na e do
pa mi na. Es ses agen tes são ra pi da men te ab sor vi dos pe lo tra to gas trin tes ti nal, com iní cio de ação em 
trin ta mi nu tos e pi co em duas a três ho ras. A via pa ren te ral e a ina la tó ria têm efei tos pra ti ca men te 
ime dia tos e o uso na sal tem far ma co ci né ti ca in ter me diá ria en tre a oral e a ina la tó ria.

Quadroclínicoeexamescomplementares

A in to xi ca ção re sul ta em efei tos pre do mi nan te men te no SNC e no sis te ma car dio vas cu lar. Ma
ni fes ta ções tí pi cas in cluem: náu sea, vô mi tos, ce fa leia, pal pi ta ções, an sie da de, ner vo sis mo, agi ta ção, 
con fu são, de li rium, fas ci cu la ções, hi per ven ti la ção, tre mo res, con vul sões e co ma. Des sa for ma, a in
to xi ca ção ca te co la mi nér gi ca po de oca sio nar vá rias emer gên cias car dio vas cu la res (ta quiar rit mias, 
hi per ten são, dor pre cor dial, in far to do mio cár dio, dis sec ção de aor ta, aci den te vas cu lar en ce fá li co 
e mor te sú bi ta). Com o uso crô ni co, há pro gres si va de te rio ra ção neu rop si co com por ta men tal, e po
de evo luir pa ra qua dros psi có ti cos. A co caí na de lon ge tem maior gra vi da de, e po de le var a qua dros 
mais dra má ti cos vis tos em pron tosso cor ros, po den do ser con fun di da com hi per ten são ma lig na, 
feo cro mo ci to ma, hi per ti reoi dis mo, sín dro me de abs ti nên cia e dis túr bios psi quiá tri cos pri má rios.

A co caí na tem rá pi da me ta bo li za ção e ape nas uma mí ni ma quan ti da de é eli mi na da inal te ra da 
na uri na. O iní cio e a du ra ção dos efei tos va riam com a do se, a for ma de ad mi nis tra ção, a ta xa de ab
sor ção, a eli mi na ção e uma to le rân cia in di vi dual. Após ad mi nis tra ção in tra ve no sa ou ina la tó ria, em 
três a cin co mi nu tos já ini cia eu fo ria, com res pos ta car dio vas cu lar após oi to a do ze mi nu tos. Usuá rios 



Emergências clínicas – abordagem prática614

crô ni cos po dem to le rar gran des do ses, até 10 g/dia, sem rea ções tó xi cas. As con se quên cias mais gra
ves se de vem à es ti mu la ção adre nér gi ca ex ces si va (con vul sões, agi ta ção e va so cons tri ção).

Nas in to xi ca ções le ves a mo de ra das, os prin ci pais acha dos são ce fa leia, dor to rá ci ca, náu seas, 
vô mi tos, agi ta ção e an sie da de. O pa cien te po de ma ni fes tar ta qui car dia, hi per ten são, su do re se e 
mi dría se. Nas for mas gra ves, po dem sur gir con vul sões, alu ci na ções e ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca.

Os exa mes com ple men ta res ini ciais são:

■■ ECG: po de mos trar ta quiar rit mias, TV, su pra ou in fra des ni ve la men to do seg men to ST, al
te ra ções da re po la ri za ção, dis túr bios da con du ção, in cluin do blo queio de ra mo es quer do.

■■ Ra dio gra fia de tó rax: po de mos trar au men to da área car día ca, vá rios graus de con ges tão, 
e mes mo ede ma pul mo nar car dio gê ni co.

■■ Scree ning qua li ta ti vo na uri na é su fi cien te pa ra con fir mar o diag nós ti co.
■■ To dos os pa cien tes com sin to mas neu ro ló gi cos per sis ten tes de vem ser sub me ti dos a to

mo gra fia com pu ta do ri za da de crâ nio.

Tratamento

■■ O tra ta men to é de su por te car dio vas cu lar; man ter o pa cien te bem hi dra ta do e não usar 
me di ca ções car dio vas cu la res de lon ga ação (após o efei to da co caí na, em cer ca de duas a 
qua tro ho ras, o pa cien te cos tu ma ter hi po ten são).

■■ Car vão ati va do ra ra men te é usa do, em ra zão da in to xi ca ção ocor rer por via pa ren te ral ou 
ina la tó ria, na maio ria das ve zes.

■■ Co mo re gra ge ral, o ben zo dia ze pí ni co é o agen te de es co lha, não só pa ra an sie da de, agi ta
ção, con vul sões, mas tam bém pa ra as sín dro mes co ro na ria nas, ta qui car dia e pa ra as emer
gên cias hi per ten si vas.

■■ Além de usar um ben zo dia ze pí ni co, os se guin tes agen tes po de rão ser as so cia dos:
■❏ Ni tro gli ce ri na: as so ciar em ede ma agu do de pul mão e nas sín dro mes co ro na ria nas agu das.
■❏ Ni tro prus sia to de só dio: em al gu mas emer gên cias hi per ten si vas, co mo AVC, dis sec ção 

agu da de aor ta.
■❏ Li do caí na: an tiar rít mi co de elei ção pa ra TV.

■■ Evi te usar β blo quea do res iso la da men te em emer gên cias re la cio na das à co caí na, pois po
dem, pa ra do xal men te, pio rar a va so cons tri ção.

■■ Sta tus epi lep ti cus de ve ser tra ta do agres si va men te, com ben zo dia ze pí ni co e fe no bar bi tal.

dIgoxInA

In to xi ca ção bas tan te fre quen te em pron tosso cor ros, ge ral men te em usuá rios crô ni cos da 
di go xi na. Even tual men te, po de ser uma in ges tão ma ci ça por ten ta ti va de sui cí dio. A di go xi na tem 
ab sor ção len ta e ex cre ção pre do mi nan te men te re nal, com meiavi da de 36 a 45 ho ras. Após uma 
in ges tão agu da, até oi to ho ras po dem trans cor rer an tes do iní cio das ma ni fes ta ções car día cas.

A ação pre do mi nan te dos di gi tá li cos é ini bi ção da en zi ma Na+/K+AT Pa se, oca sio nan do au
men to da con cen tra ção in tra ce lu lar de só dio e de cál cio e re du ção in tra ce lu lar de po tás sio. O au
men to do cál cio in tra ce lu lar pro por cio na um au men to do aco pla men to ac ti na e mio si na no mús
cu lo car día co, o que ex pli ca a me lho ra na con tra ti li da de do mio cár dio. Além dis so, o di gi tal po de:

■■ Au men tar o tô nus va gal e di mi nuir o tô nus adre nér gi co.
■■ Re du zir a du ra ção do po ten cial de ação e au men tar o pe río do re fra tá rio nas cé lu las de 

con du ção elé tri ca.



Tratamentoespecíficodasintoxicaçõesagudas 615

■■ Di fi cul tar a trans mis são do po ten cial de ação no nó atrio ven tri cu lar (AV).

Quadroclínicoeexamescomplementares

Sin to mas são va ria dos e po dem in cluir náu sea, vô mi tos, diar reia, con fu são, alu ci na ção, de
li rium, vi são bor ra da e per cep ção al te ra da das co res. No sis te ma car dio vas cu lar, po dem sur gir 
hi po ten são, sín co pe, bra di car dia ou ta qui car dia.

As ma ni fes ta ções po de rão ser di fe ren tes se a in to xi ca ção for agu da ou crô ni ca.

■■ Agu da: pre do mí nio de ta quiar rit mias com hi per ca le mia.
■■ Crô ni ca: pre do mí nio de bra diar rit mias com hi po ca le mia.

O ele tro car dio gra ma é de gran de im por tân cia e po de mos trar:

■■ Ar rit mia si nu sal, bra di car dia e to dos os blo queios AV po dem ocor rer.
■■ Ex trassís to les, bi ge mi nis mo, ta qui car dias su pra ven tri cu la res, TV e mes mo FV po

dem ocor rer.
■■ A mais tí pi ca ma ni fes ta ção ele tro car dio grá fi ca é a pre sen ça de ta quiar rit mia su pra ven tri cu

lar (FA ou ta qui car dia atrial pa ro xís ti ca) e blo queio AV va riá vel (se gun do ou ter cei ro grau).

Os exa mes com ple men ta res ne ces sá rios in cluem he mo gra ma, fun ção re nal, ga so me tria, ele
tró li tos e a do sa gem sé ri ca de di gi tal.

Tratamento

■■ Car vão ati va do em múl ti plas do ses é o mé to do de des con ta mi na ção de es co lha. Na pri
mei ra ho ra de uma in ges tão ma ci ça po de ser rea li za da la va gem gás tri ca. Após a pri mei ra 
ho ra exis te ris co de es ti mu la ção va gal adi cio nal, e es ta de ve ser evi ta da.

■■ Au men tam o ris co de ar rit mias em uma in to xi ca ção di gi tá li ca e de vem ser tra ta dos pron
ta men te: hi po ca le mia, hi po mag ne se mia, hi pó xia, in su fi ciên cia re nal e hi per cal ce mia.

Su por te car dio vas cu lar é es sen cial:

■■ Blo queio AV e bra di car dia com ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca:
■❏ Vo lu me, atro pi na, agen tes va soa ti vos e pre pa rar marcapas so.
■❏ Se o marcapas so ex ter no não re sol ver, pas sar o trans ve no so.

■■ Ta qui car dias:
■❏ Li do caí na e amio da ro na po dem ser usa das.
■❏ Ta qui car dias su pra ven tri cu la res com QRS cur to: amio da ro na é o agen te de es co lha.

O an tí do to é o an ti cor po an ti di go xi na; de ve ser usa do em to das as ar rit mias po ten cial men te 
gra ves. Na over do se agu da, um po tás sio sé ri co maior que 5,5 mEq/L es tá as so cia do à evo lu ção gra ve 
e tam bém é re co men da do usar o an ti cor po. As prin ci pais ca rac te rís ti cas do an ti cor po an ti di gi tal são:

■■ In fu são en do ve no sa em quin ze a trin ta mi nu tos. Se o caso for de PCR, in fun dir em bo lus.
■■ Efei to em uma ho ra e o com ple xo di go xi naan ti cor po tem ex cre ção re nal com meiavi da 

de de zes seis a vin te ho ras. Se hou ver in su fi ciên cia re nal, a ex cre ção do com ple xo po de 
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du rar de dias a se ma nas. Lo go após o uso do an ti cor po, a con cen tra ção li vre de di go xi na 
tor nase ze ro. En tre tan to, os mé to dos ha bi tuais que do sam a di go xi ne mia con ti nua rão a 
de tec tar a di go xi na li ga da ao an ti cor po, que não mais te rá efei to tó xi co.

■■ As do ses do an ti cor po são:
■❏ Um fras co tem 40 mg de an ti cor po e neu tra li za 0,6 mg da di go xi na.
■❏ In to xi ca ção crô ni ca: um a qua tro fras cos, ini cial men te.
■❏ In to xi ca ção agu da: cin co a quin ze fras cos.
■❏ Do ses po dem ser re pe ti das, se ne ces sá rio.
■❏ Po dese cal cu lar a quan ti da de de an ti cor po de acor do com a con cen tra ção sé ri ca da 

di go xi na, em bo ra se ja pou co útil no pron toso cor ro, já que o tra ta men to de qua dros 
gra ves de ve ser ins ti tuí do an tes dos re sul ta dos dos exa mes.

InsetIcIdAsorgAnofosforAdosecArBAmAtos

A in to xi ca ção po de ocor rer atra vés da pe le com os in se ti ci das ou pe la sua in ges tão, co mo 
ten ta ti va de sui cí dio. Pro duz uma sín dro me co li nér gi ca dra má ti ca, de fá cil diag nós ti co no pron to
so cor ro. Os dois prin ci pais re pre sen tan tes des se gru po são:

■■ Or ga no fos fo ra dos: cau sam ini bi ção ir re ver sí vel da en zi ma ace til co li nes te ra se (ma la thion, pa
ra thion e gás sa rin), têm ex ten sa dis tri bui ção no or ga nis mo e um len to me ta bo lis mo he pá ti co.

■■ Car ba ma tos: a ini bi ção da ace til co li nes te ra se é re ver sí vel. Os car ba ma tos são en con tra dos 
em mui tos in se ti ci das do més ti cos (ve ne no pa ra ra to), têm ação bem mais cur ta e são me
ta bo li za dos pe lo fí ga do e so ro, ha bi tual men te, em 12 a 24 ho ras.

Is so im pli ca que as in to xi ca ções com or ga no fos fo ra dos são, de lon ge, mui to mais gra ves do 
que aque las com car ba ma tos.

Em am bas as in to xi ca ções, há des po la ri za ção sus ten ta da do neu rô nio póssi náp ti co pe lo au
men to da ace til co li na em to do o or ga nis mo. Es ses efei tos ocor rem no SNC, nos re cep to res mus ca
rí ni cos do sis te ma ner vo so pe ri fé ri co e nos re cep to res ni co tí ni cos sim pá ti cos dos gân glios pa ras
sim pá ti cos e das jun ções neu ro mus cu la res.

Os efei tos so bre os re cep to res mus ca rí ni cos, em ge ral, são sus ten ta dos, ao pas so que aque les 
so bre os ni co tí ni cos são ra pi da men te de pri mi dos.

Quadroclínicoeexamescomplementares

O iní cio do efei to tó xi co é rá pi do, en tre trin ta mi nu tos a duas ho ras, e as ma ni fes ta ções co
muns são:

■■ Re cep to res mus ca rí ni cos: náu sea, vô mi tos, dor ab do mi nal, in con ti nên cia fe cal e uri ná ria, 
si bi los, tos se, hi per sa li va ção, au men to da se cre ção brôn qui ca, dis pneia, su do re se, mio se, 
vi são bor ra da e la cri me ja men to. Em ca sos mais gra ves, po dem sur gir bra di car dia, hi po ten
são, blo queio atrio ven tri cu lar e ede ma pul mo nar.

■■ Re cep to res ni co tí ni cos: ta qui car dia, hi per ten são, fas ci cu la ções, fra que za mus cu lar e hi
po ven ti la ção por pa re sia dos mús cu los res pi ra tó rios e al te ra ções no SNC com agi ta ção, 
con fu são, con vul sões e co ma.

Os efei tos dos car ba ma tos ra ra men te ul tra pas sam 48 ho ras, já aque les dos or ga no fos fo ra dos po
dem du rar de se ma nas a me ses, e o óbi to fre quen te men te ocor re por to xi ci da de pul mo nar des se agen te.
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Uma sín dro me in ter me diá ria ou ti po II tem si do des cri ta em al guns pa cien tes (5%10%) com 
in to xi ca ção por or ga no fos fo ra dos, ini cian dose 24 a 96 ho ras após o in sul to co li nér gi co ini cial. Es
sa sín dro me é ca rac te ri za da por pa ra li sia de mus cu la tu ra apen di cu lar pro xi mal, mús cu los fle xo res 
do pes co ço, ner vos cra nia nos e res pi ra tó rios. Além dis so, or ga no fos fo ra dos são res pon sá veis por 
uma neu ro pa tia pe ri fé ri ca tar dia, de en vol vi men to qua se que ex clu si va men te mo tor.

O diag nós ti co é con fir ma do pe la de mons tra ção de uma re du zi da ati vi da de da co li nes te ra se 
no plas ma e nos eri tró ci tos. En tre tan to, não são exa mes fa cil men te dis po ní veis, e não se es pe ram 
os seus re sul ta dos pa ra ini ciar tra ta men to, que de ve ser ime dia to.

Tratamento

■■ To das as rou pas do pa cien te de vem ser re ti ra das e es te de ve ser sub me ti do a exaus ti va la
va gem pa ra des con ta mi na ção.

■■ Pa ra in to xi ca ção via oral, in di case la va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra, se gui da de car vão ati va do.
■■ Tra ta men to das com pli ca ções: in su fi ciên cia res pi ra tó ria e con vul sões.
■■ An tí do tos: atro pi na e pra li do xi ma.

A atro pi na age co mo an ta go nis ta dos re cep to res mus ca rí ni cos. De ve ser ini cia da na do se de 1 a 
2 mg EV pa ra in to xi ca ções le ves a mo de ra das, e 2 a 5 mg pa ra as mais gra ves. Po de ser re pe ti da vá rias 
ve zes, a ca da cin co a quin ze mi nu tos, até que as se cre ções brôn qui cas e ou tras se cre ções se tor nem 
“se cas”. Ta qui car dia não re pre sen ta contrain di ca ção ao seu uso, pois po de de verse a hi pó xia ou a es
ti mu la ção sim pá ti ca. Do ses diá rias de atro pi na de 100 mg ou mais po dem ser ne ces sá rias.

A pra li do xi ma re ge ne ra a ace til co li nes te ra se, tem si ner gis mo com a atro pi na e tem sua maior 
in di ca ção na in to xi ca ção por or ga nos fos fo ra dos, com o ob je ti vo de ini bir os efei tos tó xi cos que en
vol vem os re cep to res ni co tí ni cos. A do se é de 1 a 2 g de pra li do xi ma, di luí da em 150 a 250 mL de 
SF com in fu são endovenosa len ta em quin ze a trin ta mi nu tos. Se hou ver uma res pos ta in com ple ta, 
po dese re pe tir a do se após trin ta mi nu tos. Po dese man têla a ca da seis ho ras, de pen den do da gra
vi da de, ou mes mo em in fu são con tí nua, usual men te 500 mg/ho ra. Cui da do com a in fu são rá pi da, 
pois po de le var a la rin goes pas mo, ri gi dez e fra que za.

É im por tan te res sal tar que nem a atro pi na nem a pra li do xi ma con se guem re ver ter os efei tos 
tó xi cos no SNC.

IsonIAzIdA

Em do ses tó xi cas, ini be a sín te se do GA BA. Uma en zi macha ve na sín te se do GA BA (de car
bo xi la se do áci do glu tâ mi co; con ver te áci do glu tâ mi co em GA BA) é de pen den te do co fa tor pi ri do
xi na ou vi ta mi na B6. A iso nia zi da cau sa de ple ção des sa vi ta mi na.

A iso nia zi da tem rá pi da ab sor ção; a me ta bo li za ção é he pá ti ca e a meiavi da va ria de uma a 
qua tro ho ras.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ As ma ni fes ta ções se ini ciam após trin ta mi nu tos da in ges tão, e in cluem náu sea, vô mi tos, 
ton tu ra, di sar tria, le tar gia e con fu são.

■■ Em ca sos mais gra ves: co ma, de pres são res pi ra tó ria e con vul sões.
■■ O diag nós ti co é su ge ri do pe lo qua dro clí ni co e con fir ma do pe la do sa gem sé ri ca da iso nia zi da.
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Tratamento

■■ La va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra, se gui da de car vão, é in di ca da.
■■ As con vul sões são tra ta das com ben zo dia ze pí ni cos e fe no bar bi tal, mas obrigatoriamente 

ne ces si tam de vi ta mi na B6.
■■ Vi ta mi na B6 de ve ser ad mi nis tra da por via EV. A do se é de 5 g em três a cin co mi nu tos e 

po de ser re pe ti da em trin ta mi nu tos.
■■ He mo diá li se é útil e po de ser in di ca da em ca sos mui to gra ves.

lítIo

O lí tio, um me tal pró xi mo ao só dio e ao po tás sio, pa re ce agir subs ti tuin do cá tions en dó ge nos, 
o que po de cau sar in ter fe rên cia em trans por ta do res de mem bra na, na ex ci ta bi li da de das cé lu las, na 
ati va ção da ade ni la to ci cla se e na li be ra ção de neu ro trans mis so res.

A ab sor ção é len ta, de uma a seis ho ras, o pi co sé ri co é atin gi do após duas a qua tro ho ras, mas 
po de ser mais tar dio com pre pa ra ção de li be ra ção pro lon ga da. Não se li ga às pro teí nas, atra ves sa 
li vre men te a pla cen ta, não so fre me ta bo li za ção e é ex cre ta do pe los rins. A meiavi da do lí tio va ria 
de 18 a 36 ho ras. É mais usa do em trans tor nos afe ti vos e as do ses tó xi cas são mui to pró xi mas das 
do ses te ra pêu ti cas, o que po de fa cil men te cau sar in to xi ca ção.

A in to xi ca ção po de se guirse a uma in ges tão agu da ou ocor rer por acú mu lo crô ni co, tan to por 
uma do sa gem ex ces si va co mo por di mi nui ção da ex cre ção re nal. O pró prio lí tio po de le var a le são 
re nal (di mi nui ção da ca pa ci da de de con cen tra ção re nal, dia be tes in sí pi dus ne fro gê ni co e ne fri te 
per de do ra de sal). Es ses efei tos são do sede pen den tes e ge ral men te re ver tem se ma nas após des
con ti nua ção da te ra pia. Por is so, pa cien tes usuá rios de lí tio de vem ser rea va lia dos pe rio di ca men te.

A per da ex ces si va de água e só dio po de au men tar a reab sor ção de lí tio. Si tua ções co mo de si
dra ta ção, fe bre, diar reia, in su fi ciên cia car día ca, uso de an tiin fla ma tó rios e uso de diu ré ti cos tam
bém po dem le var a in to xi ca ção pe lo lí tio.

Quadroclínicoeexamescomplementares

A in to xi ca ção por lí tio afe ta pri ma ria men te os rins e o SNC.

■■ In to xi ca ção le ve: náu sea, vô mi tos, diar reia, le tar gia, fa di ga e tre mo res fi nos.
■■ In to xi ca ção mo de ra da: hi per ten são, ta qui car dia, con fu são, agi ta ção, di sar tria, nis tag mo, 

ata xia, sín dro mes ex tra pi ra mi dais e mo vi men tos co rei cos e ate to se.
■■ In to xi ca ção gra ve: bra di car dia, hi po ten são, hi per ter mia, con vul sões e co ma.

Os efei tos neu ro tó xi cos cos tu mam se de sen vol ver du ran te vá rios dias. As ma ni fes ta ções car
dio vas cu la res são ines pe cí fi cas, mas ar rit mias gra ves são ra ras. É im por tan te di fe ren ciar se a in to
xi ca ção é agu da ou crô ni ca. Na in to xi ca ção agu da, as ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas sur gem tar dia
men te, até do ze ho ras de pois da in ges tão do lí tio, em ra zão da pe ne tra ção len ta do íon no SNC. 
Na in to xi ca ção crô ni ca, as ma ni fes ta ções po dem sur gir in si dio sa men te, de mo do ha bi tual, jun to 
com uma co mor bi da de (in fec ção, diar reia, de si dra ta ção). As ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas são fra
que za, con fu são, ata xia, tre mo res, fas ci cu la ções, mio clo nia, co roa te to se, con vul sões e co ma. Uma 
en ce fa lo pa tia pro lon ga da ou per ma nen te e de sor dens do mo vi men to po dem se tor nar se que la res.

■■ La bo ra tó rio: leu co ci to se, hi per gli ce mia, al bu mi nú ria, gli co sú ria, dia be tes in sí pi dus ne fro
gê ni co ad qui ri do.
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■■ ECG: ta qui car dia ou bra di car dia si nu sal, acha ta men to ou in ver são da on da T, pro lon ga
men to do in ter va lo QT e blo queio AV.

■■ O diag nós ti co é con fir ma do pe la do sa gem sé ri ca. Na in to xi ca ção crô ni ca, exis te uma cor
re la ção en tre a con cen tra ção me di da e a gra vi da de; já na in to xi ca ção agu da es sa cor re la ção 
não é vis ta.

Tratamento

In di case la va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra da in ges tão. O car vão ati va do não ad sor ve ao 
lí tio e não de ve ser usa do. O tra ta men to é de su por te. Po de ser ne ces sá rio tra tar con vul sões, re bai
xa men to do ní vel de cons ciên cia, hi po ten são e ar rit mias. É im por tan te au men tar a ex cre ção re nal 
do lí tio: com so lu ções cris ta loides e al ca li ni za ção da uri na.

A he mo diá li se tem gran de efi cá cia em bai xar ra pi da men te as con cen tra ções sé ri cas do lí tio e 
de ve ser in di ca da em ca sos gra ves, co mo co ma, con vul sões, qua dros neu ro ló gi cos gra ves, per sis
ten tes e pro gres si vos e con cen tra ção sé ri ca de lí tio maior que 8 mmol/L. Po de ser in di ca da mais 
pre co ce men te se hou ver in su fi ciên cia re nal. Mes mo com a diá li se, a re cu pe ra ção po de de mo rar 
dias a se ma nas, por cau sa do len to clea ran ce do lí tio nos te ci dos.

metAnoleetIlenoglIcol

In to xi ca ção gra ve, de ca rac te rís ti ca mar can te, é a pro fun da aci do se me ta bó li ca que po de 
ocor rer.

O eti le no gli col é in co lor, ino do ro, ado ci ca do, so lú vel em água, usa do co mo sol ven te pa ra tin
ta, plás ti co e pro du tos far ma cêu ti cos. É usa do ain da na pro du ção de ex plo si vos, ex tin to res, co mo 
in gre dien te de flui dos hi dráu li cos, ra dia do res e subs tân cias de lim pe za.

O me ta nol é mui to pa re ci do com o eta nol. É usa do em la bo ra tó rios, so lu ções de lim pe za, re
mo ve do res de tin ta e pa ra flui dos de má qui nas co pia do ras.

Quadroclínicoeexamescomplementares

Os prin ci pais acha dos des sa in to xi ca ção são des cri tos na Tabela 1.
In to xi ca ção por me ta nol ou eti le no gli col de ve sem pre en trar no diag nós ti co di fe ren cial de 

pa cien tes gra ves, sem diag nós ti co ób vio e que apre sen tam aci do se me ta bó li ca gra ve. Por is so, além 
da ga so me tria ar te rial, de vem ser so li ci ta dos fun ção re nal, he pá ti ca, ele tró li tos (in cluin do clo ro, 
cál cio e mag né sio), gli ce mia, lac ta to ar te rial, do sa gem sé ri ca de ce to nas, me di da di re ta da os mo
la li da de sé ri ca, uri na ti po 1, pes qui sa de cris tais na uri na, ele tro car dio gra fia e ra dio gra fia de tó rax. 
Além des ses exa mes ge rais, de vese so li ci tar do sa gem sé ri ca dos tó xi cos.

Tratamentoparaintoxicaçãopormetanoleetilenoglicol

A la va gem gás tri ca de ve ser in di ca da ape nas na pri mei ra ho ra da in ges tão. Car vão ati va do 
não ad sor ve es ses tó xi cos. O su por te clí ni co é es sen cial; se ne ces sá rio, pro ce der à in tu ba ção oro
tra queal, re por a vo le mia, usar dro gas va soa ti vas e tra tar as con vul sões.

O tra ta men to da aci do se me ta bó li ca gra ve (pH < 7,0) com re pe ti das do ses de bi car bo na to de 
só dio po de sal var a vi da do pa cien te (po de ne ces si tar de cen te nas a mi lha res  mEq de bi car bo na to).
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Em in to xi ca ções gra ves, uma vez fei ta a sus pei ta clí ni ca, de vem ser co lhi das amos tras pa ra 
diag nós ti co e o an tí do to de ve ser ad mi nis tra do ime dia ta men te, an tes da con fir ma ção. En viar pa ra 
o cen tro de in to xi ca ção dois fras cos de 10 mL de san gue com he pa ri na.

Os an tí do tos são: ál cool etí li co EV ou fo me pi zol. O fo me pi zol ini be a en zi macha ve (ál cool 
de si dro ge na se), mas não é dis po ní vel no nos so meio.

O eta nol é me ta bo li za do pe la ál cool de si dro ge na se, com mui to maior afi ni da de que o me ta
nol e eti le no gli col. As sim, os me ta bó li tos não são pro du zi dos.

■■ Mo do de usar: álcool a 100% é dis po ní vel em am po las de 10 mL. De vese di luir nu ma pro
por ção de 1:10. Exem plo: 100 mL de ál cool em 900 mL de so ro gli co sa do.

TAbelA1 característicasdaintoxicaçãoporetilenoglicolemetanol

etilenoglicol Metanol

Absorçãoe
meia-vida

rápidaabsorçãocompicoem2horas.
Ameia-vidaéde3a8horas.

rápidaabsorçãocompicoem1a2horas.
Ameia-vidaéde30horas.

metabolizaçãoda
álcooldesidrogenase

produzglicoaldeídoeemseguidaácido
glicólicoeácidooxálico.

produzformaldeídoeemseguida
ácidofórmico.

efeitodometabólito Ácidoglicólicoproduzdepressãodo
snc,acidosemetabólicaelesãorenal
(tubulareintersticial).
Ácidooxálicoseprecipitacomocálcio
nosnc,nocoração,nosrins,no
pulmão,nopâncreasenaurina.

metanolproduzdepressãodosnc.
Ácidofórmicoproduzacidosemetabólica
etoxicidadedaretina.

cofatorusadopara
metabolismo

piridoxinaetiamina. tetraidrofolato.

Antídoto Álcooletílicooufomepizol. Álcooletílicooufomepizol.

Achadosclínicos
iniciais

em30minutos:náusea,vômitos,
disartria,ataxia,nistagmoeletargia.

em1hora:náusea,vômitos,dorabdominal
esintomassemelhantesaosdoetanol.

Achadosclínicos
apósproduçãode
metabólitos

Iniciamcercade3a12horasapósa
ingestão;surgem:taquipneia,agitação,
confusão,dorlombar,hipotensão,
convulsõesecoma.

Assimqueoácidofórmicoéproduzido
(até15horas),surgem:convulsões,coma
elesõesderetina.

Intoxicaçãomuito
grave

cianose,sArAecardiomegalia. depressãodomiocárdio,bradicardiae
choque.

Achadossugestivos Acidosemetabólicagrave,hipocalcemia,
insuficiênciarenal,proteinúriaecristais
naurina(oxalato).

Acidosemetabólicagrave,manifestações
oftalmológicas(visãoborrada,pupilasfixase
dilatadas,edemaretiniano,hiperemiadodisco
ópticoecegueira).

Ânion-gap Aumentado. Aumentado.

gaposmolar Aumentado. Aumentado.

lactato normal(sóaumentaquandoháchoque
ouinsuficiênciarenal).

normal(sóaumentaquandoháchoque).

laboratório Acidosemetabólicagrave,hipocalcemia,
aumentodeureiaecreatinina,
proteinúriaecristalúria

Acidosemetabólicagrave.
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■■ Do se ini cial em bo lus EV: 10 mL da so lu ção por kg de pe so.
■■ Do se de ma nu ten ção: 1 a 2 mL por kg de pe so por ho ra. Du ran te a diá li se, de vese do brar 

a do se da ma nu ten ção.
■■ O ideal é con se guir uma con cen tra ção sé ri ca de eta nol > 100 mg/dL.
■■ Man ter o ál cool até que as con cen tra ções es te jam em ní veis se gu ros (eti le no gli col < 10 mg/

dL e me ta nol < 10 mg/dL).

É im por tan te lem brar que a he mo diá li se bai xa ra pi da men te as con cen tra ções do me ta nol, eti
le no gli col, de to dos os me ta bó li tos e cor ri ge a aci do se. As in di ca ções são aci do se re fra tá ria, pio ra 
do qua dro ape sar do tra ta men to, in to xi ca ções gra ves, in su fi ciên cia re nal (eti le no gli col), con cen
tra ções sé ri cas po ten cial men te le tais.

■■ Me ta nol: pres cre ver áci do fo lí ni co, 1 mg/kg de pe so de 4 em 4 ho ras por 24 ho ras.

monóxIdodecArBono

É uma in to xi ca ção co mum nos pron tosso cor ros (nos Es ta dos Uni dos, é a in to xi ca ção lí der 
em óbi tos).

O mo nó xi do de car bo no (CO) é pro du zi do du ran te a com bus tão e ra pi da men te é ab sor vi do 
pe lo pul mão. No san gue, li gase à he mo glo bi na com uma afi ni da de 210 ve zes maior que o oxi gê nio, 
des lo ca o oxi gê nio, cau sa hi pó xia te ci dual, o que ex pli ca a maio ria dos seus efei tos tó xi cos. O mo
nó xi do de car bo no também se li ga à mio glo bi na (re du ção da sua ca pa ci da de de car rear oxi gê nio) 
e ini be o com ple xo mi to con drial res pon sá vel pe la ca deia res pi ra tó ria (ci to cro mos). As con se quên
cias são: hi pó xia te ci dual, me ta bo lis mo anae ró bio, aci do se lá ti ca, pe ro xi da ção li pí di ca e for ma ção 
de ra di cais li vres.

A me ta bo li za ção do CO, atra vés dos pul mões, de pen de da fra ção ins pi ra da de oxi gê nio:

■■ Qua tro a seis ho ras: pres são at mos fé ri ca.
■■ Qua ren ta a oi ten ta mi nu tos: oxi gê nio a 100%.
■■  Quin ze a trin ta mi nu tos: oxi gê nio hi per bá ri co.

Quadroclínicoeexamescomplementares

Os prin ci pais acha dos são: dis pneia, ta quip neia, ce fa leia, la bi li da de emo cio nal, náu sea, vô mi
tos e diar reia. Pro gres si va men te, po dem sur gir agi ta ção, con fu são, ce guei ra, dis túr bios do cam po 
vi sual e evo luir pa ra re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia e co ma. O fun do de olho po de mos trar 
in gur gi ta men to ve no so, pa pi le de ma e atro fia do ner vo óp ti co. No sis te ma car dio vas cu lar, po dem 
sur gir ar rit mias, dor to rá ci ca is quê mi ca, in su fi ciên cia car día ca, hi po ten são e sín co pe.

Os exa mes com ple men ta res po dem mos trar au men to de de si dro ge na se lá ti ca, mio glo bi na, 
crea ti na fos fo qui na se, rab do mió li se e in su fi ciên cia re nal.

As prin ci pais pis tas pa ra o diag nós ti co são:

■■ Co lo ra ção cor de fram boe sa da pe le e das mu co sas.
■■ In ten sa dis pneia com oxi me tria de pul so e PaO2 nor mais.
■■ Aci do se me ta bó li ca gra ve com au men to in ten so do lac ta to.
■■ Do sa gem de car bo xie mo glo bi na (Tabela 2).
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TAbelA2 correlaçãodossintomascomafraçãodecarboxiemoglobina

Fraçãodecarboxiemoglobina Sintomas

■■ <20% ■■ leves

■■ 20%a40% ■■ moderados

■■ 40%a60% ■■ graves

■■ >60% ■■ geralmentefatal

Pa cien tes que já che gam in cons cien tes têm gran de chan ce de se que las per ma nen tes, des de 
al te ra ções da per so na li da de, pre juí zo in te lec tual, até mes mo ce guei ra, sur dez, in coor de na ção e 
par kin so nis mo.

Tratamento

Além de su por te res pi ra tó rio e he mo di nâ mi co, pa cien tes cons cien tes po dem ser tra ta dos com 
más ca ra de oxi gê nio (nonre brea ther) até que es te jam sem sin to mas, ou car bo xie mo glo bi na < 10%.

Pa cien tes com ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca ou sin to mas neu ro ló gi cos: in tu ba ção oro tra queal 
e ven ti la ção com oxi gê nio a 100%.

neuroléptIcos

Os prin ci pais são: clo za pi na, dro pe ri dol, ha lo pe ri dol, lo xa pi na, olan za pi na, pi mo zi da, ris
pe ri do na e as fe no tia zi nas. De ma nei ra ge ral, blo queiam re cep to res do pa mi nér gi cos no SNC. 
Em graus va riá veis, po dem blo quear re cep to res α2 adre nér gi cos, his ta mi na, ace til co li na e se
ro to ni na.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Efei tos ex tra pi ra mi dais agu dos: dis to nia, aca ti sia e par kin so nis mo. Al gu mas ve zes, es ses 
efei tos po dem ocor rer em do ses te ra pêu ti cas.

■■ Após trin ta a ses sen ta mi nu tos da in ges tão po dem ocor rer: de pres são res pi ra tó ria e do 
SNC, hi po ten são, hi po ter mia, ede ma pul mo nar, mio se, pe le quen te e se ca.

■■ Efei tos an ti co li nér gi cos po dem sur gir: bo ca se ca, re ten ção uri ná ria e ou tros.
■■ ECG: ta qui car dia, blo queio AV, ar rit mias ven tri cu la res, pro lon ga men to do in ter va lo PR, 

QRS e QT.

Tratamento

■■ Se me lhan te ao des cri to pa ra os an ti co li nér gi cos. En tre tan to, de vese evi tar o uso de fi sos
tig mi na.

■■ Su por te clí ni co é es sen cial: tra tar ar rit mias, hi po ten são e con vul sões.
■■ Rea ções ex tra pi ra mi dais agu das res pon dem aos an ti mus ca rí ni cos: di fe ni dra mi na, benz

tro pi na ou ou tros. Po dese re pe tir após vin te mi nu tos.
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opIoIdes

Os opioides agem em re cep to res no SNC e pro du zem efei tos anal gé si cos, eu fo ri zan tes e se da
ti vos. Pi co sé ri co é atin gi do em uma a duas ho ras. Exem plos in cluem: co deí na, mor fi na, me pe ri di
na, fen ta nil, al fen ta nil e a he roí na.

Ad mi nis tra ção de mor fi na em do ses te ra pêu ti cas cau sa anal ge sia, ge ral men te sem re bai
xa men to do ní vel de cons ciên cia ou al te ra ções de hu mor. Po de ocor rer dis fo ria, com rea ções de 
an sie da de e me do. Náu seas são fre quen tes. Um acha do mar can te dos opioides é a mio se. Mes mo 
em pe que nas do ses, mor fi na po de de pri mir o cen tro res pi ra tó rio. Do ses te ra pêu ti cas de opioides 
apre sen tam pou cos efei tos so bre a fre quên cia car día ca, rit mo e pres são ar te rial. Li be ra ção de 
his ta mi na po de ocor rer, le van do a va so di la ta ção, hi po ten são e con fu são com rea ção alér gi ca.

A he roí na é pro du zi da pe la dia ce ti la ção da mor fi na e tem duas a cin co ve zes a sua po tên cia 
anal gé si ca, com efei tos si mi la res no SNC. A in ci dên cia de ede ma pul mo nar du ran te over do se des sa 
dro ga va ria en tre 50% e 67%, sen do uma das com pli ca ções mais te mi das.

A co deí na tem efei tos se me lhan tes, po rém me nos po ten tes do que a mor fi na. A me ta bo li za
ção é pre do mi nan te men te he pá ti ca.

Fen ta nil é um opioide sin té ti co com po tên cia de cem a du zen tas ve zes a da mor fi na.
Me pe ri di na é um opioide sin té ti co, com po tên cia in fe rior à da mor fi na. É me ta bo li za da pe

lo fí ga do em nor mo me pe ri di na. Es se me ta bó li to po de se acu mu lar, é neu ro tó xi co e po de le var a 
con vul sões.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Co ma, mio se, ede ma pul mo nar e de pres são do cen tro ven ti la tó rio são as ca rac te rís ti cas 
prin ci pais da in to xi ca ção por opioides. Con vul sões são ra ras, ex ce to com me pe ri di na.

■■ O acha do mar can te é a pre sen ça de mio se em pa cien te com re bai xa men to do ní vel de 
cons ciên cia, con fir ma do por uma res pos ta ime dia ta ao an tí do to (na lo xo ne).

■■ Não há exa mes com ple men ta res su ges ti vos.

Tratamento

La va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra, se gui da de car vão ati va do, é in di ca da. En tre tan to, o car
vão po de ser in di ca do mais tar dia men te, e não há um pra zo má xi mo bem de ter mi na do. O fa to é 
que os opioides cau sam di mi nui ção da mo ti li da de do TGI com re tar do da ab sor ção do tó xi co, o 
que po de au men tar a ja ne la te ra pêu ti ca do car vão. Em ca sos gra ves, po dese dei xar o car vão em 
múl ti plas do ses, a ca da qua tro ho ras.

Cui da do em pa cien tes com ní vel de cons ciên cia re bai xa do. De vese ga ran tir pro te ção das 
vias aé reas an tes de ad mi nis trar o car vão.

O su por te clí ni co é es sen cial. Os pa cien tes po dem che gar ao pron toso cor ro com hi po ter mia 
e hi po ten são gra ves. De vese pro vi den ciar aque ci men to pas si vo ou mes mo ati vo, se ne ces sá rio, e a 
vo le mia de ve ser re pos ta. En tre tan to, a in to xi ca ção com opioide po de evo luir pa ra ede ma pul mo
nar não car dio gê ni co, e po de di fi cul tar a re po si ção vo lê mi ca. Nes se ca so, de vese pas sar um ca te ter 
de SwanGanz pa ra mo ni to ri zar a cor re ção he mo di nâ mi ca.

Re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia, hi po ven ti la ção e bra dip neia po dem res pon der ao an tí
do to (na lo xo ne), mas não he si tar em pro ce der à in tu ba ção pa ra pro te ger as vias aé reas, se ne ces sá rio.

O an tí do to é o na lo xo ne; a do se ini cial é de 1 a 4 mg. Po de ser ad mi nis tra do por via in tra tra
queal, in tra mus cu lar ou in tra ve no sa. Do ses re pe ti das po dem ser ne ces sá rias a ca da vin te a ses sen ta 
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mi nu tos, em ra zão de sua meiavi da cur ta. In fu são con tí nua po de ser con si de ra da em pa cien tes 
que es tão ne ces si tan do de do ses fre quen tes, na ve lo ci da de ini cial de me ta de da do se com que foi 
ob ti da res pos ta te ra pêu ti ca, por ho ra, em so lu ção di luí da em so ro fi sio ló gi co.

sAlIcIlAtos

A as pi ri na é o prin ci pal re pre sen tan te des se gru po, tem uso dis se mi na do na po pu la ção e é 
uma cau sa re la ti va men te fre quen te de in to xi ca ção aguda no nos so meio. A ab sor ção é rá pi da, mas 
po de ser pro lon ga da após in ges tão ma ci ça. A meiavi da po de de mo rar de 20 a 36 ho ras e é di mi
nuí da pe la al ca li ni za ção da uri na.

Os sa li ci la tos es ti mu lam o cen tro res pi ra tó rio, au men tam o me ta bo lis mo (con su mo de oxi
gê nio, uti li za ção de gli co se, pro du ção de CO2 e de ca lor) e po dem ini bir o ci clo de Krebs, o me ta
bo lis mo de li pí dios e car boi dra tos. A as pi ri na ini be pla que tas e, em do ses ma ci ças, po de ini bir a 
sín te se de fa to res de coa gu la ção.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Náu seas, vô mi tos, su do re se, ta qui car dia, ta quip neia, fe bre, le tar gia, ti ni do, con fu são, al ca
lo se res pi ra tó ria são ma ni fes ta ções co muns e ini ciam de três a seis ho ras após a in ges tão.

■■ Evo lui com: pio ra da ta quip neia, de si dra ta ção, aci do se me ta bó li ca com au men to do 
âniongap e ce to se.

■■ In to xi ca ção mo de ra da: al ca lo se res pi ra tó ria + aci do se me ta bó li ca.
■■ Em ca sos gra ves evo lui com de pres são res pi ra tó ria, co ma, con vul sões, ede ma pul mo nar e 

ce re bral e co lap so car dio vas cu lar.
■■ La bo ra tó rio: ele va ção do he ma tó cri to, leu co ci to se, hi per na tre mia, hi per ca le mia, hi po gli

ce mia e pro lon ga men to do tem po de pro trom bi na.
■■ Diag nós ti co: sus pei tar de in to xi ca ção por sa li ci la tos em to dos os pa cien tes que apre sen

tem dis túr bios aci dobá si cos e so li ci tar de ter mi na ção de con cen tra ção sé ri ca. Os sa li ci la tos 
são iden ti fi ca dos em tes tes de scree ning qua li ta ti vos.

Tratamento

■■ La va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra, se gui da de car vão ati va do es tão in di ca dos. O car vão 
de ve ser for ne ci do em múl ti plas do ses (qua tro em qua tro ho ras). Po de ser in di ca do até 
após do ze a 24 ho ras da in ges tão tó xi ca.

■■ Os in di ví duos têm ris co de hi po gli ce mia e po dem ne ces si tar de gran des do ses de gli
co se.

■■ Hi dra ta ção vi go ro sa com al ca li ni za ção é in di ca da. For ne cer 200 a 300 mL/ho ra, EV, da 
se guin te so lu ção: 850 mL de gli co se a 5% ou 10% + 150 mL de bi car bo na to de só dio a 
8,4%. Mui tos li tros po de rão ser ne ces sá rios.

■■ Vi ta mi na K (EV) se pro lon ga men to do tem po de pro trom bi na.
■■ Mo ni to ri zar e cor ri gir: só dio, po tás sio, cál cio, es ta do aci dobá si co, vo le mia e dé bi to uri

ná rio. Os pa cien tes po dem evo luir pa ra ede ma ce re bral, ede ma pul mo nar car dio gê ni co 
e não car dio gê ni co.

■■ He mo diá li se po de ser in di ca da: pa cien tes gra ves, pio ra do qua dro clí ni co com as te ra
pêu ti cas ha bi tuais e ní veis sé ri cos maio res que 100 mg/dL.
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teofIlInA

A teo fi li na cau sa ini bi ção da fos fo dias te ra se com au men to do AMP cí cli co in tra ce lu lar. Is so 
oca sio na po ten cia li za ção das ca te co la mi nas en dó ge nas e es ti mu la ção βadre nér gi ca.

■■ Boa ab sor ção oral com pi co em duas a qua tro ho ras. Es se pi co po de ser re tar da do pa ra 
6 a 24 ho ras, com pre pa ra ções de li be ra ção pro lon ga da.

Quadroclínicoeexamescomplementares

■■ Uma a duas ho ras após a in ges tão, o paciente co me ça a ma ni fes tar náu sea, vô mi tos, agi
ta ção psi co mo to ra, dia fo re se, pa li dez, ta quip neia, ta qui car dia e tre mo res mus cu la res. 
Lo go após, po dem ocor rer con vul sões, de pres são res pi ra tó ria, hi po ten são, ar rit mias, 
rab do mió li se e co ma.

■■ As con vul sões po dem ser fo cais, re pe ti ti vas e re fra tá rias aos an ti con vul si van tes.
■■ ECG: ta qui car dia si nu sal, ex trassís to les, ta quiar rit mias (in clu si ve com ta qui car dia ven

tri cu lar) e fi bri la ção ven tri cu lar.
■■ Po dem ocor rer: ce to se, hi per gli ce mia, hi po ca le mia, hi po cal ce mia e hi po fos fa te mia.
■■ Con fir mase o diag nós ti co com do sa gem sé ri ca quan ti ta ti va.

Tratamento

■■ La va gem gás tri ca na pri mei ra ho ra, se gui da de car vão ati va do, é re co men da da. O car
vão po de ser usa do em múl ti plas do ses, de qua tro em qua tro ho ras.

■■ O su por te clí ni co é ex tre ma men te im por tan te. As com pli ca ções po dem ser gra ves, es pe
cial men te as con vul sões. Fe ni toí na cos tu ma ser ine fi caz e não é in di ca da. Após uso de 
ben zo dia ze pí ni co e fe no bar bi tal, ao per sis tirem con vul sões, ime dia ta men te pro ce der à 
in tu ba ção, blo queio neu ro mus cu lar e in du ção de co ma bar bi tú ri co.

■■ Hi po ten são: vo lu me + no ra dre na li na.
■■ Ta quiar rit mias: se não hou ver hi po ten são ou bron coes pas mo, po dese usar βblo quea

dor. Em ca sos de TV, o agen te de es co lha é li do caí na.
■■ Em ca sos gra ves, in di car he mo diá li se ou he mo per fu são.
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38
Distúrbiosdo
EquilíbrioAcidobásico

FELÍCIOLOPESROQUE

IntroduçãoedefInIções

Os dis túr bios do equi lí brio acidobá si co ocor rem com gran de fre quên cia nos in di ví duos que 
pro cu ram aten di men to de emer gên cia. Po dem ser ob ser va dos em si tua ções isen tas de maior ris co, 
como na al ca lo se res pi ra tó ria da sín dro me de an sie da de-hi per ven ti la ção. Ou tras ve zes, en tre tan to, 
cons ti tuem-se em emer gên cias clí ni cas, como na aci do se res pi ra tó ria agu da e em al gu mas aci do ses 
me ta bó li cas (por exem plo, na in to xi ca ção por me ta nol).

■■ Aci de mia: pH bai xo do san gue.
■■ Al ca le mia: pH alto do san gue.
■■ Aci do se: pro ces so pa to ló gi co em que há ex ces so de áci do ou fal ta de base; ten de a bai xar o 

pH, mas ele pode ser nor mal quan do há as so cia ção de dis túr bios.
■■ Al ca lo se: pro ces so pa to ló gi co em que há ex ces so de base ou fal ta de áci do; ten de a aumen-

tar o pH, mas ele pode ser nor mal quan do há as so cia ção de dis túr bios.
■■ Va lo res con si de ra dos nor mais: Tabela 1.

etIologIaefIsIopatologIa

Para a ma nu ten ção do equi lí brio acidobá si co e de um pH cons tan te, ne ces si ta-se de um ade-
qua do fun cio na men to dos rins (para eli mi na ção dos áci dos fi xos) e dos pul mões (para eli mi na ção 
do dió xi do de car bo no). Des vios do pH afe tam o desempenho or gâ ni co e tecidual. Nes se sen ti do, 
exis tem sis te mas-tam pão, que são sis te mas quí mi cos que ten dem a man ter o pH cons tan te, ape sar 
da adi ção de áci dos ou ba ses ao meio in ter no. O prin ci pal tam pão do ex tra ce lu lar é o bi car bo na to- 
-áci do car bô ni co, e do in tra ce lu lar, o fos fa to (Tabela 2).

Os dis túr bios po dem ser res pi ra tó rios e/ou me ta bó li cos. Cada um dos qua tro dis túr bios 
acidobá si cos sim ples de sen ca deia uma res pos ta com pen sa tó ria que di re cio na o pa râ me tro opos-
to (por exem plo, o PCO2 nos dis túr bios me ta bó li cos e o [HCO3-] nos dis túr bios res pi ra tó rios) na 
mes ma di re ção, como mos tra do na Tabela 2.
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Tabela 1 Valoresconsideradosnormais

Va riá vel Va lo res nor mais

pH

po2

pCo2

[HCo3
–]

Be

saturaçãodeo2

Cloro

Ânion-gap#

ânion-gap/[HCo3
–]¶

osmolalidadeestimada*

gaposmolar&

7,40±0,02

83a100mmHg

40±5mmHg

24±2meq/l

0±2,5

95a98%

95a105meq/l

10±2meq/l

1a1,6

290±5mosm/kgdeH2o

até10mosm/kg
#Ânion-gap:[na+-(Cl–+HCo3

–)]
¶ânion-gap/[HCo3

–]=ânion-gapencontrado-10/24–bicarbonatoencontrado
*osmolalidadeestimada:2[na+]+ureia/6+glicemia/18
&gaposmolar=osmolalidademedida-osmolalidadeestimada

Tabela 2 sistemas-tampãodoorganismo

■■ tampõesdoextracelular ■■ Bicarbonato*
■■ proteínas(especialmentealbumina)
■■ fosfato

■■ tampõesdointracelular ■■ fosfato(inorgânico*eorgânico)
■■ Bicarbonato
■■ proteínas
■■ Hemoglobina

■■ tampãoósseo

*principaissistemas-tampãodecadacompartimento.

Cada dis túr bio acidobá si co sim ples leva à res pos ta com pen sa tó ria que ten de a man ter o pH 
o mais pró xi mo do nor mal, po rém sem con se guir nor ma li zá-lo:

■■ Os dis túr bios me ta bó li cos le vam a com pen sa ções res pi ra tó rias.
■■ Os dis túr bios res pi ra tó rios le vam a com pen sa ções me ta bó li cas.

A com pen sa ção res pi ra tó ria de um dis túr bio me ta bó li co é rá pi da (co me ça em mi nu tos e 
está com ple ta em ho ras), en quan to a res pos ta me ta bó li ca com ple ta para um dis túr bio res pi-
ra tó rio leva de três a cin co dias. Por esse mo ti vo, não se se pa ra a com pen sa ção res pi ra tó ria de 
dis túr bios me ta bó li cos em fa ses agu da e crô ni ca. En tre tan to, a com pen sa ção me ta bó li ca de dis-
túr bios res pi ra tó rios tem uma fase agu da, de pe que na mon ta, de pen den te uni ca men te dos sis te-
mas-tam pão, e uma fase crô ni ca, de pen dente da al te ra ção da ex cre ção re nal de áci do (Tabela 3).
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Tabela 3 distúrbiosacidobásicossimples

Dis túr bios pH bi car bo na to PCO2

acidosemetabólica Cai Cai Cai*

alcalosemetabólica sobe sobe sobe*

acidoserespiratória Cai sobe* sobe

alcaloserespiratória sobe Cai* Cai

*alteraçãosecundária,compensatória.

Dis túr bios acidobá si cos sim ples e mis tos

Dis túr bio sim ples cor res pon de, por de fi ni ção, à anor ma li da de ini cial e à sua res pos ta com-
pen sa tó ria es pe ra da. Dis túr bio mis to (me ta bó li co e res pi ra tó rio) ocor re, por de fi ni ção, quan do o 
grau de com pen sa ção não é ade qua do ou quan do a res pos ta é maior que a es pe ra da. Isso im pli ca a 
exis tên cia de dois dis túr bios di fe ren tes. A res pos ta com pen sa tó ria es pe ra da nos dis túr bios sim ples 
é de ta lha da na Tabela 4.

Tabela 4 respostacompensatórianosdistúrbiossimples*

Fór mu las para dis túr bios me ta bó li cos

acidosemetabólica:pCo2=[(1,5xbic)+8]±2

alcalosemetabólica:pCo2=0,6xbic

Fór mu las para dis túr bios res pi ra tó rios

agudos:habitualmente,numdistúrbiorespiratórioagudo,obicarbonatonãovariamaisdoquede3
a5meq/l.

acidose:bic=0,1xpCo2

alcalose:bic=0,2xpCo2

Crônicos

acidose:bic=0,4xpCo2

alcalose:bic=0,4a0,5xpCo2

*Éavariaçãoentreovalornormaleovalorencontradonagasometriaatual.

Por exem plo, va mos su por que um portador de dia betes tipo 1, de 34 anos, dei xe de usar in-
su li na. Ocor re rá um acrés ci mo de ce toá ci dos em sua cir cu la ção, o que le va rá a uma di mi nui ção 
do bi car bo na to (su pon do que o bi car bo na to me di do foi de 10 mEq/L). A re du ção do pH le va rá à 
es ti mu la ção dos qui mior re cep to res me du la res, au men tan do a ven ti la ção al veo lar. Des sa for ma, em 
ho ras, seu PCO2 será al te ra do de ma nei ra pre vi sí vel, ou seja, o PCO2 es pe ra do será (1,5 x bi car bo-
na to +8) ± 2, ou seja, o PCO2 es pe ra do = (1,5 x 10 + 8) ± 2 = 23± 2. As sim, se o PCO2 en con tra do 
es ti ver en tre 21 e 25 mmHg, di re mos que o paciente apre sen ta uma aci do se me ta bó li ca pura (dis-
túr bio sim ples). Se, con tu do, o PCO2 for 18, di re mos que ele apre sen ta um dis túr bio mis to, aci do se 
me ta bó li ca e al ca lo se res pi ra tó ria, e de ve mos pro cu rar uma ex pli ca ção para esse dis túr bio res pi-
ra tó rio; por exem plo, uma pneu mo nia. Se ain da en con trar mos um PCO2 de 28 mmHg, di re mos 
que o in di ví duo apre sen ta dis túr bio mis to, aci do se mis ta, me ta bó li ca e res pi ra tó ria; pode de ver-se 
à fa di ga da mus cu la tu ra res pi ra tó ria.
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as so cia ção de dis túr bios me ta bó li cos

Os pacientes que pro cu ram o pron to-so cor ro fre quen te men te apre sen tam mais de um dis-
túr bio me ta bó li co. Pensemos, hipoteticamente, em um paciente com in su fi ciên cia re nal crô ni ca 
e, por tan to, com acú mu lo de áci dos fi xos. Ele fre quen te men te apre sen ta rá vô mi tos que cau sam 
al ca lo se me ta bó li ca. A com bi na ção des sas duas con di ções pode le var até mes mo a uma si tua ção 
em que o pH, o bi car bo na to e o PCO2 es te jam nor mais, não obs tan te o paciente apre sen te um dis-
túr bio acidobá si co mis to (aci do se me ta bó li ca + al ca lo se me ta bó li ca).

Para essa in ter pre ta ção, uti li za-se o con cei to de ânion-gap, ou hia to iô ni co, que par te do prin-
cí pio da ele tro neu tra li da de, ou seja, numa dada so lu ção a soma das car gas aniô ni cas equi va le à 
soma das car gas ca tiô ni cas. Usam-se os três ele tró li tos prin ci pais do soro, Na+, Cl- e HCO3-. Como 
o Na+ ex ce de a soma das prin ci pais car gas aniô ni cas, te mos o cha ma do ânion-gap (Ta be la 5). O 
ânion-gap (AG) nor mal fica em tor no de 8 a 12 mEq/L. Esse va lor pode va riar, de pen den do do 
mé to do la bo ra to rial uti li za do.

Em uma aci do se me ta bó li ca, te mos uma di mi nui ção do bi car bo na to; isso só po de rá ocor rer 
se hou ver au men to do clo ro ou do ânion-gap. Des sa for ma, há dois ti pos de aci do se me ta bó li ca 
(aci do se hi per clo rê mi ca e aci do se por ânion-gap). Na vi gên cia de um ânion-gap au men ta do, es-
pe cial men te quan do > 25, pode-se as su mir a exis tên cia de uma aci do se me ta bó li ca por au men to 
do ânion-gap.

As sim, uti li za mos a re la ção ∆ AG / ∆ [HCO3-] para diag nos ti car a ocor rên cia de mais de um 
dis túr bio me ta bó li co:

■■ ∆ AG / ∆ [HCO3-] = 1-2: toda a va ria ção do bi car bo na to é ex pli ca da pela va ria ção do 
ânion-gap; tem-se uma aci do se me ta bó li ca com ânion-gap au men ta do, iso la da men te.

■■ ∆ AG / ∆ [HCO3-] > 2: a va ria ção do ânion-gap é duas ve zes maior que a va ria ção do bi-
car bo na to; há, além da aci do se por au men to do ânion-gap, um ou tro dis túr bio me ta bó li co 
que está au men tan do o bi car bo na to, ou seja, uma al ca lo se me ta bó li ca as so cia da;

■■ ∆ AG / ∆ [HCO3-] < 1: a va ri a ção do bi car bo na to é mai or que a va ri a ção do ânion-gap; 
po de mos di ag nos ti car a pre sen ça as so cia da de aci do se me ta bó li ca com ânion-gap nor mal 
e aci do se me ta bó li ca com âni on-gap au men ta do.

Recentemente tem sido sugerido o uso da abordagem de Stewart para avaliação dos distúr-
bios acidobásicos que utiliza os conceitos de strong-ion gap (SIG) e strong-ion difference (SID). A 
principal razão é que a alteração do pH sérico não é dependente de bicarbonato, mas de outras 
variáveis avaliadas nessa abordagem. Não entraremos em maiores considerações porque essa abor-
dagem não parece ser vantajosa em relação à abordagem tradicional quando se faz a correção para 
albumina, considerando que se aumentam 2,0-2,5 mEq/L de ânions não mensurados para cada 1 
g/dL de albumina abaixo de 4,4 g/dL. 

aCHadosClínICos

A abor da gem ini cial deve in cluir his tó ria de ta lha da e exa me fí si co mi nu cio so. Pra ti ca men te 
to dos os ór gãos e sis te mas do or ga nis mo po dem ser focos de dis túr bios dos sis te mas áci dos e bá-
si cos. Exem plos:

■■ Ho mem de 55 anos, his tó ria de náu sea, vô mi tos, ano re xia e per da de peso há um mês. 
Apre sen ta hi per ten são há 35 anos, com tra ta men to ir re gu lar. Exa me fí si co: pres são ar te rial 
= 200 3 120 mmHg, des co ra do (2+/4+), há li to urê mi co.
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■■ Mu lher de 32 anos é le va da ao hos pi tal por ten ta ti va de sui cí dio; fa mi lia res afir mam que 
ela in ge ri ra subs tân cia pa re ci da com ál cool al gu mas ho ras an tes. Exa me fí si co: so no len ta, 
con fu sa, fre quên cia res pi ra tó ria = 42 ipm, sa tu ra ção de oxi gê nio = 97%.

examesComplementares

De pen dem da his tó ria, do exa me fí si co e da(s) hi pó te se(s) diag nós ti ca(s). En tre tan to, al guns 
exa mes úteis para a cor re ta in ter pre ta ção dos dis túr bios dos sis te mas áci dos e bá si cos são:

■■ Ga so me tria ar te rial.
■■ Só dio, po tás sio e clo ro.
■■ Gli ce mia.
■■ Fun ção re nal.
■■ Ce toá ci dos (uri na e/ou san gue).
■■ Lac ta to ar te rial.
■■ Al gu mas cir cuns tân cias: cál cu lo di re to da os mo la li da de sé ri ca e per fil to xi co ló gi co.
■■ Ou tros: ra dio gra fia de tó rax, ele tro car dio gra ma, to mo gra fia de crâ nio etc.

dIagnóstICodIferenCIal

Com o in tui to de me lho rar o ren di men to diag nós ti co, re co men da mos uma abor da gem sis te-
má ti ca dos dis túr bios acidobá si cos, que in clua:

■■ Ver qual o dis túr bio pri má rio (pH, bic, PCO2 e BE).
■■ Ver se o dis túr bio é sim ples ou mis to.
■■ Cal cu lar o ânion-gap.
■■ Cal cu lar o del ta ânion-gap/del ta bic.
■■ Na sus pei ta de in to xi ca ção aguda, cal cu lar gap os mo lar.
■■ Ver se o acha do é com pa tí vel com o qua dro clí ni co.

Por essa abor da gem sis te má ti ca, é pos sí vel diag nos ti car qual o dis túr bio acidobá si co en con-
tra do, mes mo em si tua ções clí ni cas com ple xas.

aci do se me ta bó li ca

Ini cial men te, de ve mos cal cu lar o ânion-gap:

■■ San gue: Na+ - (Cl- + HCO3- ):
■❏ Aci do se me ta bó li ca com ânion-gap sé ri co nor mal (Tabela 5).
■❏ Aci do se me ta bó li ca com ânion-gap sé ri co au men ta do (Tabela 5).

■■ Uri na: Na+ + K+ - Cl- (ele tró li tos me di dos na uri na):
■❏ Aju da na di fe ren cia ção en tre as aci do ses me ta bó li cas com ânion-gap sé ri co nor mal.
■❏ O ânion-gap uri ná rio fun cio na como uma es ti ma ti va da ex cre ção re nal de NH4+, que 

não é ro ti nei ra men te me di do na clí ni ca.
■❏ Em pacientes com acidose metabólica com ânion-gap normal e pH urinário aumen-

tado, o diagóstico provável é de acidose tubular renal, mas em alguns casos outras 
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causas de acidose metabólica com AG normal podem ter pH urinário > 5,3. Nesse 
caso, o AG urinário pode auxiliar o diagnóstico, sendo positivo em pacientes com 
acidose tubular renal.

■❏ O NH4+ é ex cre ta do como NH4Cl, au men tan do o Cl uri ná rio, le van do a um AG uri ná-
rio ne ga ti vo, en tre -20 e -50 mEq/L. Ou seja, o rim, quan do não é a cau sa pri má ria da 
aci do se me ta bó li ca, ex cre ta áci do na vi gên cia de aci do se, como era de se es pe rar.

Tabela 5 diagnósticodiferencialdaacidosemetabólica

acidose com aG normal (hiperclorêmica) acidose com aG aumentado

Perda gastrintestinal de bicarbonato
■■ diarreia
■■ fístulaoudrenagemintestinaldointestinodelgado
■■ derivaçãoureteral(ureterossigmoidostomia)
■■ resinasdetrocaaniônica(colestiramina)
■■ Ingestãodecloretodecálciooudecloretode

magnésio
Perda renal de bicarbonato ou falta de excreção 
renal de ácido
■■ acidosetubularrenal(hipoaldosteronismo)
■■ diuréticospoupadoresdepotássio
■■ Inibidoresdaanidrasecarbônica

Miscelânea
■■ recuperaçãodecetoacidose
■■ acidosedilucional
■■ nutriçãoparenteral

Produção ácida aumentada

■■ Cetoacidose:diabética,alcoólica,jejum
■■ acidoselática
■■ Intoxicaçõesagudascomgaposmolarpresente:

metanol,etilenoglicol
■■ Intoxicaçãoagudacomgaposmolarausente:

salicilatos

Falência da excreção de ácido

■■ Insuficiênciarenalaguda
■■ Insuficiênciarenalcrônica

■❏ Nas aci do ses hi per clo rê mi cas de ori gem re nal, por exem plo, in su fi ciên cia re nal ini cial, 
aci do se tu bu lar re nal dis tal (tipo 1) e aci do se tu bu lar re nal tipo 4 (hi poal dos te ro nis mo 
hi por re ni nê mi co), o ânion-gap uri ná rio é po si ti vo, in di can do um de fei to na ex cre ção 
re nal de amô nio.

■❏ Há fa to res de con fu são que di mi nuem a acu rá cia diag nós ti ca do AG uri ná rio: ce to nú-
ria, es ta dos de gran de de ple ção de vo lu me, pre sen ça de ânions não usuais na uri na (por 
exemplo, dro gas, car be ni ci li na).

aci do se tu bu lar re nal

A aci do se tu bu lar re nal (ATR), por de fi ni ção, é uma sín dro me clí ni ca ca rac te ri za da por hi-
per clo re mia, aci do se me ta bó li ca e pre juí zo da aci di fi ca ção uri ná ria, des pro por cio nal ao dé fi cit de 
fil tra ção glo me ru lar. Há três ti pos clí ni cos dis tin tos:

■■ Tipo 1 (dis tal).
■■ Tipo 2 (pro xi mal).
■■ Tipo 4 (hi poal dos te ro nis mo hi por re ni nê mi co).

As duas pri mei ras po dem ser con gê ni tas ou ad qui ri das e as so ciam-se com bai xos níveis de 
po tás sio, en quan to a tipo 4 é ad qui ri da e as so cia-se à hi per ca le mia (Ta be la 6). O ter mo aci do se 
tu bu lar re nal tipo 3 não é mais usa do.
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Tabela 6 diagnósticodiferencialdasacidosestubularesrenais

Tipo 1 (dis tal) Tipo 2 (pro xi mal) Tipo 4

potássiosérico Baixo Baixo alto

Ânion-gapurinário positivo positivo positivo

síndromedefanconi não sim não

Calculoserenal/
nefrocalcinose

sim não não

pHurináriomínimo >5,5 <5,5 <5,5

porcentagemexcretada
dacargadebicarbonato
filtrada

<10% >15% <10%

Causas secundárias:
■■ s.sjögren
■■ les
■■ mielomamúltiplo
■■ Hepatitecrônicaativa
■■ Hipercalciúria
■■ anfotericinaB
■■ autossômicadominante
■■ autossômicarecessiva

adquiridas:
■■ amiloidose
■■ mielomamúltiplo
■■ toxicidadepor

metaispesados
(chumbo,
mercúrio,cádmio,
cobre)

■■ acetazolamida

adquiridas
1-deficiênciadealdosterona:

■■ Insuficiênciaadrenal
■■ usodeheparina*
■■ Hipoaldosteronismo

hiporreninêmico**
2-resistênciaaaldosterona:

■■ drogasquefecham
canaisdesódiodo
túbulocoletor***

■■ nefritetúbulo-intersticial

associadasa
doençashereditárias:
■■ d.deWilson
■■ Cistinose

associadasadoenças
hereditárias:
■■ pseudo-hipoaldosteronismo

primária:
■■ esporádica

primária:
■■ esporádica

*estima-seque5a10%dospacientesemusodeheparinatenhamhipercalemialeve,quepodesersintomática
naquelesemusoconcomitantedeIeCa,cominsuficiênciarenaletc.
**Causasdehipoaldosteronismohiporreninêmico(causamaiscomumdeatr):nefropatiadiabética,algumas
nefropatiasobstrutivas,sIda,usodeIeCa,usodeaInH,ciclosporina.
***espironolactona,amilorida,triantereno,pentamidina,trimetoprim(emdosealta).

al ca lo se me ta bó li ca

Pode ser en con tra da em di ver sas si tua ções clí ni cas (Tabela 7) e ca rac te ri za-se por:

Tabela 7 Causasdealcalosemetabólica

Contração de volume, 
hipocalemia

expansão de volume, 
hipertensão, hipocalemia

Carga exógena de base

Origem gastrintestinal
■■ Vômito
■■ sngaberta
■■ adenomavilosodoscólons
■■ alcalosedecontração

Renina alta
■■ estenosedaartériarenal
■■ Hipertensãoacelerada

oumaligna

administração aguda de álcali
■■ Bicarbonato
■■ Citrato(transfusãosanguínea)
■■ acetato
■■ antiácidos+resinadetrocaiônica

(continua)
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Tabela 7 Causasdealcalosemetabólica(Continuação)

Contração de volume, 
hipocalemia

expansão de volume, 
hipertensão, hipocalemia

Carga exógena de base

Origem renal
■■ alcalosedecontração,

diuréticos,estadosedematosos,
depleçãodepotássioou
magnésio

■■ síndromedeBarttere
síndromedegitelman

■■ recuperaçãodeacidose
metabólica(cetoacidoseou
acidoseláticaprévia)

■■ Ânionsnãoabsorvíveis
(penicilina,carbenicilina)

Renina baixa

■■ Hiperaldosteronismoprimário
■■ síndromedeCushing
■■ síndromedeliddle
■■ defeitosenzimáticosadrenais

hereditários

administração crônica de álcali

■■ síndromeleite-álcali

■■ pH ele va do.
■■ Bi car bo na to ele va do.
■■ PCO2 ele va do.
■■ Qua se sem pre com clo ro e po tás sio bai xos.

A al ca lo se me ta bó li ca tem uma fase de ge ra ção e uma fase de ma nu ten ção. A pri mei ra de-
pen de de per da de áci do ou de ga nho, re nal ou não, de base, ou de um hi pe ral dos te ro nis mo pri-
má rio. Para a ma nu ten ção da al ca lo se me ta bó li ca, o rim ne ces sa ria men te per de sua ca pa ci da de de 
ex cre tar bi car bo na to de for ma efi caz, em ra zão da con tra ção de vo lu me, le van do a uma ab sor ção 
pro xi mal obri ga tó ria de bi car bo na to, de ple ção de clo ro e/ou de po tás sio, PCO2 ele va do e hi pe ral-
dos te ro nis mo se cun dá rio.

Na prá ti ca clí ni ca, as al ca lo ses me ta bó li cas mais gra ves são as so cia das à con tra ção de vo lu me 
por per da de áci do gás tri co ou pela ad mi nis tra ção de diu ré ti cos de alça e tia zí di cos. Es tas são aci-
do ses di tas clo re to-sen sí veis.

Nas al ca lo ses clo re to-re sis ten tes, cha mam a aten ção a hi per ten são e a hi po po tas se mia, ou 
seja, o res tan te do qua dro clí ni co.

Al ca le mia gra ve, pH > 7,60, pode le var a sin to mas neu ro ló gi cos, como ce fa leia, te ta nia, con-
vul sões, le tar gia e coma. Há pre dis po si ção a ar rit mias, es pe cial men te em pacientes com car dio pa-
tia de base. A al ca le mia de pri me a res pi ra ção, com hi per cap nia e pos sí vel ocor rên cia de hi pó xia, 
além de causar pre juí zo agu do da li be ra ção de O2 pela he mo glo bi na nos te ci dos.

Dis túr bios res pi ra tó rios

Na al ca lo se res pi ra tó ria ra ra men te ocor re pH > 7,55; con se quen te men te, ma ni fes ta ções 
gra ves de al ca le mia em ge ral es tão au sen tes. A ex ce ção é a sín dro me de an sie da de-hi per ven-
ti la ção, em que po dem ocor rer ma ni fes ta ções gra ves. As prin ci pais cau sas são des cri tas na 
Tabela 8.

Aci do se res pi ra tó ria agu da fre quen te men te é uma ur gên cia mé di ca, que será des cri ta em ou-
tro ca pí tu lo des te ma nual. As prin ci pais cau sas es tão des cri tas na Tabela 9.



Emergências clínicas – abordagem prática634

Tabela 8 Causasdealcaloserespiratória

Mecanismos Causas

açãonosnC ansiedade,aVC,dor,febre,meningite,trauma,tumores

Hipóxia altasaltitudes,anemiagrave,aspiração,edemapulmonar,pneumonia

estímulodosreceptores
torácicos

Hemotórax,derramepleural,emboliapulmonareIC

efeitohormonal gravidez,progesterona

outros Hiperventilaçãomecânica,insuficiênciahepática,salicilatos,sepse,
recuperaçãodeacidosemetabólica

Tabela 9 Causasdeacidoserespiratória

Mecanismos Causas

neuromuscular deformidadedacaixatorácica,distrofiasmusculares,miasteniagrave,
polimielite

pulmonar Barotrauma,dpoC,sara

rebaixamentodosnC anestésicos,morfina,benzodiazepínicos,aVC,infecção

Viasaéreas asma,obstrução

outras Hipercapniapermissiva,hipoventilação,obesidade

prInCípIosdotratamento

aci do se me ta bó li ca

Graus le ves de aci do se me ta bó li ca são agu da men te bem to le ra dos e até con fe rem cer ta van ta-
gem fi sio ló gi ca ao fa ci li ta rem a li be ra ção de O2 da he mo glo bi na na pe ri fe ria; en tre tan to, em graus  
in ten sos de aci de mia (pH < 7,10), a con tra ti li da de mio cár di ca é de pri mi da e ocor re di mi nui ção da 
re sis tên cia pe ri fé ri ca.

O tra ta men to da aci do se me ta bó li ca de pen de rá da cau sa. Em cer tas aci do ses com AG au-
men ta do (por exem plo, na ce toa ci do se e na aci do se lá ti ca), o pró prio tra ta men to da con di ção de 
base faz que os ânions or gâ ni cos acu mu la dos se jam, em ho ras, con ver ti dos em bi car bo na to. Isso 
já não ocor re em aci do ses hi per clo rê mi cas, por exem plo, na diar reia, nem na aci do se me ta bó li ca 
com AG au men ta do da ure mia.

Ex ce to em si tua ções de in su fi ciên cia re nal ou quan do ocor re per da re nal ou fe cal de ál-
ca lis, o uso de bi car bo na to de só dio e de ou tros al ca li ni zan tes é cer ca do de con tro vér sias. Não 
há da dos na li te ra tu ra que per mi tam in di car ou contrain di car o seu uso, com grau ade qua do 
de evi dên cia.

O tra ta men to com ál ca li nos ca sos gra ves é fei to com bi car bo na to de só dio in tra ve no so. 
Lem brar que 1 mL da so lu ção de bi car bo na to de só dio a 8,4% tem 1 mEq de HCO3- e 1 mEq 
de Na+.

Como re gra dis po ní vel em li vros-tex to, con si de ra-se que: se pH < 7,10 e [HCO3] < 8 mEq/L, 
de ve mos re por bi car bo na to, não mais do que 50 a 100 mEq ou 1 mEq/kg numa in fu são ao lon go 
de duas ou três ho ras, ex ce to em con di ções ex tre mas de aci de mia, em que se pode in fun dir mais 
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ra pi da men te. Deve-se su bir o bi car bo na to para 8 ou 10 mEq/L ou o pH para 7,15 ou 7,20. Na vi-
gên cia, po rém, de per da fe cal ou uri ná ria de base, de ve mos ser mais li be rais no uso do bi car bo na to, 
pro cu ran do man ter uma con cen tra ção pró xi ma do nor mal.

É di fí cil pre ver qual será a al te ra ção do bi car bo na to sé ri co com uma dada in fu são, pois o es-
pa ço de dis tri bui ção do bi car bo na to va ria com o grau de aci do se. Quan do esta é mui to gra ve, ele 
pode che gar a 100% do peso; en tre tan to, à me di da que a aci do se é cor ri gi da, ele se apro xi ma da 
por cen ta gem de água cor po ral (en tre 50 e 60% do peso).

Ge ral men te con si de ra mos cer ca de 0,6 3 peso (kg) 3 (24 - HCO3-) o dé fi cit to tal de bi car bo-
na to. Nun ca se re põe todo esse dé fi cit. Deve-se cal cu lar a di fe ren ça en tre o bi car bo na to de se ja do e 
o en con tra do. Em um ho mem jo vem de 70 kg, com diar reia gra ve e aci do se me ta bó li ca hi per clo rê-
mi ca, cuja ga so me tria mos tre um bi car bo na to ini cial de 4 mEq/L, deve-se cal cu lar uma re po si ção 
do bi car bo na to para 8 mEq/L, ou seja, 0,6 3 70 3 (8 – 4) = 168 mEq, que de vem ser re pos tos nas 
pri mei ras duas ho ras, por exem plo, com bi car bo na to de só dio a 8,4%, con co mi tan te men te à cor-
re ção vo lê mi ca, lem bran do tam bém de ve ri fi car o po tás sio sé ri co. Se este já es ti ver bai xo, com a 
cor re ção da aci do se ele de ve rá cair ain da mais.

Ce toa ci do se dia bé ti ca

A base do tra ta men to é a in su li na, que per mi ti rá o me ta bo lis mo dos ce toá ci dos re ti dos e 
im pe di rá a for ma ção de no vos ce toá ci dos. Os dé fi cits de água, só dio e po tás sio tam bém de vem 
ser cor ri gi dos.

O uso de bi car bo na to de só dio é in di ca do:

■■ pH < 6,9: ad mi nis trar 100 mEq, di luí dos em 400 mL de água des ti la da IV em 2 ho ras.

Ce toa ci do se al coó li ca

Re sul ta da com bi na ção entre je jum e o efei to di re to do ál cool, ini bin do a neo gli co gê ne se 
he pá ti ca. Ocor re em al coo lis tas que pa ram de be ber após uma gran de in ges ta de eta nol. O in-
di ví duo não se ali men ta por um mis to de sa cie da de, ême se e dor ab do mi nal. As sim, há ní veis 
re du zi dos de in su li na e ele va dos de glu ca gon e de ou tros hor mô nios con trarre gu la tó rios, além 
de de ple ção de vo lu me. A gli ce mia cos tu ma ser bai xa ou nor mal. Do pon to de vis ta me ta bó li co, 
leva a dis túr bios mis tos: aci do se me ta bó li ca, al ca lo se me ta bó li ca (vô mi tos) e al ca lo se res pi ra tó ria 
por hi per ven ti la ção.

O tra ta men to con sis te na re po si ção de vo lu me, car boi dra to, po tás sio, tia mi na e ou tros dé fi-
cits vi ta mí ni cos, além, even tual men te, de mag né sio e fós fo ro.

aci do se lá ti ca

O objetivo prin ci pal do tra ta men to é con se guir uma per fu são te ci dual ade qua da e iden ti fi car e 
tra tar a cau sa de base. Deve-se ins ti tuir a te ra pia de su por te he mo di nâ mi co e res pi ra tó rio, se ne ces-
sá rio, não se es que cen do das me di das es pe cí fi cas de tra ta men to da cau sa da aci do se. Aci do se lá ti ca é 
a si tua ção clí ni ca em que há maior con tro vér sia a res pei to do uso de bi car bo na to, es pe cial men te na 
vi gên cia de aci do se tipo A. Nes sa si tua ção, a maio ria dos es tu dos não mos trou me lho ra he mo di nâ mi-
ca com o uso do bi car bo na to. A car ga de bi car bo na to de só dio ad mi nis tra da irá, pela lei da ação das 
mas sas, le var a um au men to na pro du ção de CO2. Numa si tua ção de ven ti la ção pul mo nar com pro-
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me ti da, como na pa ra da car dior res pi ra tó ria, ou numa si tua ção de cho que com hi po per fu são te ci dual 
gra ve, este CO2 ge ra do ten de rá a se di fun dir para a cé lu la com maior fa ci li da de que o bi car bo na to, 
le van do a uma pio ra da aci do se in tra ce lu lar. Al guns au to res afirmam que nun ca se deve usar bi car bo-
na to na aci do se lá ti ca; este é um as sun to não re sol vi do na li te ra tu ra. Con si de ra mos que se deve uti-
li zar um cri té rio res tri to de ad mi nis tra ção de bi car bo na to nas si tua ções de aci do se gra ve, como des-
crito na re gra apre sen ta da, não ex ce den do 1 a 2 mEq/kg, en quan to se ado tam as me di das es pe cí fi cas.

Ou tras te ra pêu ti cas aguar dam con fir ma ção de efi cá cia e são re co men da das de ro ti na.

Tabela 10 Causasdeacidoselática

Tipo de acidose Causas

tipoa Choqueséptico,choquecardiogênico,choquehipovolêmico,hipoxemiagrave
(po2<30mmHg),anemiagrave,isquemiamesentérica.

tipoB sepse,insuficiênciahepáticagrave,câncer,diabetemelito,usodebiguanidas
(metformina),estadodemalconvulsivo,exercíciosextenuantes,hipertermia,erros
inatosdometabolismo,feocromocitoma,intoxicações(etanol,metanol,isoniazida,
monóxidodecarbono,estricnina),acidosepord-ácidoláctico.*

*ocorrenapresençadealçaintestinalcega,colonizadapororganismosqueproduzemoisômeroddoácidoláctico,
nãodetectadonostestesséricoshabituaisdelactatosérico.

In to xi ca ção por ál coois tó xi cos

Me ta nol e eti le nogli col cau sam aci do ses por ânion-gap au men ta do e gap os mo lar au men ta-
do, se co lhi do na fase agu da. Após al gu mas ho ras da in to xi ca ção o gap os mo lar di mi nui, con for me 
o ál cool vai sen do me ta bo li za do, en quan to o ânion-gap au men ta.

A to xi ci da de do me ta nol, um sol ven te in dus trial, de cor re da sua me ta bo li za ção pela álcool desi-
drogenase, le van do à pro du ção de áci do fór mi co. O áci do fór mi co cau sa uma re ti ni te gra ve, com ede-
ma e ver me lhi dão do ner vo ópti co, es pe cial men te na pri mei ra ex po si ção. Usos re pe ti dos de me ta nol 
ocasionam to le rân cia of ál mi ca. O me ta nol pode ser en con tra do em car tu chos de má qui nas copiado-
ras e como an ti con ge lan te em al guns sprays. Pode ser ab sor vi do pela pele e pelo tra to gas trin tes ti nal.

Os sin to mas clí ni cos de in to xi ca ção por me ta nol são dor ab do mi nal, vô mi tos, ce fa leia, em-
bria guez, al te ra ção vi sual, con vul sões e coma. O tra ta men to in clui uso de blo quea do res me ta bó li-
cos, he mo diá li se para re mo ção da dro ga, re po si ção de bi car bo na to de só dio e de fo la to. O eta nol, 
que tem maior afi ni da de com a álcool desidrogenase que o me ta nol, e o fo me pi zol, um ini bi dor 
es pe cí fi co da álcool desidrogenase, fun cio nam como blo quea do res me ta bó li cos, im pe din do a for-
ma ção dos me ta bó li tos tó xi cos.

O eti le no gli col, prin ci pal an ti con ge lan te co mer cial, pro duz qua dro se me lhan te ao do me ta-
nol, com a di fe ren ça de não cur sar com as al te ra ções vi suais do me ta nol. Pode le var a in su fi ciên cia 
re nal agu da ou crô ni ca. Os me ta bó li tos atra vés da álcool desidrogenase são tó xi cos: gli co la to, glio-
xa la to e oxa la to. A uri na I pode mos trar cris tais de oxa la to de cál cio que au xi liam no diag nós ti co. 
O tra ta men to é bas tan te se me lhan te ao des cri to para a intoxicação por metanol.

In to xi ca ção por sa li ci la tos

Esse tipo de intoxicação cau sa al ca lo se res pi ra tó ria (es ti mu la ção do cen tro res pi ra tó rio), dis-
túr bio mis to (aci do se me ta bó li ca + al ca lo se res pi ra tó ria) ou, mais ra ra men te, aci do se me ta bó li ca 
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pura (mais ob ser va da em crian ças). O diag nós ti co pode ser su ge ri do por his tó ria de náu seas, zum-
bi dos e ex po si ção a al tas do ses de as pi ri na.

Usa-se car vão ati va do (ge ral men te na pri mei ra hora da in to xi ca ção) para di mi nuir a ab sor-
ção adi cio nal da dro ga, e al ca li ni za-se o san gue com bi car bo na to, se ne ces sá rio, para man ter o pH 
en tre 7,45 e 7,50, o que evi ta a di fu são de salicilatos para o cé re bro, onde seriam tó xi cos. A al ca li-
ni za ção uri ná ria tam bém au men ta a ex cre ção da dro ga.

A he mo diá li se é efi cien te na re mo ção do sa li ci la to, sen do in di ca da nos ca sos gra ves, es pe cial men-
te quan do há dis fun ção re nal e/ou ris cos as so cia dos à al ca li ni za ção agres si va (so bre car ga de vo lu me).

al ca lo se me ta bó li ca

Como em todo dis túr bio acidobá si co, é pri mor dial o tra ta men to da doen ça de base. Em al gu-
mas si tua ções, es pe cial men te quan do ocor re al ca lo se mis ta (res pi ra tó ria + me ta bó li ca), o pH pode 
ele var-se mui to e a pró pria al ca lo se pode cons ti tuir-se em uma emer gên cia. Nes ses ca sos, com a 
ocor rên cia de con vul sões e ar rit mias ven tri cu la res, re co men da-se in tu ba ção, se da ção e hi po ven-
ti la ção con tro la da.

Po de-se in fun dir so lu ções aci di fi can tes, em bo ra isso ra ra men te seja ne ces sá rio. A sim ples 
re po si ção de vo lu me, sus pen são de diu ré ti co ou o uso de ini bi do res de se cre ção áci da gás tri ca 
(blo quea do res H2 ou ini bi do res da H+-K+-AT Pa se) cos tu mam ser su fi cien tes para con tro le da al-
ca lo se me ta bó li ca.

Nos ca sos em que há de ple ção de vo lu me, ma ni fes ta da por só dio uri ná rio < 10 mEq/L, em 
ge ral a re po si ção de soro fi sio ló gi co (SF) é su fi cien te para cor re ção da al ca lo se, em bo ra o dé fi cit de 
po tás sio, fre quen te men te as so cia do, tam bém deva ser cor ri gi do.

Nos pacientes com dis fun ção re nal ou car día ca gra ve, o tra ta men to da al ca lo se me ta bó li ca 
clo re to-res pon si va é mais di fí cil. Em al guns ca sos, a di mi nui ção do re gi me diu ré ti co, a in tro du ção 
de ace ta zo la mi da e a ad mi nis tra ção cui da do sa de SF e KCl po dem ser su fi cien tes.

Nas al ca lo ses clo re to-re sis ten tes, ra ra men te ocor re al ca le mia gra ve com ris co de mor te.

Dis túr bios res pi ra tó rios

Deve-se tra tar a cau sa de base, como des cri to em ou tros ca pí tu los des te livro.

ConClusões

■■ Dis túr bios do equi lí brio acidobá si co são co muns em si tua ções de emer gên cia. Para o cor-
re to diag nós ti co da cau sa de base, é im por tan te se guir uma abor da gem sis te má ti ca.

■■ O ce ná rio clí ni co em que ocor re o dis túr bio é de ex tre ma im por tân cia, não só para o diag-
nós ti co, mas tam bém para a te ra pêu ti ca.

■■ Na gran de maio ria das si tua ções, o tra ta men to im pli ca cor ri gir a doen ça de base.
■■ Mudanças no pH sérico se correlacionam com três grandes componentes: tampões fisio-

lógicos, ventilação alveolar e rins.
■■ Bicarbonato está presente em grande quantidade no sangue e sofre “interferência” dos 

pulmões e rins. 
■■ Acidose respiratória aguda é definida como uma redução do pH resultante de hipoventi-

lação e aumento da PaCO2.
■■ Aumento na ventilação por minuto é o mecanismo básico da alcalose respiratória (↓ PaCO2).
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■■ Acidose metabólica pode dever-se a:
■❏ Aumento da produção de ácidos.
■❏ Diminuição da excreção de ácidos.
■❏ Perda de álcalis.
■❏ Ácidos externos (p. ex.: metanol, etilenoglicol etc.).

■■ Alcalose metabólica, na grande maioria das vezes, é causada por   da reabsorção de bicar-
bonato pelos rins (p. ex.: hipovolemia, perdas de potássio, perdas de cloro) ou por fonte 
exógena (p. ex.: reposição volêmica).

■■ Diagnóstico de distúrbios mistos necessita de cálculos com as fórmulas descritas.

ALGORITMO 1 – PASSOS PARA O DIAGNÓSTICO DOS 
DISTÚRBIOS DO EQUILÍBRIO ACIDOBÁSICO

BUSCAR O DISTÚRBIO PRIMÁRIO:
• pH

• Bicarbonato
• PCO2

• Base excess 

USAR AS FÓRMULAS:
• Ver se é distúrbio simples ou misto. 

CALCULAR ÂNION-GAP.

CALCULAR O DELTA ÂNION-GAP/DELTA BIC.

AVALIAR SE O ACHADO É COMPATÍVEL 
COM O QUADRO CLÍNICO.
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ALGORITMO 2 – ABORDAGEM DIAGNÓSTICA DOS  
DISTÚRBIOS DO EQUILÍBRIO ACIDOBÁSICO: pH > 7,45

pH > 7,45

AGUDA
bic =

0,2 x CO2

CRÔNICA 
bic = 

0,4-0,5 x PCO2

Bicarbonato aumentado

Alcalose metabólica

PCO2/Bic

< 0,6
Alcalose 

respiratória
concomitante

0,6 
Resposta 

ventilatória 
normal

> 0,6
Acidose 

respiratória 
concomitante

PCO2 baixo

Alcalose respiratória

• Resposta compensatória:
   distúrbio simples.
• Resposta não compensatória: 
 distúrbio misto.

ALGORITMO 3 – ABORDAGEM DIAGNÓSTICA DOS DISTÚRBIOS
DO EQUILÍBRIO ACIDOBÁSICO: pH ENTRE 7,35-7,45

pH normal > 7,35 e < 7,45

• Bicarbonato baixo
• PCO2 baixa

• Bicarbonato normal
• PCO2 normal

• Bicarbonato aumentado
• PCO2 aumentada

• Acidose metabólica
e
• Alcalose respiratória

   ânion-gap • Acidose respiratória
e
• Alcalose metabólica

AUMENTADO

• Alcalose metabólica 
e
• Acidose metabólica 
 com    ânion-gap

NORMAL 

• Não há alteração 
 acidobásica
OU
• Alcalose metabólica 
e
• Acidose metabólica 
 sem    ânion-gap
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ALGORITMO 4 – ABORDAGEM DIAGNÓSTICA DOS 
DISTÚRBIOS DO EQUILÍBRIO ACIDOBÁSICO: pH < 7,35
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InjúriaRenalAguda

RAFAELOLIVEIRAXIMENES
LUCIAMENDESDEOLIVEIRAPINTO
HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

Injúria renal aguda (IRA) é o termo atualmente utilizado para se referir à síndrome previamente 
conhecida como insuficiência renal aguda. Essa mudança de nomenclatura visa destacar que a lesão 
renal acontece antes da perda de função e que as duas situações fazem parte de um continuum.

Trata-se de uma sín dro me ca rac te ri za da pela que da abrup ta (ho ras ou dias) do ritmo de fil-
tra ção glo me ru lar (RFG), oca sio nan do re ten ção de es có rias do me ta bo lis mo ni tro ge na do, co mo 
ureia e crea ti ni na. A IRA é de fi ni da pe la ele va ção de crea ti ni na sé ri ca, em um período de 48 horas, 
de pe lo me nos 0,3 mg/dL ou de 50% em relação à creatinina basal. Mesmo essas pequenas altera-
ções estão associadas com aumento de mortalidade.

Quanto à sua gravidade, a IRA pode ser classificada conforme os critérios de AKIN (Acute 
Kidney Injury Network), mostrados na Tabela 1.

Tabela 1 Classificação/estadiamentodeAKIn

estádio Critério da creatinina sérica Critério do débito urinário

1 elevação0,3mg/dLoude50a100%dacreatininabasal <0,5mL/kg.hpormaisde6horas

2 elevaçãode100a200%dacreatininabasal <0,5mL/kg.hpormaisde12horas

3 elevação>200%dacreatininabasalouparavaloracima
de4mg/dLcomaumento0,5mg/dL

<0,5mL/kg.hpormaisde24horas
ouanúriapormaisde12horas

Al gu mas ca rac te rís ti cas que po dem ocor rer são:

■■ Re du ção do vo lu me uri ná rio: ocor re acú mu lo de lí qui dos sob a for ma de ede ma.
■■ Per da de ca pa ci da de de di luir e con cen trar a uri na.
■■ Per da de ca pa ci da de de re gu lar o equi lí brio aci dobá si co.
■■ Di fi cul da de de man ter o ba lan ço dos ní veis de po tás sio, só dio, mag né sio, cál cio e fós fo ro. 
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A IRA com pli ca de 2 a 5% das in ter na ções hos pi ta la res e até 60% das ad mis sões em uni da de 
de te ra pia in ten si va (UTI). Quan do ca sos le ves são in cluí dos, a mor ta li da de da IRA é pró xi ma de 
20%, mas quan do os pacientes de sen vol vem quadros mais gra ves, com crea ti ni na  3,0 mg/dL ou 
re que rem te ra pia dia lí ti ca, a ta xa de mor ta li da de va ria de 40% a 50%, sen do em UTI de 50% a 70%. 
In fe liz men te, a mor ta li da de na IRA não tem se mo di fi ca do nos úl ti mos cin quen ta anos, ape sar do 
gran de de sen vol vi men to tec no ló gi co, pro va vel men te pe la mu dan ça do per fil epi de mio ló gi co dos 
pacientes com IRA. Ocor re ho je um ní ti do pre do mí nio de pacientes ido sos, com doen ças crô ni cas 
as so cia das e qua dros clí ni cos gra ves, mui tas ve zes com in su fi ciên cia de múl ti plos ór gãos. So ma-se 
a is so o fa to de que im ple men ta ram-se téc ni cas diag nós ti cas e te ra pêu ti cas ca da vez mais agres si-
vas, au men tan do-se tam bém o uso de me di ca men tos ne fro tó xi cos co mo imu nos su pres so res, an ti-
in fla ma tó rios não hor mo nais, an ti bió ti cos, an ti fún gi cos e an ti vi rais. 

etIoLogIAefIsIopAtoLogIA

A IRA po de ser di vi di da em (Tabela 2):

■■ IRA pré-re nal: quan do ocor re uma hi po per fu são re nal, mas a in te gri da de do pa rên qui ma 
re nal é man ti da (55% a 60% dos ca sos).

■■ IRA re nal ou in trín se ca: quan do há da no tis su lar re nal (35% a 40%). 
■■ IRA pós-re nal: há obs tru ção agu da do tra to uri ná rio (< 5%). 

1) Pa ra que ocor ra IRA, é ne ces sá rio que ha ja obs tru ção en tre o mea to ure tral ex ter no e 
o trí go no ve si cal, ou ocor ra obs tru ção ure te ral bi la te ral, ou en tão obs tru ção ure te ral 
uni la te ral em por ta dor de rim úni co fun cio nan te (ou com al gum grau pré vio de insufi-
ciência re nal). 

Tabela 2 principaiscausasdeIrA

Divisão da IRa Mecanismos e causas

pré-renal 1.reduçãodovolumeintravascular
■❏ Hemorragias:traumáticas,cirúrgicas,gastrintestinais,pós-parto.
■❏ perdasgastrintestinais:vômitos,aspiraçãonasogástrica,diarreia.
■❏ perdasrenais:diureseosmótica,diabetesinsípidus,insuficiênciaadrenal.
■❏ perdasinsensíveissuperioresàingestãodelíquidos:idosos,hipertermia,queimados.

2.reduçãododébitocardíaco
■❏ Infartoagudodomiocárdio,arritmias,hipertensãoarterialmaligna,tamponamento

cardíaco,miocardiopatias,disfunçõesvalvares,hipertensãopulmonar,embolia
pulmonar,ventilaçãoassistidacompressãopositiva.

3.reduçãodovolumearterialefetivoe/oureduçãodofluxoplasmáticorenal
■❏ Insuficiênciacardíaca.
■❏ Hipoalbuminemia:insuficiênciahepática,síndromenefrótica,desnutrição.
■❏ perdasparaterceiroespaço:peritonites,pancreatites,queimados,síndromedo

esmagamento.
■❏ Vasodilataçãosistêmica:sepse.
■❏ secundáriaaagentesexternos:inibidoresdosistemarenina-angiotensina.

(continua)
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Tabela 2 principaiscausasdeIrA(continuação)

Divisão da IRa Mecanismos e causas

renal 1.necrosetubularaguda
■❏ Isquemiasecundáriaahipoperfusãorenal.
■❏ toxinasemedicamentos:aminoglicosídios,antifúngicos(anfotericinaB),

imunossupressores(ciclosporina,fK506),antivirais(aciclovir),quimioterápicos
(cisplatina),venenos(paraquat,peçonhas),anti-inflamatóriosnãohormonais,
contrastesradiológicos,endotoxinasbacterianas,solventesorgânicos(etilenoglicol).

■❏ toxinasendógenas:rabdomiólise,hemólise(reaçãotransfusional,malária,
deficiênciadeg6pd,anemiasmicroangiopáticas),hiperuricemia(síndromedelise
tumoral),cadeiasleves(mieloma).

2.nefritesintersticiais
■❏ Medicamentos:penicilinas,cefalosporinas,rifampicina,sulfonamidas,diuréticos,

anti-inflamatóriosnãohormonais.
■❏ doençasautoimunes:lúpuseritematososistêmico(Les),sjoëgren,uveíte-nefrite

intersticial,doençamistadotecidoconjuntivo.
■❏ Infecções:pielonefrites.
■❏ Infiltrações:linfomas,leucemias,sarcoidose.
■❏ rejeiçãocelularagudapós-transplantes.

3.doençasvasculares
■❏ Inflamatórias(vasculites):glomerulonefritenecrotizantepauci-imune,poliarterite

nodosa(pAn),granulomatosedeWegener,doençadosoro.
■❏ Microangiopáticas:síndromehemolítico-urêmica(sHu),púrpuratrombocitopênica

trombótica(ptt),síndromeHeLLp,hipertensãoarterialmaligna,esclerodermia,
doençaaterotrombótica(embolizaçãodecolesterol).

■❏ Macrovasculares:estenosedeartériasrenais,aneurismas,displasias.

4.glomerulopatias
■❏ pós-infecciosas:glomerulonefritedifusaagudapós-estreptocócica,endocardite,

vírus,abscessossistêmicos,shunts.
■❏ glomerulonefritesmembranoproliferativas.
■❏ glomerulonefritesrapidamenteprogressivas:idiopática,Les,Wegener,pAn,

goodpasture,púrpuradeHenoch-schönlein,síndromehemolítico-urêmica,
esclerodermia.

pós-renal 1.ureteralepélvica
■❏ obstruçãointrínseca:coágulos,cálculos,infecçõesfúngicasebacterianas.
■❏ obstruçõesextrínsecas:hiperplasiaprostáticabenigna,câncerdepróstata,tumores

ginecológicosoumetastáticos,fibroseretroperitoneal,ligadurainadvertidade
ureteres.

2.Bexiga
■❏ obstrutivas:cálculos,coágulos,hipertrofiaouneoplasiaprostática,carcinomade

bexiga.
■❏ neuropatias:bexiganeurogênica.

3.uretra
■❏ estreitamentos,cicatrizes,fimose.
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2) As cau sas mais fre quen tes: doen ça pros tá ti ca (hi per pla sia be nig na, cân cer ou in fec ções), 
be xi ga neu ro gê ni ca ou te ra pia com agen tes an ti co li nér gi cos. Com me nos fre quên cia se 
en con tram obs tru ções por coá gu los, cál cu los e in va são ure te ral por neo pla sias. 

3) A obs tru ção acar re ta ele va ção da pres são hi dráu li ca da via uri ná ria, que se trans mi te aos 
tú bu los e ao es pa ço de Bow man, le van do à anu la ção da pres são efe ti va de ul tra fil tra ção e 
à ces sa ção do pro ces so de fil tra ção glo me ru lar. Após um ou dois dias de obs tru ção, ou tros 
me ca nis mos, co mo a pro du ção lo cal de va so cons tri to res, en tram em ação, con tri buin do 
pa ra man ter bai xo o RFG. É im por tan te cor ri gir a obs tru ção o mais ra pi da men te pos sí vel, 
pa ra im pe dir que le sões de fi ni ti vas se es ta be le çam no pa rên qui ma re nal. Em pacientes com 
obs tru ção com ple ta por uma se ma na, a re cu pe ra ção pós-de sobs tru ção cos tu ma ser to tal; 
con for me au men ta o tem po de obs tru ção, me nos né frons po de rão se re cu pe rar, es ti man-
do-se que após do ze se ma nas po de rá se es ta be le cer um qua dro ir re ver sí vel.

IRa pré-re nal

Con se quên cia de hi po per fu são re nal. Nor mal men te, os rins fil tram por dia uma enor me quan-
ti da de de plas ma, equi va len te a mais de trin ta ve zes o vo lu me plas má ti co. Pa ra que es sa ta re fa se ja 
cum pri da, é ne ces sá rio que 25% do dé bi to car día co se ja des ti na do aos rins, que re pre sen tam ape nas 
5% da mas sa cor pó rea. Ape sar das enor mes pro por ções des sa per fu são e fil tra ção, os rins con se guem, 
por meio de um de li ca do tra ba lho de ajus te fi no de ex cre ção de só dio e água, man ter ri go ro sa men te 
cons tan te o vo lu me ex tra ce lu lar. Em con di ções de de ple ção de vo lu me ex tra ce lu lar, a prio ri da de pas-
sa a ser a con ser va ção de só dio a qual quer cus to. A FE Na cai a qua se ze ro. O pró prio RFG di mi nui, em 
ra zão da que da do flu xo plas má ti co e da pres são hi dráu li ca glo me ru lar. Es sas al te ra ções he mo di nâ-
mi cas são cau sa das por in ten sa va so cons tri ção das ar te río las glo me ru la res, por sua vez me dia da por 
uma sé rie de va so cons tri to res, co mo an gio ten si na II, ca te co la mi nas, en do te li na e o pró prio hor mô-
nio an ti diu ré ti co. Sob tais con di ções, a ta xa de crea ti ni na plas má ti ca ele va-se em pro por ção in ver sa 
à mag ni tu de da que da do RFG se gun do uma fun ção não li near, en quan to a con cen tra ção san guí nea 
de ureia so fre um au men to des pro por cio nal pe la ávi da ab sor ção de água e só dio no tú bu lo pro xi mal.

Al guns acha dos des sa fa se da IRA:

■■ Flu xo uri ná rio re duz-se a me nos de 400 mL ao dia.
■■ Con cen tra ção uri ná ria de só dio mui to bai xa (me nos de 20 mEq/L).
■■ FE Na mui to bai xa (< 1%). 
■■ Os mo la li da de uri ná ria ele va da. 

Tran si ção da IRa pré-re nal pa ra IRa re nal

A maior par te do flu xo san guí neo re nal é des ti na da à re gião cor ti cal, pri vi le gian do o pro ces-
so de fil tra ção glo me ru lar al ta men te de pen den te de flu xo. Con se quen te men te, os né frons cor ti cais 
re ce bem um apor te de oxi gê nio mui to su pe rior às suas ne ces si da des. Já na re gião me du lar ex ter na 
dos rins, a re la ção en tre ofer ta e de man da é ou tra: 80% do apor te de oxi gê nio é ali con su mi do. A 
re la ção en tre ofer ta e de man da na re gião me du lar ex ter na é pre cá ria por que ne la se en con tram 
dois seg men tos do né fron em que o trans por te ati vo de NaCl é mui to in ten so (pars rec ta do tú bu lo 
pro xi mal e a por ção es pes sa da al ça de Hen le); so ma-se a is so o fa to de que a ten são de oxi gê nio 
é mais bai xa nes sa re gião, em ra zão da dis po si ção em con tra cor ren te dos va sa rec ta que aju dam a 
man ter a hi per to ni ci da de me du lar. Es se ar ran jo faz que a ten são de oxi gê nio se re du za gra da ti va-
men te em di re ção à pon ta da pa pi la, tor nan do a re gião me du lar ex ter na ex tre ma men te vul ne rá vel 
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a hi po per fu são e hi pó xia. Es sa vul ne ra bi li da de ain da é agra va da pe lo fa to de que a is que mia re nal 
de cor ren te de uma hi po vo le mia não é ho mo gê nea: en quan to o flu xo san guí neo di mi nui pa ra 60% 
dos ní veis ba sais no cór tex su per fi cial, a re du ção é su pe rior a 80% na re gião me du lar ex ter na. Tu do 
is so pro pi cia a tran si ção da IRA pré-re nal (tem po ra ria men te re ver sí vel) pa ra a IRA re nal.

IRa re nal ou in trín se ca

É im por tan te lem brar que nem to dos os ca sos de IRA re nal pas sa ram por uma fa se de IRA pré- 
-re nal; ou por que a ins ta la ção do even to hi po vo lê mi co foi tão rá pi da e gra ve que não hou ve tem po 
pa ra fa se pré-re nal, ou por que o fa tor etio ló gi co é ou tro que não hi po per fu são (co mo no ca so das pe-
ço nhas, que oca sio nam efei to tó xi co di re to so bre os rins).

En quan to na IRA pré-re nal há um au men to des pro por cio nal de ureia (por cau sa da in ten sa ab sor ção 
pro xi mal de ureia) em re la ção à crea ti ni na, na IRA re nal ob ser va-se que es sa des pro por ção de sa pa re ce. 

Acha dos uri ná rios: 

■■ Con cen tra ção de só dio uri ná rio mui to mais al ta (de ze nas de mEq/L), che gan do a apro xi-
mar-se dos ní veis nor mal men te en con tra dos no plas ma.

■■ Os mo la li da de uri ná ria mui to pró xi ma à do plas ma.
■■ FE Na+ > 1%.

Es ses re sul ta dos in di cam que os né frons dei xa ram de de sem pe nhar ade qua da men te suas fun-
ções: não es tão ávi dos por só dio e não con se guem con cen trar a uri na. Uma vez ins ta la da, a IRA 
re nal não mais po de ser re ver ti da, mes mo que se ja cor ri gi do o dis túr bio que a oca sio nou. A re cu-
pe ra ção do RFG e do flu xo uri ná rio só ocor re rá após um pe río do que po de ser de dias ou se ma nas, 
quan do o te ci do re nal se re cu pe rar es pon ta nea men te.

Na IRA re nal não oli gú ri ca a re ten ção de ureia e crea ti ni na e a com po si ção da uri na são se me-
lhan tes às en con tra das na IRA re nal oli gú ri ca, sen do a úni ca di fe ren ça o flu xo uri ná rio. 

A cau sa mais fre quen te de IRA re nal é a ne cro se tu bu lar agu da (NTA) se cun dá ria a is que mia 
ou efei to de to xi nas, res pon sá vel por cer ca de 90% dos ca sos. 

Vá rios com pos tos quí mi cos po dem cau sar que da abrup ta do RFG, pro mo ven do di re ta men te 
uma va so cons tri ção re nal (efei to ob ser va do com con tras tes ra dio ló gi cos e ci clos po ri na) com con-
se quen te re du ção do flu xo san guí neo re nal. Ou tros com pos tos pro mo vem le são tu bu lar por agres-
são tó xi ca di re ta, cau san do des trui ção ce lu lar se me lhan te à pro vo ca da por is que mia pro lon ga da. É 
im por tan te no tar que, in de pen den te men te do me ca nis mo de ação, o rim é par ti cu lar men te sen sí vel 
a agen tes tó xi cos, es pe cial men te os de ação di re ta. Há três ra zões bá si cas pa ra es sa vul ne ra bi li da de: 

■■ O rim re ce be 25% do dé bi to car día co, es tan do ex pos to rá pi da e di re ta men te a qual quer 
agen te tó xi co cir cu lan te.

■■ O rim con cen tra o fil tra do glo me ru lar, au men tan do o po ten cial tó xi co de qual quer agen te.
■■ As cé lu las da pars rec ta do tú bu lo pro xi mal pos suem um sis te ma de trans por te de so lu tos 

or gâ ni cos, es tan do, por tan to, mais di re ta men te ex pos tas a agen tes tó xi cos. 

ACHAdosCLínICos

A IRA é frequentemente assintomática, sendo diagnosticada em exames de rotina de inter-
nação hospitalar. De pen den do da gra vi da de, da etio lo gia, da ra pi dez de sua ins ta la ção e do es ta do 
ca ta bó li co in di vi dual, os pacientes po dem apre sen tar-se mais ou me nos sin to má ti cos (Tabela 3). 
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Tabela 3 AchadosdaIrA

Sistema/órgão achados

Cardiovascular ■■ edemapulmonar
■■ Arritmias
■■ Hipotensão

■■ pericardite
■■ derramepericárdico
■■ dortorácica(ep,infarto,

pericárdio)

neurológico/psiquiátrico ■■ Asterixis(flapping)
■■ Irritabilidadeneuromuscular
■■ Confusão
■■ Delirium

■■ sonolência
■■ Convulsão
■■ Coma
■■ tetania

gastrintestinal ■■ náuseamatinal
■■ Vômitos
■■ dorepigástrica
■■ doençaulcerosapéptica

■■ Hemorragiadigestiva
■■ pancreatite
■■ desnutrição

Hematológico ■■ petéquias,púrpuras ■■ Anemia

Metabólico ■■ Hiponatremia
■■ Hipercalemia
■■ Acidose
■■ Hipocalcemia(hipercalcemiasugere

mieloma)

■■ Hiperfosfatemia
■■ Hipermagnesemia
■■ Hiperuricemia

Infecções ■■ pneumonia
■■ Infecçãourinária

■■ sepse
■■ Infecçãodepartesmoles

Em bo ra o da do clí ni co mais evi den te a le van tar sus pei ta de IRA se ja re du ção do flu xo uri-
ná rio, ele é pou co sen sí vel, já que não se ob ser va re du ção drás ti ca de le an tes do RFG es tar mui to 
bai xo. Além dis so, apro xi ma da men te 50% dos ca sos de IRA ob ser va dos atual men te são de for ma 
não oli gú ri ca (> 400 mL de diu re se/24 ho ras). 

Co mo ma ni fes ta ções clí ni cas, os pacientes po dem apre sen tar des de mal-es tar ines pe cí fi co até 
um qua dro urê mi co (náu sea, vô mi tos, san gra men to gas trin tes ti nal, tam po na men to pe ri cár di co, 
dis pneia, hi per ten são, al te ra ções neu ro ló gi cas e do ní vel de cons ciên cia). Os pacientes po dem ter 
si nais e sin to mas da doen ça de ba se (exem plo: pneu mo nia com cho que sép ti co, in su fi ciên cia car-
día ca gra ve etc.) ou por per da de fun ção re nal.

A his tó ria clí ni ca é de gran de im por tân cia e deve buscar a presença dos seguintes dados:

■■ Doenças sistêmicas prévias relacionadas à ocorrência de alterações renais (hipertensão 
arterial, diabetes, lúpus).

■■ Me di ca ções em uso crô ni co ou usa das re cen te men te (an ti-in fla ma tó rios não hor mo nais, 
ini bi do res de an gio ten si na, diu ré ti cos, an ti bió ti cos).

■■ Trau ma tis mo ou pro ce di men tos ci rúr gi cos re cen tes.
■■ Em pacientes submetidos a cirurgia recente, verificar qual foi o anestésico utilizado, quais as in-

tercorrências clínicas que se seguiram, como infecções, hipotensão, balanço hídrico negativo.
■■ An te ce den tes de uro pa tia obs tru ti va (ho mens ido sos).
■■ Cirrose hepática: pacientes cirróticos têm risco de uma causa específica de IRA conhecida 

como síndrome hepatorrenal (discutida em capítulo específico).
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■■ Ris co pa ra in to xi ca ção aci den tal ou in ten cio nal por me tais pe sa dos ou sol ven tes or gâ ni cos.
■■ De ple ção hí dri ca (diu re se ex ces si va, dé bi to de son da na so gás tri ca, dre nos, diar reia, hi per-

ter mia), re du ção da in ges tão via oral.
■■ Rea li zação de pro ce di men tos ra dio ló gi cos com uso de con tras te ou com ma ni pu la ção en-

do vas cu lar. 
■■ Sin to mas de insuficiência renal crônica.
■■ Sintomas relacionados a outros sistemas, como presença ou ausência de sintomas pulmo-

nares, cardiovasculares, gastrintestinais, neurológicos etc.

Acha dos do exa me fí si co:

■■ Car dio vas cu lar: 
■❏ Hi per vo le mia: po de ma ni fes tar-se com hi per ten são le ve, con ges tão pul mo nar in ci pien te 

com es ter to ra ção pul mo nar ba sal, der ra me pleu ral, as ci te e, fi nal men te, ede ma agu do 
pul mo nar e in su fi ciên cia res pi ra tó ria agu da.

■❏ Ar rit mias (hi per mag ne se mia, hi per ca le mia, aci do se etc.).
■❏ De si dra ta ção, hi po ten são, cho que e pa ra da car dior res pi ra tó ria.
■❏ Tamponamento cardíaco.

■■ Respiratório:
■❏ Ta quip neia e res pi ra ção pro fun da (aci dó ti ca).

■■ Neu ro ló gi co:
■❏ Hi po cal ce mia: pode levar a pa res te sias pe rio rais, cãi bras, con fu são, si nal de Chvos tek 

(con tra ção da mus cu la tu ra fa cial após es tí mu lo do ner vo fa cial so bre a man dí bu la), si nal 
de Trous seau (con tra tu ra da mão após oclu são da cir cu la ção ar te rial por três mi nu tos) 
e te ta nia es pon tâ nea (con tra ções mus cu la res do lo ro sas, con vul sões, la rin goes pas mo). 

■❏ Ure mia: manifesta-se como con fu são, so no lên cia, con vul sões e co ma.
■■ Gas trin tes ti nal: o paciente pode apresentar vô mi tos in ten sos, he mor ra gia di ges ti va, so lu-

ços, dor à pal pa ção de ab do me, mas sas pal pá veis etc.
■■ Renal: o vo lu me uri ná rio po de va riar en tre dois ex tre mos, da anú ria à po liú ria. 

■❏ Pacientes com obs tru ção uri ná ria bi la te ral ou obs tru ção ar te rial bi la te ral apre sen tam anú ria.
■❏ Pacientes com IRA re la cio na da a agen tes po dem apre sen tar po liú ria (exem plos: lí tio, 

ami no gli co sí deos, con tras tes ra dio ló gi cos) ou oli gú ria (exem plo: an ti-in fla ma tó rios).
– Al ter nân cia en tre anú ria e diu re se de ve apon tar pa ra obs tru ção uri ná ria de ca rá ter in-

ter mi ten te. 
– Anú ria de ins ta la ção abrup ta em ges tan te ou puér pe ra su ge re ne cro se cor ti cal bi la te ral, 

um qua dro ex tre ma men te gra ve e mui tas ve zes ir re ver sí vel. 
■■ Pro cu rar por be xi ga pal pá vel (“be xi go ma”), que pode estar presente na IRA pós-renal.
■■ Outros:

■❏ Ava lie a ne ces si da de de to que re tal (es pe cial men te em ho mens) e exa me gi ne co ló gi co.
■❏ Pa li dez cu ta neo mu co sa, san gra men to es pon tâ neo (gen gi vas, pe le).
■❏ Le sões cu tâ neas po dem sur gir em doen ças es pe cí fi cas (au toimu nes, en do car di te, go ta) ou 

rash ma cu lo pa pu lar que pos sa su ge rir ne fri te in ters ti cial por hi per sen si bi li da de a agen tes.

exAMesLABorAtorIAIs

Ureia e crea ti ni na sé ri ca: es tão au men ta das; a ele va ção diá ria de ureia e crea ti ni na, em pa-
cientes com IRA não oli gú ri ca e sem hi per ca ta bo lis mo, é de 20 a 40 mg/dL e 0,5 a 1,0 mg/dL, res-
pec ti va men te. Não obs tan te, um paciente oli gú ri co e hi per ca ta bó li co apre sen ta ele va ção de ureia e 
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crea ti ni na de 40 a 100 mg/dL e 2 a 3 mg/dL, res pec ti va men te, não sen do sur pre sa que esta úl ti ma 
apre sen te maior nú me ro de com pli ca ções me ta bó li cas e pior prog nós ti co. Al guns cui da dos são 
ne ces sá rios na in ter pre ta ção dos re sul ta dos:

■■ Ureia: san gra men to gas trin tes ti nal, die tas ri cas em pro teí nas, es ta dos hi per ca ta bó li cos, fe bre, 
trau mas, in fec ções ou me di ca men tos (cor ti cos te roides) po dem au men tar o tur no ver pro tei-
co, oca sio nan do um au men to da pro du ção he pá ti ca de ureia, com ele va ção da ureia sé ri ca. 
Já pacientes com des nu tri ção ou he pa to pa tia po dem ter uma do sa gem de ureia mais bai xa.

■■ Crea ti ni na: a do sa gem da con cen tra ção sé ri ca de crea ti ni na não é um pa râ me tro fi de dig no 
do RFG. 
■❏ Es sa do sa gem cos tu ma ele var-se nos ca sos de in ten so ca ta bo lis mo, co mo na rab do mió li-

se, ou po de re du zir-se após re po si ção agres si va de vo lu me (di lui ção). 
■❏ A crea ti ni na, além de fil tra da, é tam bém se cre ta da pe las cé lu las do tú bu lo pro xi mal, sen-

do es sa se cre ção mais ex pres si va con for me vai ocor ren do re du ção do RFG. Sen do as sim, 
a ava lia ção do clea ran ce de crea ti ni na nes sa fa se po de su pe res ti mar o ver da dei ro RFG. 

■❏ Al gu mas subs tân cias po dem di mi nuir a se cre ção tu bu lar da crea ti ni na, co mo a ci me ti-
di na ou o tri me to prim, oca sio nan do um au men to da con cen tra ção sé ri ca de crea ti ni na 
sem que te nha ocor ri do re du ção do RFG. 

■❏ Além dis so, de acor do com a téc ni ca de do sa gem da crea ti ni na uti li za da, po dem ocor rer 
in ter fe rên cias de subs tân cias cro mó ge nas pre sen tes no plas ma, fal sa men te ele van do seu 
va lor em 20%, co mo se ob ser va quan do o paciente es tá em uso de di ver sas ce fa los po ri nas. 

■❏ Pacientes ic té ri cos apre sen tam ní veis fal sa men te bai xos de crea ti ni na. 
■❏ O va lor re la ti vo da crea ti ni na cos tu ma ser mais im por tan te do que o va lor ab so lu to, 

des de que se ja usa da a mes ma ca li bra ção e o mes mo la bo ra tó rio, já que a crea ti ni na sé-
ri ca é fun ção da crea ti na mus cu lar, do vo lu me de dis tri bui ção e de sua ta xa de ex cre ção. 

Ex cre ção uri ná ria de só dio: a me di da da con cen tra ção de só dio uri ná rio nos dá in for ma ções 
so bre a in te gri da de do pro ces so de reab sor ção tu bu lar. Concentração urinária de sódio menor que 
20 mEq/L sugere IRA pré-renal, e valores maiores que 40 mEq/L, IRA renal.

Fra ção de ex cre ção de só dio (FE Na): o Nau po de va riar con for me o vo lu me pro du zi do de uri-
na, por is so o cál cu lo da fra ção ex cre ta da de só dio pas sa a ser mui to mais re pre sen ta ti vo. Cal cu la-
se a fra ção de ex cre ção de só dio pe lo quo cien te en tre a car ga ex cre ta da e a car ga fil tra da de só dio, 
es ta be le cen do-se a re la ção en tre o clea ran ce do só dio com re la ção ao da crea ti ni na, de mons tra da 
na se guin te fór mu la:

FENa  
[Na] urina / [Na] sangue

[Creat] urina / [Creat] sangue
 3 (100) ou

FENa  
[Na] urina

[Na] sangue
 3 

[Creat] sangue
[Creat] urina

 3 (100)

■■ IRA pré-re nal: a FE Na é mui to bai xa, ge ral men te in fe rior a 1% (fre quen te men te < 0,01%). 
■■ IRA re nal: a reab sor ção de só dio na NTA é de fi cien te em ra zão da in jú ria à cé lu la tu bu lar, 

sen do a FE Na fre quen te men te su pe rior a 1%. FE Na > 2% tem maior especificidade para NTA.  
■■ Cau te la em al gu mas si tua ções:

■❏ FE Na bai xa não é ex clu si vi da de de IRA pré-re nal, sen do des cri ta tam bém em doen-
ças em que a fil tra ção glo me ru lar es tá re du zi da, mas a fun ção tu bu lar foi pre ser va-
da: glo me ru lo ne fri tes agu das, vas cu li tes, obs tru ções do tra to uri ná rio, ne fro pa tia 
pós-con tras te io da do, mio glo bi nú ria/he mo glo bi nú ria, rim da sep se e síndrome 
hepatorrenal.
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■❏ Em pacientes com injúria re nal crô ni ca, o acrés ci mo de uma IRA pré-re nal po de não 
re sul tar nu ma FE Na bai xa, já que seus tú bu los po dem ser in ca pa zes de reab sor ver ade-
qua da men te só dio e água. Sen do as sim, a hi po vo le mia nes ses pacientes de ve ser re co-
nhe ci da cli ni ca men te.

■❏ Ad mi nis tra ção de ma ni tol, diu ré ti cos de al ça ou so lu ções sa li nas pre ce den do em ho ras 
a co le ta de uri na pa ra cál cu lo da FE Na di fi cul ta a in ter pre ta ção do re sul ta do, já que o 
só dio uri ná rio ten de a ser maior e a uri na me nos con cen tra da, si mu lan do os va lo res 
en con tra dos em le são re nal in trín se ca. 

■❏ Pacientes com IRA pré-re nal se cun dá ria a vô mi tos ou a suc ção de son da na so gás tri ca 
tam bém po dem ter uma FE Na au men ta da por cau sa da bi car bo na tú ria.

Fra ção de ex cre ção de ureia (FE Na): po de evi tar al guns dos er ros na in ter pre ta ção da FE Na.  

■■ FEU r in fe rior a 35%: in di ca IRA pré-re nal. 
■■ Van ta gem da FEU r: po de mos apli cá-la mes mo quan do o paciente re ce beu diu ré ti cos. 

Aná li se da uri na: po de ser fei ta com as fi tas rea ti vas (dis ptick) ou por meio da aná li se mi cros có pi ca.

■■ Fi tas rea ti vas:
■❏ Pes qui sa de san gue: a rea ção é po si ti va quan do há he má cias, he mo glo bi na li vre ou 

mio glo bi na. Po de ser fal so-ne ga ti va quan do hou ve pré via in ges tão de vi ta mi na C, em 
uri nas mui to di luí das ou con cen tra das.

■❏ Pro teí nas: po de ser po si ti va em pro tei nú rias glo me ru la res (al bu mi na), pro tei nú rias 
tu bu la res (pro teí nas de bai xo pe so mo le cu lar, co mo a β2-mi cro glo bu li na, pro teí na 
trans por ta do ra do re ti nol, li so zi ma) e pro tei nú rias de cau sas va ria das (pro tei nú ria de 
Ben ce-Jo nes en con tra da nos mie lo mas e ou tras doen ças pro li fe ra ti vas ma lig nas, he mo-
glo bi nú ria e mio glo bi nú ria).

■■ Aná li se mi cros có pi ca:
■❏ Leu có ci tos: nú me ro ele va do de leu có ci tos no se di men to po de in di car a pre sen ça de 

in fec ção, in fla ma ção re nal ou no tra je to da uri na, não po den do di fe ren ciar uma pie lo-
ne fri te bac te ria na agu da de uma ne fri te in ters ti cial oca sio na da por anal gé si cos. 

■❏ Eo si nó fi los: po de in di car ne fri te in ters ti cial agu da, glo me ru lo ne fri tes ra pi da men te pro-
gres si vas, pros ta ti tes agu das e a doen ça re nal oca sio na da por em bo li za ção de co les te rol.

■❏ He má cias: con fir mam se a po si ti vi da de da fi ta rea ti va é uma ver da dei ra he ma tú ria (au-
men to do nú me ro de he má cias) ou se é de vi da a pig men tos (he mo glo bi na ou mio glo-
bi na). A pre sen ça de he má cias dis mór fi cas no se di men to uri ná rio, prin ci pal men te na 
for ma de acan tó ci tos (for ma to de anéis), po de in di car he ma tú ria de ori gem glo me ru lar.

■❏ Ci lin dros hia li nos: for ma dos ape nas por pro teí nas de Tamm-Hors fall, vi sí veis em ca sos 
de de si dra ta ção, exer cí cio fí si co in ten so ou em as so cia ção à pro tei nú ria glo me ru lar. 

■❏ Ci lin dros he má ti cos: for ma dos por gló bu los ver me lhos, in di can do ori gem glo me ru lar, 
co mo no ca so das glo me ru lo ne fri tes e vas cu li tes. 

■❏ Ci lin dros leu co ci tá rios: con têm leu có ci tos, co mo no ca so das in fla ma ções pa ren-
qui ma to sas. 

■❏ Ci lin dros gra nu la res: for ma dos por cé lu las epi te liais tu bu la res, res tos ce lu la res as so cia dos a 
de bris (muddy brown gra nu lar cast) ca rac te rís ti cos de pacientes com NTA.

■❏ Ci lin dros li poides: ob ser va dos quan do ocor re pro tei nú ria ma ci ça, co mo no ca so das 
sín dro mes ne fró ti cas.

■❏ Pes qui sa de cris tais com mi cros co pia de luz po la ri za da: pes qui sar a pre sen ça de cris tais de 
áci do úri co, da do im por tan te no diag nós ti co de IRA por li se tu mo ral pós-qui mio te ra pia.
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■❏ Pes qui sa de cris tais de oxa la to de cál cio: po de su ge rir in to xi ca ção por eti le no gli col.
■■ A hi per ca le mia é co mum e po ten cial men te fa tal. O po tás sio sé ri co ele va-se em tor no de 0,5 

mEq/L ao dia em pacientes oli gú ri cos, re sul ta do da per da de ca pa ci da de de sua ex cre ção 
e do ba lan ço po si ti vo do po tás sio pro ve nien te da die ta, de agen tes e da que le li be ra do por 
cau sa da in jú ria ce lu lar. Hi per ca le mia gra ve su ge re des trui ção ce lu lar ma ci ça, ob ser va da em 
qua dros de rab do mió li se, he mó li se ou li se tu mo ral. As ma ni fes ta ções ele tro car dio grá fi cas 
são: fa se ini cial, na qual so men te se ob ser va api cu la men to de on da T (T em “ten da”), até 
pro lon ga men to do in ter va lo P-R, alar ga men to do com ple xo QRS, acha ta men to e de sa pa-
re ci men to da on da P, e fi nal men te, o sur gi men to de on das si nu soi dais. Oca sio nal men te, a 
IRA po de evo luir com hi po ca le mia, re fle tin do le são es pe cí fi ca das cé lu las do tú bu lo fi no 
as cen den te da al ça de Hen le. O clás si co exem plo é da lep tos pi ro se.

■■ Aci do se me ta bó li ca com au men to do ânion gap é fre quen te men te en con tra da em ra zão da 
ge ra ção de 50 a 100 mmol/dia de áci dos fi xos não vo lá teis (sul fú ri co e fos fó ri co) que não po-
dem ser ex cre ta dos em ra zão da fa lên cia re nal. A aci do se me ta bó li ca po de ser gra ve (que da 
su pe rior a 2 mEq/L de HCO3 por dia) no ca so de su per po si ção de even tos ge ra do res de H+, 
co mo na ce toa ci do se ou na aci do se lá ti ca se cun dá ria à hi po per fu são te ci dual ou sep se.

■■ O áci do úri co é eli mi na do do san gue por fil tra ção glo me ru lar e se cre ção tu bu lar pro xi mal. 
Hi pe ru ri ce mia le ve (12 a 15 mg/dL) é fre quen te na IRA. Ní veis mais ele va dos su ge rem 
au men to da pro du ção de áci do úri co, que po de es tar en vol vi do na etio lo gia da IRA por 
de pó si to tu bu lar, co mo po de ocor rer nas sín dro mes pós-li se tu mo ral ma ci ça por efei to de 
qui mio te ra pia.

■■ Hi per fos fa te mia (6 a 8 mg/dL) tam bém é fre quen te na IRA, e hi per fos fa te mias gra ves (até 
20 mg/dL) po dem ser ob ser va das em pacientes hi per ca ta bó li cos ou quan do a IRA se as so-
cia a qua dros de in ten sa des trui ção ce lu lar, co mo rab do mió li se, he mó li se ou li se tu mo ral. 
De pó si tos me tas tá ti cos de fos fa to de cál cio po dem le var a hi po cal ce mia, par ti cu lar men te 
quan do os pro du tos cál cio (mg/dL) e fós fo ro (mg/dL) ex ce dem 60.

■■ Hi po cal ce mia é co mum; na maio ria das ve zes é as sin to má ti ca, mas po de ser gra ve com 
pro lon ga men to do in ter va lo QT (cau sa ar rit mias) e es pas mos mus cu la res (in clu si ve la rin-
goes pas mo).

■■ Hi per mag ne se mia le ve é vis ta em IRA oli gú ri cas e re fle te a per da da ca pa ci da de de ex cre-
tar o mag né sio in ge ri do ou pro ve nien te de me di ca ções. Hi po mag ne se mia oca sio nal men te 
com pli ca IRA não oli gú ri cas as so cia das a cis pla ti na ou an fo te ri ci na B.

■■ A ane mia se de sen vol ve ra pi da men te na IRA por cau sas mul ti fa to riais: ini bi ção da eri tro-
poie se, pre sen ça de he mó li se, san gra men tos, he mo di lui ção e re du ção da meia-vi da mé dia 
dos gló bu los ver me lhos. Po de ocor rer pro lon ga men to do tem po de san gra men to se cun-
da ria men te a le ve pla que to pe nia, dis fun ção pla que tá ria ou anor ma li da de dos fa to res de 
coa gu la ção, co mo dis fun ção do fa tor VIII. He mo gra ma e aná li se da coa gu la ção: po dem 
re ve lar evi dên cias de con su mo de pla que tas, da no à mem bra na ce lu lar das he má cias ou 
am bos, in di can do a pre sen ça de uma púr pu ra trom bo ci to pê ni ca ou sín dro me he mo lí ti co-
urê mi ca, ou ain da coa gu la ção in tra vas cu lar dis se mi na da.

■■ Acha dos la bo ra to riais da doen ça de ba se: po dem se so bre por aos acha dos da pró pria 
IRA, co mo:
■❏ Hi per cal ce mia: mie lo ma múl ti plo.
■❏ Au men to sig ni fi ca ti vo da CPK: rab do mió li se.
■❏ Eo si no fi lia: po de ocor rer nas ne fri tes in ters ti ciais. 
■❏ Ava lia ção de doen ças sis tê mi cas e glo me ru la res: pro vas de ati vi da de in fla ma tó ria, pes qui sa 

de mar ca do res imu no ló gi cos (FAN, an ti-DNA, an ti mem bra na ba sal glo me ru lar, AN CA 
etc.), ava lia ção da ati vi da de do sis te ma do com ple men to, so ro lo gias (he pa ti tes, HIV), pro-
cu ra de fo cos in fec cio sos (en do car di te, abs ces sos).
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exa mes por ima gem

Po dem ser úteis na ava lia ção de obs tru ção do tra to uri ná rio, cál cu los, mas sas re nais, doen-
ças com ca rac te rís ti cas ra dio ló gi cas es pe cí fi cas (ne cro se cor ti cal bi la te ral ou pie lo ne fri te agu da), 
pa tên cia de ar té rias e veias re nais com aná li se de flu xo, pre sen ça de re flu xo ve si cou re te ral ou 
be xi ga neu ro gê ni ca.

■■ Ra dio gra fia de ab do me: po de mos trar cál cu los.
■■ Ul trasso no gra fia: é o exa me de es co lha e po de mos trar:

■❏ Obs tru ção do tra to uri ná rio, de ven do ser rea li za da em to do paciente com IRA de ori-
gem in de ter mi na da, já que po de de tec tar uma cau sa se gu ra men te re ver sí vel. Lem brar 
que po de ocor rer um pe río do va riá vel de dias até que se ve ri fi que di la ta ção pie lo ca li cial.

■❏ Al te ra ções pa ren qui ma to sas: ana li sar a eco ge ni ci da de do pa rên qui ma re nal (na ne fri te 
in ters ti cial agu da ela é bem au men ta da), a es pes su ra do cór tex e a re la ção cór tex-me-
du la, que podem identificar cronicidade da alteração renal.

■❏ Pre sen ça de cis tos (doen ça re nal po li cís ti ca) ou mas sas.
■❏ Po de for ne cer pis tas pa ra a etio lo gia da IRA: rins au men ta dos de ta ma nho po dem su-

ge rir mie lo ma, ami loi do se, dia be tes. 
■■ To mo gra fia com pu ta do ri za da: mes mo quan do fei ta sem o uso de con tras te io da do, po de 

tra zer da dos não vi sua li za dos pe la ul trasso no gra fia, co mo no ca so de cál cu los e obs tru ções.
■■ An gior res so nân cia: po de ser de gran de au xí lio no ca so de le sões vas cu la res, especialmente 

no caso de gestantes. O contraste utilizado na ressonância (gadolíneo) pode levar a uma 
alteração grave em pacientes com IRA, denominada fibrose sistêmica nefrogênica. Por-
tanto, o gadolíneo deve ser evitado quando o clearance renal está abaixo de 60 mL/min e é 
contraindicado com clearance menor que 30 mL/min.

■■ Cin ti lo gra fia: po de ser útil tan to pa ra ava liar fun ção re nal (fil tra ção e ex cre ção – ED TA e 
DTPA) quan to pa ra ava liar o flu xo re nal. Po de ser tam bém de gran de va lor quan do uti li-
za da em ca sos es pe cí fi cos, co mo acon te ce na in ves ti ga ção da ne fri te in ters ti cial agu da, em 
que a cin ti lo gra fia com gá lio mos tra cap ta ção qua se que pa tog no mô ni ca da le são.

bióp sia re nal

A bióp sia re nal pre co ce (um a cin co dias) é in di ca da quan do há dúvida diagnóstica, especial-
mente na sus pei ta da IRA ser de cor ren te de uma doen ça sis tê mi ca (por exem plo, vas cu li te), de uma 
glo me ru lo ne fri te agu da (por exem plo, lú pus), de uma ne fri te in ters ti cial agu da, quan do hou ver sus-
pei ta de ne cro se cor ti cal bi la te ral, ou na au sên cia de diag nós ti co clí ni co pro vá vel. A bióp sia nos for-
ne ce rá ba ses pa ra jus ti fi car uma te ra pêu ti ca mais agres si va (cor ti coides, imu nos su pres so res, plas ma-
fé re se), bem co mo nos da rá uma in di ca ção prog nós ti ca pe la ava lia ção his to ló gi ca de com po nen tes 
in fla ma tó rios e fi bró ti cos. 

Nos ca sos ha bi tuais de NTA, aguar dam-se de qua tro a cin co se ma nas pa ra a re cu pe ra ção da 
IRA an tes de se pro ce der à bióp sia. Se a de fi ciên cia de fun ção re nal se es ten der por es se pe río do, 
pode-se indicar en tão a bióp sia re nal pa ra de ter mi nar se um diag nós ti co me nos fa vo rá vel, co mo 
ne cro se cor ti cal, não é a cau sa da per sis tên cia da IRA.

dIAgnóstICodIferenCIAL

De iní cio, de ve-se ten tar di fe ren ciar uma IRA pré-re nal de IRA re nal (Tabela 4). Após, de ve-
se ten tar bus car uma cau sa es pe cí fi ca (Tabela 5).
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Tabela 4 diagnósticodiferencialdeIrApré-renalerenal

exa mes Pré-re nal Re nal

fena <1% >1%

nau(meq/L) <10 >20

osmolalidadeurina(mosm/kg) >500 <250

relaçãoséricaureia/creatinina >40 <15

densidadeurinária >1.020 ~1.010

feur <35% >50%

Cilindros Hialinos granulosos

Tabela 5 diagnósticodiferencialdasprincipaiscausasdeIrA

Con di ções Ime dia to aná li se da uri na Ou tros da dos

IrApré-renal ■■ desidratação,hipotensão,
sede,taquicardia,usode
AInH,inibidoresdaeCA,
antagonistasdaangiotensina
II,IC.

■■ Cilindroshialinos
fena<1%

■■ nau<10meq/L

■■ Avaliaçãohemodinâmica.
■■ MelhoradaIrAapós

reposiçãodevolume.

Ateroembolismo ■■ Manipulaçãodeaorta.
■■ nódulossubcutâneose

livedoreticular.
■■ placasretinianas.
■■ HAs,idade>50anos,

vasculopatia.

■■ frequentemente
normal.

■■ podehaver
eosinofilúria.

■■ eosinofilia.
■■ Hipocomplementemia.
■■ Biópsiadepeleederim.

trombosede
artériarenal

■■ fibrilaçãoatrial.
■■ IAMrecente.
■■ endocardite.
■■ dorabdominaleemflancos.

■■ proteinúriadiscreta.
■■ Hematúria

ocasional.

■■ elevaçãodedHL.
■■ Angiorressonânciaou

arteriografiadevasos
renais.

trombose
veia-renal

■■ síndromenefrótica.
■■ emboliapulmonar.

■■ proteinúria.
■■ Hematúria.

■■ Venograma,rnM,
doppler.

glomerulonefrites
evasculites

■■ Infecçãorecente,
endocardite.

■■ Infecçõescrônicas.
■■ sinusite,artralgias.
■■ Hemorragiaalveolar.
■■ Lesõesdepele,edema.

■■ Hematúria.
■■ Leucocitúria.
■■ proteinúrialeve.
■■ Cilindroshemáticos

■■ C3baixo,AnCA,AsLo,
fAn.

■■ Anti-MBg.Anti-dnA,
crioglobulinas.

■■ Hemoculturas.
■■ Biópsiarenal.

pttousHu ■■ InfecçãodotgIrecente,
palidez,equimoses,febre,
alteraçõesneurológicas,uso
deanticoncepcionais.

■■ podesernormal.
■■ Hematúria;

raramente,cilindros
hemáticos.

■■ proteinúrialeve.

■■ Anemia,plaquetopenia,
esquizócitos,aumento
dedHL,diminuiçãode
haptoglobina.

■■ Biópsiarenal.

(continua)
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Tabela 5 diagnósticodiferencialdasprincipaiscausasdeIrA (continuação)

Con di ções Ime dia to aná li se da uri na Ou tros da dos

Hipertensão
aceleradamaligna

■■ HAsgrave,IC.
■■ AlteraçõesdesnC,

papiledema,retinopatia.

■■ Hematúria,
cilindroshemáticos,
proteinúria.

■■ HipertrofiadeVe,
melhoradaIrAcom
controlepressórico.

ntAisquêmica ■■ Hemorragia,choque.
■■ Cirurgia.

■■ Cilindros
granulosos,debris.

■■ nau>20meq/L
■■ fena>1%

■■ diagnósticoclínico+
fena>1%+nau>20
meq/L

ntAtóxica-
-exógena

■■ Contrasteiodado,antibióticos,
quimioterápicos,AInes.

■■ doençarenalprévia,sepse,
desidrataçãoassociada.

■■ Cilindros
granulosos,debris.

■■ nau>20meq/L
■■ fena>1%

■■ diagnósticoclínico
+fena>1%+nau
>20meq/L

ntA
tóxica-endógena

■■ rabdomiólise,convulsões,
coma,excessodeetanol,
trauma,esmagamento.

■■ Hemóliseintravascular,
transfusão.

■■ sanguepositivo
nafita,massem
hematúriaà
microscopia.

■■ Hipercalemia,
hipocalcemia,
hiperfosfatemia,
hiperuricemia.

■■ AumentodeCpKe
mioglobina(rabdomiólise).

■■ nahemólise:
hemoglobinemia,exames
laboratoriaisdehemólise.

ntA–síndrome
delisetumoral

■■ Iníciodequimioterapia.
■■ grandecargatumoral.

■■ Cristaisdeurato.
■■ proteinúria

negativa.

■■ Hipercalemia,
hiperfosfatemia,
hipocalcemiae
hiperuricemia.

■■ eosinofilia,rash,artralgias.

nefriteintersticial
aguda

■■ usorecentedemedicações.
■■ febre,rasheartralgias.

■■ Cilindros
leucocitários.

■■ Leucocitúria
(podepredominar
eosinófilos).

■■ proteinúria(ocasio-
nalmentenefrótica).

■■ Hematúria
(raramente,há
cilindroshemáticos).

■■ Biópsiadepelecom
vasculiteleucocitoclástica.

■■ Biópsiarenal.

pielonefrite
bilateral

■■ febre,toxemia,dorlombar,
disúria.

■■ dorabdominalouflancos.

■■ Bacteriúria,leucoci-
túria,hematúriae
proteinúria.

■■ urocultura,hemocultura.
■■ ultrassonografia.

obstruçãodevias
urinárias

■■ dorlombar.
■■ Bexigapalpável(“bexigoma”).

■■ frequentemente
normal.

■■ podehaver
hematúria(cálculos,
sangramentocom
coágulo,câncer,
doençaprostática)

■■ raioxdeabdome.
■■ ultrassonografia.
■■ pielografiaretrógradaou

anterógrada.
■■ tomografia

computadorizada.
■■ ressonânciamagnética

nuclear.
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trAtAMento

As sim que re co nhe ci da a exis tên cia de IRA, ao mes mo tem po em que se ini ciam as me di das 
te ra pêu ti cas, de ve-se ten tar des co brir sua cau sa e ten tar re ver tê-la. Sem pre pen se pri mei ro em 
afas tar IRA pré-re nal e pós-re nal, já que me di das re la ti va men te sim ples po dem me lho rar em mui-
to o prog nós ti co de seu paciente. Mui tas ve zes es se aler ta con se gue evi tar que uma IRA pré-re nal 
evo lua pa ra NTA is quê mi ca ou que se es que ça de son dar um paciente com “be xi go ma”. 

Nes se pri mei ro mo men to, é fun da men tal co le tar amos tras de san gue e uri na pa ra evi tar que 
a se quên cia dos pro ce di men tos di fi cul te o diag nós ti co (por exem plo, o cál cu lo de FE Na ou os mo la-
li da de uri ná ria fi ca pre ju di ca do pe lo uso de diu ré ti cos).

As me di das te ra pêu ti cas ini ciais de vem es tar vol ta das pa ra cor re ção de vo le mia, res ta be le-
ci men to do equi lí brio ele tro lí ti co e con tro le das ma ni fes ta ções urê mi cas. A oti mi za ção da he mo-
di nâ mi ca do paciente com ava lia ção do vo lu me in tra vas cu lar efe ti vo é de su ma im por tân cia na 
pre ven ção da IRA em pacientes crí ti cos e, prin ci pal men te, sép ti cos. 

Quan do de tec ta da hi po vo le mia, o vo lu me in tra vas cu lar de ve ser res ti tuí do com so lu ção sa-
li na, não ha ven do in dí cios de que o uso de co loides ou ou tros ex pan so res sin té ti cos de plas ma 
acres cen te qual quer be ne fí cio. Ao contrário, existe a preocupação de que expansores sintéticos à 
base de amido de alto peso molecular possam ser nefrotóxicos.

Ca so não se con si ga atin gir pres são ar te rial mé dia ideal após adequada expansão volêmica, 
de ve-se ini ciar o uso de dro gas va so pres so ras, sen do a no ra dre na li na pre fe ren cial.

Es pe cial men te em IRA hos pi ta lar, é co mum o paciente es tar hi per vo lê mi co, sen do ne ces sá rio 
tra tar a con ges tão pul mo nar. Es ses pacientes cos tu mam es tar hi per ten sos, po den do ser ne ces sá rios 
va so di la ta do res (ni tro prus sia to de só dio ou ni tro gli ce ri na). A fu ro se mi da po de ser ad mi nis tra da 
en do ve no sa men te, em bo lus, à do se ini cial de 20 a 100 mg (cerca de 1 mg/kg); ca so não se ob te nha 
res pos ta ade qua da na ho ra se guin te, a do se po de ser do bra da, e as sim su ces si va men te. In fu são con-
tí nua de fu ro se mi da também pode ser realizada. 

Al gu mas ob ser va ções de vem ser fei tas quan do se fa la de NTA se cun dá ria a pig men tos. Es sa 
NTA mui tas ve zes po de ser evi ta da ca so se to mem me di das pro fi lá ti cas bá si cas, prin ci pal men-
te na que les pacientes que são mais sus ce tí veis: evi tar he mó li se, evi tar is que mia e da no te ci dual/
mus cu lar, evi tar de si dra ta ção e aci do se. O ma ni tol tem si do em pre ga do com su ces so nos ca sos de 
rab do mió li se, em as so cia ção à al ca li ni za ção uri ná ria e agres si va ex pan são vo lê mi ca. Pre su me-se 
que a in du ção de diu re se os mó ti ca ob ti da com o uso do ma ni tol di mi nua o de pó si to in tra tu bu lar 
de pig men tos. Es sas me di das di mi nuem a chan ce de ocor rer IRA. Ca so não se ja pos sí vel evi tá-la, 
de ve-se ins ti tuir diá li se pre co ce men te com in tui to de evi tar as com pli ca ções já es pe ra das após da-
no mus cu lar, co mo hi per ca le mia, hi per fos fa te mia e hi pe ru ri ce mia. 

To das as me di ca ções que o paciente re ce be de vem ser re vi sa das e as do ses de vem ser ajus ta-
das con for me clea ran ce es ti ma do. 

O dis túr bio ele tro lí ti co mais preo cu pan te nes ses pacientes é a hi per ca le mia, ti da co mo a cau-
sa me ta bó li ca de óbi to mais co mum em pacientes com IRA. A agres si vi da de do tra ta men to vai 
de pen der do grau de hi per ca le mia, da ra pi dez com que ela se ins ti tuiu e das al te ra ções ele tro car-
dio grá fi cas. Os de ta lhes do tra ta men to da hi per ca le mia es tão des cri tos em ca pí tu lo es pe cí fi co des te 
ma nual e in cluem: glu co na to de cál cio (quan do hou ver al te ra ções ele tro car dio grá fi cas), ina la ção 
com β-ago nis ta, so lu ções po la ri zan tes (gli co se e in su li na), bi car bo na to de só dio (mais útil pa ra 
rab do mió li se e li se tu mo ral), re si nas de tro ca (Sor cal®) e diá li se.

A hi po cal ce mia é co mum; quan do as sin to má ti ca, não re quer tra ta men to ime dia to, mas te-
ta nia in ci pien te ou fran ca de ve ser tra ta da com cál cio en do ve no so (10 a 20 mL de glu co na to de 
cál cio em vin te mi nu tos).

Hi per fos fa te mia re sul tan te da re du ção da eli mi na ção do fós fo ro tam bém é co mum, com ní-
veis sé ri cos em tor no de 6 a 8 mg/dL. Ní veis mui to mais al tos são vis tos em rab do mió li se ou es ta-
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dos ca ta bó li cos. Um pro du to cál cio-fós fo ro su pe rior a 60 po de re sul tar em cal ci fi ca ção me tas tá ti ca 
te ci dual. Ge ral men te a hi per fos fa te mia po de ser con tro la da com uso de cál cio oral.

Na IRA, con for me já ci ta do, ocor re acú mu lo de pro du tos áci dos pro ve nien tes dos pro ces sos 
me ta bó li cos que pre ci sam ser tam po na dos por bi car bo na to, oca sio nan do uma re du ção do bi car-
bo na to sé ri co e aci do se me ta bó li ca com au men to de ânion-gap. A hi per ven ti la ção com pen sa tó-
ria mui tas ve zes po de ser con fun di da com hi per vo le mia ou in su fi ciên cia car día ca. Ge ral men te a 
aci do se me ta bó li ca iso la da men te se cun dá ria à IRA não é gra ve, não sen do ne ces sá rio tra ta men to 
ca so o bi car bo na to sé ri co se ja su pe rior a 15 mEq/L e o pH superior a 7,2. A quan tidade de bi car-
bo na to a ser ad mi nis tra da é cal cu la da pe la equa ção de dé fi cit de bi car bo na to: dé fi cit de HCO3 
(mEq/L) = 0,5 3 pe so (kg) 3 (24 – HCO3 me di do).

A IRA acom pa nha si tua ções em que o gas to me ta bó li co é au men ta do e o apor te nu tri cio nal 
des ses pacientes po de ra pi da men te tor nar-se in su fi cien te. Em bo ra re cen te men te te nha si do co lo ca do 
em dú vi da o real va lor de se man ter um apor te nu tri cio nal ba sea do nos va lo res usual men te uti li za-
dos de 35 a 45 kcal por kg/dia nos pacientes em NTA, ain da é o que se pro cu ra man ter na prá ti ca, 
prin ci pal men te a par tir da se gun da ou ter cei ra se ma na de evo lu ção. Nos pacientes que não es te jam 
sob diá li se, o apor te pro tei co de ve ser res tri to a 0,6 g por kg ao dia, en quan to os pacientes em diá-
li se de vem re ce ber 1 a 1,5 g por kg ao dia, e es se va lor po de ser ain da maior ca so se jam sub me ti dos 
a téc ni cas dia lí ti cas que ex po liem pro teí nas (diá li se pe ri to neal). A via de ad mi nis tra ção pre fe ren cial 
de ve ser a via gas trin tes ti nal. Ca so não se ja pos sí vel, de ve-se dar iní cio à nu tri ção pa ren te ral (NPP). 

Va le a pe na res sal tar mais uma vez que o uso de do pa mi na na cha ma da do se do pa mi nér gi ca 
(0,5 a 2,0 µg/kg/min) não acres cen ta ne nhum be ne fí cio à re cu pe ra ção da IRA, não au men ta o vo-
lu me uri ná rio nem a pre vi ne. Na ver da de, a do pa mi na oca sio na um rou bo de flu xo de san gue da 
re gião mais sen sí vel à hi pó xia, que é a re gião me du lar in ter na, pa ra a re gião cor ti cal.

Diá li se

Diá li se po de ser ne ces sá ria na hi per ca le mia re fra tá ria, hi per vo le mia ou aci do se me ta bó li ca de 
di fí cil con tro le. Tam bém de ve ser in di ca da ca so ocor ram ma ni fes ta ções clí ni cas pe ri go sas da ure-
mia, as quais po dem sur gir quan do o RFG re duz-se abai xo de 10 mL/min, co mo pe ri car di te com 
ris co de tam po na men to (re per cus são he mo di nâ mi ca), pre sen ça de mio clo nias ou en ce fa lo pa tia. 

Em bo ra não exis ta um va lor la bo ra to rial pa drão pa ra in di ca ção de diá li se, em ge ral ela é in di ca da 
quan do a ureia sé ri ca es tá em tor no de 180 a 200 mg/dL. Em pacientes selecionados, o início precoce da 
terapia dialítica quando os níveis de ureia ainda estão mais baixos e os sintomas ainda não apareceram 
pode melhorar o prognóstico. Pacientes mais ca ta bó li cos re que rem téc ni cas mais agres si vas pa ra re ti ra-
da de so lu tos, e de pen den do tam bém de seu pe so, po dem ser ne ces sá rias qua tro a cin co ses sões de he-
mo diá li se por se ma na ou até mes mo dia ria men te. Um cui da do a mais de ve ser to ma do quan do se che ca 
a do se de diá li se ofe re ci da, por que fre quen te men te a do se pro gra ma da é in fe rior à ver da dei ra men te 
ofe re ci da, sen do im por tan te ava liar ureia pré e pós-diá li se pa ra ava liar a efi ciên cia do pro ce di men to.

En tre 20% e 60% dos pacientes com IRA re que rem pro ce di men tos dia lí ti cos. Co mo a mor ta-
li da de des ses pacientes es tá di re ta men te re la cio na da a in fec ções e san gra men tos e, sen do es ses dois 
fa to res as so cia dos à con di ção de ure mia, tem-se su ge ri do que se pesem os benefícios da diálise pre-
coce contra os riscos do procedimento, que também incluem sangramentos e infecção do cateter.

Exis tem duas ma nei ras com pe cu lia ri da des pró prias de se ofe re cer diá li se a um paciente:

■■ Por meio de sua pró pria mem bra na pe ri to neal (diá li se pe ri to neal). 
■❏ In fu são de uma so lu ção es té ril hi per tô ni ca à cus ta de gli co se (1,5%, 2,5% e 4,25%), que 

tem co mo ál ca li o lac ta to, na ca vi da de pe ri to neal do paciente, em vo lu me no adul to de 
2.000 a 2.500 mL. Ao lon go de um pe río do de tem po va riá vel (trin ta mi nu tos a duas ho-
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ras) atin ge-se um es ta do de equi lí brio em que a hi per to ni ci da de da gli co se pe ri to neal 
re ti ra pa ra a ca vi da de água e so lu tos de bai xo pe so mo le cu lar, co mo ureia e ele tró li tos. 
A se guir, es se vo lu me é dre na do e no va tro ca é efe tua da. 

■❏ O pro ce di men to po de ser rea li za do ma nual men te ou por meio de má qui nas ci cla do ras que já 
fa zem o aque ci men to do lí qui do e nos for ne cem o ba lan ço (en tra da-saí da) au to ma ti ca men te. 

■❏ O pro ces so de re ti ra da de lí qui do cha ma-se ul tra fil tra ção. Com es sa téc ni ca, po de-se ul-
tra fil trar até 500 mL por ho ra com uti li za ção de so lu ção de gli co se a 4,25%, e fa cil men te se 
ob tém um clea ran ce de ureia em 24 ho ras com pa rá vel ao ob ti do com qua tro ho ras de HD. 

■❏ A diá li se pe ri to neal com ca te ter rí gi do, atual men te pra ti ca da qua se que só em paí ses 
sub de sen vol vi dos, ain da é mui to uti li za da no Bra sil, prin ci pal men te em lo cais que não 
dis põem de pro ce di men tos he mo dia lí ti cos. O uso dos ca te te res pe ri to neais de lon ga 
du ra ção pro te gi dos com cuff (ca te ter de Tenc khoff) e a uti li za ção de cir cui tos fe cha dos 
di mi nuem as ta xas de in fec ção pe ri to neal.

■❏ Van ta gens: fa ci li da de de ma ne jo, bai xo cus to, não há ne ces si da de de an ti coa gu la ção, po-
de ser rea li za da em pacientes com ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca.

■❏ Des van ta gens: ris co de in fec ções, per fu ra ção de al ças, clea ran ce ob ti do po de ser in su fi-
cien te pa ra a gra vi da de do paciente.

■■ Por meio de um fil tro, que con tém uma mem bra na se mi per meá vel ar ti fi cial, pe la qual cir-
cu la o san gue do paciente (he mo diá li se). 
■❏ Re quer um aces so vas cu lar que per mi ta um flu xo de san gue de 100 a 350 mL/min (no 

ca so de IRA uti li zam-se ca te te res do ti po Shil ley ou Perm cath), pre fe ren cial men te em 
veia ju gu lar.

■❏ Além da he mo diá li se clás si ca (ha bi tual men te com ses sões de diá li se de qua tro ho ras), 
há téc ni cas de he mo diá li se con tí nuas que per mi tem que pacientes com IRA e ins ta bi li-
da de he mo di nâ mi ca pos sam ser dia li sa dos. 
– He mo diá li se len ta (he mo-len ta), co mo é co nhe ci da no nos so meio, que na da mais 

é do que uma he mo diá li se rea li za da com bai xo flu xo de san gue (100 a 200), sen do 
uti li za do o mes mo fil tro da he mo diá li se.

– He mo fil tra ção: pro ce di men to que re quer uti li za ção de um fil tro com mem bra na de 
al ta per mea bi li da de, que per mi ta um al to clea ran ce con vec ti vo, po den do ser rea li za-
da com uso de flu xo ve no ve no so ou ar te rio ve no so, quan do es tá dis pen sa do o uso de 
má qui na ro le te pa ra pro pul sio nar o san gue, in ter pon do-se o fil tro en tre uma ar té ria 
e uma veia do paciente.

– He mo dia fil tra ção: pro ce di men to que tam bém uti li za um fil tro com po ros maio res, 
bio com pa tí vel, no qual, du ran te o pro ce di men to dia lí ti co, ocor re as so cia ção do clea
ran ce di fu sio nal ao con vec ti vo me dian te o uso de so lu ções de diá li se. 

– He mo diá li se es ten di da: tam bém de no mi na da diá li se in ten si va diá ria (SLED: slow 
low ef  ciency dialy sis ou EDD: ex ten ded daily dialy sis), pro ce di men to que se si tua no 
meio-ter mo en tre diá li se in ter mi ten te con ven cio nal (três a qua tro ve zes por se ma-
na) e os pro ce di men tos con tí nuos, sen do rea li za da dia ria men te por um pe río do de 
oi to a do ze ho ras, uti li zan do a má qui na de diá li se con ven cio nal, só que com flu xo 
de san gue mais bai xo (en tre 100 e 200 mL/min); vem as su min do um pa pel ca da vez 
mais im por tan te, com da dos a seu fa vor na agi li za ção da re cu pe ra ção de de ter mi na-
dos gru pos de pacientes.

■❏ A es co lha da téc ni ca de diá li se a ser em pre ga da de pen de rá de uma sé rie de fa to res, co mo 
o es ta do ca ta bó li co do paciente, a quan ti da de e a ve lo ci da de de re ti ra da de flui do (di re ta-
men te re la cio na da às ne ces si da des nu tri cio nais), a pos si bi li da de do uso de an ti coa gu lan-
tes, a es ta bi li da de he mo di nâ mi ca, a pre sen ça de in su fi ciên cia res pi ra tó ria sem ven ti la ção 
me câ ni ca e a ex pe riên cia do ser vi ço.
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– Em si tua ções de emer gên cia, tais co mo no ede ma agu do de pul mão ou hi per ca le mia, 
dá-se pre fe rên cia à téc ni ca he mo dia lí ti ca clás si ca (HD), por tra tar-se de um pro ce di-
men to com al ta efi ciên cia em cur to es pa ço de tem po. Es sas pró prias van ta gens da HD, 
con tu do, po dem se trans for mar em des van ta gens, a de pen der da si tua ção: a rá pi da 
cor re ção de dis túr bios hi droe le tro lí ti cos po de pre dis por a ar rit mias gra ves, os al tos 
flu xos de san gue po dem pre ci pi tar hi po ten são em pacientes gra ves, a ne ces si da de de 
an ti coa gu la ção po de pre dis por a san gra men tos.

– Em pacientes com ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca, quan do se po de dis por de mais tem po 
pa ra cor re ção dos dis túr bios me ta bó li cos, não se tra tan do de pós-ope ra tó rios ab do mi-
nais, po de-se in di car uma diá li se pe ri to neal, a qual po de ser rea li za da atra vés de um 
ca te ter rí gi do à bei ra do lei to (quan do a es ti ma ti va de ne ces si da de de diá li se é cur ta) ou 
por meio do im plan te, por pun ção ou ci rúr gi co, de um ca te ter fle xí vel tu ne li za do com 
um ou dois cuffs pro te to res, de no mi na do ca te ter de Tenc khoff.

– Pacientes sép ti cos: al guns au to res re co men dam pro ce di men tos dia lí ti cos con tí nuos, 
ba sea dos na pre mis sa de que a diá li se po de ria de pu rar me dia do res in fla ma tó rios pre-
sen tes nas sep ses (ci to ci nas, fa to res de ati va ção pla que tá ria, leu co trie nos, pros ta glan di-
nas), em bo ra ha ja gran de con tro vér sia, já que ou tros au to res não con se gui ram re pro-
du zir re sul ta dos po si ti vos com es sa téc ni ca. Em pacientes severamente doentes, existe 
boa evidência do benefício dos métodos contínuos.

Tra ta men to da doen ça de ba se

Tó pi co im por tan te, que não de ve ser es que ci do. Al guns exem plos in cluem:

■■ Obs tru ção uri ná ria: de ve ser re ver ti da em ca rá ter de ur gên cia; quan to mais se pos ter gar a 
cor re ção, maior se rá a chan ce de ocor rerem le sões ir re ver sí veis.

■■ Doen ças au toimu nes: glo me ru lo ne fri te as so cia da ao lú pus (pro li fe ra ti va di fu sa), à gra nu-
lo ma to se de We ge ner (ra pi da men te pro gres si va), por exem plo, res pon de à imu nos su pres-
são (pul so de cor ti coide com ou sem ci clo fos fa mi da). Al gu mas for mas de doen ças sis tê-
mi cas res pon dem à plas ma fé re se (exem plo: sín dro me de Good pas tu re). For mas gra ves de 
ane mia he mo lí ti ca res pon dem bem a pul so de cor ti cos te roides.

■■ Cri se re nal es cle ro dér mi ca: po de res pon der ra pi da men te aos ini bi do res da ECA.
■■ Ne fri te in ters ti cial alér gi ca: po de res pon der a cor ti cos te roides.
■■ Hipertensão acelerada maligna: re co men da-se con tro le agres si vo da pres são ar te rial; is so 

po de li mi tar a le são re nal e aju dar na re ver são da IRA.

Pro fi la xia da IRa

O cui da do com a pres são ar te rial, a ma nu ten ção da vo le mia efe ti va e a ime dia ta cor re ção de 
hi po ten são, com es ta bi li za ção de pres são ar te rial mé dia (PAM) in di vi dua li za da (ido sos pre ci sam 
de PAM maior), ain da são as me di das mais efi ca zes. Pacientes com maior ris co são: pós-ope ra tó-
rio, gran des quei ma dos, trau mas múl ti plos, sín dro mes de es ma ga men to.

É cru cial a ne ces si da de de se iden ti fi car e pro te ger os pacientes que es tão su jei tos a de sen vol-
ver IRA com maior fre quên cia, que são:

■■ Ido sos.
■■ Por ta do res de injúria re nal pré via.
■■ Dia bé ti cos.
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■■ Hi per ten sos mal con tro la dos.
■■ In di ví duos que usam me di ca ções: an ti-in fla ma tó rios não hor mo nais, ini bi do res de en zi-

ma de con ver são, an ta go nis tas de re cep to res de an gio ten si na.
■■ Ic té ri cos.
■■ Car dio pa tas, IC.
■■ He pa to pa tas, en tre vá rios ou tros.

No ca so de fun ção re nal es tá vel, po de-se es ti mar o clea ran ce de crea ti ni na (por meio das fór-
mu las) e cor ri gir as do ses das me di ca ções. A es co lha dos an ti bió ti cos e an ti fún gi cos tam bém de ve 
ser cui da do sa, já que, além de iso la da men te mui tos de les se rem ne fro tó xi cos, o so ma tó rio de seus 
efei tos po de pre ci pi tar a IRA. Is so tam bém va le pa ra os an ti-in fla ma tó rios não hor mo nais. 

Co mo o con tras te io da do é res pon sá vel por cer ca de 10% das IRA ad qui ri das em hos pi tal, seu 
uso de ve ser evi ta do e, quan do im pres cin dí vel, de ve ser ini cia da pro te ção re nal com an te ce dên cia, 
especialmente em pacientes com fatores de risco (idosos, insuficiência renal prévia, diabetes, insufi-
ciência cardíaca). O risco de nefrotoxicidade por contraste é bem estabelecido para procedimentos 
com injeção arterial de altas doses de contraste iodado, como na cineangiocoronariografia. A ocor-
rência de IRA por contraste endovenoso em doses mais baixas, como as utilizadas em tomografia 
computadorizada, é questionada por alguns autores e teria menor gravidade. 

Para profilaxia de nefrotoxicidade por contraste, re co men da-se so lu ção sa li na a 0,45% (100 
mL/ho ra do ze ho ras an tes e do ze ho ras após o pro ce di men to) as so cia da a ace til cis teí na (600 mg de 
12/12 h) 24 ho ras an tes do pro ce di men to e 24 ho ras após o pro ce di men to. Outra opção, embora 
controversa, é utilizar o bicarbonato de sódio; 150 mL de bicarbonato de sódio a 8,4% em 850 mL de 
soro glicosado a 5%. A solução deve ser prescrita 1 hora antes do uso de contraste (3 mL/kg/1ª hora) 
e mantida por 6 horas após (1 mL/kg/hora). A do se do con tras te io da do e a pre fe rên cia por pro du tos 
de bai xa os mo la li da de não iô ni cos tam bém são im por tan tes (de ve-se evi tar ven tri cu lo gra fia quan do 
rea li za da ci nean gio co ro na rio gra fia pa ra re du ção de vo lu me de con tras te in je ta do). De ve-se sus pen-
der o uso dos ini bi do res de an gio ten si na pre via men te, diu ré ti cos e an ti-in fla ma tó rios. Lem brar que 
não há in di ca ção de uso de diu ré ti cos ou ma ni tol. 

Alo pu ri nol e hi per-hi dra ta ção com diu re se al ca li na são me di das pro fi lá ti cas in di ca das em pa-
cientes de ris co pa ra ne fro pa tia por ura to (qui mio te ra pia, cân cer he ma to ló gi co). Hi per-hi dra ta ção 
com diu re se al ca li na tam bém é útil pa ra evi tar IRA na rab do mió li se. 

Com pli ca ções

Os pacientes com IRA po dem apre sen tar vá rias com pli ca ções, re la cio na das à pró pria IRA ou 
à sua te ra pêu ti ca (diá li se), e in cluem:

■■ In fec ção: fre quen te men te ob ser va da em pa cien tes com IRA, ocor re em 50% a 90% dos 
ca sos, sen do res pon sá vel pe la gran de maio ria dos óbi tos. A cau sa des sa as so cia ção ain-
da não é to tal men te cla ra, mas há in dí cios de que na IRA ocor ram al te ra ções no sis te ma 
imu no ló gi co. So ma-se a is so o fa to de que, em ge ral, são pacientes mui to ma ni pu la dos por 
ca te te res, câ nu las, ven ti la ção me câ ni ca e pro ce di men tos in va si vos, aos quais tam bém se 
as so ciam al tas ta xas de in fec ção.

■■ Re la cio na dos à hi per vo le mia: hi per ten são, con ges tão pul mo nar, ede ma agu do de pul mão 
e in su fi ciên cia res pi ra tó ria gra ve.

■■ Dis túr bios me ta bó li cos: hi per ca le mia gra ve com pa ra da car dior res pi ra tó ria, aci do se gra ve 
com cho que, hi per fos fa te mia, hi po cal ce mia (po de le var a con vul sões e la rin goes pas mo).

■■ San gra men tos: devem-se à uremia ou em pacientes sub me ti dos a he mo diá li se com o uso 
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de an ti coa gu lan tes (especialmente devido à disfunção plaquetária). Po dem se apre sen tar 
com he mor ra gia di ges ti va, aci den te vas cu lar ce re bral he mor rá gi co, san gra men tos em lo cal 
de pun ção (he ma to ma cer vi cal com obs tru ção de vias aé reas, he mo tó rax). Na vigência de 
sangramento, pode ser utilizada a desmopressina (dose de 0,3 µg/kg, endovenosa, diluí da 
em 50 mL de salina, durante 15-30 minutos).

■■ Car dio vas cu la res: pacientes po dem apre sen tar ar rit mias, pe ri car di te, tam po na men to pe-
ri cár di co.

Na fa se de re cu pe ra ção, os pacientes po dem apre sen tar po liú ria (que po de im pli car de si dra-
ta ção com con se quen te re tar do da re cu pe ra ção da IRA) e dis túr bios ele tro lí ti cos (hi po ca le mia, 
hi per na tre mia, hi po mag ne se mia). Mui to cui da do nes sa fa se.

ConCLusões

■■ IRA é co mum e po de cur sar com re du ção ou não da diu re se; po de ser as sin to má ti ca (de-
tec ta da por exa mes la bo ra to riais) ou sin to má ti ca (sín dro me urê mi ca).

■■ Mesmo pequenos aumentos de creatinina sérica (0,3 mg/dL) são associados a maior mor-
talidade.

■■ A IRA é clas si fi ca da em pré-re nal, re nal ou pós-re nal.
■■ Pro cu re evi tar a IRA; man te nha os pacientes bem hi dra ta dos, so bre tu do du ran te exa mes 

con tras ta dos. Nes te úl ti mo, ava lie a ne ces si da de de ace til cis teí na.
■■ Evi te agen tes ne fro tó xi cos em in di ví duos de ris co pa ra IRA (ido sos, dia bé ti cos, injúria 

re nal pré via etc.).
■■ To das as me di ca ções que o paciente re ce be de vem ser re vi sa das e as do ses de vem ser ajus-

ta das con for me clea ran ce es ti ma do. 
■■ En tre 20% e 60% dos pacientes com IRA re que rem pro ce di men tos dia lí ti cos. De ve-se in di-

cá-los pre co ce men te em casos selecionados, levando em conta os riscos do procedimento.
■■ Sem pre pen sar em cau sas re ver sí veis: IRA pré-re nal e doen ças obs tru ti vas de vias uri ná rias.
■■ Cui da do com os dis túr bios me ta bó li cos oca sio na dos pe la IRA: aci do se, hi per vo le mia, hi-

per ca le mia, hi po cal ce mia etc.



Injúriarenalaguda 661

ALGORITMO 1 – AVALIAÇÃO INICIAL DA IRA

AUMENTO DE UREIA E CREATININA

 História clínica detalhada.
 Exame físico cuidadoso.
 Exames séricos e urinários iniciais.

PRÉ-RENAL DOENÇA RENAL INTRÍNSECA PÓS-RENAL

Melhora 
com volume

Urinálise
Exames séricos
Outros exames

Corrigir a 
obstrução 

rapidamente

Doença de 
grandes vasos

Doença de 
pequenos vasos

Necrose 
tubular aguda

Doença aguda 
túbulo-intersticial

- Trombose de 
 artéria renal
- Ateroembolismo
- Trombose de 
 veia renal

- Glomerulonefrite
- SHU/PTT
- HAS acelerada
 maligna

- Isquêmica
- Toxinas endógenas
- Toxinas exógenas

- Nefrite intersticial
- Pielonefrite 
 bilateral
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Emergências Reumatológicas 

Sistêmicas e Vasculites no 
Pronto-Socorro

ALEK SAN DER SNIO KA PRO KO PO WITSCH
KÁTIA AKE MI MI YA ZA TO KU RU MA

EDUAR DO FER REI RA BOR BA NETO

INTRODUÇÃO

Nes te ca pí tu lo, se rão abor da das ob je ti va men te al gu mas das emer gên cias clí ni cas mais re le
van tes que po dem ocor rer no con tex to de doen ças reu ma to ló gi cas sis tê mi cas. Para fins di dá ti cos, 
esta abor da gem será fei ta ini cial men te pe las vas cu li tes mais im por tan tes no pron toso cor ro, sen do 
que a se guir se rão con tem pla dos os mais re le van tes aco me ti men tos reu ma to ló gi cos de sis te ma 
ner vo so cen tral (SNC), rins e pele den tro do uni ver so das emer gên cias clí ni cas.

Cabe res sal tar que um dos mais im por tan tes itens no es tu do de cada um des ses aco me ti men
tos é a rea li za ção do diag nós ti co di fe ren cial com ou tras pa to lo gias, es pe cial men te com qua dros 
in fec cio sos, já que a te ra pêu ti ca para ati vi da de de doen ça com uso de al tas do ses de cor ti coide e 
imu nos su pres so res pode co lo car o pa cien te em ris co ao de bi li tar a de fe sa do or ga nis mo con tra in
fec ções em ge ral. Além dis so, a atri bui ção de uma cau sa reu ma to ló gi ca autoimu ne a um de ter mi
na do qua dro clí ni co qua se sem pre é de ex clu são, re que ren do que se jam afas ta das ou tras etio lo gias 
para o es ta be le ci men to cor re to do diag nós ti co.

VASCULITES

Introduçãoàsvasculites

O ter mo vas cu li tes re fe rese a um gru po he te ro gê neo de doen ças ca rac te ri za das pela in fla ma
ção da pa re de de va sos san guí neos, ge ral men te pro du zin do sua rup tu ra ou oclu são, com o con se
quen te pre juí zo da ir ri ga ção dos te ci dos e/ou ór gãos por eles nu tri dos.

De modo ge ral, as vas cu li tes po dem ser clas si fi ca das em pri má rias (de ori gem in de ter mi na
da) ou se cun dá rias (a uma de ter mi na da con di ção in fec cio sa, por exem plo). Uma ou tra pos si bi li
da de é clas si fi cálas se gun do o ta ma nho dos va sos mais usual men te aco me ti dos. Des sa for ma, as 
vas cu li tes sis tê mi cas po dem ser clas si fi ca das em:

■■ Vas cu li tes de gran des ar té rias: ar te ri te de Ta ka ya su e ar te ri te de cé lu las gi gan tes.
■■ Vas cu li tes de mé dios va sos: po liar te ri te no do sa e vas cu li te pri má ria de sis te ma ner vo so 

cen tral, por exem plo.
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■■ Vas cu li tes de pe que nos va sos: vas cu li tes as so cia das ao ANCA (gra nu lo ma to se de We ge
ner, po lian gií te mi cros có pi ca e sín dro me de ChurgStrauss) e vas cu li tes de hi per sen si bi
li da de, por exem plo.

Con vém res sal tar que tal clas si fi ca ção é, de cer to modo, ar bi trá ria, uma vez que al gu mas vas
cu li tes sis tê mi cas po dem afe tar va sos de ta ma nhos di fe ren tes ao mes mo tem po. Como exem plo, 
podese ci tar a po liar te ri te no do sa, que pode afe tar tam bém pe que nos va sos, ape sar de ser clas si
fi ca da como uma vas cu li te de mé dios va sos.

A apre sen ta ção clí ni ca de uma vas cu li te sis tê mi ca pode ser mui to va riá vel, de pen den do da 
dis tri bui ção e do ta ma nho dos va sos aco me ti dos, bem como da gra vi da de do pro ces so in fla ma tó
rio. Por tan to, seu re co nhe ci men to pre ci so pode ser di fí cil nas fa ses ini ciais da doen ça. Con tu do, 
al guns si nais e sin to mas clí ni cos po dem ser su ges ti vos da ocor rên cia de uma vas cu li te sis tê mi ca, e 
o mé di co deve es tar aten to a eles, de modo a sus pei tar do qua dro e ini ciar in ves ti ga ção ade qua da.

Os prin ci pais si nais e sin to mas que de vem aler tar para a pre sen ça de uma vas cu li te sis tê mi ca são:

■■ Iní cio in si dio so dos sin to mas: a maio ria das for mas de vas cu li tes sis tê mi cas de sen vol vese 
de ma nei ra su ba gu da, du ran te se ma nas ou me ses.

■■ Pre sen ça de sin to mas cons ti tu cio nais ines pe cí fi cos: po dem ocor rer, por exem plo, fe bre, 
fa di ga, ina pe tên cia e per da de peso.

■■ Ocor rên cia de dor: pode ha ver mial gias, ar tri tes ou do res de cor ren tes do in far to de al gu
ma ex tre mi da de ou ór gão (tes tí cu los, tra to di ges ti vo etc.).

■■ Pre sen ça de si nais e sin to mas in fla ma tó rios: pode ha ver ele va ção da ve lo ci da de de he
mos se di men ta ção (VHS), ocor rên cia de ane mia de doen ça crô ni ca, fe bre, pe ri car di te etc.

■■ Evi dên cia de doen ça mul tis sis tê mi ca: as vas cu li tes mui tas ve zes aco me tem mais de um 
ór gão ou sis te ma ao mes mo tem po, como pele, sis te ma ner vo so cen tral ou pe ri fé ri co, rins, 
pul mões, ar ti cu la ções e tra to gas trin tes ti nal.

Nes te ca pí tu lo, se rão abor da das de for ma su cin ta as for mas mais fre quen tes e re le van tes de 
vas cu li te no con tex to de emer gên cias clí ni cas: vas cu li tes re la cio na das ao ANCA (com ên fa se nos 
qua dros de he mor ra gia al veo lar) e vas cu li tes de hi per sen si bi li da de.

VasculitesassociadasaoANCA(anticorpoanticitoplasmadeneutrófilos)

As vas cu li tes as so cia das ao ANCA, con for me ci ta do an te rior men te, são vas cu li tes de pe que
nos va sos e in cluem três prin ci pais doen ças: a gra nu lo ma to se de We ge ner, a po lian gií te mi cros có
pi ca e a sín dro me de ChurgStrauss. Elas aco me tem prin ci pal men te vê nu las, ca pi la res e ar te río las, 
mas po dem afe tar tam bém ar té rias e veias de maior ca li bre. O diag nós ti co de vas cu li te de pe que
nos va sos é im por tan te de vi do ao rá pi do en vol vi men to de ór gãos vi tais, ha ven do au men to im por
tan te da mor ta li da de desses pa cien tes se o diag nós ti co e a te ra pêu ti ca fo rem re tar da dos.

A gra nu lo ma to se de We ge ner é uma vas cu li te gra nu lo ma to sa ca rac te ri za da prin ci pal men
te pelo aco me ti men to de vias aé reas su pe rio res e in fe rio res, bem como dos rins. Nas vias aé reas 
su pe rio res, os pri mei ros sin to mas são co mu men te in ter pre ta dos como in fla ma ções ou in fec ções 
re cor ren tes, com má res pos ta ao uso de an ti bió ti cos. Pode ocor rer si nu si te com se cre ção pu ru
len ta, ul ce ra ção de mu co sa na sal (cau san do epis ta xe) e oti te mé dia. Quan do mais gra ve, a doen ça 
pode cau sar ne cro se do sep to na sal, evo  lução para na riz em sela, le são do ner vo fa cial pela oti te e 
pa ra li sia fa cial, além de es te no se de tra queia sub gló ti ca. O aco me ti men to de vias aé reas in fe rio res 
é de cor ren te de in fla ma ção gra nu lo ma to sa ne cro ti zan te pul mo nar, que fre quen te men te pro duz 
le sões no du la res ou ca vi tá rias, mui tas ve zes ini cial men te diag nos ti ca das como tu mo res ou in fec
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ções. Pode tam bém ocor rer ca pi la ri te pul mo nar com he mor ra gia al veo lar, uma das ma ni fes ta ções 
de maior gra vi da de nas vas cu li tes as so cia das ao ANCA. Ou tro sí tio im por tan te de aco me ti men to 
são os rins, com glo me ru lo ne fri te ra pi da men te pro gres si va, pau ciimu ne (po bre em de pó si tos de 
imu no com ple xos), ca rac te ri za da por ne cro se seg men tar com ou sem cres cen tes. O aco me ti men to 
ocu lar tam bém é fre quen te, po den do ha ver pseu do tu mor or bi tá rio, es cle ri tes, ce ra ti tes e uveí tes 
an te rio res. Apro xi ma da men te 70% dos pa cien tes são ANCApo si ti vos, sen do que o pa drão clás si
co é o ci to plas má ti co (cANCA), dado por an ti cor pos antipro tei na se 3.

A po lian gií te mi cros có pi ca é a cau sa mais co mum de sín dro me pul mãorim. Fre quen te men te 
pro duz he mor ra gia al veo lar por ca pi la ri te pul mo nar, com he mop ti se e dis pneia, bem como glo
me ru lo ne fri te. Ou tros acha dos co muns são mo no neu ri te mul ti plex sen si ti vomo to ra (em cer ca de 
60% dos ca sos), púr pu ra pal pá vel e ar tral gias ou ar tri tes. Di fe ren te men te da gra nu lo ma to se de We
ge ner, não cau sa for ma ção de gra nu lo mas e pro duz aco me ti men to re nal mais co mu men te. Cer ca 
de 75% dos pa cien tes são ANCApo si ti vos, sen do que, nes se caso, o pa drão clás si co é o pe ri nu clear 
(pANCA), ge ral men te de vi do à pre sen ça de an ti cor pos antimie lo pe ro xi da se.

Já a sín dro me de ChurgStrauss mui tas ve zes evo lui em três fa ses: ri ni te e asma alér gi ca, 
doen ça eo si no fí li ca in fil tra ti va com pneu mo nia ou gas troen te ri te eo si no fí li ca, e vas cu li te sis tê mi ca 
de pe que nos va sos com in fla ma ção gra nu lo ma to sa. Cur sa fre quen te men te com ri ni te alér gi ca ou 
po li po se na sal, doen ça obs tru ti va de vias aé reas, eo si no fi lia pe ri fé ri ca (que pode che gar a 60% do 
to tal de leu có ci tos), in fil tra ções pul mo na res com he mor ra gia al veo lar, glo me ru lo ne fri te e neu ro
pa tia pe ri fé ri ca. Me nos co mum que as duas pri mei ras e com le são re nal mais bran da, pode apre
sen tar, por sua vez, ar te ri te co ro na ria na e mio car di te, que são as prin ci pais cau sas de mor te nes tes 
pa cien tes. Apro xi ma da men te 50% dos pa cien tes são ANCApo si ti vos; da mes ma for ma que na 
po lian gií te mi cros có pi ca, o pa drão clás si co é o pe ri nu clear (pANCA), ge ral men te de vi do à pre
sen ça de an ti cor pos antimie lo pe ro xi da se.

O tra ta men to de tais vas cu li tes deve ser agres si vo e in clui a com bi na ção de cor ti cos te roides 
e imu nos su pres são com ci clo fos fa mi da, esta úl ti ma ge ral men te por via oral, na dose de 2 mg/kg/
dia. Em qua dros mais gra ves, podese in di car pul so te ra pia com me til pred ni so lo na (usual men te 1 
g/dia por 3 dias con se cu ti vos), se gui da da ma nu ten ção da cor ti co te ra pia oral com pred ni so na na 
dose ini cial de 1 mg/kg/dia. Em ca sos de ses pe ra do res, podese ten tar ga ma glo bu li na en do ve no sa 
ou plas ma fé re se, em bo ra não haja evi dên cia de sua real efi cá cia.

Vasculitesdehipersensibilidade

São vas cu li tes de pe que nos va sos se cun dá rias a uma res pos ta imu no ló gi ca de fla gra da por 
subs tân cias exó ge nas, es pe cial men te uso de me di ca ções, em bo ra al gu mas ve zes o nexo cau sal en
tre am bas as cir cuns tân cias seja di fí cil de ser de ter mi na do.

Para fi na li da des de clas si fi ca ção das vas cu li tes de hi per sen si bi li da de, o Co lé gio Ame ri ca no 
de Reu ma to lo gia pro pôs, em 1990, os cri té rios a se guir, dos quais pelo me nos três de vem es tar 
pre sen tes:

■■ Ida de maior que 16 anos.
■■ Uso de al gu ma dro ga ou me di ca ção tem po ral men te re la cio na da com os sin to mas.
■■ Pre sen ça de púr pu ra pal pá vel.
■■ Pre sen ça de rash cu tâ neo ma cu lo pa pu lar.
■■ Bióp sia cu tâ nea de mons tran do gra nu ló ci tos peri e/ou ex tra vas cu la res.

Do pon to de vis ta clí ni co, as vas cu li tes de hi per sen si bi li da de se apre sen tam como le sões cu tâ
neas que po dem va riar en tre púr pu ra pal pá vel (es pe cial men te em mem bros in fe rio res), pe té quias e 
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rash ma cu lo pa pu lar, ini cian dose em mé dia sete a dez dias após a ex po si ção an ti gê ni ca. Con co mi
tan te men te, é co mum a ocor rên cia de fe bre, ur ti cá ria, ar tral gias, lin fa de no me ga lias, hi po com ple
men te mia e ele va ção de VHS. O en vol vi men to vis ce ral é in fre quen te, po den do ha ver aco me ti men to 
de rins, fí ga do, pul mões, co ra ção e sis te ma ner vo so cen tral. Quan do pre sen te, o en vol vi men to vis
ce ral deve le van tar a sus pei ta de uma vas cu li te sis tê mi ca, cuja ocor rên cia deve ser afas ta da.

His to lo gi ca men te, as le sões cu tâ neas são ca rac te ri za das por vas cu li te leu co ci to clás ti ca de ar te
río las e vê nu las pósca pi la res (que ab so lu ta men te não é es pe cí fi ca da vas cu li te de hi per sen si bi li da de).

Os prin ci pais diag nós ti cos di fe ren ciais das vas cu li tes de hi per sen si bi li da de, que de vem ser 
pes qui sa dos para um cor re to es ta be le ci men to do diag nós ti co, são:

■■ Doen ças in fec cio sas (en do car di te bac te ria na, he pa ti tes vi rais, in fec ção pelo HIV etc.).
■■ Sín dro mes pa ra neo plá si cas (es pe cial men te se cun dá rias a leu co ses e lin fo pro li fe ra ções).
■■ Vas cu li tes sis tê mi cas (púr pu ra de He nochSchön lein, crio glo bu li ne mia, gra nu lo ma to se 

de We ge ner, po lian gií te mi cros có pi ca, sín dro me de ChurgStrauss).
■■ Doen ças do te ci do co nec ti vo (prin ci pal men te LES e sín dro me de Sjö gren).
■■ Qua dros he ma to ló gi cos (pla que to pe nias e dis túr bios de coa gu la ção).

Por tan to, o diag nós ti co de vas cu li te de hi per sen si bi li da de é emi nen te men te clí ni co, mas re
quer cui da do sa abor da gem no sen ti do de se afas tar ou tras pos sí veis cau sas para o qua dro. As sim, 
além de his tó ria e exa me fí si co de ta lha dos, a bióp sia de pele pode even tual men te ser útil, para 
exa me ana to mopa to ló gi co e imu no fluo res cên cia. Ou tros exa mes que po dem ser im por tan tes na 
ava lia ção do qua dro, con for me a sus pei ta clí ni ca, são: he mo gra ma, exa mes de coa gu la ção, ra dio
gra fia de tó rax, uri na tipo I (para ava liar pos sí vel he ma tú ria ou pro tei nú ria), so ro lo gias vi rais para 
he pa ti te e HIV, pro vas de ati vi da de in fla ma tó ria, do sa gem de com ple men to sé ri co, pes qui sa de 
crio glo bu li nas, pes qui sa de FAN e autoan ti cor pos.

O tra ta men to das vas cu li tes de hi per sen si bi li da de (uma vez afas ta das ou tras cau sas) re quer 
a des con ti nua ção da dro ga sus pei ta de de fla grar o qua dro. Even tual men te, em ca sos mais se ve ros, 
pode es tar in di ca do o uso de cor ti coides em do ses bai xas a mo de ra das. Há re la tos de em pre go de 
ou tras dro gas, como col chi ci na, antihis ta mí ni cos, dap so na e pen to xi fi li na, com al gum su ces so. 
En tre tan to, quan do se tra ta de um qua dro de vas cu li te de hi per sen si bi li da de a me di ca ções, o uso 
de ou tras dro gas no seu tra ta men to deve ser ava lia do com cau te la.

DoençadeBehçet

A doen ça de Beh çet é uma vas cu li te sis tê mi ca que cur sa com ata ques re cor ren tes de ul ce
ra ções orais, as so cia das a ul ce ra ções ge ni tais, in fla ma ções ocu la res (es pe cial men te uveí tes e vas
cu li tes re ti nia nas) e le sões cu tâ neas (eri te ma no do so, pseu do fo li cu li tes e nó du los ac nei for mes). 
Aco me te mais co mu men te adul tos jo vens na fai xa dos 25 aos 35 anos de ida de. Po de aco me ter a 
cir cu la ção ar te rial pul mo nar (pro du zin do trom bo ses, rup tu ras e aneu ris mas) e me sen té ri ca (cau
san do is que mias in tes ti nais), bem como o sis te ma ner vo so cen tral, le van do a aci den tes vas cu la res 
ce re brais is quê mi cos ou he mor rá gi cos, en tre ou tras com pli ca ções.

ACOMETIMENTOSDOSISTEMANERVOSOCENTRAL(SNC)

Nes ta par te do ca pí tu lo, se rão abor da dos os mais im por tan tes aco me ti men tos do sis te ma ner
vo so cen tral re la cio na dos ao lú pus eri te ma to so sis tê mi co (LES) den tro das emer gên cias clí ni cas: 
sín dro mes is quê mi cas agu das, con vul sões, psi co se lú pi ca, me nin gi te as sép ti ca e mie li te trans ver sa.
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De for ma ge ral, sin to mas neu rop si quiá tri cos po dem ocor rer em 10 a 80% dos pa cien tes por
ta do res de LES. To da via, ape nas numa mi no ria das ve zes a cau sa do qua dro pode ser atri buí da 
so men te à ati vi da de lú pi ca, pois fre quen te men te há cau sas se cun dá rias que po dem jus ti fi car os 
sin to mas, as quais de vem ser obri ga to ria men te afas ta das. As mais im por tan tes cau sas se cun dá rias 
des ses qua dros nes tes pa cien tes são:

■■ In fec ções de SNC (fa ci li ta das pela doen ça em si ou as so cia das à te ra pêu ti ca imu nos su pres so ra).
■■ Al te ra ções me ta bó li cas (ure mia, dis túr bios hi droe le tro lí ti cos, hi po gli ce mia).
■■ In to xi ca ções agudas.
■■ Efei tos co la te rais de me di ca ções (lem bran do que cor ti cos te roides po dem cau sar qua dros 

psi có ti cos).
■■ Dis túr bios men tais or gâ ni cos (de li rium).
■■ Dis túr bios de coa gu la ção (coa gu la ção in tra vas cu lar dis se mi na da, de fi ciên cia de fa to res de 

coa gu la ção, de fi ciên cia de pro teí na C e S).
■■ Hi per ten são e ate ros cle ro se (que po dem as so ciarse à cor ti co te ra pia crô ni ca).
■■ Qua dros is quê mi cos de SNC, he mor ra gias in tra pa ren qui ma to sas ou su ba rac nóideas.
■■ Vas cu li tes pri má rias de SNC (que po dem se ma ni fes tar com qua dro clí ni co ines pe cí fi co, 

como fe bre, ce fa leia, con vul sões, con fu são men tal e re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia).
■■ Neo pla sias in tra cra nia nas e mal for ma ções vas cu la res.
■■ Pri va ção de sono.
■■ Doen ças psi quiá tri cas pri má rias (es pe cial men te trans tor no afe ti vo bi po lar e es qui zo fre nia).
■■ Psi co ses rea ti vas a estresse ou qua dros con ver si vos.

SíndromesisquêmicasagudasdeSNCnoLESesíndromeantifosfolípide

As sín dro mes is quê mi cas agu das de SNC, se jam aci den tes vas cu la res ce re brais is quê mi cos 
ou ata ques is quê mi cos tran si tó rios, po dem ocor rer em até 15% dos pa cien tes com LES. Em bo ra a 
vas cu li te lú pi ca pos sa le var a múl ti plos qua dros is quê mi cos de SNC, es tes mui to fre quen te men te 
as so ciamse à pre sen ça de an ti cor pos an ti fos fo lí pi des, que po dem ser res pon sá veis por even tos 
trom bó ti cos tam bém em ou tros sí tios. A pre sen ça de an ti cor pos an ti fos fo lí pi des (an ti car dio li pi na 
e/ou an ti coa gu lan te lú pi co), as so cia da à ocor rên cia de even tos trom bó ti cos e/ou per das ges ta
cio nais (mor tes fe tais, abor ta men tos es pon tâ neos ou par tos pre ma tu ros), ca rac te ri za a sín dro me 
an ti fos fo lí pi de (SAF), que pode se apre sen tar iso la da men te (SAF pri má ria), prin ci pal men te em 
in di ví duos jo vens, ou ocor rer em pa cien tes com qual quer doen ça reu ma to ló gi ca es ta be le ci da, par
ti cu lar men te no LES, sen do en tão de no mi na da SAF se cun dá ria.

O diag nós ti co de fi ni ti vo de SAF ne ces si ta de pelo me nos um cri té rio clí ni co e um cri té rio 
la bo ra to rial, den tre os ci ta dos a seguir:

Cri té rios clí ni cos:

■■ Trom bo ses vas cu la res: ocor rên cia de pelo me nos um epi só dio trom bó ti co ar te rial, ve no so 
ou de pe que nos va sos em qual quer te ci do ou ór gão, que deve ser con fir ma do por exa me 
de ima gem, dop pler ou his to pa to ló gi co; E/OU

■■ Mor bi da des ges ta cio nais ca rac te ri za das por ocor rên cias, den tre as se guin tes:
■❏ Uma ou mais mor tes de feto mor fo lo gi ca men te nor mal após a 10ª se ma na de ges ta ção.
■❏ Um ou mais par tos pre ma tu ros de neo na to mor fo lo gi ca men te nor mal após a 34ª se

ma na de ges ta ção.
■❏ Três ou mais abor ta men tos es pon tâ neos an tes da 10ª se ma na de ges ta ção, sem ou tras 

cau sas apa ren tes.
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Cri té rios la bo ra to riais:

■■ Pre sen ça de an ti cor pos an ti car dio li pi na IgG ou IgM em mé dio ou alto tí tu lo no plas ma 
do pa cien te, em pelo me nos duas oca siões se pa ra das por no mí ni mo seis se ma nas; E/OU

■■ Pre sen ça de an ti coa gu lan te lú pi co em pelo me nos duas oca siões se pa ra das por, no mí ni mo 
seis se ma nas.

Devese lem brar sem pre das de mais con di ções que, além da SAF, pre ci sam ser con si de ra das 
no diag nós ti co di fe ren cial das sín dro mes is quê mi cas agu das de SNC em pa cien tes com LES, con
for me orien ta ção ini cial.

Por tan to, na ava lia ção de pa cien tes lú pi cos com qua dros is quê mi cos de SNC de vem ser em
pre ga dos mé to dos que per mi tam afas tar ou tras etio lo gias. As sim, além de his tó ria e exa me fí si co 
com ple tos, os exa mes que po dem ser úteis são a to mo gra fia com pu ta do ri za da (TC) ou res so nân cia 
nu clear mag né ti ca (RNM) de en cé fa lo, pes qui sa de an ti cor pos an ti fos fo lí pi des (an ti car dio li pi na e 
an ti coa gu lan te lú pi co), aná li se do lí qui do ce fa lor ra qui dia no (LCR), dop pler de ca ró ti das, ele tro
car dio gra ma e eco car dio gra ma.

O tra ta men to das sín dro mes is quê mi cas de SNC no LES, em ge ral, é idên ti co ao dos AVCs e 
AITs em pa cien tes não lú pi cos. To da via, vale lem brar que, se houver con fir ma ção do diag nós ti co 
de SAF, es ta rá in di ca da a an ti coa gu la ção oral a lon go pra zo com war fa rí ni cos, ten do como meta 
man ter o ní vel de INR en tre 3 e 4, em bo ra haja al gu mas evi dên cias su ge rin do que a ma nu ten ção 
de INR en tre 2 e 3 po de ria apre sen tar efi cá cia si mi lar na pre ven ção de fe nô me nos trom bó ti cos 
re cor ren tes.

Quan do hou ver a con fir ma ção de vas cu li te lú pi ca de SNC, es ta rá in di ca da a uti li za ção de 
cor ti coides, ge ral men te na for ma de pul so te ra pia (me til pred ni so lo na 750 a 1.000 mg/dia du ran te 
três dias con se cu ti vos), com ma nu ten ção de pred ni so na na dose ini cial de 1 mg/kg/dia. Con for me 
a gra vi da de do qua dro, po de rá ser in di ca da a uti li za ção de imu nos su pres so res como a ci clo fos fa
mi da (0,75 a 1 g/m2 de su per fí cie cor pó rea em for ma de pul so te ra pia men sal).

Convulsõeslúpicas

Qua dros con vul si vos po dem ocor rer em até 20% dos pa cien tes com LES, e po dem ca rac te ri
zarse por cri ses ge ne ra li za das ou par ciais, tan to sim ples como com ple xas.

É fre quen te men te di fí cil atri buir a cau sa de um qua dro con vul si vo em pa cien te lú pi co ex clu
si va men te à ati vi da de da doen ça, pois são vá rias as cau sas que po dem pro du zir con vul sões nes ses 
pa cien tes, as quais sem pre de vem ser ava lia das e de vi da men te afas ta das.

Vale lem brar que exis tem al gu mas ocor rên cias que au men tam a pro ba bi li da de de que o qua
dro con vul si vo seja se cun dá rio ao LES, como pre sen ça de evi dên cia de ati vi da de de doen ça em 
ou tro ór gão ou sis te ma, con su mo de com ple men to sé ri co e pre sen ça do an ti cor po antiP no soro 
dos pa cien tes (tal an ti cor po é pra ti ca men te es pe cí fi co do LES e está as so cia do a qua dros de con
vul são e psi co se).

Des sa for ma, além da his tó ria e do exa me fí si co com ple tos, os exa mes com ple men ta res mais 
im por tan tes na ava lia ção de um qua dro de con vul são em pa cien te com LES po dem in cluir he mo
gra ma, do sa gem sé ri ca de ele tró li tos, ava lia ção da fun ção re nal, TC ou RNM de en cé fa lo, pun ção 
li quó ri ca, ele troen ce fa lo gra ma (EEG), do sa gem sé ri ca de com ple men to e pes qui sa do an ti cor po 
antiP no soro, além de ou tros exa mes que se jam ne ces sá rios para ava liar ou tros pos sí veis fo cos 
de ati vi da de lú pi ca.

O tra ta men to das con vul sões lú pi cas, além do uso de an ti con vul si van tes (fe ni toí na, fe no bar
bi tal, car ba ma ze pi na, áci do val proi co etc.), é se me lhan te ao tra ta men to da vas cu li te lú pi ca, sen do 
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ne ces sá rio o uso de cor ti cos te roides em al tas do ses, usual men te a pred ni so na na dose ini cial de 1 
mg/kg/dia. Em ca sos mais gra ves, podese rea li zar pul so de cor ti coide. Pode ser ne ces sá ria ain da 
a as so cia ção de imu nos su pres so res; nes se caso, os mais úteis são a aza tio pri na ou a ci clo fos fa mi da.

Psicoselúpica

A psi co se lú pi ca ca rac te ri zase por im por tan tes al te ra ções na per cep ção da rea li da de, prin ci
pal men te sob a for ma de de lí rios e alu ci na ções, pro du zin do im por tan tes pre juí zos na con di ção so
cial e ocu pa cio nal do pa cien te. Al guns pa cien tes po dem apre sen tar es ta dos flu tuan tes de de li rium, 
dé fi cits de aten ção, agi ta ção psi co mo to ra ou agres si vi da de. Tais ma ni fes ta ções po dem ocor rer em 
até 5% dos pa cien tes com LES, mais fre quen te men te nos dois pri mei ros anos de doen ça.

Con for me dito an te rior men te, há uma im por tan te as so cia ção en tre a ocor rên cia de psi co se 
lú pi ca e a pre sen ça do an ti cor po antiP no soro dos pa cien tes. As sim, este an ti cor po pode ser im
portante no diag nós ti co dos ca sos de psi co se lú pi ca, além de ser de gran de au xí lio no seu acom pa
nha men to, uma vez que ra ra men te é de tec ta do quan do há me lho ra ou na au sên cia des ses qua dros.

As sim, de for ma se me lhan te aos ca sos de con vul sões lú pi cas, os exa mes com ple men ta res 
po dem in cluir bio quí mi ca ge ral (he mo gra ma, ele tró li tos, fun ção re nal), TC ou RNM de en cé fa lo, 
EEG, aná li se do LCR, do sa gem sé ri ca de com ple men to e pes qui sa de an ti cor pos antiP no soro 
dos pa cien tes.

O tra ta men to da psi co se lú pi ca tam bém in clui o uso de cor ti cos te roides (usual men te pred ni
so na 1 mg/kg/dia ou pul so de me til pred ni so lo na em ca sos mais gra ves) e imu nos su pres so res, ge ral
men te ci clo fos fa mi da en do ve no sa (na dose de 0,75 a 1 g/m2 de su per fí cie cor pó rea em pul so te ra pia 
men sal) ou aza tio pri na na dose de 1 a 3 mg/kg/dia. Há al guns re la tos na li te ra tu ra do uso de me to tre
xa to in tra te cal nos ca sos mais gra ves ou na im pos si bi li da de do uso de imu nos su pres so res sis tê mi cos.

Meningiteasséptica

A me nin gi te as sép ti ca é um aco me ti men to mais in co mum em pa cien tes com LES, porém 
deve ser lem bra do de vi do ao con tex to emer gen cial em que pode so bre vir.

A me nin gi te as sép ti ca no LES cli ni ca men te é mui to se me lhan te a qua dros de me nin gi te in fec
cio sa, ca rac te ri zan dose por fe bre, ce fa leia e si nais de ir ri ta ção me nín gea. Por tan to, é fun da men tal o 
diag nós ti co di fe ren cial com qua dros in fec cio sos, es pe cial men te ao se le var em con ta que os pa cien
tes com LES fre quen te men te são imu nos su pri mi dos pela pró pria doen ça ou pela sua te ra pêu ti ca.

Esse diag nós ti co di fe ren cial é fei to pela aná li se do LCR, que, nos ca sos de me nin gi te as sép ti
ca, mos tra pleo ci to se e hi per pro tei nor ra quia, mas com to das as cul tu ras e pes qui sas mi cro bio ló
gi cas ne ga ti vas.

É im por tan te res sal tar que, além de in fec ções, ou tras con di ções tam bém po dem pro du zir 
qua dros clí ni cos se me lhan tes, como he mor ra gia su ba rac nóidea, doen ças gra nu lo ma to sas me nín
geas (como sar coi do se), neo pla sias (leu ce mias, lin fo mas e car ci no mas) e uso de me di ca ções (aza
tio pri na, antiin fla ma tó rios não esteroidais e ga ma glo bu li na en do ve no sa).

Mielitetransversa

A mie li te trans ver sa é ou tra ma ni fes ta ção in co mum do LES, aco me ten do 1 a 2% dos pa cien
tes com a doen ça, mas tem iní cio abrup to e re quer te ra pia ime dia ta e agres si va. Usual men te ocor re 
nos pri mei ros cin co anos de doen ça, po den do até mes mo ser a sua ma ni fes ta ção clí ni ca ini cial.
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Ca rac te ri zase pela ins ta la ção abrup ta de pa ra pa re sia cru ral ou te tra pa re sia com ní vel sen si
ti vo, fre quen te men te as so cia das à per da de con tro le es finc te ria no. Ge ral men te ocor re em con jun to 
com si nais de ati vi da de lú pi ca à dis tân cia.

Es pe cu lase que essa sín dro me seja pro vo ca da por vas cu li te da me du la es pi nal. Al guns es
tu dos en con tra ram re la ção en tre a ocor rên cia de mie li te trans ver sa e a pre sen ça de an ti cor pos 
an ti fos fo lí pi des (em 43 a 64% dos ca sos). A as so cia ção de mie li te trans ver sa lú pi ca e neu ri te óp ti ca 
tam bém é fre quen te, ocor ren do em cer ca de 50% dos ca sos.

Na sus pei ta clí ni ca de mie li te trans ver sa, além de anam ne se cui da do sa e exa me fí si co, po de rá 
es tar in di ca da a rea li za ção de exa mes de ima gem da co lu na ver te bral para des car tar a ocor rên cia 
de ou tros qua dros (sín dro mes com pres si vas me du la res, oclu sões vas cu la res, doen ças des mie li ni
zan tes, abs ces sos epi du rais). A RNM é o mé to do de es co lha para a con fir ma ção diag nós ti ca, e o 
LCR pode de mons trar pleo ci to se e hi per pro tei nor ra quia.

O tra ta men to deve ser agres si vo e ini cia do o mais pron ta men te pos sí vel. Ge ral men te, é fei to 
atra vés de pul so te ra pia com me til pred ni so lo na 750 a 1.000 mg/dia por três dias con se cu ti vos, se
gui da de ma nu ten ção de pred ni so na via oral, ini cial men te na dose de 1 mg/kg/dia. A as so cia ção de 
te ra pia imu nos su pres so ra (pul sos men sais de ci clo fos fa mi da na dose de 0,75 a 1 g/m2 de su per fí cie 
cor pó rea) pa re ce me lho rar o prog nós ti co da doen ça. Mes mo com o uso de te ra pia pre co ce e ade
qua da, es ti mase que a re cu pe ra ção neu ro ló gi ca com ple ta ocor ra em ape nas 50% dos pa cien tes.

CRISERENALESCLERODéRMICA

A es cle ro der mia (ou es cle ro se sis tê mi ca) é ca rac te ri za da pela de po si ção ex ces si va de co lá
ge no em vá rios ór gãos e te ci dos. Além do en vol vi men to cu tâ neo e vis ce ral, a doen ça pode tam
bém aco me ter a vas cu la tu ra, pro du zin do es pes sa men to mu coide da pa re de vas cu lar e con se quen te 
es trei ta men to da luz do vaso. Tais al te ra ções, ao afe ta rem as ar té rias ar quea das e in ter lo bu la res 
dos rins, po dem cau sar di mi nui ção do flu xo san guí neo re nal e au men to da re sis tên cia vas cu lar 
in trarre nal com a con se quen te hi pe ra ti va ção do sis te ma re ni naan gio ten si na, o que pode de sen ca
dear a cha ma da cri se re nal es cle ro dér mi ca.

A cri se re nal es cle ro dér mi ca pode aco me ter 10 a 15% dos pa cien tes com es cle ro der mia e 
apro xi ma da men te 80% dos ca sos ocor rem nos pri mei ros cin co anos de doen ça. Os prin ci pais fa
to res de ris co para o de sen vol vi men to da cri se re nal es cle ro dér mi ca são en vol vi men to cu tâ neo 
di fu so, raça ne gra e uso de al tas do ses de cor ti coides, além da pre sen ça de an ti cor pos antiRNA 
po li me ra se III. Em ter mos de evo lu ção da fun ção re nal, os fa to res re la cio na dos a pior prog nós ti co 
são sexo mas cu li no, ida de avan ça da e ní veis sé ri cos de crea ti ni na maio res que 3,0 mg/dL.

A cri se re nal es cle ro dér mi ca é ca rac te ri za da por:

■■ Ins ta la ção abrup ta de in su fi ciên cia re nal, de rá pi da pro gres são.
■■ Iní cio agu do de hi per ten são ar te rial mo de ra da a gra ve, mui tas ve zes as so cia da a re ti no

pa tia hi per ten si va.
■■ Pre sen ça de se di men to uri ná rio nor mal ou com leve pro tei nú ria e/ou he ma tú ria.

Po dem ocor rer tam bém ede ma pul mo nar, ane mia he mo lí ti ca mi croan gio pá ti ca, ce fa leia, 
bor ra men to vi sual, en ce fa lo pa tia hi per ten si va e con vul sões. Quan do não ade qua da men te tra ta da, 
a cri se re nal es cle ro dér mi ca pode pro gre dir para in su fi ciên cia re nal crô ni ca dia lí ti ca num pe río do 
re la ti va men te bre ve, de até dois a três me ses.

Even tual men te, a cri se re nal es cle ro dér mi ca pode so bre vir em in di ví duos sem as al te ra ções 
cu tâ neas tí pi cas da doen ça. Nes se caso, devese aten tar para acha dos ex tracu tâ neos tam bém pre
sen tes na es cle ro der mia, como fe nô me no de Ray naud, al te ra ções de mo ti li da de eso fá gi ca, fi bro
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se pul mo nar, pre sen ça de autoan ti cor pos tí pi cos da doen ça (antiScl70 e anticen trô me ro), que 
po dem ser im por tan tes na de ter mi na ção cor re ta do diag nós ti co. Vale res sal tar que a cri se pode 
ocor rer, em bo ra ra ra men te, sem ele va ção im por tan te (ou até mes mo sem ele va ção) dos ní veis de 
pres são ar te rial.

O tra ta men to da cri se re nal es cle ro dér mi ca visa em pri mei ro lu gar ao con tro le da pres são 
ar te rial, de ven do ser ini cia do o mais pre co ce men te pos sí vel, no sen ti do de evi tar que ocor ram le
sões vas cu la res e re nais ir re ver sí veis, o que po de ria le var a le sões tu bu la res agu das su per pos tas às 
le sões es cle ro dér mi cas.

Os agen tes de es co lha são os ini bi do res de en zi ma de con ver são da an gio ten si na (IECAs), 
den tre os quais o mais es tu da do até o mo men to é o cap to pril. Quan do com pa ra dos a ou tros anti
hi per ten si vos no tra ta men to da cri se re nal es cle ro dér mi ca, os IECAs apre sen tam maior efi cá cia 
antihi per ten si va e es tão as so cia dos a maior so bre vi da ge ral (80% con tra 15% em um ano) e a 
uma me lhor pre ser va ção da fun ção re nal. Apro xi ma da men te 50% dos pa cien tes que ne ces si tam 
de diá li se e que re ce bem cap to pril apre sen tam re cu pe ra ção da fun ção re nal de ma nei ra a po de rem 
des con ti nuar a te ra pia dia lí ti ca após seis a de zoi to me ses. Ape sar do tra ta men to com IECAs, uma 
gran de par te dos pa cien tes (de um quar to a um ter ço) ain da evo lui para in su fi ciên cia re nal crô ni ca.

Caso não haja res pos ta ade qua da ao tra ta men to com cap to pril, ou tras dro gas po dem ser 
as so cia das ao tra ta men to, es pe cial men te blo quea do res de ca nais de cál cio. Exis te ain da a pos si
bi li da de do uso de pros ta ci cli na en do ve no sa nes sa si tua ção, uma vez que já foi de mons tra da sua 
efe ti vi da de em al guns re la tos iso la dos, tor nan do pro mis so ra a sua uti li za ção.

ERITEMANODOSO

O eri te ma no do so (EN) é uma con di ção in fla ma tó ria do te ci do sub cu tâ neo ca rac te ri za da por 
nó du los aver me lha dos ou vio lá ceos que aco me tem prin ci pal men te a re gião préti bial. É três ve zes 
mais co mum em mu lhe res, com pico de in ci dên cia na ter cei ra dé ca da de vida.

A fi sio pa to ge nia do EN é obs cu ra, mas pre su mese que re pre sen te uma rea ção de hi per sen
si bi li da de tar dia a uma va rie da de de an tí ge nos. His to lo gi ca men te, o EN é ca rac te ri za do por uma 
pa ni cu li te sep tal, ou seja, uma in fla ma ção do te ci do gor du ro so sub cu tâ neo aco me ten do os sep tos 
in ter lo bu la res, even tual men te acom pa nha da de acha dos com pa tí veis com vas cu li te.

Cli ni ca men te, o EN ca rac te ri zase por nó du los eri te ma to sos e fre quen te men te do lo ro sos, 
que ti pi ca men te sur gem na face an te rior das per nas, mas que po dem aco me ter tam bém ou tras 
re giões (co xas, tron co e mem bros su pe rio res). Tais le sões são de evo lu ção autoli mi ta da e se re sol
vem ge ral men te em até oito se ma nas sem dei xar ci ca tri zes. As le sões po dem ser acom pa nha das de 
ar tral gias, fe bre e as te nia, com ele va ção fre quen te da ve lo ci da de de he mos se di men ta ção (VHS).

Al gu mas doen ças po dem ter apre sen ta ções clí ni cas se me lhan tes às do EN, de ven do ser afas
ta das para a con fir ma ção diag nós ti ca. São elas:

■■ Ou tras for mas de pa ni cu li tes, como o eri te ma in du ra do de Ba zin (as so cia do à tu ber cu lo
se), a pa ni cu li te de We berChris tian a e pa ni cu li te pan creá ti ca (es tas duas úl ti mas cau san
do pa ni cu li te lo bu lar, di fe ren te men te do EN).

■■ In fec ções sub cu tâ neas bac te ria nas ou fún gi cas.
■■ Trom bo fle bi tes su per fi ciais.
■■ Vas cu li tes cu tâ neas.

O EN pode ser cau sa do por uma gran de va rie da de de con di ções clí ni cas, mas, na gran de 
maio ria das ve zes (em até 72% dos ca sos), é idio pá ti co. É im por tan te res sal tar que o diag nós ti co de 
EN idio pá ti co é de ex clu são, re que ren do que se jam afas ta das ou tras cau sas pos sí veis para o qua dro.
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O diag nós ti co di fe ren cial do EN in clui:

■■ Doen ças in fec cio sas: doen ças es trep to có ci cas (es pe cial men te fa rin gi tes), tu ber cu lo se, 
han se nía se, in fec ções fún gi cas (coc ci dioi do mi co se, his to plas mo se, blas to mi co se, der
ma to fi to ses), in fec ções bac te ria nas gas trin tes ti nais (por Sal mo nel la, Shi gel la, Campy lo
bac ter e Yer si nia), in fec ções por Chlamy dia, in fec ções vi rais (HIV e EBV), sí fi lis, lep tos
pi ro se.

■■ Doen ças in fla ma tó rias sis tê mi cas: doen ça de Beh çet, lú pus eri te ma to so sis tê mi co, vas cu
li tes sis tê mi cas (ra ra men te).

■■ Doen ças lin fo pro li fe ra ti vas: lin fo mas e leu ce mias.
■■ Sar coi do se: a ocor rên cia de EN no con tex to da cha ma da sín dro me de Lof gren (as so cia ção 

de EN com ade no pa tia hi lar e po liar tri te) é su ges ti va de sar coi do se.
■■ Doen ças in fla ma tó rias in tes ti nais: doen ça de Crohn e re to co li te ul ce ra ti va ines pe cí fi ca.
■■ Uso de me di ca ções: con tra cep ti vos orais e an ti bió ti cos (es pe cial men te sul fas).
■■ Gra vi dez.

As sim, a ava lia ção de um caso de EN, além de his tó ria e exa me fí si co acu ra dos, pode exi
gir a rea li za ção de al guns exa mes com ple men ta res. A bióp sia de pele pode ser útil para con fir
mar o diag nós ti co de EN, afas tan do ou tras for mas de pa ni cu li tes, vas cu li tes ou in fec ções. Além 
dis so, ou tros exa mes que po dem ser úteis são he mo gra ma com ple to, ra dio gra fia de tó rax, cul
tu ras de te ci dos ou se cre ções para bac té rias (es pe cial men te es trep to co cos) e fun gos, so ro lo gias 
para fun gos e ví rus (HIV e EBV), ASLO, PPD, FAN e pes qui sa de autoan ti cor pos, con for me a 
sus pei ta clí ni ca.

O tra ta men to do EN é o da cau sa de base, quan do esta for iden ti fi ca da. Para alí vio sin to má ti
co, po dem ser usa dos antiin fla ma tó rios não hor mo nais e, even tual men te, cor ti cos te roides.

CONCLUSõES

■■ Um dos mais im por tan tes itens na ava lia ção de qua dros reu ma to ló gi cos no con tex to das 
emer gên cias clí ni cas é a rea li za ção do diag nós ti co di fe ren cial com ou tras pa to lo gias, es
pe cial men te in fec cio sas.

■■ O re co nhe ci men to e o diag nós ti co pre ci so de uma vas cu li te sis tê mi ca ge ral men te são di fí
ceis nas fa ses ini ciais da doen ça, mas al guns si nais e sin to mas po dem ser de au xí lio para a 
sus pei ta diag nós ti ca: sin to mas cons ti tu cio nais ines pe cí fi cos e in si dio sos, dor, pre sen ça de 
si nais in fla ma tó rios, evi dên cias de aco me ti men to mul tissis tê mi co.

■■ As vas cu li tes re la cio na das ao ANCA en glo bam a gra nu lo ma to se de We ge ner, a po lian
gií te mi cros có pi ca e a sín dro me de ChurgStrauss. Co mu men te pro du zem en vol vi men to 
res pi ra tó rio e re nal, e seu tra ta men to re quer fre quen te men te cor ti co te ra pia e imu nos su
pres são agres si vas.

■■ A atri bui ção de al te ra ções de SNC à ati vi da de lú pi ca é mui tas ve zes di fí cil, pois re quer que 
se jam afas ta das vá rias ou tras cau sas, es pe cial men te in fec cio sas, para o cor re to es ta be le ci
men to do diag nós ti co.

■■ A cri se re nal es cle ro dér mi ca é aco me ti men to re la ti va men te in co mum, mas ne ces si ta de 
pron to re co nhe ci men to e in ter ven ção para mi ni mi zar os ris cos de evo lu ção para in su fi
ciên cia re nal crô ni ca dia lí ti ca. Seu tra ta men to de es co lha é fei to com os IECAs.

■■ O eri te ma no do so é fre quen te men te idio pá ti co, mas pode ter vá rias cau sas pri má rias, que 
de vem ser pes qui sa das para o cor re to tra ta men to do qua dro.
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As ma é uma doen ça in fla ma tó ria crô ni ca e in ter mi ten te das vias aé reas, ca rac te ri za da por 
exa cer ba ções de dis pneia, tos se, si bi los, obs tru ção va riá vel e hi per -res pon si vi da de das vias aé reas. 
Nor mal men te é re ver sí vel, mas po de ser gra ve e fa tal. Exacerbações são episódios de piora dos 
sintomas que usualmente são progressivos, mas que podem em um subgrupo de pacientes se apre-
sentar agudamente.

Tan to a in ci dên cia co mo a mor ta li da de da as ma têm au men ta do em to do o mun do. De 4% 
a 5% da po pu la ção norte-ame ri ca na apre sen tam as ma. Se gun do re vi são da Coch ra ne, 10% da 
po pu la ção norte-ame ri ca na já tiverem o que po de ser ca rac te ri za do co mo ata que agu do de as ma.

No Bra sil, em bo ra da dos epi de mio ló gi cos de fi ni ti vos sejam fracos, es ti ma-se que en tre 5%-
10% da po pu la ção so fram de as ma. Em 2007 foram registradas 273 mil internações hospitalares 
por asma, com uma es ti ma ti va de cer ca de duas mil mor tes por ano no país. As ma representa cerca 
de 2,5% das internações no país.

etIologIaefIsIopatologIa

■■ O mais co mum fa tor pre ci pi tan te de uma exa cer ba ção as má ti ca é in fec ção vi ral. O doen te 
cos tu ma apre sen tar qua dro de pou cos dias de du ra ção, com pio ra pro gres si va e sin to mas 
as so cia dos, co mo co ri za e dor de gar gan ta. Es ti ma-se que cer ca de 80% das exa cer ba ções 
agu das de as ma se jam de sen ca dea das por in fec ções vi rais das vias aé reas. Os agen tes mais 
fre quen tes são os ri no ví rus, in fluen za-ví rus, ví rus res pi ra tó rio sin ci cial, en tre ou tros.

■■ A ex po si ção a ae roa lér ge nos e as mu dan ças cli má ti cas tam bém são fa to res pre ci pi tan tes e 
po dem de sen ca dear uma cri se as má ti ca mais ra pi da men te (ape nas al gu mas ho ras).

■■ In fec ções (M. pneu mo niae, C. pneu mo niae e ou tras bac té rias), uso de al gu mas me di ca ções 
(em par ti cu lar o áci do ace til sa li cí li co e b- blo quea do res), es tres se emo cio nal e exer cí cio 
fí si co tam bém são cau sas de exa cer ba ção agu da de as ma.
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A fi sio pa to lo gia da as ma é com ple xa e im pli ca di ver sos me ca nis mos. Den tre es ses, pro va vel men-
te o mais im por tan te é aque le re la cio na do com uma in fla ma ção crô ni ca das vias aé reas. Es sa in fla ma-
ção im pli ca hi per -rea ti vi da de da mus cu la tu ra li sa de vias aé reas. Pio ra do pro ces so in fla ma tó rio e con-
tra ção da mus cu la tu ra li sa das vias aé reas po dem ser pre ci pi ta das por ex po si ção a alér ge nos, poei ra, 
agen tes quí mi cos, in fec ções vi rais e fa to res não iden ti fi ca dos. Os ní veis sé ri cos de IgE des ses doen tes 
fre quen te men te es tão au men ta dos, o que su ge re uma crô ni ca ati va ção da imu ni da de hu mo ral.

Um ou tro acha do im por tan te é o pa drão de res pos ta dos as má ti cos aos ae roa lér ge nos: exis-
te res pos ta pre co ce e ou tra tar dia. A res pos ta pre co ce tem iní cio ime dia to e se re sol ve em uma a 
duas ho ras. Em 50% dos doen tes es sa res pos ta ime dia ta é se gui da de uma res pos ta tar dia, três a 
do ze ho ras após, com de sen vol vi men to de hi per -res pon si vi da de e in fla ma ção das vias aé reas. O 
me ca nis mo de am bos os ti pos de res pos tas en vol ve ati va ção dos mas tó ci tos in du zi da pe lo alér ge-
no me dia da por IgE e dos lin fó ci tos T, re sul tan do em con tra ção da mus cu la tu ra li sa, au men to da 
per mea bi li da de vas cu lar e acú mu lo de eo si nó fi los e mas tó ci tos.

Fe liz men te, a as ma é uma doen ça le ve a mo de ra da na gran de maio ria dos doen tes e con tro-
lá vel com me di ca ções. Po rém, 5% a 10% dos doen tes com as ma apre sen tam doen ça gra ve com 
di fi cul da de de con tro le com as me di ca ções tí pi cas, a exem plo dos cor ti cos te roides, e re pre sen tam 
um sub gru po de doen tes que po dem apre sen tar cri ses mais gra ves com ne ces si da de maior de hos-
pi ta li za ção. Nes ses doen tes, o pa pel das doen ças alér gi cas pa re ce ser me nor e sua fi sio pa to lo gia 
ain da é po bre men te com preen di da.

achadosclínIcos

A as ma é ca rac te ri za da por uma tría de clí ni ca com pos ta por dis pneia, opres são to rá ci ca e si-
bi lân cia, sen do pe lo me nos um des ses sin to mas re la ta do em 90% dos doen tes. A dis pneia re la ta da 
pe los doen tes du ran te cri ses de as ma é a de sen sa ção de in ca pa ci da de de con se guir fa zer que o ar 
en tre nas vias aé reas. Tos se é ou tro sin to ma co mum acom pa nhan do o qua dro dos doen tes.

A his tó ria clí ni ca po de iden ti fi car al guns acha dos que in di quem um maior ris co de evo lu ção 
des fa vo rá vel ou uma cri se as má ti ca po ten cial men te mais gra ve (Tabela 1).

O exa me fí si co é de gran de im por tân cia na ava lia ção das cri ses agu das de as ma. A pre sen ça 
de si nais clás si cos de obs tru ção, co mo si bi lân cia, foi bom pre di tor de obs tru ção, mas a au sên cia 
des ses si nais po de ser en ga na do ra. Tó rax com aus cul ta sem ruí dos ad ven tí cios e di mi nuí da aus cul-
ta do mur mú rio ve si cu lar po de, por exem plo, ser pre di tor de in su fi ciên cia res pi ra tó ria oca sio na da 
por gra ve obs tru ção ao flu xo aé reo ou por pneu mo tó rax hi per ten si vo. O exa me fí si co na cri se de 
as ma não é im por tan te ape nas pa ra o diag nós ti co, mas tam bém pa ra ava liar a gra vi da de do epi só-
dio (Tabela 2).

examescomplementares

O diag nós ti co de as ma no pron to-so cor ro é clí ni co. Os exa mes com ple men ta res po dem aju-
dar a clas si fi car a gra vi da de da doen ça, su ge rir com pli ca ções e fa to res pre ci pi tan tes as so cia dos.

■■ Ra dio gra fia de tó rax: não ne ces si ta ser rea li za da ro ti nei ra men te, ra ra men te mo di fi ca a 
te ra pêu ti ca e só de ve ser so li ci ta da se hou ver in di ca ção (sus pei ta de pneu mo nia, pneu-
mo tó rax, der ra me pleu ral etc.), em casos com indicação de internação e de paciente sem 
melhora esperada com o tratamento.

■■ Sa tu ra ção ar te rial de oxi gê nio: de ve ser ve ri fi ca da em to dos os doen tes e, se me nor do que 
90%, oxi gê nio su ple men tar de ve ser pres cri to.
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TAbelA 1 pacientescomaltoriscoparaevoluçãodesfavorável

■■ históriadeintubaçãooudenecessidadedeutI(maisimportantepreditordeevoluçãodesfavorável)

■■ históriadeexacerbaçãograve,cujoaparecimentoésúbito

■■ doentecommápercepçãodossintomas(apresentapoucossintomasapesardeterumgravebroncoespasmo)

■■ rápidapioraclínica

■■ usodemaisde2frascosdeb2-agonista/mês

■■ acompanhamentoambulatorialinadequado

■■ presençadecomorbidades(cardiovascularesoudpoc)

■■ hospitalizaçãoouvisitaaodepartamentodeemergêncianoúltimoano

■■ doençapsiquiátricaassociada

■■ usodecorticoideoral

TAbelA 2 classificaçãodagravidadedaasma

Sintomas le ve Mo de ra da Gra ve Parada respiratória
iminente

dispneia comatividadefísica aofalar aorepouso Ao repouso

capacidadede
falar

sentenças frases palavras Incapaz de falar

posiçãocorporal capazdedeitar prefereficarsentado Incapazdedeitar Incapaz de deitar

frequência
respiratória

aumentada aumentada fr>30 FR > 30

musculatura
acessória

normalmente
nãousa

comumenteusa usodamusculatura
acessória

Respiração 
paradoxal

ausculta sibilosexpiratórios
moderados

sibilosexpiratórios
difusos

sibilosdifusos
inspiratóriose
expiratórios

Tórax silente

frequência
cardíaca

<100/min 100-120/min >120/min Bradicardia relativa

pulsoparadoxal <10mmhg 10-25mmhg >25mmhg Ausente

estadomental agitadoounormal agitado agitado Confuso ou sonolento

Vef1oupfe >80% 50%-80% <50%ou
respostaàterapia
menorque2horas

< 50%

sao2 >95% 91-95% <91% < 91%

pao2 normal >60mmhg <60mmhg < 60 mmHg

paco2 <42mmhg <42mmhg 42mmhg  42 mmHg

■■ Ga so me tria ar te rial: de ve ser co lhi da em doen tes com hi po ven ti la ção, des con for to res pi-
ra tó rio im por tan te, VEF1 ou pi co de flu xo ex pi ra tó rio (PFE) < 30% do pre di to. Os doen tes 
que apre sen tam Pa CO2 > 42 mmHg têm po ten cial de gra vi da de im por tan te; Pa CO2 > 45 
mmHg re pre sen ta uma in di ca ção de in ter na ção hos pi ta lar em uni da de de te ra pia in ten si-
va, pe la gra vi da de as so cia da.
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■■ He mo gra ma: po de ser ne ces sá rio em doen tes fe bris e com ex pec to ra ção pu ru len ta.
■■ Ele tró li tos: são in di ca dos em doen tes com ne ces si da de de in ter na ção. Po dem aju dar a 

mo ni to rar com pli ca ções da te ra pêu ti ca, co mo a hi po ca le mia, que po de ocor rer em doen-
tes em uso cons tan te de b2-ago nis tas e al tas do ses de cor ti cos te roides.

■■ Ele tro car dio gra ma: po de ser útil em doen tes com doen ça car día ca, doen ça pul mo nar obs-
tru ti va crô ni ca con co mi tan te e em doen tes com ida de aci ma de cin quen ta anos.

■■ A rea li za ção de pro va de fun ção pul mo nar ou pe lo me nos a afe ri ção do pi co de flu xo 
(peak flow) é de enor me be ne fí cio pa ra os doen tes com cri se agu da de as ma mo ni to ra dos 
no ser vi ço de emer gên cia. A es ti ma ti va rea li za da por pa râ me tros clí ni cos da gra vi da de da 
obs tru ção clí ni ca po de ser equi vo ca da.

dIagnóstIcodIferencIal

O diag nós ti co em ge ral é fá cil, es pe cial men te quan do há uma his tó ria fa mi liar ou pes soal po-
si ti va de aler gia. Si tua ções que po dem ser con fun di das com as ma são:

■■ Obs tru ção de vias aé reas su pe rio res: ede ma de la rin ge, tu mor, cor po es tra nho etc. Há pre-
sen ça de es tri dor la rín geo e di fi cil men te há si bi los bi la te rais. En tre tan to, oca sio nal men te, 
po de ser ne ces sá ria uma la rin gos co pia in di re ta ou bron cos co pia.

■■ Dis fun ção de glo te: há um es trei ta men to de glo te du ran te a ins pi ra ção e ex pi ra ção, pro du-
zin do gra ves epi só dios de obs tru ção par cial de vias aé reas. Po de ocor rer re ten ção de CO2; 
en tre tan to, não cos tu ma ocor rer hi po xe mia (di fe ren te da as ma). O diag nós ti co é con fir-
ma do pe la vi sua li za ção da glo te du ran te um epi só dio agu do. Ca so o doen te es te ja fo ra de 
um epi só dio agu do, o en con tro de glo te nor mal não ex clui o diag nós ti co.

■■ Doen ça en do brôn qui ca: po de se ma ni fes tar com pa ro xis mos de tos se, dis pneia e si bi los 
lo ca li za dos em um dos he mo tó rax. As cau sas são: tu mor, es te no se ou cor po es tra nho.

■■ In su fi ciên cia car día ca des com pen sa da: po de le var a si bi los bi la te rais. En tre tan to, na 
in su fi ciên cia car día ca cos tu mam sur gir: ga lo pe por B3, cre pi ta ções, es car ro san gui no-
len to e ou tros si nais e sin to mas que apon tam pa ra o co ra ção co mo cau sa dos si bi los 
(“as ma car día ca”).

■■ Pneu mo nia eo si no fí li ca: fre quen te men te as so cia da com sin to mas as má ti cos.
■■ Vas cu li tes sis tê mi cas: es pe cial men te a sín dro me de Churg-Strauss (vas cu li te, in fil tra do in-

ters ti cial e eo si no fi lia) po de le var a si bi los di fu sos.
■■ Tu mor car ci noide, embolia pulmonar ou DPOC: po dem se ma ni fes tar com si bi los re cor ren tes.
■■ Ou tros: pneu mo nias re la cio na das a agen tes quí mi cos ou ex po si ção a dro gas (co li nér gi cas 

ou in se ti ci das) po dem ser con fun di das com as ma.

tratamento

b2-ago nis tas

O uso de b2-ago nis tas é a te ra pêu ti ca ime dia ta mais im por tan te no ma ne jo de bron coes pas mo 
no pron to-so cor ro, e de ve ser pres cri to as sim que o doen te che ga à emer gên cia.

É im por tan te res sal tar que o be ne fí cio com o b2-ago nis ta ina la tó rio é po ten cia li za do com 
o uso se quen cial. Por is so, re co men dam-se ina la ções a ca da 15 ou 20 mi nu tos, to ta li zan do três 
ina la ções na pri mei ra ho ra da che ga da ao pron to-so cor ro. O b2-ago nis ta mais am pla men te dis-
po ní vel no Bra sil é o fe no te rol, em bo ra se ja o que mais cau sa efei tos co la te rais; a do se é de 10 a 
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20 go tas di luí das em 3 a 5 mL de so ro fi sio ló gi co. A pre fe rên cia, en tre tan to, é por sal bu ta mol: 
2,5 a 5,0 mg (10 a 20 go tas) em ne bu li za ção com 3 a 5 mL de so ro fi sio ló gi co. Estudos recentes 
sugerem que o levabulterol seja o b2-ago nis ta de escolha na emergência. Após as três ina la ções 
na pri mei ra ho ra, de ve-se rea va liar e dei xar a fre quên cia de no vas ina la ções de acor do com o 
doen te. Se há bron coes pas mo ain da in ten so, po de ser pres cri to de 1/1 ho ra e au men tar o es pa ça-
men to após. Ca so se ja em pre ga da a bom ba de uso pes soal com es pa ça dor, a do se re co men da da 
é de 4 a 8 ja tos a ca da 15-20 mi nu tos na pri mei ra ho ra. O formoterol, que é um b2-ago nis ta de 
longa duração mas que também tem ação curta, pode ser associado com benefício nas crises 
agudas de asma.

Os efei tos co la te rais são do se-de pen den tes e in cluem: ta qui car dia, pal pi ta ções, an sie da de, 
hi po ca le mia e tre mo res. Ra ra men te, po dem ocor rer ar rit mias, dor to rá ci ca e is que mia mio cár di ca.

Uma ou tra for ma de pres cri ção de b2-ago nis tas é via pa ren te ral (IM, SC ou IV). Nes se 
as pec to, ne nhum es tu do de mons trou van ta gem da for ma pa ren te ral quan do com pa ra da com 
a for ma ina la tó ria. Há dis po ní veis dois pro du tos: a ter bu ta li na e o sal bu ta mol (am bos com 500 
µg/mL). De ve-se lem brar que o uso de b2-ago nis ta pa ren te ral au men ta sig ni fi ca ti va men te a in-
ci dên cia de efei tos co la te rais (aci do se lá ti ca, hi po ca le mia e ta quiar rit mias), sem me lho ra em 
pa râ me tros clí ni cos ou fun cio nais. Por is so, re co men da mos con si de rar a te ra pia pa ren te ral ape-
nas em doen tes gra ves e com au sên cia de res pos ta com a te ra pia ina la tó ria (o que é ra ro) ou em 
doen tes que aca bam de che gar ao pron to-so cor ro e apre sen tam bron coes pas mo mui to gra ve e 
ain da es tá sen do pre pa ra da a so lu ção ina la tó ria. A do se IM ou SC é de 150 a 250 µg; po de-se 
re pe tir após 15 a 20 mi nu tos.

An ti co li nér gi cos

A com bi na ção de anticolinérgicos com os b2-ago nis tas apre sen tou re sul ta dos po si ti vos e ne-
ga ti vos em di fe ren tes es tu dos clí ni cos. En tre tan to, uma me ta ná li se mos trou que, com pa ran do sal-
bu ta mol ver sus sal bu ta mol + ipra tró pio, a adi ção do ipra tró pio sig ni fi ca ti va men te re du ziu a ta xa 
de ad mis são hos pi ta lar. Nes se mo men to, con clui-se que:

■■ O uso de múl ti plas do ses de al bu te rol ou fe no te rol é in di ca do em crian ças e adul tos com 
ata que agu do gra ve de as ma, de fi ni do por VEF1 < 60%.

■■ Con si de ran do o bai xo cus to adi cio nal do bro me to de ipra tró pio, a adi ção des tes pa ra tra-
ta men to de cri ses se ve ras re sul ta em di mi nui ção de cus tos de saú de.

■■ A do se ideal de bro me to de ipra tró pio no pron to-so cor ro é de 5,0 mg (40 go tas) adi cio na-
da ao b2-ago nis ta.

Cor ti cos te roides

As evi dên cias pa ra o uso de cor ti cos te roides sis tê mi cos na li te ra tu ra são abun dan tes e ba sea-
das em mui tos es tu dos con tro la dos e ran do mi za dos. Os be ne fí cios mos tra dos nos es tu dos fo ram 
re so lu ção mais rá pi da da obs tru ção ao flu xo aé reo e di mi nui ção da ta xa de re ci di va. A evi dên cia do 
be ne fí cio tam bém se es ten de pa ra o uso de gli co cor ti coides após a al ta do ser vi ço de emer gên cia. A 
gran de maio ria das cri ses agu das de as ma (em que o doen te pre ci sou pro cu rar o pron to-so cor ro) 
de ve ser tra ta da com cor ti coide sis tê mi co, com a du ra ção de cin co a qua tor ze dias (estudos indi-
cam que uso por sete dias é tão eficaz quanto quatorze dias); pred ni so na é a es co lha, e a do se é de 
40 a 60 mg ao dia. É im por tan te lem brar que não há ne ces si da de de re ti ra da gra dual do cor ti coide 
quan do usa do por pe río dos de tem po in fe rio res a três se ma nas.
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As do ses de cor ti cos te roides sis tê mi cos são:

■■ Hi dro cor ti so na: do se ini cial IV de 200 a 300 mg e após 100 a 200 mg IV de seis em seis 
ho ras (evi tar ul tra pas sar 800 mg ao dia).

■■ Me til pred ni so lo na: do se de 40 mg IV e após de 6/6 ho ras (evi tar ul tra pas sar 160 mg ao dia).
■■ Pred ni so na: 1 a 2 mg/kg de pe so/dia (40 a 80 mg).

Al guns es tu dos em crianças com pa ra ram o uso de cor ti coide pa ren te ral ou oral em doen tes 
hos pi ta li za dos, sem mos trar di fe ren ças sig ni fi ca ti vas, em bo ra a maior par ce la se ja de crian ças com 
bron coes pas mo le ve a mo de ra do. A do se re co men da da de cor ti coide oral ini cial pa ra o uso em 
doen tes in ter na dos é de 40 a 60 mg ao dia de pred ni so na.

O cor ti coide ina la tó rio de ve ser pres cri to após a al ta do pron to-so cor ro em doen tes com as-
ma per sis ten te, as so cia do ao cor ti coide oral. Em pacientes que já utilizam corticoide inalatório, 
quadruplicar essa dose pode ser eficaz, mas estudos em que a dose foi duplicada não mostraram 
resultado. Corticosteroide intramuscular pode ser utilizado para prevenir recorrência em pacien-
tes com má aderência.

Me til xan ti nas

As me til xan ti nas não são re co men da das ro ti nei ra men te nas pri mei ras ho ras de tra ta men to 
do bron coes pas mo. Vá rios es tu dos mos tra ram que a me di ca ção não pro duz bron co di la ta ção sig-
ni fi ca ti va além da que la pro por cio na da por do ses ade qua das de b2-ago nis tas ina la tó rios. O uso de 
ami no fi li na au men ta em três ve zes a chan ce de efei tos co la te rais (pal pi ta ções, ar rit mias e vô mi tos).

Al guns au to res re co men dam que, ca so não ocor ra uma me lho ra sa tis fa tó ria com o tra ta-
men to con ven cio nal, a ami no fi li na po de ria ter pa pel be né fi co, em bo ra não ba sea do em evi dên cias 
só li das. Um estudo em crianças sugere efeito adicional em asma quase fatal.

Nos sa po si ção é de não re co men dar o uso de ami no fi li na no ser vi ço de emer gên cia e sua 
pres cri ção de ve ser res tri ta a ca sos se le cio na dos. Quan do usá-la, mui to cui da do com os efei tos co-
la te rais, so bre tu do ar rit mias e con vul sões, e de ve-se mo ni to ri zar os ní veis sé ri cos.

Sul fa to de mag né sio

Duas re vi sões sis te má ti cas (to tal de no ve es tu dos) mos tra ram um efei to be né fi co no sub gru po 
de as má ti cos mais gra ves; a adi ção de sul fa to de mag né sio di mi nuiu a ne ces si da de de in ter na ção 
nes se sub gru po. Es se gru po foi de fi ni do pe las se guin tes va riá veis:

■■ VEF1 < 30%.
■■ Fa lên cia em res pon der à te ra pêu ti ca ini cial.
■■ Fa lên cia em me lho rar após a 1a ho ra (VEF > 60%).

As do ses dos es tu dos fo ram de 1,2 a 2 g de mag né sio IV du ran te 20 a 30 mi nu tos.
Glo bal men te, o mag né sio não di mi nuiu in ter na ção.
No sub gru po de as ma gra ve hou ve uma re du ção sig ni fi ca ti va na ta xa de in ter na ção: RR = 0,10 

(0,04-0,27); NNT = 8.
Não foi as so cia do com efei tos co la te rais sig ni fi ca ti vos.
Um estudo mostrou maior benefício na nebulização de salbutamol em solução com magné-

sio em comparação com soro fisiológico.
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Oxi gê nio

O ob je ti vo da su ple men ta ção de O2 é man ter a sa tu ra ção de oxi gê nio maior ou igual a 92%, 
de pre fe rên cia com bai xo flu xo. Em crianças, o objetivo é saturação ≥ 95%. Lembrar que a PaCO2 
pode aumentar significativamente com FiO2 de 100%.

Hé lio

O hé lio, por sua den si da de di mi nuí da em com pa ra ção com a do ar, po de ria di mi nuir a re sis-
tên cia das vias aé reas. Entretanto, os es tu dos fa lha ram em mos trar be ne fí cio do he liox (com bi na-
ção de ga ses hé lio e oxi gê nio) no ma ne jo de cri se agu da de as ma.

Antagonistas dos leucotrienos

Pouca evidência de benefício na crise aguda de asma. Um estudo mostrou que pacientes que 
receberam 160 mg de zafirlucaste ficaram menos tempo na emergência. No momento, não pode-
mos recomendar esse tratamento.

In tu ba ção e ven ti la ção me câ ni ca

Doen tes que che gam com cri se agu da de as ma no ser vi ço de emer gên cia, apre sen tan do al te-
ra ção do ní vel de cons ciên cia, bra di car dia ou imi nên cia de pa ra da car dior res pi ra tó ria de vem ser 
sub me ti dos a in tu ba ção oro tra queal. Da mes ma for ma, du ran te a evo lu ção no pron to-so cor ro, po-
de ser ne ces sá ria a in tu ba ção, e es ta de ve rá ser ba sea da em pa râ me tros clí ni cos e, es pe cial men te, 
an tes que o doen te se en con tre em si tua ção crí ti ca com ris co de pa ra da car dior res pi ra tó ria. Ca so 
se ja de ci di do pe la in tu ba ção, es se pro ce di men to de ve ser rea li za do de ma nei ra rá pi da, pois a con-
di ção clí ni ca do doen te po de se de te rio rar ra pi da men te.

Vá rios agen tes po dem ser uti li za dos e a me di ca ção de es co lha é a que ta mi na, pe lo seu 
efei to bron co di la ta dor (dose: 1,5 mg/kg de peso). Em nos so meio ela é pou co dis po ní vel, e re-
co men da mos pres cre ver pro po fol, seguido de succinilcolina (se não houver contraindicação) 
(Tabelas 3 e 4).

Ob via men te não há es tu dos com pa ran do uso pre co ce de ven ti la ção me câ ni ca com o tra-
ta men to con ven cio nal em ata ques agu dos de as ma. A ex pe riên cia de mons tra que a ven ti la ção 
me câ ni ca é uma in ter ven ção sal va do ra de vi das e não de ve ser adia da quan do in di ca da. Não se

TAbelA 3 Intubaçãoderápidasequência

■■ acessovenosodegrossocalibre,oxímetro,monitorcardíacoedepa.

■■ materialpreparado:aspirador,laringoscópio,tuboorotraquealecufftestado.

■■ pré-oxigenar(o2a100%)poralgunsminutoscomambu(dispositivobolsa-valva-máscara).

■■ medicaçãopré-intubação:propofole,emsegundocaso,midalozam(seestiverdisponívelnops,quetamina
éaprimeiraopção).

■■ considerarusodebloqueadormuscular(succinilcolina):facilitaaintubaçãoeprotegeaviaaéreadelesões
iatrogênicas(cuidado:nãoprescreverseaventilaçãocomambufordifícil).
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po de  es que cer de que o doen te com as ma tem ex ce len te prog nós ti co e a in tu ba ção é tem po rá ria. Já 
uma pa ra da car dior res pi ra tó ria é mui to mais gra ve e não po de mos dei xar que ela acon te ça.

Após a in tu ba ção, o doen te po de fi car mui to des con for tá vel e di fi cul tar a ven ti la ção. Nes ses 
ca sos, além de se da ção ade qua da, po de ser ne ces sá rio o blo queio neu ro mus cu lar, se ja por bo lus 
pe rió di cos, se ja por in fu são con tí nua. O maior pro ble ma é a mio pa tia, que é po ten cia li za da por 
uso con co mi tan te de cor ti coide.

Quan to aos pa râ me tros do res pi ra dor, re co men da-se usar o mo do ven ti la ção con tro la da, 
com bai xo vo lu me cor ren te, bai xa fre quên cia res pi ra tó ria (6 a 12/mi nu to), cur to tem po ins pi ra tó-
rio e PEEP pró xi mo ao do au to-PEEP (80%). Mes mo que ocor ra aci do se res pi ra tó ria, ge ral men te 
is so não é pro ble ma.

Quan to à ven ti la ção não in va si va, ain da há ne ces si da de de es tu dos pros pec ti vos pa ra va li dar 
seu uso, em bo ra, con si de ran do os re sul ta dos em doen ça pul mo nar obs tru ti va crô ni ca, seja pro vá-
vel que o uso se ja be né fi co tam bém em cri ses agu das de as ma. 

Ou tros

An ti bio ti co te ra pia pa ra cri se agu da de as ma não é re co men da da. A gran de maio ria das exa-
cer ba ções de cau sa in fec cio sa é de etio lo gia vi ral e não exis tem evi dên cias na li te ra tu ra que in-
di quem be ne fí cio na evo lu ção do doen te com an ti bio ti co te ra pia. O uso se rá in di ca do ape nas se 
hou ver pneu mo nia, si nu si te bac te ria na agu da ou ou tra in di ca ção es pe cí fi ca.

Fi sio te ra pia res pi ra tó ria: sem be ne fí cios com pro va dos na cri se agu da de as ma. Uma ex ce ção 
é a pre sen ça de gran de quan ti da de de se cre ção; a fi sio te ra pia, nes se ca so, po de rá con tri buir na eli-
mi na ção da se cre ção.

O uso de mu co lí ti cos po de pio rar a tos se e o bron coes pas mo, prin ci pal men te a for ma ina la-
tó ria, e, por tan to, não é re co men da do.

Se da ti vos: o uso de ben zo dia ze pí ni cos, se da ti vos e hip nó ti cos é po ten cial men te pe ri go so e po de 
le var o doen te a ap neia (ex ce to quan do há ne ces si da de de in tu ba ção oro tra queal). Ca so se ja ne ces sá rio 
(doen te mui to an sio so), usar em do ses bem bai xas e com cui da do.

conclusões

■■ Na cri se de bron coes pas mo gra ve (Tabela 1), re co men da mos pres cre ver des de a che ga da 
ao pron to-so cor ro b2-ago nis ta + ipra tró pio, cor ti coide e sul fa to de mag né sio. Con for me 
de ta lha do nos res pec ti vos tó pi cos, es sa te ra pia ace le ra a re cu pe ra ção e di mi nui a ne ces si-
da de de in ter na ção (Algoritmo 1).

■■ O VEF1 ou o pico de fluxo expiratório (PFE) sem pre são re fe ri dos co mo o pre di to pa ra 
ida de, se xo e al tu ra.

■■ Doen tes que apre sen tam boa res pos ta à te ra pêu ti ca ini cial (Tabela 5) ou que apre sen tam 
me lho ra im por tan te du ran te a in ter na ção hos pi ta lar po dem ter al ta hos pi ta lar. As pre sen-
ças dos se guin tes fa to res aju dam na de ci são cor re ta da al ta:
■❏ Es pi ro me tria com VEF1> 80%.
■❏ Ca pa ci da de de deam bu lar sem dis pneia.
■❏ Uso de me di ca ção ina la tó ria em es pa ços maio res que três a qua tro ho ras.
■❏ Au sên cia de me di ca ções pa ren te rais.
■❏ Com preen são do uso das me di ca ções que serão usadas em ca sa.
■❏ Acom pa nha men to am bu la to rial bre ve.
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TAbelA 5 padrãoderespostaapósotratamentoinicialecondutasugerida

boa resposta Resposta incompleta Resposta inadequada

Vef1oupfe80% Vef1oupfe60%
e80%

Vef1oupfe60%

respostasustentadaumahora
apósaúltimainalação,exame
físiconormaleausênciade
dispneia

persistênciadesintomas,
emborasejameleslevesa
moderados

sintomasgraves,sonolênciae
confusão;gasometriacom
paco245mmhg

  
Alta hospitalar

Geralmente necessitam de 
internação hospitalar**

Internar em UTI
Avaliar intubação***

b2-agonista
corticoideoral
corticoideinalatório*
retornoambulatorialbreve
orientaçõesdadoença

b2-agonista
Brometodeipratrópio
corticosteroides
oxigênio
monitorizarcompfe
avaliarsolicitaçãodeexames
(eletrólitos,hemograma)e
rxdetórax

b2-agonista
Brometodeipratrópio
corticosteroides
oxigênio
avaliarsolicitaçãodeexames
(eletrólitos,hemograma)e
rxdetórax

*corticoideinalatóriodeveserprescritoparadoentescomasmapersistente,associadocomcorticoideoral.
**nesseponto,pode-seprescreversulfatodemagnésioerepetirinalaçõescomb2-agonistaeipratrópio;reavaliar

apósduasaquatrohoras.casohajacritériosdeboaresposta,deve-sedaraltahospitalar.
***prescreversulfatodemagnésioerepetirinalaçõescomb2-agonistaseipratrópiode1/1h.

■■ Em mé dia, 10% a 20% dos doen tes com cri se agu da de as ma que pro cu ram o pron to-so cor-
ro ne ces si tam de hos pi ta li za ção. Des ses, me nos de 10% re ce bem ven ti la ção me câ ni ca. Uma 
pré via ne ces si da de de ven ti la ção me câ ni ca em um as má ti co au men ta em de ze no ve ve zes a 
chan ce de ne ces si tar no va men te de in tu ba ção oro tra queal du ran te uma cri se agu da.

■■ Antibioticoterapia não está recomendada de rotina.
■■ Pacientes com VEF1 < 30% na entrada ou menor que 60% após tratamento inicial, com 

PO2 < 60 mmHg, PaCO2 ≥ 45 mmHg com sonolência e confusão devem ser internados 
em UTI.
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ALGORITMO 1 – MANEJO DA CRISE AGUDA DE ASMA

Crise leve
• Duas ou três inalações:
   - Fenoterol: 10 gotas
   - Soro fisiológico: 5 mL
• Considere corticoide oral
• Alta com orientações

Avaliação inicial
• História + exame físico 
• Pico de fluxo expiratório 
   (PFE) ou prova de função 
   pulmonar (VEF1)
• Oximetria de pulso
• Gasometria arterial: crise 
   grave ou VEF1 < 30%

Crise moderada a grave
• Três inalações a cada 15-20 minutos:
   - Fenoterol: 10 a 20 gotas
   - Ipratrópio: 40 gotas
   - Soro fisiológico: 5 mL
• Reavaliação clínica após cada inalação
• Repetir PFE ou VEF1 após a 1ª hora
• Prednisona: 40-60 mg VO ou metilprednisolona: 40-60 mg EV

• Sala de emergência
• Preparar para IOT (cânula 8,5- 
   9,0 se possível)
• Monitor, oxigênio e acesso
   venoso
• Considere medicações sem 
   retardar a IOT:
   - Metilprednisolona: 60 mg EV
   - Terbutalina ou salbutamol: 
     0,25 mg SC (1/2 ampola)
   - Sulfato de magnésio 10%:  
     20 mL + SF 100 mL EV
   - Inalação contínua (fenoterol: 
     20 gts + ipratrópio 40 gts)

PCR iminente

Boa resposta
• Estável por 1 hora
• Exame físico: normal
• Ausência de dispneia
• PFE ou VEF1 > 60%
• Saturação de O2 > 90%

Resposta incompleta
• História: achados de alto risco 
   de evolução desfavorável
• Sintomas leves a moderados
• PFE ou VEF1 < 60%
• Saturação de O2 < 90%

Resposta ausente ou muito discreta
• História: achados de alto risco 
   de evolução desfavorável
• Sintomas graves ou piora clínica
• PFE ou VEF1 < 30%
• PaCO2  45 mmHg
• PaO2 < 60 mmHg

Manter no PS
• Inalação com fenoterol (10 gts) + 
   ipratrópio (40 gts) a cada 1–2 h
• O2: cateter nasal
• Corticosteroide sistêmico
• Sulfato de magnésio EV
• Monitorar: PFE ou VEF1 e Sat O2
• Avaliar necessidade de exames
• Considerar VNI

Internação
• Inalação com fenoterol (10 gts) + 
   ipratrópio (40 gts) a cada 1–2 h
• O2: cateter nasal
• Corticosteroide EV
• Sulfato de magnésio EV
• PFE ou VEF1 e Sat O2
• Avaliar necessidade de 
   exames
• Considerar UTI
• Considerar IOT e VM

Alta com orientações

Boa resposta

Ausência de melhora em 6-12 horas
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ObstrutivaCrônica

HERLON SARAIVA MARTINS
RO DRI GO AN TO NIO BRAN DÃO NE TO

IntroduçãoedefInIções

A doen ça pul mo nar obs tru ti va crô ni ca (DPOC) é ca rac te ri za da por um de sen vol vi men to 
pro gres si vo de li mi ta ção ao flu xo aé reo, que não é to tal men te re ver sí vel. A li mi ta ção a es se flu xo é 
ge ral men te pro gres si va e es tá as so cia da a uma res pos ta in fla ma tó ria anor mal dos pul mões a par tí
cu las ou ga ses no ci vos. Es sa de fi ni ção es pe ci fi ca que ou tras doen ças com li mi ta ção ao flu xo aé reo 
não es tão in cluí das, co mo bron quiec ta sias, fi bro se cís ti ca ou as ma. A DPOC é de fi ni da co mo uma 
re du ção no vo lu me ex pi ra tó rio for ça do de 1o se gun do (VEF1) < 80% do pre di to após uso de bron
co di la ta dor ou uma re la ção do VEF1 so bre a ca pa ci da de vi tal for ça da (CVF) < 70%. Im por tan te: a 
obs tru ção ao flu xo aé reo não é to tal men te re ver sí vel, o que a di fe ren cia da as ma brôn qui ca.

No mun do, a DPOC aco me te mais de cin quen ta mi lhões de pes soas, e no Bra sil, es ti mase 
que ha ja mais de se te mi lhões de pes soas aco me ti das, com 175 mil in ter na ções em 2007.

etIologIaefIsIopatologIa

As ca rac te rís ti cas fi sio pa to ló gi cas são:

■■ En fi se ma: per ma nen te e anor mal au men to dos es pa ços aé reos, dis tal men te aos bron quío
los ter mi nais, acom pa nha do de des trui ção de suas pa re des, sem fi bro se importante.

■■ Bron qui te crô ni ca: tos se pro du ti va por mais de três me ses, du ran te dois anos con se cu ti
vos. A tos se ocor re por hi per se cre ção de mu co, não ne ces sa ria men te com obs tru ção ao 
flu xo aé reo.

Um mes mo doen te fre quen te men te apre sen ta os dois pro ces sos pa to ló gi cos, com predomi
nância de um deles, por is so o ter mo DPOC é mais ade qua do.

Os doen tes com DPOC, em sua maio ria, são iden ti fi ca dos pe la pre sen ça de um anor mal 
VEF1, usual men te na quin ta dé ca da de vi da. Ge ral men te, VEF1 me nor que 40% do pre di to im
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pli ca dis pneia aos pe que nos es for ços, e me nor que 25% im pli ca disp neia em re pou so, re ten ção 
de CO2 e cor pul mo na le.

Além da di mi nui ção do VEF1, ou tras al te ra ções são:

■■ Au men to do vo lu me re si dual e da ca pa ci da de re si dual fun cio nal.
■■ Pro gres si va dis fun ção dia frag má ti ca por re ti fi ca ção da cú pu la, o que po de le var a des van

ta gem me câ ni ca na ven ti la ção.
■■ Au men to da ca pa ci da de pul mo nar to tal e, fre quen te men te, re du ção da ca pa ci da de vi tal.
■■ Va so cons tri ção ar te rial pul mo nar por hi po xe mia, com au men to na pres são da ar té ria pul

mo nar (PAP). O en do té lio de doen tes com DPOC tem diminuição da sín te se de óxi do 
ní tri co (de fi ciên cia da NO sin ta se).

■■ Hi pó xia, jun to com hi per cap nia, oca sio na o au men to dos ní veis de ca te co la mi nas, re ni na 
e al dos te ro na, o que po de le var à re ten ção de sal e água.

■■ Hi pó xia, au men to do tra ba lho res pi ra tó rio e ní veis au men ta dos de ci to ci nas e TNFa po
dem le var à per da de pe so (ca que xia).

O ta ba gis mo (ati vo e pas si vo), de lon ge, é o maior res pon sá vel pe la DPOC. Ou tros fa to res 
en vol vi dos são:

■■ Ina la ção de par tí cu las am bien tais: dió xi do de en xo fre, quí mi cos ocu pa cio nais co mo o 
cád mio e par tí cu las as so cia das ao co zi men to em lo cais fe cha dos.

■■ Ge né ti cos: o me lhor do cu men ta do é a de fi ciên cia de a1an titrip si na.
■■ Hi perres pon si vi da de das vias aé reas, prin ci pal men te re la cio na da à ex po si ção a fu ma ça 

do ta ba co e ou tros in sul tos am bien tais.

Processoinflamatórioduranteaexacerbaçãoaguda

A exa cer ba ção é de fi ni da co mo um au men to nos sin to mas e pio ra da fun ção pul mo nar, e 
ca rac te ri zase por uma pio ra da dis pneia e au men to da pro du ção de es car ro e/ou mu dan ça na 
ca rac te rís ti ca do es car ro (tor nase pu ru len to). É cau sa co mum de in ter na ção, e, apa ren te men te, 
in fec ções têm um pa pel cen tral. 

O GOLD (Glo bal ini tia ti ve for chro nic Obs truc ti ve Lung Di sea se) uti li za três cri té rios car di nais 
pa ra clas si fi car a exa cer ba ção de DPOC: pio ra da dis pneia, au men to da pro du ção de es car ro e es
car ro que se tor na pu ru len to. Adi cio nal men te, a exa cer ba ção po de ser clas si fi ca da em:

■■ Exacerbação le ve: um dos cri té rios car di nais mais um acha do adi cio nal (in fec ção de vias 
aé reas su pe rio res, fe bre sem cau sa apa ren te, si bi los, au men to da tos se, au men to na fre
quên cia res pi ra tó ria ou fre quên cia car día ca em mais de 20% da que la de ba se).

■■ Exacerbação mo de ra da: presença de dois dos três cri té rios car di nais.
■■ Exacerbação gra ve: pre sen ça dos três cri té rios car di nais.

Outros sintomas indicativos de exacerbação incluem febre sem causa aparente, aumento na 
sibilância ou tosse, aumento de 20% da frequência respiratória habitual.

O pa pel das in fec ções bac te ria nas co mo o prin ci pal fa tor etio ló gi co das exa cer ba ções da 
DPOC ain da é con tro ver so. Sa bese que a aqui si ção de no vas ce pas de pneu mo co co, he mó fi los ou 
mo ra xel la po de es tar as so cia da a maior chan ce de exa cer ba ção da DPOC. En tre tan to, par te das 
exa cer ba ções se de ve a in fec ções vi rais (até 50% dos doen tes) ou fa to res am bien tais (po lui ção e 
al te ra ções de tem pe ra tu ra).
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achadosclínIcos

A his tó ria e o exa me fí si co têm bai xa sen si bi li da de. Em for mas le ves a mo de ra das de DPOC, 
o exa me fí si co po de ser ab so lu ta men te nor mal.

Al guns acha dos que apon tam pa ra uma doen ça pul mo nar são:

■■ Si bi los, ex pi ra ção for ça da, di mi nui ção do mur mú rio ve si cu lar (MV), au men to do diâ me tro 
AP do tó rax, ta quip neia, ta qui car dia, ron cos di fu sos, cre pi ta ções, bu lhas car día cas aba fa das.

■■ Acha dos de hi per ten são pul mo nar, co mo ede ma de mem bros in fe rio res, he pa to me ga lia 
do lo ro sa, bu lha pul mo nar (P2) hi per fo né ti ca e pal pá vel, so pro de in su fi ciên cia tri cús pi de.

■■ Pre sen ça do si nal de Kuss maul (in gur gi ta men to das veias do pes co ço com ins pi ra ção).
■■ Cia no se e ple to ra po dem sur gir mais tar dia men te.
■■ Ba que tea men to di gi tal: não cons ti tui si nal de DPOC; se pre sen te, po de in di car doen ças 

as so cia das (cân cer de pul mão, abs ces so pul mo nar etc.).

Alguns achados são sugestivos de gravidade da exacerbação e são explicitados na Tabela 1.

Tabela1 achadossugestivosdegravidadenaexacerbaçãodedpoc

■■ usodemusculaturaacessória
■■ Movimentosparadoxaisdeparedetorácica
■■ cianosecentraloudeaparecimentorecente
■■ presençadeedemaperiférico

■■ Instabilidadehemodinâmica
■■ alteraçãodoestadomental
■■ usopréviodeventilaçãomecânica

exaMescoMpleMentares

■■ Ra dio gra fia de tó rax: po de ser nor mal em for mas le ves de DPOC e po de re ve lar diag nós ti cos 
as so cia dos ou di fe ren ciais (cân cer, pneu mo nia, au men to de me dias ti no etc.). Zo nas de en fi se
ma, es pe cial men te em lo bos su pe rio res, po dem sur gir em doen ça mais avan ça da. Na de fi ciên
cia de a1AT es sas zo nas de en fi se ma pre do mi nam em lo bos in fe rio res. Deve ser considerada 
em todos os pacientes com exacerbação e pode modificar a conduta em 2025% dos pacientes.

■■ Ele tro car dio gra ma: po de mos trar si nais de hi per ten são pul mo nar, ar rit mias ou is que mia.
■■ To mo gra fia com pu ta do ri za da de tó rax: tem maior sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de, mas ra

ra men te é ne ces sá ria. Ela tem es pe cial uti li da de pa ra diag nós ti co di fe ren cial com ou tras 
doen ças, no diag nós ti co de bron quiec ta sias e pa ra ava lia ção de gran des bo lhas.

■■ A ga so me tria ar te rial é in di ca da em doen tes com DPOC que ne ces si tam de in ter na ção, 
es pe cial men te quan do a sa tu ra ção de oxi gê nio é me nor que 90%.
■❏ PaO2 < 60 mmHg e/ou Pa CO2 > 50 mmHg: in di cam in su fi ciên cia res pi ra tó ria.
■❏ PaO2 < 50 mmHg, Pa CO2 > 70 mmHg e pH < 7,3 in di cam epi só dio mui to gra ve e amea

ça dor à vi da.
■■ Pro vas de fun ção pul mo nar: são úteis no diag nós ti co da DPOC le ve a mo de ra da e pa ra ava liar 

a gra vi da de e a re ver si bi li da de da DPOC. Um VEF1 nor mal ex clui o diag nós ti co. En tre tan to, o 
va lor da es pi ro me tria no pron toso cor ro é ruim por sua dificuldade de realização em pacientes 
dispneicos. A clas si fi ca ção da DPOC é fei ta de acor do com a es pi ro me tria (Tabela 2).

■■ Ní veis sé ri cos de a1AT: in di ca dos em doen tes com DPOC com me nos de cin quen ta anos 
de ida de, for te his tó ria fa mi liar de DPOC, doen ça pre do mi nan te men te em ba ses pul mo
na res e au sên cia de ta ba gis mo (ati vo e pas si vo).
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■■ Ou tros exa mes com ple men ta res: in di ca dos em si tua ções es pe cí fi cas e po dem mos trar al
te ra ções adi cio nais, co mo po li ci te mia (he mo gra ma), dis túr bios ele tro lí ti cos (hi po na tre
mia, hi po ca le mia) ou hi per gli ce mia. Po dem tam bém aju dar nos diag nós ti cos di fe ren ciais, 
co mo tro po ni nas (in far to), Ddí me ro/du plex e TC he li coi dal (em bo lia pul mo nar). Um 
estudo recente sugere que embolia pulmonar possa estar presente em até 20% dos casos. A 
procalcitonina pode auxiliar o diagnóstico de exacerbação.

Tabela2 classificaçãoambulatorialdadpocconformeogold(pacientesestáveis)

Classificação espirometria¶

I-leve Vef1/cVf<70%eVef180%.

II-Moderada Vef1/cVf<70%eVef150%e<80%.

III-grave Vef1/cVf<70%eVef130%e<50%.

IV-Muitograve Vef1/cVf<70%eVef1<30%ouumVef1<50%+falênciarespiratóriacrônica*.

¶Vef1:volumeexpiratórioforçadode1osegundo;cVf:capacidadevitalforçada.
*definiçãodefalênciarespiratóriacrônica:pao2<60mmhge/oupaco2>50mmhg,comodoenterespirando

emarambiente,noníveldomar.

dIagnóstIcodIferencIal

O diag nós ti co di fe ren cial é am plo e po de in cluir: pneu mo nia, in su fi ciên cia car día ca, ar rit
mias, pneu mo tó rax, der ra me pleu ral, em bo lia pul mo nar, cân cer de pul mão, tu ber cu lo se, bron
quiec ta sias, bron quio li te obli te ran te e pan bron quio li te di fu sa.

DPOC de ve sem pre en trar no diag nós ti co di fe ren cial de doen tes com dis pneia no pron to 
so cor ro, es pe cial men te se hou ver fa to res de ris co as so cia dos (exem plo: ta ba gis mo).

■■ As ma:
■❏ Iní cio na in fân cia; his tó ria fa mi liar po si ti va pa ra as ma.
■❏ Sin to mas va riá veis dia a dia, com pre do mí nio no tur no.
■❏ Po dem es tar pre sen tes doen ças alér gi cas (ec ze ma, ri ni te etc.).
■❏ Obs tru ção re ver sí vel de vias aé reas.

■■ In su fi ciên cia car día ca:
■❏ Cre pi ta ções em ba ses pul mo na res.
■❏ Ra dio gra fia de tó rax com au men to de área car día ca e ede ma pul mo nar.
■❏ Es pi ro me tria mos tra dis túr bio res tri ti vo (e não obs tru ti vo).

■■ Bron quiec ta sias:
■❏ Gran des vo lu mes de es car ro pu ru len to, co mu men te as so cia dos à in fec ção bac te ria na.
■❏ Cre pi ta ções gros sei ras à aus cul ta pul mo nar.
■❏ Pre sen ça de ba que tea men to di gi tal.
■❏ Ra dio gra fia ou to mo gra fia po dem con fir mar o diag nós ti co.

■■ Bron quio li te obli te ran te:
■❏ Aco me te in di ví duos mais jo vens, não fu man tes.
■❏ Po de ha ver his tó ria pré via de ar tri te reu ma toide ou ex po si ção ao ta ba co.
■❏ To mo gra fia du ran te a ex pi ra ção mos tra áreas hi po den sas.

■■ Pan bron quio li te di fu sa:
■❏ Aco me te mais ho mens, não ta ba gis tas e orientais.
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■❏ Qua se to dos têm si nu si te crô ni ca.
■❏ To mo gra fia de cor tes fi nos mos tra hi pe rin su fla ção e opa ci da des no du la res cen tri lo bu

la res pe que nas e di fu sas.

trataMento

Os prin cí pios do tra ta men to da exa cer ba ção são:

■■ Cor ri gir a hi po xe mia.
■■ Bron co di la ta do res.
■■ Cor ti cos te roides.
■■ An ti bió ti cos.
■■ Cor ri gir dis túr bios as so cia dos (vo le mia, ele tró li tos, hi per gli ce mia) e tra tar co mor bi da des.
■■ Su por te ven ti la tó rio.

broncodilatadores

Ge ral men te, há pou ca me lho ra es pi ro mé tri ca (VEF1 < 15%), mas com me lho ra im por tan te 
da dis pneia. A as so cia ção do b2adre nér gi co com o an ti co li nér gi co é me lhor do que am bos iso la
da men te.

Sal bu ta mol ou fe no te rol: 10 a 20 go tas (2,5 a 5 mg) di luí das em 3 a 5 mL de so ro fi sio ló gi co; 
rea li zar três ina la ções a ca da 1520 mi nu tos ou mes mo con tí nuas, se o doen te apre sen tase mui to 
gra ve. Depois, au men tar o in ter va lo en tre as do ses (ca da 1/1 ho ra, 2/2 ho ras, e as sim su ces si va
men te, de acor do com a me lho ra clí ni ca). Recentemente tem sido observado que o uso de 10 gotas 
de fenoterol tem a mesma eficácia que 20 gotas e menos efeitos adversos. O uso de salbutamol (4 
puffs) em bomba com espaçador é uma alternativa aceitável.

Bro me to de ipra tró pio: adi cio nar 20 a 40 go tas ao b2adre nér gi co.
O GOLD re co men da usar de iní cio ape nas o b2adre nér gi co e, se hou ver pou ca res pos ta, as

so ciar o ipra tró pio. Em doen tes mais gra ves, re co men dase usar os dois em con jun to des de o iní cio.
Es tu dos com pa ran do o b2adre nér gi co e o ipra tró pio co mo dro ga ini cial não mos tra ram di

fe ren ças.
Ape sar de mui to usa do, não há ne nhu ma van ta gem do b2adre nér gi co pa ren te ral ver sus o 

ina la tó rio.

antibiótico

Ain da é uma área de sig ni fi ca ti va con tro vér sia. Os es tu dos são con fli tan tes. É in te res san te ob
ser var que par te des sas exa cer ba ções não tem co mo cau sa uma in fec ção bac te ria na, e mes mo es car
ro pu ru len to não im pli ca ne ces sa ria men te em in fec ção bac te ria na.

Me ta ná li se de es tu dos con tro la dos mos trou me lho ra pe que na, mas es ta tis ti ca men te sig ni fi
ca ti va, no gru po que usou an ti bió ti co; me lho ra em prog nós ti cos clí ni cos e fun ção pul mo nar. Um 
estudo de coorte de 2013 com 53 mil pacientes sugere que as exacerbações têm um benefício pe
queno, mas significativo em relação à mortalidade. Os an ti bió ti cos be né fi cos fo ram: co tri mo xa zol, 
amo xi ci li na e do xi ci cli na.

O ob je ti vo é usar an ti bió ti co com es pec tro pa ra mo ra xel la, pneu mo co co e he mó fi los. No Bra
sil, o pneu mo co co tem al ta re sis tên cia a co tri mo xa zol e a do xi ci cli na, e os he mó fi los têm gran de 
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re sis tên cia a amo xi ci li na. Há vá rios tra ba lhos com azi tro mi ci na, cla ri tro mi ci na, amo xi ci li nacla
vu lo na to e com as vá rias no vas qui no lo nas res pi ra tó rias. 

A azitromicina pode ser usada em pacientes com mais de duas exacerbações ao dia, desde que 
não apresentem taquicardias ao repouso, aumento do intervalo QT e risco cardiovascular aumentado.

O uso de antibióticos é recomendado em exacerbações moderadas ou graves com pelo menos duas 
das manifestações cardinais (piora da dispneia, aumento da expectoração e purulência do expectorado).

Um esquema possível de antibioticoterapia seria o seguinte: 

■■ Pacientes de baixo risco: considerar amoxacilina ou macrolídeo. Fora do Brasil, a amoxa
cilina está sendo paulatinamente abandonada.

■■ Exacerbações com fatores de risco associados, como DPOC GOLD III ou IV, comorbida
des ou três ou mais exacerbações anuais: considerar amoxacilina/clavulonato.

■■ Pacientes em ventilação mecânica ou fatores de risco para infecção por Pseudomonas: 
fluor quinolonas respiratórias são a droga de escolha.

A duração da antibioticoterapia é de 5 a 10 dias, e um estudo sugeriu que a ofloxacina diminuiu 
a mortalidade em pacientes que necessitaram de ventilação invasiva. Um outro estudo, de 2012, su
gere que antibióticos podem ser usados ainda em exacerbação leve.

Oxigênio

Doen tes com exa cer ba ção da DPOC e sa tu ra ção de oxi gê nio me nor que 90% de vem re ce ber 
oxi gê nio em bai xo flu xo (1 a 3 li tros).

Es pe cial men te em DPOC gra ve ou mui to gra ve (GOLD III e IV), há ris co de pio ra da aci do
se res pi ra tó ria e da hi per cap nia com o uso de oxi gê nio em al tos flu xos. É im por tan te lem brar que 
es ses doen tes mais gra ves “con vi vem ade qua da men te” com hi pó xia. Por is so, não há ne ces si da de 
de man ter a sa tu ra ção de oxi gê nio des ses doen tes em níveis maiores que 95%. Se o emer gen cis ta 
con se guir uma sa tu ra ção aci ma de 88% a 90%, um gran de be ne fí cio já foi con se gui do, e au men tar 
ain da mais a sa tu ra ção não tra rá be ne fí cio. Por tan to, evi te co lo car más ca ra de oxi gê nio em al to 
flu xo (810 li tros/mi nu to) no doen te com DPOC gra ve.

O me ca nis mo da aci do se e da hi per cap nia in du zi das pe lo oxi gê nio é mul ti fa to rial e in clui:

■■ Re du ção no dri ve res pi ra tó rio por cor re ção da hi po xe mia (embora a maioria dos estudos 
conteste essa afirmação).

■■ Au men to do de se qui lí brio ven ti la çãoper fu são.
■■ Au men to do es pa ço mor to.

Re co men dase co lher uma ga so me tria ar te rial 30 mi nu tos a 1 ho ra após iní cio de oxi gê nio 
em doen tes com DPOC avan ça do (GOLD III e IV).

Corticosteroides

O uso de cor ti cos te roide sis tê mi co es tá in di ca do na exa cer ba ção da DPOC. En tre tan to, não 
de ve ser usa do cro ni ca men te, pois além de ne nhum be ne fí cio do cu men ta do, há gran de chan ce de 
com pli ca ções com es sa me di ca ção.

Há boas e con vin cen tes evi dên cias con fir man do a efe ti vi da de do cor ti cos te roide sis tê mi co no 
ma ne jo da DPOC agu di za da. O que se po de con cluir dos es tu dos:
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■■ Re gi me de cor ti cos te roide du ran te oi to se ma nas não é me lhor que duas se ma nas.
■■ Cor ti cos te roides di mi nuem o nú me ro de dias de in ter na ção e re du zem as ta xas de re ci di va 

pre co ce da exa cer ba ção.
■■ Tan to os doen tes in ter na dos quan to os que te rão al ta hos pi ta lar se be ne fi ciam de cor ti cos

te roide sis tê mi co.
■■ Não há ne ces si da de do uso de do ses al tas de cor ti cos te roides.
■■ A via oral é a de es co lha: 40 a 60 mg de pred ni so na ao dia, du ran te dez a qua tor ze dias. Po de 

se pres cre ver um re gi me com do ses de cres cen tes, ape sar de ser con tro ver so (o ob je ti vo não 
é evi tar in su fi ciên cia adre nal e sim evi tar exa cer ba ção com a sus pen são abrup ta do cor ti cos
te roide). Um estudo demonstrou que o uso de corticoides por 5 dias teve o mesmo benefício 
que o uso por 14 dias. Assim, a tendência é usar cursos menores que uma semana.

■■ Doen tes gra ves: via in tra ve no sa é de es co lha:
■❏ Me til pred ni so lo na: 40 a 60 mg IV de 6/6 ho ras por três dias. Depois, pas sar pa ra via 

oral, se pos sí vel, nas do ses já men cio na das.

Ventilaçãonãoinvasiva

A ven ti la ção não in va si va cons ti tui a mo da li da de te ra pêu ti ca de maior im pac to no tra ta
men to da DPOC gra ve no pron toso cor ro nos úl ti mos anos, e de ve ser in di ca da pre co ce men te em 
doen tes gra ves.

Con sis te em for ne cer um su por te res pi ra tó rio me câ ni co ao doen te, sem a ne ces si da de de in
tu ba ção oro tra queal ou tra queos to mia. Es se su por te po de ser ape nas uma pres são ex pi ra tó ria fi nal 
con tí nua (um PEEP), ou me lhor ain da, um su por te na ins pi ra ção (IPAP) + uma pres são po si ti va 
na ex pi ra ção (EPAP). As prin ci pais in di ca ções e con train di ca ções são des cri tas na Tabela 3. Os 
prin ci pais be ne fí cios são:

■■ Re du ção de 48% a 59% na mor ta li da de: NNT = 8.
■■ Re du ção de 58% a 59% na ne ces si da de de in tu ba ção oro tra queal: NNT = 5.
■■ Re du ção do nú me ro de dias de in ter na ção hos pi ta lar: 3,24 dias.

Em pacientes em desmame de ventilação mecânica, a ventilação não invasiva reduziu o número 
de dias em ventilação invasiva e complicações como pneumonia e sepse.

Tabela3 Indicaçõesecontraindicaçõesdeventilaçãonãoinvasivaduranteaexacerbaçãodadpoc

Indicações

■■ Insuficiênciarespiratória(dispneiaquenãomelhoraoupiora,mesmocomotratamentohabitual).

■■ usodemusculaturaacessóriaemovimentoabdominalparadoxal.

■■ Moderadaagraveacidose(ph<7,35)ehipercapnia(paco2>45mmhg).

■■ frequênciarespiratória>25irpm.

Contraindicações

■■ paradarespiratória.

■■ Instabilidadehemodinâmica(hipotensão,infartodomiocárdioearritmiasgraves).

■■ Incapacidadedeprotegerasviasaéreas:vômitos,rebaixamentodoníveldeconsciência,agitaçãopsicomotora.

■■ secreçãoexcessivadeviasaéreascomriscodeaspiração.
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Intubaçãoorotraquealeventilaçãomecânica

Doen tes que che gam ao pron toso cor ro com al te ra ção do ní vel de cons ciên cia, bra di car dia 
ou imi nên cia de pa ra da car dior res pi ra tó ria de vem ser sub me ti dos a in tu ba ção oro tra queal ime
dia ta (Tabela 4). Da mes ma for ma, du ran te a evo lu ção no pron toso cor ro, po de ser ne ces sá ria a 
in tu ba ção, e es ta de ve rá ser ba sea da em pa râ me tros clí ni cos e, es pe cial men te, an tes que o doen te 
se en con tre em si tua ção crí ti ca com ris co de pa ra da car dior res pi ra tó ria. Ca so de ci di do pe la in tu
ba ção, es se pro ce di men to de ve ser rea li za do de ma nei ra rá pi da, pois a con di ção clí ni ca do doen te 
po de se de te rio rar ra pi da men te. A ven ti la ção me câ ni ca é uma in ter ven ção sal va do ra de vi das e não 
de ve ser adia da quan do in di ca da.

Após a in tu ba ção, o doen te po de fi car mui to des con for tá vel e di fi cul tar a ven ti la ção. Nes ses 
ca sos, além de se da ção ade qua da, po de ser ne ces sá rio o blo queio neu ro mus cu lar, se ja por bo lus 
pe rió di cos, se ja por in fu são con tí nua. O maior pro ble ma é a mio pa tia, que é po ten cia li za da por 
uso con co mi tan te de cor ti coide.

Quan to aos pa râ me tros do res pi ra dor, re co men dase usar o mo do ven ti la ção con tro la da, 
com bai xo vo lu me cor ren te, bai xa fre quên cia res pi ra tó ria (6 a 12/mi nu to), cur to tem po ins pi ra tó
rio e PEEP pró xi mo ao do au toPEEP (80%). Mes mo que ocor ra aci do se res pi ra tó ria, ge ral men te 
is so não é pro ble ma.

Tabela4 considereintubaçãoorotraquealnocasode:

■■ gravedispneiacomusodemusculaturaacessóriaemovimentoabdominalparadoxal.
■■ frequênciarespiratória>35mmhg.
■■ hipoxemiaameaçadoraàvida:pao2<40mmhgoupao2/fio2<200.
■■ acidosegrave(ph<7,25)ehipercapniapaco2>60mmhg.
■■ paradarespiratóriaoucomplicaçõescardiovasculares(instabilidadehemodinâmica).
■■ confusão,sonolência.
■■ falênciadaventilaçãonãoinvasiva.
■■ outrascomplicações:sepse,emboliapulmonar,pneumoniaetc.

Modalidadesterapêuticassemeficáciacomprovada

■■ Mu co lí ti cos: o pa pel de agen tes mu co lí ti cos na exa cer ba ção da DPOC é li mi ta do e não 
es tá in di ca do.

■■ Me til xan ti nas: ape sar do uso dis se mi na do de me til xan ti nas, não há evi dên cia que su por te 
o seu uso na exa cer ba ção da DPOC. Me til xan ti nas não melhoram significativamente o 
VEF1, e po dem cau sar gra ves efei tos ad ver sos (au men tam em três a qua tro ve zes o ris co 
de efei tos ad ver sos, es pe cial men te ta qui car dia, ar rit mias e vô mi tos). Me til xan ti nas não 
de vem ser usa das em exa cer ba ções da DPOC.

■■ Fi sio te ra pia res pi ra tó ria: não há evidências com pro va ndo que a fi sio te ra pia res pi ra tó ria de 
ro ti na, du ran te a exa cer ba ção, se ja be né fi ca.

Internaçãohospitalar

■■ In di ca ções de in ter na ção hos pi ta lar e in ter na ção em uni da de de te ra pia in ten si va es tão 
des cri tas nas Ta be las 5 e 6.
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Tabela5 Internaçãohospitalar

■■ dispneiaintensa,especialmenteemrepouso.
■■ dpocdebaseavançada.
■■ novossinaisaoexamefísico:cianoseoucor pul mo na le.
■■ falênciaemresponderrapidamenteàsmedicações.

■■ comorbidadesgravesenãocontroladas.
■■ arritmiasdeiníciorecente.
■■ Idadeavançada.
■■ suportedomiciliarinadequado.

Tabela6 Internaçãoemunidadedeterapiaintensiva

■■ rebaixamentodoníveldeconsciência.
■■ gravedispneia,compoucarespostaaotratamentopadrão.
■■ hipoxemiagraveepersistente(pao2<40mmhg)ouquepioraapesardotratamentoadequado.
■■ hipercapniagraveepersistente(paco2>60mmhg)ouquepioracomotratamentoadequado.
■■ acidoserespiratóriagrave(ph<7,25)ouquepioracomotratamentoadequado.

altahospitalar

■■ Ne ces si da de de ina la ção de 4/4 ho ras ou mais es pa ça da.
■■ Ca paz de an dar, co mer e dor mir sem dis pneia sig ni fi ca ti va.
■■ Es tá vel por no mí ni mo 12 a 24 ho ras (sin to mas e oxi me tria).
■■ Co mor bi da des, se pre sen tes, es tá veis e con tro la das.
■■ Com preen de a pres cri ção e é ca paz de se guila.
■■ Su por te so cial e do mi ci liar ade qua dos.

conclusões

■■ Exa cer ba ção da DPOC é fre quen te em pron toso cor ro, com mor ta li da de hos pi ta lar de 
11% e ta xa de no va hos pi ta li za ção em seis me ses de 50%.

■■ Cri té rios pa ra de fi ni ção de uma exa cer ba ção: pio ra da dis pneia e/ou au men to do vo lu me 
do es car ro ou es car ro que se tor na pu ru len to (Algoritmo 1).

■■ Ra dio gra fia de tó rax es tá in di ca da: em 16% a 21% dos doen tes há mu dan ça na con du ta.
■■ Oxi gê nio su ple men tar es tá in di ca do, em bai xo flu xo (1 a 3 li tros/mi nu to), e de vese 

man ter a sa tu ra ção de oxi gê nio en tre 90% e 92%. Cui da do com hi per cap nia e aci
do se res pi ra tó ria.

■■ A te ra pia de es co lha con sis te em ina la ções com an ti co li nér gi cos, b2ago nis tas e o uso de 
cor ti cos te roides sis tê mi cos. An ti bio ti co te ra pia de ve ser pres cri ta pa ra exa cer ba ção mo de
ra da a gra ve (Algoritmo 1).

■■ Ven ti la ção não in va si va de ve ser ini cia da pre co ce men te em doen tes gra ves.
■■ Sé rios efei tos co la te rais, ao la do de li mi ta da evi dên cia da sua efi cá cia, li mi tam a in di ca ção 

de me til xan ti nas no tra ta men to da DPOC agu di za da.
■■ Não se es que cer de in di car va ci na ção pa ra pneu mo co co e in fluen zaví rus na oca sião da 

al ta hos pi ta lar.
■■ A ventilação não invasiva diminui a mortalidade e facilita o desmame da ventilação inva

siva no paciente com DPOC.
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ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL DA
DPOC NO PRONTO-SOCORRO*

DISPNEIA, AUMENTO DA EXPECTORAÇÃO OU ESCARRO QUE SE TORNA PURULENTO

- Inalação com 10 a 20 gotas de b2–adrenérgico de 20/20 minutos na 1ª hora
- Associar 40 gotas de ipratrópio em cada inalação se houver exacerbação  
 grave ou pouca melhora com b2-agonista
- Corticosteroides: prednisona 60 mg via oral ou metilprednisolona IV 
 (40 a 60 mg de 6/6 horas)
- Oxigênio: 1-3 L/min se saturação arterial < 90%; colher uma gasometria 
 arterial 30 minutos após
- Avaliar antibioticoterapia

• Classificar a exacerbação: leve, moderada ou grave
• Exame físico, sinais vitais e oximetria
• Investigar fatores precipitantes

DOENTE NÃO INSTÁVEL

Rápida resposta às medicações

INTUBAÇÃO OROTRAQUEAL

Exacerbação moderada a grave 
com pouca melhora inicial 

DOENTE NÃO INSTÁVEL

DOENTE INSTÁVEL E GRAVE
• Sonolência ou confusão

• Iminência de PCR
• Grave insuficiência respiratória

• Realizar radiografia de tórax 
• Considerar necessidade 

de outros exames complementares

ALTA HOSPITALAR COM:
• Inalação de 4/4 horas
• Prednisona: 40 a 60 mg/dia
• Evitar usar antibiótico em 
 exacerbação leve; 
 prescrever para exacerbação 
 moderada a grave
• Indicar vacinação
• Avaliar antibioticoterapia

- Ventilação não invasiva
- Manter corticoide de 6/6 horas
- Inalação a cada 1-2 horas (espaçar 
 mais se houver melhora clínica)
- Considerar internação hospitalar
- Considerar UTI, se não houver melhora
- Antibioticoterapia

* Em qualquer momento do tratamento, deve-se considerar:
• monitorizar fluidos e eletrólitos;
• considerar profilaxia de trombose venosa;
• tratar comorbidades e/ou fatores precipitantes (se presentes): 
 insuficiência cardíaca, diabetes, pneumonia, arritmias, pneumotórax etc.;
• acompanhar de perto a evolução do doente.



Doençapulmonarobstrutivacrônica 699

leIturaadIcIonal

1. Leuppi JD et al. Shortterm vs conventional glucocorticoid therapy in acute exacerbations of chronic 
obstructive pulmonary disease: the REDUCE randomized clinica trial. JAMA 2013; 309(21): 222331.

2. Littner MR. In the clinic: chronic obstructive pulmonary disease. Annals of Internal Medicine 5 
April 2011.

3. Vollenweider DJ et al. Antibiotics for exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. The 
Cochrane Library 2012, Issue 12.

4. Stefam MS et al. Association between antibiotic treatment and outcomes in patients hospitalized 
with acute exacerbation of COPD treated with systemic steroids. CHEST 2013; 143(1): 8290.

5. Bartlett JG, Sethi S. Management of infection in acute exacerbations of chronic obstruction pul
monary disease. Disponível em: UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acesso em 22/01/2015.

6. Wenzel RP, Fowler AA 3rd, Edmond MB. Antibiotic prevention of acute exacerbations of COPD. N 
Engl J Med 2012; 367(4): 3407.

7. Glo bal ini tia ti ve for chro nic obs truc ti ve lung di sea se (GOLD) gui de li nes. GOLD Exe cu ti ve Sum mar. 
Disponível em http://www.gold copd.com. Último acesso em 22/01/2015.

8. Cydul ka RK, Da ve M. In: Tin ti nal li JE, Ke len GD, Stapczyns ki. Emer gency me di ci ne: Ame ri can 
Col le ge of Emer gency Physi cians. 6. ed. McGrawHill; 2004. p.47580.

9. Stol ler JK. Ma na ge ment of acu te exa cer ba tions of chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se. Dispo
nível em: UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acesso em 22/01/2015.

10. McCrory DC, Brown CD. An ti cho li ner gic bron cho di la tors ver sus be ta2sympa tho mi me tic agents 
for acu te exa cer ba tions of chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se (Coch ra ne Re view). In: The 
Coch ra ne Li brary, Ox ford: Up da te Soft wa re Is sue 2; 2004.

11. Ro dri go G, Pol lack C, Ro dri go C, Ro we B, Wal ters EH. He liox for treat ment of exa cer ba tions of 
chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se (Coch ra ne Re view). In: The Coch ra ne Li brary, Ox ford: 
Up da te Soft wa re Is sue 2; 2004.

12. Barr RG, Ro we BH, Ca mar go CA Jr. Methyl xan thi nes for exa cer ba tions of chro nic obs truc ti ve 
pul mo nary di sea se (Coch ra ne Re view). In: The Coch ra ne Li brary, Ox ford: Up da te Soft wa re Is sue 
2; 2004.

13. WoodBa ker R, Wal ters EH, Gib son P. Oral cor ti cos te roids for acu te exa cer ba tions of chro nic 
obs truc ti ve pul mo nary di sea se (Coch ra ne Re view). In: The Coch ra ne Li brary, Ox ford: Up da te 
Soft wa re Is sue 2; 2004.

14. Poo le PJ, Black PN. Mu coly tic agents for chro nic bron chi tis or chro nic obs truc ti ve pul mo nary di
sea se (Coch ra ne Re view). In: The Coch ra ne Li brary, Ox ford: Up da te Soft wa re Is sue 2; 2004.

15. Ram FSF, Pi cot J, Ligh to wler J, Wed zi cha JA. Nonin va si ve po si ti ve pres su re ven ti la tion for treat
ment of res pi ra tory fai lu re due to exa cer ba tions of chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se (Coch
ra ne Re view). In: The Coch ra ne Li brary, Ox ford: Up da te Soft wa re Is sue 2; 2004.

16. So cie da de Bra si lei ra de Pneu mo lo gia e Ti sio lo gia – Con sen so Bra si lei ro de DPOC. J Pneu mol 
2000; 26: 1S51S.

17. Mi nis té rio da Saú de do Bra sil. Da dos do SUS. Disponível em http://www.da ta sus.gov.br.
18. Se thi S, Evans N, Grant BJB, Murphy TF. New strains of bac te ria and exa cer ba tions of chro nic obs

truc ti ve pul mo nary di sea se. NEJM 2002; 347(7): 46571.
19. Stol ler JK. Acu te exa cer ba tions of chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se. NEJM 2002; 346(13): 

98894.
20. Singh JM, Pal da VA, Stan brook MB, Chap man KR. Cor ti cos te roid the rapy for pa tients with acu te 

exa cer ba tions of chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se; a syste ma tic re view. Arch In tern Med 
2002; 162: 252736.

21. Aa ron SD, Van dem heen KL, Dickn son G, et al. Out pa tient oral pred ni so ne aft er emer gency treat
ment of chro nic obs truc ti ve pul mo nary di sea se. NEJM 2003; 348(26): 261825.

22. Ligh to wler JV, Wed zi cha JA, El liott MW, Ram FSF. Non in va si ve po si ti ve pres su re ven ti la tion to 
treat res pi ra tory fai lu re re sul ting from exa cer ba tions of obs truc ti ve pul mo nary di sea se: me ta
analy sis. BMJ 2003; 326.



700

43
PneumoniaAdquirida
naComunidade

HERLONSARAIVAMARTINS
FLAVIOLUENGOGIMENEZ
RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO

IntroduçãoedefInIções

De acor do com da dos do SUS, pneu mo nia ad qui ri da na co mu ni da de (PAC) foi a quin ta cau
sa de mor ta li da de en tre adul tos (30.034 óbi tos em 2001), ex cluin dose mor ta li da de por cau sas 
ex ter nas. Da dos adi cio nais são mos tra dos na Tabela 1. Dados do ano de 2007 mostram um perfil 
semelhante, embora com um número menor de internações (733.209).

Tabela 1 dadosdoanode2003–dAtAsus

bRa SIl

■■ númerodeinternações 783.480internações

■■ Gastostotaisemreais 309.680.809,00

■■ tempomédiodeinternação 5,2dias

■■ Custoporinternação(reais) 395,26

A mor ta li da de da PAC va ria de me nos de 1% pa ra ca sos am bu la to riais, 12% pa ra ca sos que 
ne ces si tam de in ter na ção, e po de che gar a 40% nos ca sos que ne ces si tam de UTI.

A in ci dên cia de PAC é cres cen te no mun do e, em par te, de vese ao au men to de al guns fa to res:

■■ Ida de cres cen te da po pu la ção.
■■ Au men to de co mor bi da des: DPOC, doen ças ce re bro vas cu la res, doen ça car dio vas cu lar, 

neo pla sias, dia be tes, in su fi ciên cia re nal, doen ça he pá ti ca, en tre ou tras.

É im por tan te que ca da lo cal, ca da hos pi tal, ca da ci da de ou ca da Es ta do co nhe ça o seu per fil 
lo cal, tan to de etio lo gia quan to do per fil de re sis tên cia.
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etIoloGIA

In fe liz men te, em até 50% dos pacientes com PAC não se con se gue sa ber qual ger me cau sou a 
pneu mo nia. Dos vá rios es tu dos dis po ní veis, in cluin do es tu dos bra si lei ros, con cluise:

■■ Pneu mo co co é o ger me mais fre quen te men te iso la do (3045%), é a cau sa prin ci pal de 
pneu mo nia co mu ni tá ria, em to das as ida des, e em pacientes de to das as fai xas de ris co.

■■ Es tu dos têm mos tra do que em pacientes nos quais uma etio lo gia é des co nhe ci da (com os 
mé to dos ha bi tuais de in ves ti ga ção: es car ro, cul tu ras), uma in ves ti ga ção adi cio nal (PCR, 
bióp sia) mos tra que pneu mo co co tam bém é o mais fre quen te.

O se gun do ger me, em fre quên cia, de pen de rá dos mé to dos diag nós ti cos usa dos, das ca rac te
rís ti cas do paciente (Ta be las 2, 3 e 4) e das va ria ções sa zo nais. De ma nei ra ge ral, po dese afir mar 
que:

■■ Quan to mais se pro cu ra um ger me atí pi co (Myco plas ma pneu mo niae, Chlamy do phi lia 
pneu mo niae e Le gio nel la pneu mo phi la), maior a chan ce de ele ser en con tra do.

■■ Os ger mes atí pi cos cau sam pneu mo nia em to das as ida des e em to das as co mor bi da des. A 
maio ria dos con sen sos re cen tes re co men da tra tar um ger me atí pi co em pacientes com pneu
mo nia co mu ni tá ria. Além dis so, o ter mo pneu mo nia atí pi ca não de ve mais ser usa do, pois nem 
pe lo qua dro clí ni co nem pe lo qua dro ra dio ló gi co se po de di zer com cer te za qual é o ger me.

■■ Es tu dos têm mos tra do que até 25% dos pacientes po dem ter in fec ções mis tas, co mo pneu
mo co co + ger me atí pi co, e que es sas in fec ções mis tas po dem ter um pior prog nós ti co.

Tabela 2 riscodepneumoniaporBGnepseudomonas

1-HáduaspossibilidadesdeseavaliaroriscoouapossibilidadedePACporBGnepseudomonas:
■❏ usarosescoresPort(PsI):pacientescomescoresPort(PsI)I1I,IVeVtêmriscoaumentadode

PACporBGn(sobretudopacientescomPortIVeV).
■❏ usardadosepidemiológicosqueaumentamachancedePACporBGn.

2-riscodeinfecçãoporBGnentéricos:residentesemcasaderepouso,doençacardiopulmonardebase,
múltiplascomorbidadesmédicas,recenteterapiaantimicrobianadeamploespectro.

3-riscodeinfecçãoporpseudomonas:
■❏ doençapulmonarparenquimatosa(bronquiectasiaefibrose).
■❏ usodecorticosteroide(>10mgdeprednisonaaodia)porlongotempo.
■❏ Antibióticodeamploespectropormaisdesetediasnoúltimomês.
■❏ neutropeniaeimunossupressão.
■❏ Internaçãonosúltimossetedias.

Ris co de ba ci los Gram-ne ga ti vos e pseu do mo nas

Pneu mo co co, ger mes atí pi cos e ví rus re pre sen tam a gran de maio ria dos ger mes iso la dos em 
PAC. En tre tan to, al guns pacientes po de rão apre sen tar PAC com um ba ci lo Gramne ga ti vo (BGN) 
ou Pseu do mo nas ae ru gi no sa, e po dem ne ces si tar de uma te ra pêu ti ca de am plo es pec tro (Tabela 2). 
Da mes ma for ma, al gu mas ca rac te rís ti cas epi de mio ló gi cas dos pacientes po dem au men tar a chan
ce de a PAC ser cau sa da por um ger me es pe cí fi co (Ta be las 3 e 4).
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Tabela 3 GermesespecíficoseriscodePAC

■■ Haemophilus influenzae:maiorriscoempacientescomdPoCetabagistas.

■■ Pneumococoresistente:idade>65anos,usode-lactâmiconosúltimostrêsmeses,alcoolismo,
múltiplascomorbidadesedoençasimunossupressoras.

■■ Anaeróbicos:alcoolismo,doençasneurológicas,distúrbiosdadeglutição,rebaixamentodonívelde
consciência,convulsão,dentesempéssimoestado.

Tabela 4 fatoresderiscoparaPACcomgermesespecíficos

■■ Alcoolismo:anaeróbicos,pneumococoresistenteàpenicilina,bacilosGram-negativosetuberculose.

■■ tabagismo/dPoC:Haemophilus influenzaeeMoraxella catarrhalis.

■■ dentesempéssimoestado:anaeróbicosebacilosGram-negativos.

■■ Moradoresdecasaderepouso:bacilosGram-negativos,anaeróbicos.

■■ Bronquiectasiasefibrosecística:Pseudomonas.

■■ obstruçãobrônquica:anaeróbicos.

■■ usorecentedeantibióticodeamploespectro:Pseudomonas,bacilosGram-negativosepneumococo
resistenteàpenicilina.

Pneu mo nia em pacientes mui to ido sos (> 80 anos)

Acre di tase que ida de avan ça da não se ja um fa tor in de pen den te pa ra má evo lu ção de PAC. 
En tre tan to, in di ví duos ido sos têm mais co mor bi da des (in su fi ciên cia car día ca, de mên cia, DPOC 
etc.), es ta do ge ral mais com pro me ti do e no ge ral apre sen tam maio res ta xas de com pli ca ções e óbi
to. Via de re gra, os es tu dos mos tram:

■■ Pneu mo co co é o ger me mais fre quen te men te iso la do.
■■ As pi ra ção é mais fre quen te quan do se compara a pacientes com menos de 80 anos.
■■ Com pli ca ções in trahos pi ta la res, em mé dia, são de 30% a 35% e a mor ta li da de glo bal é de 

15% no mui to ido so.
■■ Fa to res in de pen den te men te as so cia dos a pior prog nós ti co no paciente mui to ido so:

■❏ Ger me Gramne ga ti vo iso la do.
■❏ Cho que.
■❏ In su fi ciên cia re nal.
■❏ Con fu são à che ga da ao hos pi tal.
■❏  In su fi ciên cia res pi ra tó ria.

Pneu mo co co re sis ten te a pe ni ci li na

A sen si bi li da de in vi tro do pneu mo co co a pe ni ci li na po de ser clas si fi ca da em:

■■ Sen sí vel (con cen tra ção ini bi tó ria mí ni ma – MIC – abai xo de 0,06 mg/mL).
■■ Re sis tên cia in ter me diá ria: 20% a 25% dos ger mes no Bra sil (MIC 0,12 a 1,0 mg/mL).
■■ Al ta re sis tên cia: me nos de 5% dos ger mes iso la dos no Bra sil (MIC maior que 2,0 mg/mL).
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A re sis tên cia do pneu mo co co à pe ni ci li na é um fe nô me no mun dial (Tabela 5) e tem maior 
im por tân cia em pacientes com me nin gi te pe la di fi cul da de dos an ti bió ti cos de pe ne tra r na bar
rei ra he ma toen ce fá li ca. Em pacientes com pneu mo nia, o pneu mo co co de al ta re sis tên cia repre
senta me nos de 5% dos ger mes iso la dos. Es se ger me de al ta re sis tên cia cos tu ma ser re sis ten te à 
maio ria dos ou tros an ti bió ti cos (ma cro lí deos, te tra ci cli nas, co tri mo xa zol, ce fa los po ri nas), mas 
man tém sen si bi li da de a van co mi ci na, no vas qui no lo nas res pi ra tó rias, qui nu pris tin/dal fo pris tin 
e li ne zo li de. 

Tabela 5 resistênciadopneumococonaAméricalatina

■■ sistemadevigilânciaepidemiológicamultinacional(SENTRY Antimicrobial Surveillance Program).
Afrequênciadesensibilidadeaopneumococo(%depneumococosensível):
■❏ Argentina:76,4%.
■❏ Brasil:71,9%.
■❏ México:33,3%.

■■ outrosantibióticostestadosefrequênciaderesistência:
■❏ Cotrimoxazol:44,3%.
■❏ tetraciclina:21,5%.
■❏ Claritromicina:11,3%.
■❏ Clindamicina:6,8%.
■❏ Cloranfenicol:6,1%.

■■ HospitaldasClínicasfMusP:
■❏ resistênciaàtetraciclina:32%.
■❏ resistênciaacotrimoxazol:32%.
■❏ resistênciaintermediáriaàpenicilina:24%.
■❏ Altaresistênciaàpenicilina:nenhumgermeencontrado.

■■ dadosmaisrecentes(sentrY;2004)dopneumococobrasileiro:
■❏ resistênciaàamoxicilina:1,2%.
■❏ Altaresistênciaàpenicilina(MIC>2mg/ml):4,6%.
■❏ resistênciaamacrolídeos:8,6%a11,5%.
■❏ resistênciaaquinolonasrespiratórias(levofloxacinaegatifloxacina):zero.
■❏ resistênciaàtetraciclina:19,5%.
■❏ resistênciaàcotrimoxazol:50,3%.

Características dos in di ví duos com maior ris co de PAC por pneu mo co co re sis ten te:

■■ Ida de maior que 65 anos.
■■ Al coo lis mo.
■■ Uso de  lac tâ mi co nos úl ti mos três me ses.
■■ Ou tras (múl ti plas co mor bi da des mé di cas e doen ças imu nos su pres so ras).

É im por tan te rei te rar que, quan to à pneu mo nia, pneu mo co co re sis ten te tem pou ca im por
tân cia no Bra sil, ao me nos nes se mo men to.
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Pneu mo co co re sis ten te a ma cro lí deos

Re cen te men te, tem ha vi do gran de preo cu pa ção com o pneu mo co co re sis ten te a ma cro lí deos, 
ha ja vis ta que, nos úl ti mos anos, to dos os con sen sos têm pre co ni za do es sa clas se an ti mi cro bia na 
co mo pri mei ra op ção no tra ta men to de PAC. Os prin ci pais da dos são:

■■ Es ta dos Uni dos: a re sis tên cia a ma cro lí deos pas sou de 10,6% em 1995 pa ra 20,4% em 1999.
■■ Bra sil: a re sis tên cia do pneu mo co co a ma cro lí deos tem per ma ne ci do es tá vel (Tabela 6). Há 

um te mor de que o uso dis se mi na do de ma cro lí deos de va au men tar es se per fil de re sis tên
cia em um fu tu ro pró xi mo.

Tabela 6 resistênciadopneumococobrasileiroaosmacrolídeos

Re sis tên cia (ano de 1997) Re sis tên cia (ano de 2001)

■■ eritromicina 12,9% 11,5%

■■ Azitromicina 11,5% 8,6%

■■ Claritromicina 12,5% 10,8%

ACHAdosClínICos

Pneu mo nia de ve fa zer par te do diag nós ti co di fe ren cial em to dos os pacientes que pro cu ram 
o PS re fe rin do tos se, fe bre, ex pec to ra ção, dor to rá ci ca e dis pneia. In fe liz men te, nem os acha dos da 
his tó ria nem do exa me fí si co con se guem uma boa acu rá cia no diag nós ti co de pneu mo nia. Is so sig
ni fi ca que mes mo um exa me fí si co nor mal não ex clui pneu mo nia com cer te za (Tabela 7).

Tabela 7 HistóriaeexamefísiconodiagnósticodePAC

■■ nãoháboacorrelaçãoentreexaminadoresquantoaosachadosdoexamefísico.

■■ nãohádadosindividuaisouemconjuntoquepossamconfirmaroudescartarcomboaacuráciaPAC.

■■ entretanto,aausênciadealteraçõesemsinaisvitaiseaausênciadequaisqueranormalidadesaoexame
físicoreduzemsignificativamenteaprobabilidadedePAC,deformaqueessespacientesnãotêmindicação
deradiografiadetórax.

His tó ria:

■■ Fe bre: po de es tar au sen te em ido sos, imu nos su pri mi dos e pacientes com gra ves co mor bi
da des (exem plo: in su fi ciên cia car día ca, in su fi ciên cia re nal etc.).

■■ Tos se: po de ser se ca ou pro du ti va (es car ro bran co, pu ru len to ou he mop toi co).
■■ Dor to rá ci ca ven ti la tó riode pen den te e dis pneia.
■■ Ca la frios.
■■ Sis tê mi cos: ce fa leia, vô mi tos, diar reia, mial gia, ar tral gias, fa di ga e que da do es ta do ge ral.

Exa me fí si co:

■■ Ta quip neia, ta qui car dia e hi po ten são.
■■ Cre pi ta ções lo ca li za das e ma ci cez à per cus são do tó rax. Even tual men te, po dese aus cul tar 

atri to pleu ral.



Pneumoniaadquiridanacomunidade 705

■■ Sen si bi li da de do exa me fí si co: 47% a 69%.
■■ Es pe ci fi ci da de do exa me fí si co: 58% a 75%.

Em ido sos, indivíduos imu no com pro me ti dos ou com doen ça de ba se gra ve, o li miar pa ra 
pen sar em pneu mo nia de ve ser bai xo, e re co men dase uma in di ca ção mais libe ral da ra dio gra fia 
de tó rax. O ido so po de apre sen tar ape nas con fu são e mui tas ve zes fal ta fe bre ou mes mo tos se. Os 
si nais e os sin to mas no ido so po dem ser su tis, sur gin do ape nas so no lên cia, ano re xia, que das ou 
des com pen sa ção de al gu ma doen ça de ba se.

exAMesCoMPleMentAres

Pacientes com sus pei ta de pneu mo nia de vem ser sub me ti dos a ra dio gra fia de tó rax. Ela po
de rá ser útil não só pa ra con fir mar uma con so li da ção pa ren qui ma to sa e afas tar ou tras cau sas pa ra 
os sin to mas do paciente, mas tam bém po de for ne cer in for ma ções im por tan tes: ca vi ta ção, der ra me 
pleu ral, nú me ro de lo bos aco me ti dos e pa ra ava lia ção de pacientes que não me lho ram após três ou 
qua tro dias de an ti bio ti co te ra pia.

Re co men dase que pacientes com quei xas res pi ra tó rias sig ni fi ca ti vas e ra dio gra fia nor mal, 
es pe cial men te neu tro pê ni cos, pacientes mui to de si dra ta dos, com his tó ria e exa me fí si co mui to su
ges ti vos de in fec ção pul mo nar, se sub me tam a uma no va ra dio gra fia em 24 a 48 ho ras.

Após a ra dio gra fia su ge rir pneu mo nia, de vese ava liar se há ne ces si da de de ou tros exa mes 
com ple men ta res (Tabela 8). Nes se sen ti do, al guns pas sos de vem ser se gui dos.

Pri mei ro: pacientes que não ne ces si tam de exa mes adi cio nais.

■■ Ida de < 50 anos.
■■ Au sên cia de IC, cân cer, doen ça he pá ti ca, in su fi ciên cia re nal ou doen ça ce re bro vas cu lar.
■■ Au sên cia de al te ra ções mar can tes no exa me fí si co (Al go rit mo 1).
■■ Clas si fi ca dos co mo PORT I.

Se gun do: o res tan te, em ge ral, ne ces si ta dos se guin tes exa mes (ini cial men te):

■■ He mo gra ma, ureia, crea ti ni na, só dio, po tás sio e gli ce mia.
■■ Afe rir a sa tu ra ção de oxi gê nio (oxi me tria de pul so); a ga so me tria ar te rial de ve ser co lhi da 

ape nas se hou ver hi po xe mia (sa tu ra ção de oxi gê nio < 90%), in su fi ciên cia res pi ra tó ria ou na 
sus pei ta de hi per cap nia no paciente com DPOC. Não há evi dên cia pa ra in di car ga so me tria 
de ro ti na em to dos os pacientes. A presença de hipoxemia é indicação de internação.

■■ Pacientes com fa to res de ris co ou acha dos clí ni cora dio ló gi cos atí pi cos de vem ser sub me
ti dos a so ro lo gia pa ra o HIV (após es cla re ci men to e con sen ti men to); não exis te evi dên cia 
pa ra se co lher de ro ti na a so ro lo gia pa ra o ví rus HIV.

■■ Ou tros exa mes, de acor do com a sus pei ta clí ni ca. Não exis te evi dên cia pa ra se co lher ou
tros exa mes co mo ro ti na.

■■ Pacientes clas si fi ca dos co mo PORT II não ne ces si tam de ou tros exa mes.

Ter cei ro: pacientes clas si fi ca dos co mo PORT III, IV ou V. Adi cio nar os se guin tes exa mes:

■■ Co lo ra ção pe lo Gram do es car ro.
■■ Dois pa res de he mo cul tu ras de sí tios di fe ren tes. A po si ti vi da de va ria de 6% a 20%, e os ger

mes iso la dos mais fre quen tes são: pneu mo co co (~60%), S. au reus e E. co li.
■■ Pes qui sa dos an tí ge nos uri ná rios de Le gio nel la e pneu mo co co.
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■■ So ro lo gias: pa ra C. pneu mo niae, Myco plas ma pneu mo niae, Co xiel la bur net ti, fun gos ou ví
rus não são in di ca das de ro ti na. Em ge ral, não mu dam a con du ta. En tre tan to, po dem ser 
ex tre ma men te úteis em es tu dos epi de mio ló gi cos.

■■ Proteína Creativa ou prócalcitonina: a proteína Creativa é um marcador inflamatório 
e tem valor prognóstico. A manutenção de níveis elevados ou redução inferior a 50% do 
valor inicial sugerem pior prognóstico ou risco de complicações. O impacto do seu uso 
no diagnóstico é indefinido. A prócalcitonina é outro marcador inflamatório e apresenta 
correlação prognóstica melhor que a proteína Creativa. Estudos sugerem que pacientes 
com níveis inferiores a 0,1 mg/L descartam pneumonia, não necessitando de antibiotico
terapia. Por outro lado, valores acima de 0,25 mg/L tornam pneumonia provável, sendo 
indicada a antibioticoterapia. A prócalcitonina pode ainda ajudar a decidir o tempo da 
antibioticoterapia. Queda de seus níveis em 90% indica interrupção do tratamento.

■■ Ou tros exa mes: de acor do com a sus pei ta clí ni ca. Não so li ci tar co mo ro ti na.
1. Bron cos co pia com la va do bron coal veo lar: na gran de maio ria dos pacientes com PAC 

imu no com pe ten tes não é ne ces sá ria. Ela tem maior uti li da de em pacientes in ter na dos 
que não res pon de ram à te ra pêu ti ca em pí ri ca ini cial.

2. To ra co cen te se diag nós ti ca: to dos os pacientes com PAC que se apre sen ta rem com der ra
me pleu ral “pun cio ná vel” (is to é, com mais de 10 mm de es pes su ra no de cú bi to la te ral) 
de vem ser sub me ti dos à to ra co cen te se. Após a co le ta do lí qui do pleu ral, de vese so li ci tar:
■❏ San gue: de si dro ge na se lá ti ca, pro teí nas to tais e fra ções e gli ce mia.
■❏ Lí qui do pleu ral: de si dro ge na se lá ti ca, pro teí nas to tais e fra ções, gli co se, ce lu la ri da de 

to tal e di fe ren cial, Gram, cul tu ra ge ral e pH. De pen den do da sus pei ta de tu ber cu lo
se, po demse acres cen tar: pes qui sa de BAAR, cul tu ra pa ra mi co bac té rias e do sa gem 
da ade no si na dea mi na se (ADA).

3. Rea ção em ca deia da po li me ra se: não de ve ser usa da de ro ti na, em ra zão do al to cus to 
e das di fi cul da des téc ni cas; tem maior uti li da de pa ra pes qui sa dos ger mes atí pi cos. Há 
son das de rea ção em ca deia da po li me ra se dis po ní veis pa ra vá rios ger mes, en tre eles: 
pneu mo co co, Le gio nel la, Myco plas ma, C. pneu mo niae e mi co bac té rias.

4. Imu no fluo res cên cia di re ta do es car ro: po de ser útil na pes qui sa de ger mes atí pi cos; en
tre tan to, em ra zão dos cus tos e das di fi cul da des téc ni cas, não é re co men da da de ro ti na.

5. Pes qui sa de BAAR e cul tu ra de mi co bac té rias: não de vem ser so li ci ta das de ro ti na. Ob
via men te, a sua in di ca ção de ve ser fei ta em pacientes com qua dro clí ni co e ra dio grá fi co 
su ges ti vos de tu ber cu lo se.

6. Pes qui sa de Pneu mocys tis ji ro ve ci: não de ve ser so li ci ta da de ro ti na. Sua in di ca ção de ve ser 
fei ta em pacientes com qua dro clí ni co e ra dio grá fi co su ges ti vo de pneu mo cis to se.

7. Ul trasso no gra fia de tó rax: de ve ser so li ci ta da em si tua ções es pe ciais:
■❏ Sus pei ta de lo cu la ção do der ra me pleu ral.
■❏ Pa ra guiar a to ra co cen te se quan do não se con se guiu a pun ção ini cial men te.
■❏ Der ra me pleu ral pe que no.

 Estudos recentes demonstram melhor performance para diagnóstico que a radio
grafia torácica.

8. To mo gra fia de tó rax: a to mo gra fia tem maior sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de que a ra dio
gra fia de tó rax pa ra ava lia ção de doen ças pul mo na res e pleu rais. Um estudo demons
trou baixa performance para diagnóstico de pneumonia da radiografia de tórax em 
comparação com a tomografia. Ainda assim, seu uso de ve ser res tri to a si tua ções mui to 
par ti cu la res, que in cluem:
■❏ Ava lia ção de der ra mes pleu rais com pli ca dos.
■❏ Sus pei ta de complicações e neo pla sia.
■❏ Dúvida da presença de infiltrado pneumônico.
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9. Pesquisa de vírus: o uso de exames diagnósticos baseados em reação em cadeia da 
polimerase, incluindo adenovírus, influenza, parainfluenza, metapneumovírus e 
vírus sincicial respiratório, pode eliminar o uso desnecessário de antibióticos para 
bactérias. A pesquisa de influenza, incluindo H1N1, foi particularmente útil durante 
a epidemia de 2009. Cerca de 50% dos casos de pneumonia internados no PS do 
Hospital das ClínicasFMUSP tinham infecção por H1N1. Em 2010 esses números 
caíram muito. Pacientes com a possibilidade de infecção por H1N1 devem receber 
associado aos antibióticos o oseltamivir (75 mg, por via oral, a cada 12 horas, em um 
total de cinco dias).

Ca te go rias que re fle tem o grau de cer te za da etio lo gia da PAC:

■■ Diag nós ti co etio ló gi co de fi ni ti vo:
■❏ Agen te mi cro bia no iso la do de lo cais es té reis: san gue, lí qui do pleu ral ou te ci do pul mo nar.
■❏ Agen te mi cro bia no iden ti fi ca do no es car ro que não cos tu ma co lo ni zar in di ví duos nor

mais: M. tu ber cu lo sis, Le gio nel la spp., H. cap su la tum, P. ji ro ve ci e al guns ví rus (in fluen
za, sin ci cial, pa rain fluen za, ade no ví rus e co ro na ví rus da SARS).

■❏ An tí ge no uri ná rio po si ti vo pa ra Le gio nel la.
■■ Diag nós ti co etio ló gi co pro vá vel: pre sen ça de sín dro me clí ni ca com pa tí vel e:

■❏ De tec ção (cul tu ra ou Gram) de um pa tó ge no cau sa dor de pneu mo nia (S. au reus, S. 
pneu mo niae, H. in fluen zae, M. ca tar rha lis, P. ae ru gi no sa) no es car ro pu ru len to ou por 
téc ni cas bron cos có pi cas, em mo de ra da a gran de quan ti da de. No la va do bron coal veo lar: 
> 104/ ufc; no la va do pro te gi do com es co va: > 103/ ufc.

■❏ Au men to aci ma de ou igual a qua tro ve zes dos tí tu los de an ti cor pos pa ra um ger me cau
sa dor de pneu mo nia (co lhi do ao diag nós ti co e na con va les cen ça (após duas se ma nas).

■❏ An tí ge no po si ti vo pa ra S. pneu mo niae na uri na em adul tos.

Pes qui sa do an tí ge no do pneu mo co co e da Legionella na uri na

Há um tes te (ELI SA) que de tec ta na uri na o an tí ge no da Le gio nel la pneu mo phi la so ro ti po 1. 
A sen si bi li da de mé dia dos es tu dos va ria de 69% a 72%; en tre tan to, em PAC gra ve, a sen si bi li da de 
au men ta pa ra 88% a 100%.

Da mes ma for ma, há um tes te tam bém pa ra pes qui sa do an tí ge no do pneu mo co co na uri na. 
A gran de van ta gem des se exa me é a ra pi dez do re sul ta do (15 mi nu tos), já que in fec ções gra ves por 
pneu mo co co ha bi tual men te são con fir ma das por cul tu ras (san gue ou lí qui do pleu ral), são de mo
ra das e têm bai xa sen si bi li da de.

■■ Sen si bi li da de = 82% (IC95%: 7489).
■■ Es pe ci fi ci da de = 97% (IC95%: 9299).

Três ob ser va ções não po dem ser es que ci das:

1º O tes te tem me nor uti li da de em crian ças (po de ser po si ti vo em crian ças ape nas co lo
ni za das).

2º O tes te po de le var se ma nas pa ra ne ga ti var após uma in fec ção pneu mo có ci ca: por is so, 
em pacientes com PAC re cen te (ge ral men te nas úl ti mas seis se ma nas), o tes te per de 
a va li da de.

3º Não é in di ca do de ro ti na em PAC que te rão tra ta men to am bu la to rial.
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es tra ti fi ca ção de ris co da PaC

Os pacientes com PAC de vem ser ava lia dos com os es co res PORT (ín di ce de se ve ri da de da 
pneu mo nia – PSI), con for me des cri to na Ta be la 9. Após so mar os pon tos, de vese che car na Tabela 
10 o ris co do paciente.

Tabela 9 VariáveisdosescoresPort(índicedegravidadedapneumonia)

Ca rac te rís ti cas Pon tos

Fa to res de mo grá fi cos
1. Idadehomem
2. Idademulher
3. residenteemcasaderepouso


noanos
noanos–10
noanos+10

Co mor bi da des
4 CâncerV

5. doençahepáticaa

6. Insuficiênciacardíaca¶

7. doençacerebrovascular§

8. Insuficiênciarenal*


+30
+20
+10
+10
+10

exa me fí si co
9. estadomentalalterado#

10. frequênciarespiratória>30/minuto
11. PAsistólica<90mmHg
12. temperatura<35°Cou>40°Cb

13. Pulso>125/minuto


+20
+20
+20
+15
+10

la bo ra tó rio e ra dio gra fia
14. pH<7,35
15. ureia>60mg/dl
16. sódio<130meq/l
17. Glicemia>250mg/dl
18. Hematócrito<30%
19. Pao2<60mmHgousaturaçãoo2<90%
20. derramepleural

+30
+20
+20
+10
+10
+10
+10

VCâncerativooudiagnosticadonoúltimoano(excetocâncerbasocelularouescamosodepele).
aQuadroclínico,laboratorialouhistológicodecirroseouhepatitecrônicaativa.
¶diagnósticoclínico,radiográfico,ecocardiográficoouventriculografia.
§diagnósticoclínico(tantodeAItquantoAVC)ouporexamesdeimagem(tCourMn).
*Insuficiênciarenalprévia(pelahistóriaoupeloprontuário).
#Confusãooucomadeiníciocomapneumonia(nãopodesercrônica).
boestudooriginaldefineetal.nãodefineseatemperaturaaferidafoioralouaxilar.

Outra maneira de estratificar o risco de complicações e morte é pelos critérios CURB65 
(Confusion, Urea, Respiratory, Blood Pressure, Age) (Tabela 11):

■■ Pacientes com 01 fator podem ser tratados ambulatorialmente.
■■ Pacientes com 2 ou mais fatores devem ser internados.
■■ Além disso, em pacientes com 3 ou mais fatores recomendase internação em Unidade de 

Terapia Intensiva.
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Tabela 10 escoresPort(PsI),mortalidadeetratamento*

escala 
de risco

 
Pontos

 
Mortalidade

local de 
tratamento

 
antibiótico sugerido*

PortI Ausênciade
preditores

0,1%-0,4% Ambulatorial 1ªopção:macrolídeo(eritromicina
ouclaritromicina)ouamoxicilina.
Alternativaemcasosespeciais:¶
quinolonacomespectro
antipneumocócica.u

PortII <71pontos 0,6%-0,7% Ambulatorial 1ªopção:macrolídeo(eritromicina
ouclaritromicina).Alternativaem
casosespeciais:¶quinolonacom
espectroantipneumocócica.u

PortIII 71-90pontos 0,9%-2,8%
hospitalar

Breveestadano
Psealta,seestiver

estável

1ªopção:Vmacrolídeo(claritromicina
ouazitromicina);a1ªdosedeve
serfeitanoPsporviaendovenosa
2ªopção:quinolonacomespectro
antipneumocócica.uAlternativa:
ceftriaxone+macrolídeoou
ceftriaxone+doxiciclina.

PortIV 91-130
pontos

8,2%-9,3% Internado Háduasopções:
A)quinolonacomespectro

antipneumocócicaou
B)ceftriaxone+macrolídeoou

ceftriaxone+doxiciclina

PortV >130pontos 27,0%-31,1% Internado
(considerarutI)

1ªopção:ceftriaxone+macrolídeo.
Alternativa:quinolonacomespectro
antipneumocócicau,p

*existemalgumasexceçõesquepodemtornaressasrecomendaçõesinválidas:pacientescomriscodepseudomonas,
aspiração,usuáriosdedrogasilícitas,alcoólatras,deficientesmentais,pacientescomgravesproblemassociaise
pacientescomdoençasneuromusculares.

¶Pacientesalérgicosouintolerantesaosantibióticosde1aescolha.
uQuinolonacomespectroexpandidoantipneumocócica:gatifloxacina,levofloxacinaoumoxifloxacina.
VessaéatendênciaterapêuticaparapacientescomPACPortIII;nãoháestudosdeexcelentevalorepidemiológico,

entretantoaComissãodeInfecçãodoHospitaldasClínicastemrecomendadoessaconduta.lembrarque,nesse
caso,aazitromicinadeveserprescritaporsetedias,nadosede500mg/dia.

pAexperiênciacomasnovasquinolonasempacientesPortVaindaélimitada.Anovaposiçãodosbritânicos(anode
2004)équeempacientesPortV,sefornecessáriousarumaquinolona,estadeveserassociadaàpenicilina.

Recentemente, um novo escore foi desenvolvido, o SMARTCOP, que conseguiu predizer pacien
tes com necessidade de drogas vasoativas e ventilação invasiva ou não. Este escore pode ser particular
mente útil em pacientes jovens e sem comorbidades, pois utiliza apenas variáveis fisiológicas.

O escore é especificado na Tabela 12.
Pacientes com escore maior ou igual a 3 provavelmente necessitam de internação em Unida

de de Terapia Intensiva.
Diversos estudos publicados recentemente não mostraram nenhum benefício de um escore 

sobre o outro, de forma que qualquer um deles pode ser usado. Devese lembrar, entretanto, que o 
SMARTCOP foi desenvolvido para predizer pacientes com necessidade de terapia intensiva e não 
de internação hospitalar.
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Tabela 11 escoresdeprognóstico–CurB-65

Variáveis (1 ponto pra cada uma, se presentes)

■■ Confusão
■■ ureia>43mg/dl*
■■ frequênciarespiratória>30ipm
■■ Pressãosistólica<90mmHgoudiastólica<60mmHg
■■ Idade>65anos

Número de pontos somados Mortalidade

0ou1 0,6%

2 2,7a6,8%

3oumais 14a27,8%

*Bunédiferentedeureia:ureia=2,13xBun.

Tabela 12 escoresMArt-CoP

Variável Pontos Variável Pontos

Pressãosistólica<90mmHg 2 Infiltradomultilobar 1

Pao2<60mmHgousao2<90% 2 frequênciarespiratória>30irm 1

Confusãomental 1 pH<7,34 2

frequênciacardíaca>125bpm 1 Albumina<3,4g/dl 1

dIAGnóstICodIferenCIAl

Nem to do in fil tra do pul mo nar se de ve à pneu mo nia; de vese sem pre aten tar aos diag nós ti cos 
di fe ren ciais, que in cluem:

■■ Mais fre quen tes: tra queo bron qui te, si nu si te, em bo lia pul mo nar, ede ma pul mo nar car dio
gê ni co e não car dio gê ni co, cân cer de pul mão, tu ber cu lo se e bron quiec ta sias.

■■ Me nos fre quen tes: pe ri car di te, dor mus cu lar, vas cu li te, lin fan gi te car ci no ma to sa, bron
quio li te obli te ran te (BOOP), pneu mo ni te por hi per sen si bi li da de, cor po es tra nho, as pi ra
ção quí mi ca, doen ças ocu pa cio nais, pneu mo nia eo si no fí li ca, lú pus, he mor ra gia al veo lar, 
Han ta ví rus, sar coi do se, pneu mo ni te por ra dia ção, pro tei no se al veo lar, sín dro me to rá ci ca 
agu da e anor ma li da des pul mo na res con gê ni tas.

■■ Doen ças pul mo na res re la cio na das ao HIV: pneu mo cis to se, lin fo ma, mi co bac te rio ses, his
to plas mo se, crip to co co se, ci to me ga lo ví rus, ou tros.

trAtAMento

lo cal de tra ta men to: am bu la to rial versus in ter na do

Es sa é uma das de ci sões mais im por tan tes e tem gran de im pac to, so bre tu do nos cus tos. Es
ti mase que in ter nar um paciente com pneu mo nia au men ta em mais de vin te ve zes o cus to da 
te ra pêu ti ca.



Emergências clínicas – abordagem prática712

Es se tó pi co se tra duz em uma imen sa im por tân cia pa ra o sis te ma pú bli co de saú de. Re cen te
men te, vá rios au to res têm de mons tra do que há uma ex ces si va in ter na ção de pacientes com PAC, 
mui tas ve zes des ne ces sá ria. Es ti mase que 25% a 30% dos pacientes in ter na dos não têm in di ca ção 
e po de riam ser tra ta dos am bu la to rial men te.

Há duas li nhas ge rais que po dem nos aju dar nes sa de ci são:

1 Usar os es co res PORT (PSI): in ter nar pacientes PORT IV e V; bre ve es ta da no PS de pa
cientes PORT III (Ta be las 9 e 11).

2 Usar da dos que au men tam o ris co de mor te; con si de re in ter nar pacientes com:
■❏ Co mor bi da des: DPOC, bron quiec ta sia, dia be te me li to, IC, cân cer, in su fi ciên cia re nal, 

des nu tri ção, al coo lis mo, doen ça neu ro ló gi ca.
■❏ Al te ra ções mar can tes no exa me fí si co: fre quên cia res pi ra tó ria > 30 ipm, pres são ar te rial 

sis tó li ca < 90 mmHg, pul so > 125 bpm, al te ra ção do ní vel de cons ciên cia, tem pe ra tu ra 
< 35°C ou maior que 40°C.

■❏ Al te ra ções mar can tes nos exa mes com ple men ta res: leu có ci tos < 4.000/mm3 ou > 
30.000/mm3, he ma tó cri to < 30%, coa gu lo pa tia, aci do se me ta bó li ca, ra dio gra fia com 
aco me ti men to de vá rios lo bos, der ra me pleu ral ou com ca vi ta ção.

■❏ Pacientes com pro ble mas so ciais; mo ra do res de rua, usuá rios de dro gas ilí ci tas, al coo lis tas.
■❏ PaO2 < 60 mmHg é indicação de internação, exceto eventualmente em pacientes com 

hipoxemia crônica.

In di ca ção de te ra pia in ten si va – pneu mo nia gra ve

Os pacientes com pneu mo nia gra ve são aque les com os es co res PORT (PSI) ΙV ou V, com 
mor ta li da de pre vis ta de 8,0% e 31%, res pec ti va men te. Mui tos des ses pacientes te rão in di ca ção de 
in ter na ção em uni da de de tra ta men to in ten si vo.

Exis te uma su ges tão, ba sea da em re co men da ções da Bri tish Tho ra cic So ciety (BTS), de usar 
es co res pa ra de fi nir pacientes com ris co au men ta do de óbi to. Com a pre sen ça de dois ou mais cri
té rios a se guir, o ris co de mor te é au men ta do em 21 ve zes:

■■ Fre quên cia res pi ra tó ria > 30/mi nu to.
■■ Pres são ar te rial sis tó li ca < 90 mmHg ou dias tó li ca < 60 mmHg.
■■ Con fu são de iní cio re cen te.

Da mes ma for ma, os bri tâ ni cos clas si fi cam PAC gra ve de acor do com cri té rios maio res e me no res; 
a pre sen ça de dois cri té rios prin ci pais ou um prin ci pal as so cia do a um adi cio nal ca rac te ri za PAC gra ve.

■■ Cri té rios prin ci pais (CURB – con fu sion, urea, res pi ra tory ra te, blood pres su re):
■❏ Con fu são de iní cio re cen te.
■❏ Fre quên cia res pi ra tó ria > 30/mi nu to.
■❏ Ureia > 40 mg/dL.
■❏ Pres são sis tó li ca < 90 mmHg ou dias tó li ca < 60 mmHg.

■■ Cri té rios adi cio nais:
■❏ En vol vi men to de dois ou mais lo bos.
■❏ PaO2 < 60 mmHg ou sa tu ra ção O2 < 92%.

O con sen so bra si lei ro  re co men da usar os cri té rios de fi ni dos por Ewing, que são di vi di dos em 
cri té rios maio res e me no res (co nhe ci dos co mo cri té rios da ATS mo di fi ca dos). In di ca ção de UTI/
PAC gra ve: um cri té rio maior ou dois cri té rios me no res.
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■■ Maio res:
■❏ Cho que sép ti co.
■❏ Ne ces si da de de ven ti la ção me câ ni ca.

■■ Me no res:
■❏ En vol vi men to de dois ou mais lo bos.
■❏ Pres são ar te rial sis tó li ca < 90 mmHg.
■❏ PaO2 / FiO2 < 250.

A American Thoracic Society utiliza os critérios maiores de Ewing, com apenas um deles 
sendo suficiente para indicar UTI, e utiliza outros critérios que são mostrados na Tabela 13.

Quando os pacientes apresentam três ou mais desses critérios, sugerese a internação em 
UTI. Vários outros critérios foram estudados, como o Pirxo, mas nenhum deles é claramente su
perior aos outros.

Tabela 13 CritériosparainternaçãoemutIdaAmericanthoracicsociety

■■ Confusãomentaldeiníciorecente.
■■ Pressãosistólica<90mmHgapósreposiçãovolêmicaagressiva.
■■ frequênciarespiratória>30/minuto.
■■ ureia>40mg/dl.
■■ envolvimentomultilobar.
■■ relaçãoPao2/fio2<250.
■■ leucócitos<4.000céls/mm3.
■■ Plaquetas<100.000céls/mm3.
■■ Hipotermiacomtemperaturamenorque36°C.

an ti bio ti co te ra pia

Não re tar dar o iní cio da an ti bio ti co te ra pia; re cen te men te, foi mos tra do que o ideal é ini ciar a 
an ti bio ti co te ra pia em até qua tro ho ras da che ga da ao PS. Nes se es tu do, o uso de an ti bió ti co nas pri
mei ras qua tro ho ras da che ga da ao PS, quan do com pa ra do com o iní cio após qua tro ho ras, es te ve 
as so cia do à re du ção da mor ta li da de in trahos pi ta lar e da mor ta li da de em trin ta dias.

A Tabela 10 re su me a an ti bio ti co te ra pia de acor do com os es co res PORT (PSI). En tre tan to, 
al gu mas ob ser va ções são im por tan tes. Da dos adi cio nais são des cri tos nas Ta be las 14 e 15.

1 Uso de amo xi ci li na pa ra tra ta men to de PAC em adul tos PORT I e II: o con sen so bri tâ ni co 

recomenda a amo xi ci li na tam bém co mo pri mei ra op ção pa ra pacientes PORT I e II. O 
consenso brasileiro deixa como opções macrolídeos e, eventualmente, amoxacilina. Lem
brando que a amoxacilina é associada a 1 falha a mais no tratamento a cada 19 pacientes.

2 Pacientes clas si fi ca dos co mo PORT I ou II: usar ma cro lí deo (op ção: amo xi ci li na); não é 
re co men dá vel tra tar es ses pacientes com as qui no lo nas. O mo ti vo é ób vio: o uso in dis cri
mi na do des sas qui no lo nas aca ba rá ten do im pac to na re sis tên cia bac te ria na. Por tan to, a 
pre fe rên cia é por ma cro lí deo. Ape nas pacientes in to le ran tes ou alér gi cos são can di da tos 
a uma qui no lo na res pi ra tó ria. Em al guns paí ses tam bém se co lo ca co mo op ção a do xi ci
cli na; no Bra sil, es sa re co men da ção não po de ser fei ta em ra zão da gran de re sis tên cia do 
pneu mo co co às te tra ci cli nas. Em pacientes em uso de outros antibióticos nos últimos 3 
meses podese considerar o uso de quinolona ou associar lactâmico aos macrolídeos.
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Tabela 14 escoresPort(PsI)egermesmaisfrequentes*

Pneumonia comunitária – PORT I e II
■■ deve-secobrirgermesatípicoseopneumococo.
■■ emmaisde50%dospacientesnãoseencontraumaetiologia.
■■ Pneumococoéoprincipalgerme.
■■ Chlamydophilia pneumoniaeematé17%emicoplasmaematé37%dospacientes.

Pneumonia comunitária – PORT III, IV e V
(cuidadocompacientesderiscoparaPseudomonaseanaeróbicos)

■■ Pneumococoéomaisfrequente(20%a60%).
■■ Germeatípico:podechegara20%.deve-senotarqueumgermeatípicotambémpodecausar

pneumoniagrave,fatal,sobretudoaLegionella.
■■ Podehaverdoisgermes:geralmenteumdeleséumgermeatípico(podechegara25%).
■■ Haemophilus influenzaede3%a10%.
■■ Gram-negativoaté15%.
■■ damesmaforma,emgrandepartedospacientesnãoseachaumaetiologia(podechegara50%).
■■ PacientescompneumoniacomunitáriaeestadogravetêmincidênciaaumentadadeGram-negativos(pode

chegara22%).

Pneumonia comunitária – PORT III, IV e V COM aspiração
■■ floramista:pneumococo,hemófilos,estafilococoebacilosGram-negativos.raramente,anaeróbicos.
■■ deve-seassociarclindamicinaoumetronidazolparacobriranaeróbicosapenasemsituaçõesespeciais.

*outrosgermesquepodemcausarPACsão:influenzavírus,adenovírus,vírusparainfluenza,vírussincicialrespiratório,
fungos,C. psittaci (psitacose),Coxiella burnetti(febreQ)eFrancisella tularensis(tularemia).

Tabela 15 Antibioticoterapiadeacordocomogerme

H. influenzae ■■ sensívelaazitromicina,cefuroxima,cefalosporinadeterceirageração,quinolonas
respiratóriaseamoxicilina-clavulonato.

■■ resistênciade10%a:tetraciclinas,claritromicinaeamoxicilina.

Germesatípicos ■■ sensíveisa:tetraciclina,doxiciclina,macrolídeosequinolonasrespiratórias
(gatifloxacina,levofloxacinaemoxifloxacina).

Bacilos ■■ normalmentesãosensíveisacefalosporinasdeterceirageraçãoeaquinolonasrespiratórias.

Pseudomonas ■■ Cefepime,imipenem,meropenemoupiperacilina/tazobactam(emmonoterapiaou
associadosaciprofloxacinaouamicacina).

■■ dependendodopadrãodesensibilidadelocal,aP. aeruginosapodesersensívela
ceftazidime.raramente,podesernecessáriaapolimixina(emgermesmultirresistentes).

3 Há es tu dos que mos tram que quan do o ma cro lí deo é usa do em PAC, iso la da men te ou 
as so cia do a ou tro an ti bió ti co, há re du ção da mor ta li da de; é ne ces sá rio sa ber que es ses 
es tu dos fo ram fei tos com pacientes que ne ces si ta ram de in ter na ção (são pacientes mais 
gra ves). Es ses da dos não se apli cam a pacientes com tra ta men to am bu la to rial.

4 Pacientes PORT ΙΙΙ, ΙV e V: nes ses pacientes, o ma cro lí deo de ve ser as so cia do a ce fa los po
ri na, com o ob je ti vo de co brir os ger mes atí pi cos. Por is so, po dese usar, no lu gar do ma
cro lí deo, a do xi ci cli na, que tem cus to menor (cef ria xo ne + do xi ci cli na). Em PORT III po
dese considerar quinolona isolada.
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5 Ris co de pseu do mo nas: em pacientes PORT ΙΙΙ, ΙV e V, de vese es tar aten to aos pa
cientes com ris co de in fec ção por pseu do mo nas (bron quiec ta sias, uso de an ti bió ti co 
de am plo es pec tro re cen te, uso de cor ti coide ou in ter na ção nos úl ti mos trin ta dias). É 
im por tan te lem brar que es ses pacientes não são es pe ci fi ca dos nos es co res PORT (PSI) e 
ca re cem de uma ava lia ção com ple men tar, vi san do pres cre ver um an ti bió ti co es pe cí fi co 
pa ra pseu do mo nas.

6 Pacientes com pneu mo nia as pi ra ti va: os es co res PORT (PSI) po dem não se apli car a es
se sub gru po de pacientes. Ha bi tual men te, exis te uma con di ção de ba se que pre dis põe à 
as pi ra ção: se que la de AVC, doen ça neu ro ló gi ca, al coo lis mo e re bai xa men to do ní vel de 
cons ciên cia. Es pe cial men te quan do as so cia da a gra ve doen ça pe rio don tal, es car ro pú
tri do, pneu mo nia gra ve, al coo lis mo, ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca ou ima gem de abs ces
so à ra dio gra fia. Existe dúvida se a antibioticoterapia nesses pacientes deve incluir uma 
me di ca ção an tia nae ró bi ca es pe cí fi ca. No caso de pacientes com abscesso pulmonar, a 
clindamicina mostrou benefícios quando comparada a outros antibióticos e deve ser 
associada ao esquema de tratamento.

7 Ou tras si tua ções ne ces si tam ser lem bra das, pois não fo ram in cluí das nos es co res PORT 
(PSI), e de vem le var o mé di co a con si de rar tra tar es ses pacientes in ter na dos:
■❏ Usuá rios de dro gas ilí ci tas.
■❏ Al coolistas.
■❏ De fi ciên cia men tal.
■❏ Pacientes com gra ves pro ble mas so ciais.
■❏ Doen ças neu ro mus cu la res.

■ Du ra ção da te ra pêu ti ca an ti mi cro bia na:
■❏ Paciente am bu la to rial: se te dias.
■❏ Paciente in ter na do: de se te a qua tor ze dias.
■❏ Le gio nel la po de ne ces si tar de qua tor ze a 21 dias.

8 Em pacientes do grupo V, o consenso brasileiro sugere uso de lactâmico (cefalospori
na) associado a quinolona respiratória. Nesses pacientes, caso exista risco de infecção por 
pseudomonas, devese usar cefalosporina com ação antipseudomonas.

9 Em pacientes com bacteremia por pneumococo ou doença pneumocócica invasiva, exis
tem evidências de que a terapia antibiótica combinada (dois antibióticos) diminui a mor
talidade e é, portanto, recomendada.

an ti bio ti co te ra pia em pacientes de ris co pa ra pseu do mo nas

De to dos os fa to res de ris co pa ra PAC por pseu do mo nas, os mais im por tan tes são: pacientes 
por ta do res de bron quiec ta sias, fi bro se cís ti ca, in ter na ção nos úl ti mos se te dias ou uso de an ti bió ti
co de am plo es pec tro por mais de se te dias nos úl ti mos trin ta dias. O con sen so da Ame ri can Tho
ra cic So ciety tam bém co lo ca co mo fa tor de ris co pa ra pseu do mo nas o uso de mais que 10 mg/dia 
de pred ni so na (ou do se equi va len te de ou tro cor ti coide).

Não há uni for mi da de nos con sen sos em re la ção à an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca em pacientes 
com PAC gra ves e com ris co de pseu do mo nas, as sim co mo as re co men da ções, na gran de maio
ria, são ba sea das em con sen sos dos es pe cia lis tas. As pos si bi li da des te ra pêu ti cas es tão des cri tas 
na Ta be la 16.
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an ti bio ti co te ra pia em pacientes com as pi ra ção

Ocor re quan do bac té rias da oro fa rin ge che gam às vias aé reas dis tais, le van do à in fec ção do 
pa rên qui ma pul mo nar. A pneu mo nia as pi ra ti va é mais fre quen te em ido sos, e da dos re cen tes têm 
apon ta do um cres ci men to subs tan cial do nú me ro de ca sos de PAC as pi ra ti va.

Tabela 16 PACgraveeriscoparapseudomonas

Fa to res de ris co¶ an ti mi cro bia nos: op çõesV

(1)Bronquiectasias;(2)fibrosecística;(3)usode

antibióticodeamploespectropormaisdesetedias

nosúltimostrintadias;(4)internaçãorecente

(últimossetedias);(5)usodecorticoide

(>10mgdeprednisonaouequivalente)

cronicamente;(6)neutropênicos(<1.000/mm3).

Cefepime+ciprofloxacina.#

Ceftazidime+ciprofloxacina.#

Imipenem+ciprofloxacina.#

Meropenem+ciprofloxacina.#

Piperacilina-tazobactam+ciprofloxacina.#

Amicacina+antibióticoantipseudomonas&+macrolídeo.

Aztreonam+levofloxacina(dosede750mg/dia).
¶Algunsautoresrecomendamacrescentar:transplantadosemusodeimunossupressores,pacientesemusode

azatioprina,ciclofosfamida,ciclosporinaououtrosquimioterápicos.
VAopacientecomPACgravedevesempreserprescritoumantibióticocomcoberturaparaLegionella.
#Aciprofloxacina,nessasituação,deveserprescritaemaltasdoses:400mgIV8/8horas.
&Ceftazidime,cefepime,imipenem,meropenemoupiperacilina-tazobactam.

Dois as pec tos são ex tre ma men te im por tan tes em sín dro mes de as pi ra ção pul mo nar:

■■ Há di fe ren ças en tre pneu mo ni te quí mi ca as pi ra ti va e pneu mo nia bac te ria na as pi ra ti va 
(Tabela 17).

Tabela 17 Pneumonitequímicaaspirativaversuspneumoniabacterianaaspirativa

Ca rac te rís ti cas Pneu mo ni te química as pi ra ti va Pneu mo nia bacteriana as pi ra ti va

Mecanismo Aspiraçãodeconteúdo
gástricoestéril.

Aspiraçãodeconteúdoorofaríngeo
contaminado.

fisiopatologia lesãopulmonaragudaquímica. Proliferaçãobacterianacomdestruiçãodo
parênquimapulmonar.

Bacteriologia Inicialmenteestéril;podeevoluir
cominfecçãosobreposta.

Maisfrequentes:pneumococo,hemófilos,
estafilococoebacilosGram-negativos;
eventualmente,anaeróbicos.

fatorespredisponentes rebaixamentodonível
deconsciência.

disfagiaedesmotilidadegástrica.

Idadedospacientes Qualqueridade;geralmente
adultosjovens.

Maioria:idosos.

Apresentaçãotípica Adultoqueapresentaum
rebaixamentoeevoluicom
sintomasrespiratórioseinfiltrado
pulmonar;variadesdequadros
levesaquadrosmuitograves.

Idoso,acamado,comsequelaneurológica,
institucionalizado,comdisfagia,quepassaa
apresentarqueixasrespiratóriaseinfiltrado
pulmonar,geralmentedurantedias.
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■❏ Na pneu mo ni te quí mi ca há as pi ra ção pul mo nar de con teú do gás tri co, oca sio nan do 
uma res pos ta in fla ma tó ria. Po de ocor rer após cri ses con vul si vas, in tu ba ção oro tra queal 
ou vô mi tos. O qua dro clí ni co é de iní cio rá pi do com tos se, dis pneia, hi po xe mia, bron
coes pas mo, ta quip neia, mui tas ve zes ne ces si tan do de su por te ven ti la tó rio. Em ge ral, 
não im pli ca obri ga to ria men te an ti bio ti co te ra pia; aguar damse de 24 a 48 ho ras. A per
sis tên cia ou pio ra dos sin to mas im pli ca diag nós ti co pre sun ti vo de pneu mo nia as pi ra
ti va bac te ria na.

■❏ Na pneu mo nia as pi ra ti va (bac te ria na), bac té rias da oro fa rin ge che gam às vias aé reas 
dis tais oca sio nan do pneu mo nia. Os pacientes com maior ris co pa ra pneu mo nia as pi
ra ti va são: mo ra do res de ca sa de re pou so, pacientes por ta do res de doen ças neu ro ló gi
cas se que la res (AVC, de mên cia, doen ças neu ro mus cu la res), al coo lis tas, pacientes com 
den tes em es ta do pre cá rio, pre sen ça de son da na soen té ri ca, in tu ba ção oro tra queal com 
vô mi tos, en tre ou tras.

■■ Nem sem pre há ne ces si da de de se pres cre ver um an ti bió ti co an tia nae ró bi co es pe cí fi co. Na 
maio ria das cir cuns tân cias, a te ra pia an ti mi cro bia na de ve co brir os ger mes ae ró bi cos; os 
anae ró bi cos mor rem por con se quên cia. No caso de abscesso a associação de clindamicina 
é desejável, sendo o metronidazol uma opção.

A Tabela 18 ci ta as te ra pias em pí ri cas mais re co men da das, de acor do com as va riá veis des
cri tas.

Tabela 18 tratamentodapneumoniteepneumoniaaspirativa

Situação clínica Recomendação

Pneumoniteaspirativaquímica ■■ suporteclínicoeaguardarde24a48horas;casoossintomas
persistamoupiorem,tratarcomopneumoniaaspirativa.

Pneumoniaaspirativaempacientes
semfatoresderisco¶

■■ Ceftriaxone:2gIVumavezaodiaou;
■■ QuinolonacomespectroantipneumocócicaV

Pneumoniaaspirativaempacientes
comfatoresderisco¶

■■ CeftriaxoneouquinolonacomespectroantipneumocócicaV

AssoCIAdoA
■■ Clindamicinaoumetronidazol

¶fatoresderiscoparainfecçãoativaporanaeróbicos:dentesemestadomuitoprecáriodeconservação,escarropútrido,
evidênciadepneumonianecrotizante,imagemdeabscessoàradiografia(nívellíquido)easpiraçãoemalcoolistas.

VGatifloxacina,levofloxacinaoumoxifloxacina.

Com pli ca ções

A res pos ta es pe ra da é uma me lho ra clí ni ca pro gres si va em 24 a 72 ho ras: há cres cen te me
lho ra ge ral e re cu pe ra ção. En tre tan to, os pacientes po dem não evo luir bem por vá rios fa to res 
(Tabela 19):
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Tabela 19 Pacientesquenãomelhoramnoterceirodiaouquepioramnasprimeiras48horas

■■ Abactériaéresistente:pneumococodealtaresistência,estafilococoresistenteoupseudomonas.

■■ ogermenãoéumabactéria:podeservírus,fungos,micobactérias,pneumocistose,nocardia,outros.

■■ odiagnósticonãoédepneumonia:podeserIC,eP,IAMououtros.

■■ Háumacomplicaçãodapneumonia:empiema,endocardite,pericardite,abscessohepáticoouesplênico,
meningite,pioartrite,outros.

■■ Apneumoniadescompensaumadoençadebase,ouumaintercorrênciaclínicafazopacientepiorar:
dPoC,IAM,AVC,eP,outros.

■■ Apneumonialevaadisfunçãodeórgãos,mesmocomantibióticoadequado;insuficiênciarenal,
coagulopatia,choque,sArA.

Tabela 20 VacinaçãoparaprevençãodePAC

Pneu mo co co ■■ Cápsulade23sorotiposdopneumococo.
■■ Boarelaçãocusto-efetividade.
■■ Proteçãoemmaisde75%dospacientes.

Prin ci pais in di ca ções ■■ Indivíduoscommaisde65anosdeidade.
■■ doençascrônicas:IC,dPoC,diabetes,IrC,alcoolismo,hepatopatia,

esplenectomizados,aspleniafuncional,fístulaliquórica.
■■ Imunossupressão:HIV,leucemia,linfoma,mieloma,usodedrogas

imunossupressoras,inclusiveusodecorticoidealongoprazo.

Nú me ro de do ses (nãoaplicarsegundadosecomintervalomenorquecinco
anos):
■■ doseúnicaemindivíduoscommaisde65anos.
■■ Pacientesquereceberamavacinaantesdos65anospodemrecebersegunda

dosequandoultrapassaremos65anos.
■■ umasegundadosepodeserdadaapóscincoanosdaprimeiradoseemimunos-

suprimidos,asplênicos,HIV,IrC,doençaslinfoproliferativas.

In fluen za ■■ Indicaçõessemelhantesàdopneumococo.
■■ outrasindicações:presidiários,funcionáriosdasaúdeeinstitucionalizados.
■■ Vacinaçãoanual.

■■ Re la cio na dos à bac té ria: re sis tên cia a an ti bió ti co, ger me não bac te ria no (ví rus, fun go, mi
co bac té ria). Nes se tó pi co as três maio res pos si bi li da des bac te ria nas são: pneu mo co co de 
al ta re sis tên cia, pseu do mo nas e es ta fi lo co co. Mais ra ra men te, po de ser de vi do a ger mes 
não usuais.

■■ Re la cio na dos ao an ti bió ti co: er ro na se le ção do agen te, do se ina de qua da, não ade rên cia.
■■ Re la cio na dos ao paciente: cor po es tra nho ou obs tru ção, imu ni da de de pri mi da, com pli ca

ção pul mo nar co mo em pie ma, abs ces so pul mo nar, in fec ção me tas tá ti ca co mo en do car di
te, pe ri car di te, abs ces so he pá ti co, es plê ni co, pioar tri te, me nin gi te, ou tros. Po de tam bém 
ha ver com pli ca ção de uma doen ça pree xis ten te ou sur gir co mo um even to jun to com a 
pneu mo nia (paciente po de de sen vol ver EP, IAM, AVC, de sen vol ver in su fi ciên cia re nal, 
in su fi ciên cia car día ca ou SA RA).

■■ Diag nós ti co in cor re to: IC, EP, vas cu li te, he mor ra gia e ou tros já ci ta dos.
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Com es ses da dos, três res pos tas po dem ser ge ne ra li za das:

■■ Me lho ra im por tan te do es ta do ge ral no ter cei ro ou quar to dia. Se não hou ver uma con
train di ca ção, de vese pas sar pa ra via oral e pro gra mar al ta. Os critérios para antibioticote
rapia oral são os seguintes:
■❏ Melhora clínica.
■❏ Estabilidade hemodinâmica.
■❏ Capacidade de ingestão oral.

 Não é necessário realizar transição de medicação parenteral para oral. Estudos demonstram 
que essa transição é segura para ser realizada ambulatorialmente.

■■ Paciente que não me lho ra e con ti nua com mes mos sin to mas no ter cei ro ou quar to dia.
■■ Paciente que apre sen ta pio ra nas pri mei ras 48 ho ras.

Re gra ge ral: não mu dar o es que ma an ti bió ti co nas pri mei ras 72 ho ras, ex ce to em pacientes 
gra ves que con ti nuam a pio rar e se não for por um fa tor do hos pe dei ro (exem plo: um AVC, um 
IAM e ou tros).

Ao mu dar o es que ma an ti bió ti co, co lher ao má xi mo es pé ci mes pa ra cul tu ras (san gue, uri na, 
lí qui do pleu ral), pes qui sar Le gio nel la, fo cos me tas tá ti cos de in fec ção (TC de tó rax po de ser útil), 
ava liar dis po ni bi li da de de la va do bron coal veo lar e rea va liar se o diag nós ti co é mes mo de pneu
mo nia. Lem brar que o Bra sil tem al tís si ma in ci dên cia de tu ber cu lo se e fi car aten to à SI DA com 
doen ça pul mo nar, co mo pneu mo cis to se.

Al guns es tu dos têm mos tra do que a bron cos co pia po de ser útil nes se sen ti do:

■■ Ren di men to diag nós ti co che ga a 40%.
■■ Ger mes co mo Le gio nel la, anae ró bios, mi co bac té rias, pneu mo cis to se e fun gos po dem ser 

iden ti fi ca dos.
■■ Po de de tec tar um cor po es tra nho, obs tru ção, neo pla sia, um diag nós ti co que não pneu mo nia.

ConClusões

■■ Uso de an ti bió ti co an tes de qua tro ho ras da che ga da ao PS di mi nui a mor ta li da de.
■■ Co lher he mo cul tu ras em pacientes in ter na dos es tá as so cia do à re du ção da mor ta li da de.
■■ Não mais clas si fi car pneu mo nia atí pi ca ver sus pneu mo nia tí pi ca. Nem pe lo qua dro clí ni co 

nem ra dio ló gi co po dese ga ran tir o ger me. En tre tan to, o ter mo ger me atí pi co po de ser 
usa do pa ra de no mi nar Le gio nel la, Chlamy do phi lia pneu mo niae e Myco plas ma.

■■ Os es tu dos de mons tram que ger me atí pi co é cau sa fre quen te de pneu mo nia co mu ni tá ria; 
quan to mais se pro cu ra, maior é a in ci dên cia. Além dis so, ele po de coin fec tar com ou tros 
ger mes, e al guns es tu dos in di cam que es sa as so cia ção es tá re la cio na da a pior prog nós ti co. 
Ger me atí pi co po de cau sar pneu mo nia gra ve, in clu si ve fa tal. Dos pacientes com pneu mo
nia gra ve, fa tal, os ger mes mais fre quen tes são: pneu mo co co e Le gio nel la.

■■ Al guns pacientes que pro cu ram o pron toso cor ro po dem ter in di ca ção de va ci na ção e o 
mé di co emer gen cis ta já de ve en ca mi nhálos à uni da de de saú de (Tabela 18).
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ALGORITMO 1 – AVALIAÇÃO INICIAL DE DOENTES COM PNEUMONIA

Não

Tem alguma comorbidade?
- Câncer
- Insu�ciência cardíaca
- Doença cerebrovascular
- Doença renal
- Doença hepática

Apresenta alguma alteração 
marcante ao exame?
- Confusão recente
- FC > 125/bpm
- FR > 30/irpm
- PAS < 90 mmHg
- Temperatura > 40°C ou < 35°C

Não

Sim

Necessita colher exames adicionais* 

* Exames para classi�car os escores PORT.

- Doente PORT I
- Não necessita colher exames

SimNão

Idade > 50 anos?
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Hemorragia Alveolar

Alfredo Nicodemos dA cruz sANtANA
NAtAliA correA VieirA de melo

Introdução e defInIções 

As síndromes pulmonares hemorrágicas representam uma importante e grave emergência 
pneumológica. Elas são representadas basicamente pela hemoptise e pela hemorragia alveolar di-
fusa (HAD). A primeira deriva de sangramento da artéria brônquica (e, às vezes, da artéria pul-
monar também). Já a HAD caracteriza-se por lesão de pequenos vasos da circulação pulmonar 
(arteríola, capilar e vênula), que geralmente acomete difusamente o pulmão.

Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o sangue para o interstício e/ou espaço alveolar.

etIologIa e fIsIopatologIa 

O mecanismo fisiopatológico básico nas várias causas de HAD é a lesão da microcirculação 
alveolar. Tal lesão pode ocorrer:

■■ Associada a uma capilarite, com infiltração neutrofílica da parede dos vasos (como granu-
lomatose de Wegener ou capilarite pulmonar isolada); esta infiltração em geral leva a um 
processo de necrose das estruturas envolvidas.

■■ Sem presença de capilarite, com preservação da arquitetura alveolar (como hemossiderose 
pulmonar idiopática, coagulopatias, estenose mitral, doença veno-oclusiva e inalação de 
substâncias tóxicas).

■■ Secundariamente a um dano alveolar difuso (SDRA, LES, inalação de cocaína, secundário 
a transplante de medula, secundário a radiação).

Dessa forma, nos casos de HAD submetidos à biópsia pulmonar, os achados histológicos 
podem restringir as hipóteses diagnósticas e orientar a terapêutica a ser instituída.
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achados clínIcos 

A instalação do quadro é usualmente abrupta e o principal achado clínico relacionado à HAD 
é a hemoptise. Entretanto, sua presença não é obrigatória, estando ausente em quase um terço dos 
casos. Quando a hemoptise é muito volumosa ( > 500 mL/dia), aponta contra HAD e a favor de 
lesões endobrônquicas, lesões inflamatórias ou infecciosas focais. É muito importante diferenciar 
a hemoptise (sangue com muco, pus ou bolhas de ar) da hematêmese (sangue com alimentos, 
sangue digerido) e da epistaxe (avaliação otorrinolaringológica, na presença de suspeita). Outros 
achados clínicos estão presentes na Tabela 1.

TabelaI Ma ni fes ta ções clí ni cas na had

achados Frequência

dis pneia 25 a 100%

he mop ti se 60 a 100% 

fe bre 25 a 100% 

dor to rá ci ca 20 a 30% 

tos se e hi po xe mia são tam bém acha dos im por tan tes.

Na história clínica e no exame físico, ainda é fundamental a pesquisa de sinais/sintomas su-
gestivos de vasculite ou de doença reumatológica (Figura 1). Não se deve esquecer de investigar o 
uso de medicamentos ou drogas ilícitas (Tabela 2).

Tabela2 outros achados importantes na had versus doença associada

per fu ra ção de sep to na sal/si nu si te/mas toi di te gW

al te ra ção na uri na 1/in su fi ciên cia re nal gW, Map, les, gp

aler gia a lei te de vaca, doença celíaca he mos si de ro se pulmonar

neu ro pa tia Map, les

le sões cu tâ neas  gW, Map, les

gW: gra nu lo ma to se de We ge ner; Map: micropoliangeíte; les: lú pus eri te ma to so sis tê mi co; gp: good pas tu re.

Figura1 lesões papulares (púrpura palpável) em um paciente com granulomatose de Wegener.
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exaMes coMpleMentares 

Em uma abordagem em pronto-socorro (PS), o primeiro exame complementar a ser realiza-
do é a radiografia de tórax. Esta revela infiltrado alveolointersticial em 80 a 100% dos pacientes, 
geralmente bilateral e peri-hilar; mas pode ser unilateral ou até lobar. Já a presença de derrame 
pleural associado à HA é rara, devendo-se lembrar de insuficiência cardíaca ou LES. Entretanto, 
tais achados radiológicos são bastante inespecíficos, tornando a diferenciação com congestão pul-
monar e infecção bastante difícil.

A realização de TC de tórax com cortes finos pode ajudar a diferenciar as possíveis causas de 
HAD (Figuras 2 e 3).

A presença de queda de mais de 1 g/dL de hemoglobina é quase obrigatória. A HAD acontece 
quando se tem os três critérios: queda de hemoglobina, infiltrado pulmonar novo e piora da satu-
ração (ou da relação PO2/FiO2). Entretanto, vale ressaltar que a síndrome de ativação macrofágica 
(ou síndrome hemofagocítica) pode causar os três critérios, e não é considerada HAD. Além disso, 
mais uma vez, não é obrigatória a presença de hemoptise na HAD. Outra alteração quase que 
obrigatória para o diagnóstico de HAD é a presença de importantes alterações relacionadas a troca 
gasosa na gasometria.

Figura2 tc de alta resolução de tórax mostrando áreas de vidro fosco (especialmente à direita) em um 
paciente intubado por hemorragia alveolar.

Figura3 tc de tórax evidenciando áreas bilaterais de vidro fosco com derrame pleural (intrafissural e 
bilateral) em um paciente com hemorragia alveolar secundária à insuficiência cardíaca.
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Tabela3 exa mes la bo ra to riais es sen ciais

he mo gra ma uri na 1

coa gu lo gra ma anca, fan, fr, antimem bra na ba sal

tgo, tgp, bilirrubinas, ggt pesquisa de hIV

ur, cr, na, K

A confirmação diagnóstica pode ser feita por meio de broncoscopia com lavado bronco-
alveolar (LBA) ou da medida de difusão de monóxido de carbono (DLCO). A alta afinidade da 
hemoglobina pelo monóxido de carbono ocasiona um aumento na DLCO (tipicamente maior 
que 130% do valor predito) nas primeiras 48 horas após o episódio de sangramento. Entretanto, 
pacientes muito dispneicos ou intubados não conseguem realizar esse exame. Dessa forma, o LBA 
torna-se o exame-padrão para confirmar a suspeita de HAD, especialmente nos casos suspeitos 
sem hemoptise. Caracteristicamente, o LBA da HAD apresenta uma quantidade maior de sangue, 
à medida que vai se instilando soro, e o broncoscopista pode observar sangramento proveniente 
de vários segmentos pulmonares. Na ausência de sangramento ativo, a pesquisa positiva de ma-
crófagos com hemossiderina no LBA também sugere o diagnóstico. Além disso, também serve 
para descartar causas infecciosas (Tabela 4) ou outras causas de sangramento. 

O uso do ecocardiograma nos casos de HAD é limitado. Esse exame só é realizado em casos 
suspeitos de congestão pulmonar ou de endocardite.

Tabela4 exa mes para des car tar in fec ção como cau sa da had

lBa:
■■ pes qui sa/cul tu ra de bac té rias, mi co bac té rias, fun gos e P. carinii 
■■ pcr de P. carinii, cMV, hsV, ví rus sin ci cial, par vo ví rus (es pe cial men te se Id)

san gue:
■■ an ti ge ne mia para cMV e crip to co co (es pe cial men te se Id)
■■ so ro lo gia para her pes (es pe cial men te se Id)
■■ pesquisa de galactomanan (especialmente se Id)
■■ so ro lo gia para lep tos pi ro se e hantavirose (se sus pei ta clí ni ca)
■■ so ro lo gia: crip to co co, his to plas ma, pa ra coc o (se sus pei ta clí ni ca)

Id: imu no de pri mi do.

dIagnóstIco dIferencIal 

Como visto anteriormente, o diagnóstico diferencial para HAD é bastante amplo. Pode ser 
desde uma infecção até uma manifestação de uma vasculite sistêmica (Tabela 5). De qualquer for-
ma alguns achados sugerem etiologias específicas:

■■ Uso de medicações: certas medicações como amiodarona, nitrofurantoína e propiltioura-
cil são associadas com HAD.

■■ Transplante de medula óssea: aumenta a chance de síndrome de desnconforto respiratório 
com HAD.

■■ Uveíte: associada com vasculites pulmonares.
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Tabela5 diag nós ti co di fe ren cial de had

Condição achados

gW  acometimento otorrinolaringológico, pulmonar, renal 
 nariz em sela, anca+, complemento normal 
Biopsiar o pulmão em casos de anca-c negativo e/ou dúvida diagnóstica (capilarite e/ou granuloma)

Map  acometimento renal, pulmonar, cutâneo 
 lesão de snp, tgI, anca-p +, complemento normal

gp  anticorpo antimembrana basal (aMB)+, complemento normal  
acometimento renal, pulmonar 
 Biopsiar o pulmão em casos com aMB negativo

les  acometimento renal, pulmonar, articular, hematológico 
complemento baixo, fan+, anti-dna+  

hp  diagnóstico de exclusão, acometimento só pulmonar  
Biópsia sem capilarite e sem had
crianças e adultos jovens, doença celíaca associada

phs  tríade: púrpura palpável, dor abdominal, acometimento renal 
raro acometimento pulmonar 
Biópsia demonstra depósito de Iga

Behçet  Úlceras orais/genitais, acometimento ocular, articular e de snc 
 capilarite pulmonar ou aneurisma de artéria pulmonar

gW: granulomatose de Wegener; Map: micropoliangeíte; gp: goodpasture; les: lúpus eritematoso sistêmico; 
hp: hemossiderose pulmonar; phs: púrpura de henoch-schönlein. sempre que possível, sugere-se realizar 
biópsia de pele e/ou rim (se alterados) e solicitar avaliação de um especialista em vasculites.

trataMento 

No manejo agudo no pronto-socorro, são essenciais o suporte respiratório e o hemodinâ-
mico. A hipoxemia deve ser imediatamente corrigida com oferta de oxigênio (por máscara, Cpap 
ou Bipap). Nos casos refratários, deve-se realizar intubação orotraqueal, ajustando a ventilação 
mecânica com volume corrente baixo (5 mL/kg) e Peep alto (de forma similar à síndrome do des-
conforto respiratório do adulto).

No caso de instabilidade hemodinâmica, a monitoração com saturação venosa central e/ou 
cateter de artéria pulmonar deve ser instituída. Outro importante ponto é a monitorização seriada 
da hemoglobina.

Após a estabilização do quadro hemodinâmico e respiratório, deve-se buscar e tratar a causa 
que desencadeou a HAD. Dessa forma, deve-se coletar os exames básicos (Tabela 3), bem como um 
lavado broncoalveolar com pesquisa de etiologias infecciosas (Tabela 4). Na suspeita e/ou confirma-
ção de infecção, deve ser iniciada terapêutica específica. Alguns autores ainda sugerem a introdução 
de antibioticoterapia empírica até o resultado final dos exames colhidos para avaliar a presença de in-
fecção. Caso o paciente apresente distúrbios da coagulação associados, estes devem ser investigados e 
corrigidos, assim como transfundir hemácias, se hemoglobina menor que 7 g/dL.

Nos casos de doenças autoimunes, deve-se iniciar pulso de metilprednisolona (500 a 1.000 
mg EV por dia) durante três a cinco dias consecutivos. Outras modalidades terapêuticas também 
podem ser utilizadas a depender da causa da hemorragia alveolar:
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■■ Lúpus eritematoso sistêmico: associa-se ciclofosfamida endovenosa, em pulsos mensais 
(750 mg/m2).

■■ Vasculites (granulomatose de Wegener): associa-se ciclofosfamida via oral (2 a 3 mg/kg/
dia) e plasmaférese.

■■ Síndrome de Goodpasture: indica-se plasmaférese diariamente por duas semanas e asso-
cia-se ciclofosfamida via oral (2 a 3 mg/kg/dia).

■■ Hemossiderose pulmonar: não há indicação de associar outra modalidade terapêutica 
além da corticoterapia.

Conforme a melhora clínica, sugere-se que os pacientes usem ventilação não invasiva após 
a extubação, pois há relatos de sangramento alveolar após o paciente retomar a ventilação espon-
tânea. A terapêutica imunossupressora deve ser acompanhada de perto por um especialista, com 
duração a depender da evolução ambulatorial do paciente.

Tabela6 drogas relacionadas à had

penicilamina amiodarona

crack propiltiouracil

cocaína sirolimus

nitrofurantoína

conclusões 

■■ A hemorragia alveolar difusa (HAD) apresenta uma alta morbimortalidade, principal-
mente quando associada à insuficiência renal.

■■ O quadro clínico da HAD baseia-se em queda da hemoglobina, nova alteração radiológica 
e piora da saturação (ou da relação pO2/FiO2).

■■ A ausência de hemoptise não descarta a hipótese de HAD.
■■ Na abordagem inicial, deve-se priorizar a estabilização hemodinâmica e respiratória.
■■ Após isso, iniciar investigação da causa da HAD, com radiografia (TC de tórax se possí-

vel), exames de sangue e broncoscopia com LBA.
■■ Tratar a causa específica da HAD (coagulopatia, congestão pulmonar, reação de medica-

mentos ou drogas ilícitas, infecção, colagenose ou vasculite).
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ALGORITMO 1 – ABORDAGEM DA HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA
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Bradiarritmias

VITORSÉRGIOKAWABATA
HERLONSARAIVAMARTINS

Introdução

As bra di car dias ou bra diar rit mias são as al te ra ções do rit mo car día co com fre quên cia car
día ca (FC) bai xa. A bra di car dia pode ser ab so lu ta (FC < 60 bpm em re pou so) ou re la ti va (FC > 
60 bpm), mas ina de qua da à si tua ção clí ni ca do paciente, como um paciente com cho que sép ti co, 
hi po ten so e com FC = 70 bpm – nes sa si tua ção es pe rase uma FC > 100 bpm. 

Da mes ma for ma, de vese lem brar que nem toda FC bai xa é ne ces sa ria men te pa to ló gi ca. As
sim, pacientes com bom pre pa ro fí si co (atle tas) po dem ter FC de re pou so da or dem de 4852 bpm, 
sem qual quer re per cus são para o or ga nis mo.

EtIologIaEfIsIopatologIa

To das as cé lu las do co ra ção têm au to ma tis mo, ou seja, ca pa ci da de de des po la ri zar es pon ta
nea men te e as su mir o co man do da des po la ri za ção car día ca. Mas as cé lu las do sis te ma de con du ção 
são as de maior au to ma tis mo (quan to mais pró xi mas do nó si noa trial, maior o au to ma tis mo). Des
sa for ma, as cé lu las do nó si noa trial (NSA) têm maior au to ma tis mo que as do nó atrio ven tri cu lar 
(NAV), que por sua vez têm maior au to ma tis mo que as cé lu las do sis te ma HisPur kin je. Por isso, 
quan to mais dis tan te do NSA a le são, mais acen tua da de ve rá ser a bra di car dia, já que a des po la ri
za ção dos ven trí cu los fi ca rá a car go de cé lu las com me nor au to ma tis mo. 

Nas doen ças que aco me tem o NSA, o co man do do co ra ção ge ral men te pas sa ao NAV que tem 
as cé lu las de maior au to ma tis mo. Os blo queios do nó atrio ven tri cu lar (BAV) po dem es tar no ní vel 
do NAV, os cha ma dos blo queios al tos (tam bém de no mi na dos: su praHis, de bai xo grau ou não avan
ça dos), ou po dem es tar no fei xe de His, de no mi na dos blo queios bai xos (in fraHis, de alto grau ou 
avan ça dos). A di fe ren ça en tre os dois ní veis de blo queio é o foco de es ca pe que as su me o co man do da 
des po la ri za ção car día ca: FC maior no blo queio su praHis e me nor no blo queio in fraHis.

Em ge ral:

■■ BAV de 1º grau e 2º grau – Mo bitz I são os BAV não avan ça dos, com me lhor prog nós ti co, 
le são mais “alta” no NAV, e com maior pos si bi li da de de a cau sa ser ex trín se ca.
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■■ BAV de 2º grau – Mo bitz II, e BAV de 3º grau são, em ge ral, blo queios avan ça dos, le são 
mais “bai xa”, com aco me ti men to in trín se co do sis te ma de con du ção e prog nós ti co de re
cu pe ra ção do rit mo ruim.

achadosclínIcos

Apesar de a bradicardia ser definida como FC < 60 bpm, na grande maioria das vezes só exis
tem sintomas quando a FC é menor que 50 bpm.

Há três for mas prin ci pais de apre sen ta ção das bra diar rit mias:

■■ A ar rit mia de ter mi na os sin to mas: as sim, por exem plo, um BAV de 3º grau pode se ma
ni fes tar com ton tu ras, sín co pe, con fu são, ati vi da des mo to ras es pon tâ neas (pode si mu lar 
cri se epi lép ti ca), dor to rá ci ca, dis pneia e mes mo mor te sú bi ta.

■■ A ar rit mia é se cun dá ria a uma ou tra doen ça: nes se caso, os sin to mas de bra diar rit mia 
po dem se sobrepor aos da doen ça de base. Por exem plo, em um paciente que está no PS 
de vi do a IAM, os sin to mas ini ciais eram do IAM, mas sin to mas de bai xo dé bi to car día co 
podem se so bre por. Sem pre que a bra di car dia for se cun dá ria, a aten ção do mé di co deve 
ser vol ta da ao pro ces so pri má rio do paciente.

■■ Os sin to mas não são da bra diar rit mia: nes se caso, o paciente pro cu ra o PS com um de
ter mi na do sin to ma (exem plo: lom bal gia, ce fa leia, le são de pele etc.) e ao exa me é de tec
ta do um pul so me nor que 60 bpm. Nes se caso, uma PA nor mal (dei ta do e em or tos ta se) 
sem sin to mas atri buí veis à bra diar rit mia não ne ces si ta de ava lia ção com ple men tar no PS 
(exem plos: atle tas, uso de bblo quea dor).

Por isso, é im por tan te ver a PA e o pul so, tan to dei ta do quan to em pé. O exa me fí si co deve 
in cluir: pul sos, aus cul ta car día ca e pul mo nar, exa me neu ro ló gi co su má rio e bus ca de si nais pe ri fé
ri cos de bai xo flu xo (pele fria e úmi da, li ve do, cia no se).

Pacientes com quei xas que pos sam ser car dio ló gi cas (dis pneia, dor to rá ci ca, ton tu ra, 
sín co pe) ou com al te ra ção de fre quên cia car día ca de vem ser sub me ti dos a ECG ime dia ta
men te.

ExamEslaboratorIaIsEIdEntIfIcaçãodabradIarrItmIa

Se hou ver si nais ou sin to mas de ins ta bi li da de, o paciente deve ser le va do para a sala de emer
gên cia e as seguintes providências devem ser tomadas:

■■ Mo ni to ri za ção: FC, PA, mo ni tor car día co e oxi me tria.
■■ Ca teter de oxi gê nio (se houver hipoxemia).
■■ Aces so em veia ca li bro sa e exa mes ge rais.

Ape sar de ins tá vel, o paciente não está em pa ra da car diorres pi ra tó ria e, sem pre que pos sí vel, 
devese ob ter um ele tro car dio gra ma (ECG) de 12 de ri va ções para do cu men ta ção e aná li se pos te
rior da ar rit mia, para en tão ra pi da men te ini ciar  a te ra pêu ti ca do paciente. Ob via men te, um ECG 
é obri ga tó rio em pacientes es tá veis.

Além do ECG, ou tros exa mes po de rão ser ne ces sá rios, de acor do com o qua dro clí ni co do 
paciente: ele tró li tos, fun ção re nal, per fil to xi co ló gi co, do sa gem de an tiar rít mi cos e di go xi na, mar
ca do res de ne cro se do mio cár dio, ga so me tria etc.
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Nes se mo men to, o emer gen cis ta deve ava liar o ECG e ten tar iden ti fi car a ar rit mia em ques
tão, com es pe cial aten ção a:

■■ Pre sen ça ou não da onda P, sua fre quên cia e mor fo lo gia.
■■ In ter va lo PR.
■■ Cor re la ção en tre on das P e com ple xos QRS.
■■ Pre sen ça de blo queio de ramo ou de di vi sões de ra mos.

Bradicardiasinusal

■■ Rit mo nor mal do co ra ção, ape nas FC mais bai xa.
■■ Há on das P com orien ta ção nor mal, ori gi na das no nó si noa trial (NSA).
■■ A cada onda P, há um com ple xo QRS (Fi gu ra 1).
■■ Ge ral men te não é pa to ló gi ca e pode ser se cun dá ria a cau sas ex trín se cas ao sis te ma de con

du ção (hi per ten são in tracra nia na, re fle xo va gal, me di ca men tos).

Ra ra men te con se gui mos iden ti fi car uma pa ra da si nu sal (PS) ou blo queio si noa trial de 2º 
grau (BSA). Nas duas si tua ções, há o “de sa pa re ci men to” de on das P em um pe río do do ECG. No 
BSA de 2º grau – Mo bitz I, o in ter va lo en tre as on das P (PP) re duzse pro gres si va men te até fal tar 
uma onda P (Fi gu ra 2). No BSA de 2º grau – Mo bitz II, o in ter va lo PP sem on das P é múl ti plo do 
PP do res tan te do ECG (ou seja 2, 3, 4 ve zes maior) (Fi gu ra 3). Na PS, o in ter va lo PP sem on das P 
não tem cor re la ção com o PP cons tan te do res tan te do ECG.

Bradicardiaatrial

Se me lhan te à bra di car dia si nu sal, mas com onda P com orien ta ção di fe ren te da P si nu sal. 
Mui tas ve zes o foco ec tó pi co atrial é pró xi mo do nó si nu sal, sen do di fí cil a di fe ren cia ção do rit mo 
si nu sal no ECG.
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Figura1 bradicardiasinusal.
  *cadacomplexoQrséprecedidodeondapdemorfologianormal.
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Bradicardiajuncional

Rit mo ori gi na do no nó atrio ven tri cu lar (NAV), sem onda P ou com onda P re tró gra da (após 
o QRS, com orien ta ção in ver ti da – “de bai xo para cima”). As cé lu las do NAV são as de maior au to
ma tis mo após o NSA, e com fre quên cia as su mem o rit mo car día co nas dis fun ções do NSA.

Bloqueioatrioventricularde1ºgrau

Nos blo queios atrio ven tri cu la res (BAV) de 1º grau, a cada onda P (si nu sal ou não) cor res pon
de um QRS, mas o in ter va lo QRS está au men ta do (> 0,20 se gun do) (Fi gu ra 4 – A). Con si de ra do 
um BAV “alto” e as so cia do a dis fun ções do NAV. Em ge ral, as sim como a bra di car dia si nu sal, é 
re ver sí vel e se cun dá rio a fa to res ex trín se cos do sis te ma de con du ção.

Bloqueioatrioventricularde2ºgrau

Nos BAVs de 2º grau, al gu mas on das P são se gui das de QRS, en quan to ou tras, não. Há dois 
ti pos de BAV de 2º grau com gra vi da de e prog nós ti co di fe ren tes:
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Figura3 bloqueio sinoatrial (bsa)de2ºgrau–mobitz II.o intervalop-pé fixoeo intervalop-pdo
períodobloqueadoémúltiplodointervalonormal.
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Figura2 bloqueiosinoatrial(bsa)de2ºgrau–mobitzI.ointervalop-pvaidecrescendoatéobloqueio
deumaondap.
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■■ BAV de 2º grau – Mo bitz I: o in ter va lo PR au men ta pro gres si va men te, até que uma onda 
P não é con du zi da. O pri mei ro PR após a fa lha de con du ção vol ta a ser mais es trei to (Fi
gu ra 4 – B e C). Tam bém co nhe ci do como fe nô me no de Wenc ke bach. As sim como o BAV 
de 1º grau, é um blo queio “alto”, no ní vel do NAV. Mui tas ve zes é re ver sí vel e re la cio na do 
a fa to res ex trín se cos ao sis te ma de con du ção.

■■ BAV de 2º grau – Mo bitz II: mui tas ve zes con fun di do com blo queio 2:1 ou 3:1. O que de
fi ne esse blo queio é se as on das P são ou não con du zi das, mas, quan do con du zi das, o PR 
é cons tan te (Fi gu ra 4 – D). O aco me ti men to do sis te ma de con du ção é mais “bai xo”, no 
fei xe de His. Em ge ral as so cia do a le são irre ver sí vel, in trín se ca ao sis te ma de con du ção.

Bloqueioatrioventricularde3ºgrau

Co nhe ci do tam bém como blo queio atrio ven tri cu lar to tal (BAVT). Como diz o pró prio nome, 
há dis so cia ção com ple ta en tre a des po la ri za ção atrial e ven tri cu lar (Fi gu ra 4 – E). As sim como o 

A

B

C

D

E

Figura4 bloqueiosaVde1º,2ºe3ºgraus.(a)baVde1ºgrau:cadaQrséprecedidodeondap,mas
comintervalop-ralargado(>0,20segundo).(b)baVde2ºgrau–mobitzI:alargamentoprogressivodo
p-ratéobloqueiodeumQrs,apósoqualop-rvoltaaotamanhooriginal.(c)baVde2ºgrau–mobitz
I–videb.(d)baVde2ºgrau– mobitzII:asondaspconduzemounão,masquandoconduzemop-ré
fixo–nestecaso,obaVé2:1.(E)baVde3ºgrau(baVt)–nãohácorrelaçãoentreasondaspeosQrs.
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BAV de 2º grau – Mo bitz II, a le são no ní vel do fei xe de His (“bai xa”) ten de a ser in trín se ca ao sis
te ma de con du ção, e o blo queio pode ser ir re ver sí vel.

As for mas mais gra ves de BAV são de no mi na das blo queio atrio ven tri cu lar de grau avan ça do. 
Isso en glo ba o BAV de 2º grau – Mo bitz II e o BAVT.

dIagnóstIcodIfErEncIal

Além da iden ti fi ca ção do tipo de bra di car dia, é im por tan te a pes qui sa de even tuais cau sas 
para o qua dro, prin ci pal men te as cau sas re ver sí veis. Além dis so, o emer gen cis ta deve pro cu rar 
saber se a bra di car dia é se cun dá ria a uma ou tra doen ça (por exem plo, in to xi ca ção di gi tá li ca).

Hipoxemia

É importante lembrar que a hipoxemia é uma causa comum de bradicardia. Dessa forma, 
devese buscar achados sugestivos de insuficiência respiratória (uso de musculatura acessória, ta
quipneia, cianose etc.) e aferir a saturação pelo oxímetro de pulso. Nesses casos, a prioridade é 
corrigir a hipoxemia. A bradicardia reverterá com a normalização dos parâmetros respiratórios.

Medicamentos

■■ bblo quea do res, blo quea do res de ca nais de cál cio (ve ra pa mil, dil tia zem), an tiar rít mi cos 
(amio da ro na, pro pa fe no na, me xi le ti ne), an ti de pres si vos tri cí cli cos.

■■ In to xi ca ção di gi tá li ca: é o pro tó ti po da bra diar rit mia me di ca men to sa. Os di gi tá li cos blo
queiam o sis te ma de con du ção por efei to va go tô ni co e ini bem bom ba Na+/K+AT Pa se. 
Por tan to, os di gi tá li cos não blo queiam o sis te ma de con du ção de co ra ções de ner va dos, 
como os trans plan ta dos.

TaBela1 diagnósticodiferencialdosbloqueiosaV

■■ Idiopático,degenerativo

■■ doençaisquêmicamiocárdica

■■ Extensãodecalcificaçãorelacionadaàsvalvasmitraleaórtica

■■ processosablativosatrioventriculares

■■ medicações:digitais,b-bloqueadores,antagonistasdoscanaisdecálcio,antiarrítmicosdaclasseIII

■■ Infecções:endocardites,doençadelyme,doençadechagas

■■ doençasinflamatórias:vasculites,miocardites

■■ doençasinfiltrativas:amiloidose,sarcoidose,carcinomas,hemocromatose

■■ doençasdotecidoconectivo:lúpus,esclerodermia,artritereumatoide

■■ traumacirúrgico

■■ doençasneuromusculares:distrofiamuscularmiotônica,distrofiadeErb

■■ anomaliascongênitas:transposiçãocorrigidadosgrandesvasosdabase

■■ condiçõesassociadascombradicardias:condicionamentofísicoexagerado(bradicardiasinusal),sono
(bradicardiasinusal;pausaebaV2otipoI),apneiaobstrutivadosono(pausas;baV),hipertensão
intracraniana,síndromesneuromediadas,hipotireoidismo
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■■ An ta go nis tas es pe cí fi cos, como o an ti cor po mo no clo nal para di go xi na e cál cio para os 
an ta go nis tas dos ca nais de cál cio, po dem ser uti li za dos para a re ver são da bra di car dia, as
so cia dos à re ti ra da do fár ma co res pon sá vel.

Distúrbioseletrolíticos

Al te ra ções ele tro lí ti cas e do equi lí brio aci dobá si co de vem ser des car ta das como cau sas da 
bra di car dia, prin ci pal men te em pacientes com dis fun ção re nal ou em uso de fár ma cos que pos sam 
le var a es sas al te ra ções.

Reflexovagal

A bra di car dia pode ser de sen ca dea da às ve zes por re fle xo va gal ou au men to do tô nus pa ras
sim pá ti co. São ar rit mias be nig nas, em ge ral re ver tem es pon ta nea men te e res pon dem mui to bem 
à atro pi na.

Infarto/isquemiadomiocárdio

A bra di car dia si nu sal é a ar rit mia mais fre quen te no IAM, pelo re fle xo va gal, ge ral men te sem 
qual quer re per cus são. Os BAV as so cia dos ao IAM têm co no ta ção di fe ren te, con for me a pa re de 
aco me ti da e o pe río do do IAM:

■■ IAM de pa re de an te rior: o BAV agu do sig ni fi ca aco me ti men to de área mui to ex ten sa do mio
cár dio, com mor ta li da de mui to alta pela ex ten são do in far to e não pela bra diar rit mia em si.

■■ IAM de parede in fe rior: 
■❏ Na fase agu da, o BAV ocor re por is que mia do sis te ma de con du ção. O NAV é ir ri ga do 

pela co ro ná ria di rei ta em 90% das ve zes, e pela ar té ria cir cun fle xa nos ou tros 10%. Cer
ca de 90% des ses BAV re ver tem es pon ta nea men te em até 15 dias, sem ne ces si da de do 
marcapasso de fi ni ti vo.

■❏ O BAV tam bém pode ocor rer ao re dor do 3º dia de in far to; nes ses ca sos, a etio lo gia é 
in fla ma tó ria (a não ser que haja re ci di va da dor e is que mia) e tem excelente prognósti
co, com reversão espontânea em 100% das vezes.

Cirurgiacardíacaeendocardite

Ci rur gias car día cas, prin ci pal men te as ma ni pu la ções de val va aór ti ca e mi tral, po dem afe tar 
o sis te ma de con du ção de for ma tem po rá ria ou de fi ni ti va. Da mes ma for ma, qua dros de en do car
di te com abs ces so de anel val var po dem com pro me ter a con du ção elé tri ca.

Doençasdosistemadecondução

Al gu mas doen ças po dem aco me ter pri ma ria men te o sis te ma de con du ção. Po dem ser con
gê ni tas (BAVT con gê ni to) ou ad qui ri das – des tas, as mais fre quen tes são a doen ça de Cha gas e 
a de ge ne ra ção se nil do sis te ma de con du ção, tam bém cha ma da de doen ça do nó si nu sal (DNS). 



Bradiarritmias 737

Nes tas duas doen ças há aco me ti men to mul ti ní vel do sis te ma de con du ção, ou seja, é fre quen te o 
BAV as so cia do a blo queios de ramo ou blo queios fas ci cu la res. A DNS, ao con trá rio do que o nome 
in di ca, pode afe tar qual quer par te ou múl ti plos ní veis do sis te ma de con du ção.

Nes sas doen ças, o aco me ti men to di re to do sis te ma de con du ção tor na o qua dro ir re ver sí vel, 
com ne ces si da de de marcapasso de fi ni ti vo.

tratamEntonaEmErgêncIa

Bradicardiasestáveis

Nos pacientes es tá veis, não há ne ces si da de de tra ta men to ime dia to para ele va ção da FC. Nes
se caso, devese ana li sar o ECG; se não hou ver BAV de grau avan ça do, é pos sí vel rea va liar a ne
ces si da de de tra ta men to em uni da de de emer gên cia, mo ni to ri zar o paciente e so li ci tar ava lia ção 
de car dio lo gis ta, se ne ces sá rio. Em caso de BAV de grau avan ça do no ECG, co gi tar in ter na ção e 
pas sa gem de ele tro do de MPTV.

Bradicardiasinstáveis

De fi ni das por:

■■ Cho que, hi po ten são ou má per fu são pe ri fé ri ca.
■■ Al te ra ção do ní vel de cons ciên cia (ain da que tran si tó ria, como sín co pe ou présín co pe).
■■ Dor pre cor dial (an gi na).
■■ Dis pneia (in su fi ciên cia car día ca ou con ges tão pul mo nar).

Qual quer um dos cri té rios anteriores de fi ne ins ta bi li da de, des de que se deva à ar rit mia. As
sim, em um pa cien te com aci den te vas cu lar ce re bral (AVC) evo luin do com hi per ten são in tra cra
nia na (HIC) e bra di car dia, além da bra di car dia ser se cun dá ria à HIC, a al te ra ção de cons ciên cia é 
tam bém se cun dá ria ao AVC, e não à ar rit mia.

Se iden ti fi ca da uma bra di car dia ins tá vel, o pa cien te deve ser en ca mi nha do à sala de emer
gên cia para:

■■ Ser mo ni to ri zado: FC, PA, mo ni tor car día co e oxí me tro.
■■ Re ce ber ca te ter de oxi gê nio se houver hipoxemia.
■■ Ob ter aces so em veia ca li bro sa e co lher exa mes ge rais.

As me di das a se rem to ma das, na or dem de pre fe rên cia, são:

1. Atro pi na: 0,5 mg IV a cada 35 mi nu tos (dose má xi ma de 3 mg). Atropina certamente 
não será útil no paciente que foi submetido ao transplante cardíaco e será provavelmente 
ineficaz no paciente com BAV Mobitz II e no BAV de 3o grau.

2. Marcapasso pro vi só rio trans cu tâ neo (MPTC) ou dopamina (2 a 10 mg/min) ou adrena
lina (2 a 10 mg/min).

3. Marcapasso transvenoso.

Uma vez es ta bi li za da a FC com uma das me di das anteriores, ob ser var o ECG; se hou ver um 
BAV de grau avan ça do, pela maior pro ba bi li da de de ir re ver si bi li da de do qua dro, pro gra mar a pas
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sa gem de ele tro do de marcapasso pro vi só rio trans ve no so (MPTV). Na au sên cia de BAV de grau 
avan ça do, man ter a me di da que con tro lou a FC, pes qui sar e tra tar pos sí veis cau sas da bra di car dia.

Atropina
A atro pi na é o pri mei ro me di ca men to nos qua dros ins tá veis, pela dis po ni bi li da de, ra pi dez e 

fa ci li da de na ad mi nis tra ção, sem ne ces si da de de pre pa ro ou de di lui ções (recomendação IIa; nível 
de evidência B). 

En tre tan to, a meiavida da atro pi na é mui to cur ta (4 mi nu tos), com re ver são ape nas tran si
tó ria da bra di car dia (ex ce to nos qua dros va gais). Qua dros de BAV de grau avan ça do mui tas ve zes 
não re pon dem à atro pi na. 

Assim, na maio ria das ve zes, o uso da atropina per mi te ga nhar tem po en quan to ou tras me di
das para con tro le da bra di car dia são pre pa ra das. 

De acordo com o novo ACLS, a próxima conduta após a atropina pode ser:

■■ O marcapasso transvenoso (recomendação IIa; nível de evidência B); ou
■■ Dopamina (recomendação IIb; nível de evidência B); ou
■■ Adrenalina (recomendação IIb; nível de evidência B).

Dopaminaouadrenalina
A do pa mi na deve ser prescrita na dose de 210 mg/kg/min. Nessa dose, o efeito é predomi

nantemente b1adre nér gi co. 
A adre na li na tem efei to es ti mu lan te α e badre nér gi cos. Ela é mais po ten te que a do pa mi na 

para au men tar a FC e, as sim como a do pa mi na, ele va o con su mo de oxi gê nio do mio cár dio, po
den do pio rar a is que mia do IAM. A dose é de 210 mg/min, em bomba de infusão contínua.

Marca-passoprovisóriotranscutâneo(MP-TC)
Pul sos elé tri cos são apli ca dos atra vés de dois ele tro dos co la dos na pele do tó rax. A cor ren

te apli ca da (de 30 a 200 mA) atra ves sa o tó rax des po la ri zan do o mio cár dio e to das as es tru tu ras 
mus cu la res no ca mi nho, le van do à con tra ção in vo lun tá ria da mus cu la tu ra to rá ci ca com dor e des
con for to acen tua dos, sen do ne ces sá ria se da ção. Os mo der nos des fi bri la do res já in cluem o MPTC.

Para evi tar esse des con for to, podese in di car a se da ção com mi da zo lam (3 a 5 mg IV) ou 
fen ta nil (2 mg/kg IV). Es sas do ses po dem ser re pe ti das con for me a ne ces si da de, em bo ra haja a 
pos si bi li da de de de pres são res pi ra tó ria.

■■ Ins ta la ção dos ele tro dos: eles já vêm pron tos (autoade si vos, com gel con du tor). A apli
ca ção é mui to sim ples e rá pi da, mas exi ge aten ção, já que a po si ção das pás não pode ser 
in ver ti da. A po si ção ha bi tual e que ofe re ce me nor re sis tên cia à pas sa gem da cor ren te (im
pe dân cia) é a fren te/trás do co ra ção, mas ou tras po si ções como es ter no/ápex são acei tá veis 
se o paciente não pu der ser vi ra do.

■■ Con tro lar os três pa râ me tros da es ti mu la ção:
■❏ Fre quên cia de dis pa ro: em ge ral, 70 a 80 bpm.
■❏ Ener gia apli ca da (30 a 200 mA): em ge ral, ini cia se com 20 a 30 mA e au men ta se gra

dual men te até que a cada dis pa ro do MPTC cor res pon da um com ple xo QRS (Fi gu ra 5), 
com pul so pal pá vel. O pul so deve ser pal pa do nas ar té rias fe mo rais pela in ter fe rên cia das 
con tra ções mus cu la res in du zi das pelo MPTC na pal pa ção dos pul sos ca ro tí deos.
– O me nor ní vel de ener gia que con du za to dos os pul sos do MP é de no mi na do li miar 

de es ti mu la ção.
– De ve se man ter um ní vel de ener gia aci ma do li miar para que o paciente não per ca 

abrup ta men te o co man do do MPTC.
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■❏ Modo de es ti mu la ção (em de man da ou fixo): no modo de de man da, o es tí mu lo é dis
pa ra do ape nas quan do a FC es ti ver abai xo da fre quên cia do MPTC, evi tan do es ti mu
la ções des ne ces sá rias e a pos si bi li da de do MPTC apli car o es tí mu lo elé tri co so bre uma 
onda T de ba ti men to es pon tâ neo do paciente, com con se quen te ar rit mia ven tri cu lar; 
no modo fixo, o apa re lho dis pa ra in de pen den te men te da FC ou dos ba ti men tos es
pon tâ neos do paciente e so men te é uti li za do em si tua ções de trans por te ou quan do o 
paciente está mui to agi ta do (si tua ções em que o MPTC pode in ter pre tar os ci la ções ou 
in ter fe rên cias mus cu la res como ba ti men tos car día cos).

Des van ta gens do marcapasso trans cu tâ neo (MPTC):

■■ Exi ge al gum ní vel de se da ção con tí nua.
■■ Cau sa des con for to ao paciente.
■■ Pode ser ine fi caz em até 30 a 40% dos pacientes (por ser in ca paz de cap tu rar o rit mo car

día co, ou por in to le rân cia do paciente).
■■ Após al gu mas ho ras da sua uti li za ção, notase que sua efi cá cia vai di mi nuin do, de ven do

se op tar por ou tro meio de es ti mu la ção.
■■ Deve ser uti li za do ape nas como pon te até a ins ta la ção de ou tro mé to do de es ti mu la ção.

Marca-passoprovisóriotransvenoso(MP-TV)
A sua ins ta la ção é mais tra ba lho sa, de pen de de ex pe riên cia do mé di co e está su jei ta a com

pli ca ções, quan do com pa ra da à do MPTC, pois de pen de de aces so ve no so cen tral; o me lhor lo cal 
para a rea li za ção desse pro ce di men to é a sala de he mo di nâ mi ca, onde, atra vés de ra dios co pia, 
podese ver o lo cal de im pac ta ção do ele tro do, que é in tro du zi do atra vés de uma veia ca li bro sa 
ob ti da por pun ção ou dis sec ção. 

9� 05 : 21 :32� HR 41� LEAD 11� AUTOGAIN� DELAYED

C� 99� 05 : 17 : 39� HR 67� LEAD� 11� AUTOGAIN� DELAYED� DEMAND� 70 PPM� 0 mA

LEAD� 11� AUTOGAIN� DELAYED� DEMAND� 70 PPM� 100 mA

2. MPP com energia 90 mA – condução intermitente

3. MPP com energia 100 mA – condução 1:1

1. BAV 2º grau – Mobitz II Ondas P

Sem QRSP QRSP

Espículas do MPP

I I I I I I I I

1

2

3

Figura5 traçadosdeEcgda instalaçãodemarca-passo transcutâneo (mp-tc).1 -baVde2ºgrau–
mobitzII;2-conduçãointermitentedomp-tccomenergiade90ma–notaradiferençadasespículascom
esemoQrs;3-condução1:1apósaumentodaenergiapara100ma.
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O aces so ve no so pelo qual é mais fá cil a lo ca ção do ele tro do é o ju gu lar pos te rior di rei to. 
Atra vés de mo vi men tos de ro ta ção e de ten ta ti va e erro, o ele tro do deve pas sar a val va tri cús pi de e 
ser in tro du zi do até en cos tar na pa re de do ven trí cu lo di rei to, de pre fe rên cia pró xi mo da sua pon ta, 
na pa re de in fe rior, fa zen do ân gu lo de apro xi ma da men te 30° com o pla no ho ri zon tal (Fi gu ra 6).

A ener gia com que se mantém a es ti mu la ção nun ca deve ser me nor do que três ve zes a do 
li miar, por que na re gião em que o ele tro do en con trase im pac ta do ocor re uma rea ção in fla ma
tó ria, o que irá di fi cul tar a con du ção do es tí mu lo após al guns dias de uti li za ção do mé to do. O 
marcapasso pro vi só rio pode ser pas sa do tam bém sem o au xí lio da ra dios co pia com o ele tro
car dio gra ma, po rém esse pro ce di men to tor nase mais di fí cil. A in tro du ção do ele tro do é fei ta 
da mes ma for ma, mas sem a orien ta ção vi sual. Co nec tase o ele tro do na de ri va ção “V” do ECG, 
mo ni to ri zan do o paciente nes sa de ri va ção. Dessa for ma, o tra ça do mos tra como a pon ta do ele
tro do “vê” a onda P e o QRS. De vese pres tar aten ção às al te ra ções ele tro car dio grá fi cas que vão 
ocor ren do en quan to o ele tro do é in tro du zi do (Fi gu ra 7). Com base nes ses tra ça dos po dese in
fe rir quan do a po si ção do ele tro do está ade qua da, pas san do a tes tar o li miar de cap tu ra.

Uma vez ins ta la do, o MPTV ne ces si ta de cui da dos, prin ci pal men te nas pri mei ras 48 ho ras. 
O paciente deve ser man ti do mo ni to ri za do para ime dia ta iden ti fi ca ção de qual quer per da de co
man do do MPTV. O ele tro do, por ser cor po es tra nho, in duz uma rea ção in fla ma tó ria no lo cal de 
im pac ta ção. Ede ma e in fil tra do ce lu lar di fi cul tam a con du ção elé tri ca, ele van do pro gres si va men te 
a ener gia mí ni ma ne ces sá ria para a des po la ri za ção car día ca (li miar de cap tu ra). A am pli tu de da 
ele va ção do li miar é in di vi dual, mas 70% do li miar má xi mo a ser atin gi do ocor re nas pri mei ras 48 
ho ras; e o li miar má xi mo, após 7 dias de ins ta la ção do ele tro do. Após uma se ma na, a in fla ma ção 
co me ça a re gre dir com con se quen te me lho ra do li miar. Exis te o ris co do MPTV per der o co man
do do co ra ção se o li miar su plan tar a ener gia apli ca da pelo ge ra dor, com gra ves con se quên cias.

Nas pri mei ras 48 ho ras re co men da se me di r o li miar a cada 12 ho ras, man ten do o ge ra dor 
com ener gia 3 a 5 ve zes aci ma do li miar; do 3o ao 7o dias, a recomendação é de uma me di da diá ria 
e ener gia de 2 a 3 ve zes aci ma do li miar.

As gran des van ta gens des se mé to do de es ti mu la ção em re la ção ao MPTC são o maior con
for to do paciente, que pode se mo vi men tar li vre men te já que o ge ra dor de pul sos tem ta ma nho 

Figura6 posiçãoidealdoeletrododemarca-passotransvenoso(mp-tV).naparedeinferiordoVd,próxi-
moàponta,formandoumângulode30ºemrelaçãoaoplanohorizontal.
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re du zi do, a ausência de dor e a possibilidade de ser mantido por até quin ze dias. Suas maio res 
des van ta gens são a ne ces si da de de pro fis sio nal ha bi li ta do para sua pas sa gem, ris cos de in fec ção, 
com pli ca ções du ran te a pas sa gem (he mo tó rax, pneu mo tó rax, pun ção ar te rial com he ma to mas), 
ar rit mias e per fu ra ções de va sos ou de câ ma ras car día cas.

Glucagon

O uso do glu ca gon é as so cia do com me lho ra da fre quên cia car día ca e dos si nais e sin to mas 
re la cio na dos às bradi car dias. É in di ca do prin ci pal men te nas bra di car dias cau sa das por me di ca ção, 
em par ti cu lar bblo quea do res e blo quea do res dos ca nais de cál cio.

conclusõEs

■■ As bradicardias sintomáticas costumam ocorrer quando a FC é menor que 50 bpm.
■■ As bra diar rit mias de vem ser con si de ra das no diag nós ti co di fe ren cial de pa cien tes no 

pron toso cor ro com sín co pe, ton tu ra, dis pneia, dor to rá ci ca, con fu são e cri ses epi lép ti cas.
■■ O ele tro car dio gra ma é o exa me ini cial para ava lia ção.
■■ Os blo queios atrioven tri cu la res (BAV) são clas si fi ca dos como de pri mei ro, se gun do e ter

cei ro graus. A con du ta na emer gên cia é de pen den te do grau do blo queio.
■■ A bradicardia pode ser secundária (por exemplo, hipoxemia, hipertensão intracraniana 

etc.). Nesse caso, a prioridade é corrigir o distúrbio de base.
■■ A droga de escolha na bradicardia é a atropina.
■■ Após atropina, podemos colocar o MPTC ou prescrever droga badrenérgica (dopamina 

ou adrenalina).
■■ Caso a instabilidade hemodinâmica seja refratária às medidas anteriores, devese passar 

o marcapasso transvenoso na emer gên cia para rá pi da cor re ção da fre quên cia car día ca.
■■ An tes de pro ce derse ao tra ta men to de fi ni tivo das bra diar rit mias com marcapasso ar

ti fi cial de fi ni ti vo, cau sas re ver sí veis e se cun dá rias de dis túr bios do sis te ma de con du ção 
de vem ser cor ri gi das sem pre que pos sí vel.
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Veia cava superior: a ponta do eletro “vê”
osvetoresdopeQrsnegativos.

Átrio direito alto: a onda p fica muito grande
dentrodoátrio,permanecendonegativa.
oQrscontinuapequeno.

Átriodireitomédio:aondap,
aindagrande,ficabifásica.

Átriodireitobaixo:aondapcontinua
grandeeficapositiva.

Veiacavainferior:aondapvoltaa
ficarpequena,porémpositiva.
oQrscontinuapequeno.

Ventrículodireito:oQrscontinuagrande,
aparecemuitogrande.

parededoventrículodireito:
oQrscontinuagrande,aparece
umsupraouinfradesnivelodesegmentost.

artériapulmonar,oQrsvoltaaficarpequeno,
semaumentodapqueocorreriaseo
catetervoltasseparaoátrio.

Figura7 traçadosdeEcgdurantepassagemdeeletrododemp.
*sequênciadapassagemdeeletrododemp-tV:naprimeiracoluna,aposiçãodapontadoeletrodonas
câmarascardíacas;nasegundacoluna,otraçadodeEcg;enaterceiracoluna,adescriçãodotraçadoobtido.
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ALGORITMO 1 – BRADIARRITMIA*
(O PACIENTE NÃO ESTÁ EM PARADA CARDÍACA)

Bradicardia
• Em geral, a FC é menor que 50 bpm

 •  Manter vias aéreas patentes
 •  Oxigênio suplementar se houver hipoxemia
 •  Monitorização: PA, oximetria e monitor cardíaco
 •  Acesso venoso calibroso

Há algum critério de instabilidade?
(estado mental agudamente alterado, dor torácica, hipotensão ou sinais de choque)

SimNão

• Prepare o marca-passo transvenoso

• Atropina: 0,5 mg IV de 3/3 minutos 
 (máx. 3 mg)
• Se atropina ineficaz, as opções são:
 a) Marca-passo transcutâneo; ou
 b) Dopamina: 2 a 10 μg/kg/min; ou
 c) Adrenalina: 2 a 10 μg/min

Observe e continue monitorizando

*Baseado nas recomendações das novas diretrizes do 
  Suporte Avançado de Vida - 2010 
  (http://www.circulation.org e http://www.aha.org).
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VITORSÉRGIOKAWABATA
HERLONSARAIVAMARTINS

Taquiarritmias

Introdução

As ta qui car dias ou ta quiar rit mias são as al te ra ções de rit mo car día co ca rac te ri za das por fre
quên cia car día ca (FC) alta, sendo que na pre sen ça de ati vi da de elé tri ca ta qui cár di ca em um pacien
te sem pul so te mos uma pa ra da car dio rres pi ra tó ria.

Há mui tos ti pos de ta qui car dias, cada uma com suas par ti cu la ri da des. Serão en fa ti zadas 
aque las mais fre quen tes no PS.

EtIologIaEfIsIopatologIa

O me ca nis mo da ta qui car dia au xi lia na de ci são do tipo de tra ta men to. São dois os prin ci pais 
me ca nis mos das ta qui car dias:

■■ Au to ma tis mo: um gru po de cé lu las mio cár di cas tem o au to ma tis mo au men ta do, as su min
do o co man do da des po la ri za ção car día ca com fre quên cia car día ca ace le ra da. O au men to 
do au to ma tis mo pode ser se cun dá rio a al te ra ções au to nô mi cas, ele tro lí ti cas ou far ma co
ló gi cas.
■❏ Nes se caso, a car dio ver são elé tri ca ou as dro gas de cur ta du ra ção como a ade no si na 

são de pou ca va lia, já que pas sa do o efei to do pro ce di men to o mes mo gru po de cé lu las 
vol ta a as su mir o rit mo car día co.

■■ Reen tra da: exis te um cir cui to que per mi te a cir cu la ção do es tí mu lo car día co, com pelo 
me nos duas vias. Na pre sen ça de du pla via de con du ção, em ge ral, a via mais rá pi da tem 
pe río do re fra tá rio maior e a mais len ta tem pe río do re fra tá rio me nor. Em si tua ção nor
mal, as duas vias des po la ri zam em pa ra le lo, e o es tí mu lo da via len ta en con tra as fi bras 
em pe río do re fra tá rio, já des po la ri za das pela via rá pi da. Mas, na pre sen ça de um es tí mu lo 
pre co ce, a via rá pi da pode es tar em pe río do re fra tá rio; o es tí mu lo se gue en tão pela via len
ta e pode re tor nar pela via rá pi da quan do esta es ti ver re po la ri za da, e reen trar no va men te 
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pela via len ta. Dessa for ma, te mos um ci clo re pe ti ti vo, e a cada ci clo pode ocor rer a es ti
mu la ção do mio cár dio le van do à ta qui car dia. Para que a reen tra da con ti nue ocor ren do, é 
ne ces sá rio um sin cro nis mo per fei to, e qual quer fa tor que al te re a ve lo ci da de de con du ção 
ou o pe río do re fra tá rio das vias pode in ter rom pêlo.

achadosclínIcos

Os pacientes pro cu ram o PS por vá rios mo ti vos, des de quei xas ines pe cí fi cas (ton tu ras, mal 
es tar, an gús tia) até quei xas mais su ges ti vas de al gu ma doen ça car día ca (sín co pe, dis pneia, dor to
rá ci ca, pal pi ta ção, hi po ten são).

Anam ne se:

■■ Pacientes ins tá veis de vem ser le va dos à sala de emer gên cia e es ta bi li za dos; his tó ria e exa
me fí si co de vem ser fei tos con co mi tan te men te à es ta bi li za ção clí ni ca.

■■ His tó ria de qual quer doen ça pré via:
■❏ Car día ca: ar rit mia, doen ça co ro na ria na, hi per ten são, val vo pa tia, re vas cu la ri za ção pré

via, in su fi ciên cia car día ca, aneu ris ma, doen ça con gê ni ta etc. En fa ti zar ar rit mia pré via 
(quan do, qual, tra ta men to ins ti tuí do).

■❏ Pul mo nar: hi per ten são pul mo nar, doen ça res tri ti va ou obs tru ti va, em bo lia pul mo nar etc.
■❏ Ou tras: doen ça ti reoi dia na, vas cu lar pe ri fé ri ca, neu ro ló gi ca etc.

■■ Uso de quais quer me di ca ções: antiarrítmicos, va so cons trito res, antihi per ten si vos, qui
mio te rá pi cos, antian gi no sos, antide pres si vos etc.

■■ Uso de dro gas ilí ci tas, es pe cial men te co caí na e de ri va dos.
■■ Ocorrência de dis pneia, dor to rá ci ca, pe río dos de con fu são, sín co pe ou présín co pe, ton tu ra.

Exa me fí si co:

■■ Pres são ar te rial (PA) nos dois mem bros, se pos sí vel, em or tos ta se e em pé.
■■ Pal par pul sos e ver si me tria, am pli tu de e re gu la ri da de.
■■ Ava liar ní vel de cons ciên cia e per fu são pe ri fé ri ca.
■■ Aus cul ta car día ca: bu lhas rít mi cas ou não, so pros, B3, B4, bu lhas aba fa das.
■■ Pul mo nar: es ter to res cre pi tan tes.
■■ Ou tros: pal par ti reoide, pro cu rar lo cais de pi ca da de agu lha etc.

ExamEscomplEmEntarEs

Pacientes que se apre sen tam com si nais ou sin to mas de ins ta bi li da de de vem ser le va dos à 
sala de emer gên cia e devem ser pro vi den cia dos mo ni to ri za ção, oxí me tro e oxi gê nio su ple men tar, 
aces so ve no so e co le ta de exa mes la bo ra to riais (he mo gra ma, ele tró li tos, fun ção re nal, mar ca do res 
de ne cro se mio cár di ca). Du ran te a es ta bi li za ção, sempre que possível, um ECG de 12 de ri va ções 
é re co men da do.

Os cri té rios de ins ta bi li da de são (des de que atri buí veis à ar rit mia):

■■ Cho que, hi po ten são, má per fu são.
■■ Al te ra ção do ní vel de cons ciên cia (ain da que tran si tó ria, como sín co pe ou présín co pe).
■■ Dor pre cor dial (an gi no sa).
■■ Dis pneia (in su fi ciên cia car día ca, con ges tão ou ede ma agu do de pul mão).
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Pacientes com ta qui car dias es tá veis de vem ser ime dia ta men te sub me ti dos ao ECG de 12 de
ri va ções.

Ou tros exa mes com ple men ta res irão de pen der do qua dro clí ni co e da ar rit mia em ques tão. 
Por exem plo, o ECG pode mos trar uma ta qui car dia si nu sal e o qua dro clí ni co in di car ape nas um 
trans tor no da an sie da de. Por ou tro lado, o paciente pode tam bém ter a mes ma ta qui car dia si nu sal, 
mas ele tem si nais/sin to mas su ges ti vos de em bo lia pul mo nar.

Por isso, vá rios exa mes po de rão ser úteis, mas de pen de rão do qua dro clí ni co e do diag nós ti co 
da ta qui car dia.

dIagnóstIcodIfErEncIal

O diag nós ti co di fe ren cial en vol ve dois as pec tos:

■■ Si tua ções clí ni cas que cur sam com ta quiar rit mia, em bo ra a fre quên cia car día ca ele va da 
ape nas esteja acom pa nhan do uma doen ça de base, como em bo lia pul mo nar, he mor ra gia 
di ges ti va, hi po vo le mia, feo cro mo ci to ma, hi per ti reoi dis mo, sín dro me do pâ ni co, uso de 
dro gas ilí ci tas, sep se, hi po xe mia etc. São si tua ções que po dem au men tar a FC se cun da
ria men te e, nes ses ca sos, o foco prin ci pal do tra ta men to é cor ri gir o fa tor de sen ca dean te.

■■ Si tua ções que po dem le var a ta quiar rit mias: hi po ca le mia, hi po mag ne se mia, uso de antiar
rítmicos, is que mia do mio cár dio, in su fi ciên cia car día ca, val vo pa tias, doen ças car día cas 
con gê ni tas etc.

tratamEnto

O pas so pri mor dial é es ta be le cer se a ar rit mia é es tá vel ou ins tá vel, fun da men tal na de ter mi
na ção da abor da gem te ra pêu ti ca. Se o qua dro for ins tá vel, pas sar ime dia ta men te ao tra ta men to do 
paciente, dei xan do a iden ti fi ca ção exata da ar rit mia para de pois.

Tratamentodastaquicardiascominstabilidade

As ta quiar rit mias ins tá veis de vem ser re ver ti das da for ma mais rá pi da pos sí vel, com car
dio ver são elé tri ca sin cro ni za da (CVE). Du ran te o pre pa ro para o pro ce di men to, é pos sí vel ten tar 
al gu ma me di da rá pi da e de efei to tran si tó rio, como a ma no bra va gal e a ade no si na para as TSV, 
em bo ra nada deva re tar dar a CVE.

O procedimento con sis te em uma cor ren te elé tri ca con tí nua apli ca da so bre o tó rax, atra vés 
das pás do car dio ver sor elé tri co, que des po la ri za todo o mio cár dio, per mi tin do que as cé lu las de 
maior au to ma tis mo, as do nó si nu sal (NSA), reas su mam o rit mo car día co. É me nos efi caz nas ar
rit mias por au to ma tis mo, em que as cé lu las de au to ma tis mo exa cer ba do vol tam a as su mir o rit mo 
logo após a CVE.

A CVE di fe ren ciase da des fi bri la ção pelo sin cro nis mo do cho que com os com ple xos QRS do 
paciente. Esse sin cro nis mo tem duas fi na li da des:

■■ Evi tar o fe nô me no R so bre T: quan do o cho que é apli ca do so bre a onda T, par te das fi bras ven
tri cu la res está re po la ri za da e par te não está, per mi tin do a ocor rên cia da fi bri la ção ven tri cu lar.

■■ Au men tar a efi cá cia da CVE: o me lhor mo men to para des po la ri zar o mio cár dio é quan do 
a maior par te dele (os ven trí cu los) está se des po la ri zan do es pon ta nea men te.
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Analgesia e sedação
A mes ma cor ren te que des po la ri za o mio cár dio des po la ri za toda a mus cu la tu ra es que lé ti ca to

rá ci ca em seu tra je to, cau san do dor e des con for to ao paciente, sen do ne ces sá rias analgesia e se da ção. 

analgesia
Pode ser feita com morfina (1 a 2 mg EV) ou fentanil (1 a 2 mg/kg EV).

sedação
As principais opções são:

■■ Pro po fol (am po las a 1%; 1 mL = 10 mg e am po las a 2%; 1 mL = 20 mg):
■❏ 30 a 50 mg IV em bo lus;
■❏ Em al guns pacientes, pode ser ne ces sá rio re pe tir o bo lus até do ses de 200 mg.
■❏ Hip nó ti co, não anal gé si co, mas am né si co. Efei to mui to rá pi do, ra ra men te cau sa bron

coes pas mo, não é de pres sor car dio vas cu lar, mas cau sa hi po ten são.
■■ Mi da zo lam (am po las de 3 mL com 5 mg/mL):

■❏ 3 a 5 mg em bo lus, podese re pe tir até se da ção ade qua da.
■❏ Hip nó ti co, cau sa am né sia, mas não é anal gé si co.
■❏ Não cau sa bron coes pas mo ou de pres são car dio vas cu lar.
■❏ In du ção rá pi da, mas tem efei to pro lon ga do (até 4 ho ras), par cial men te re ver ti do pelo 

flu ma ze nil.
■■ Eto mi da to (am po las de 10 mL com 2 mg/mL):

■❏ Préme di car com 100 mg (2 mL) IV de fen ta nil.
■❏ Após 2 mi nu tos, in fun dir o eto mi da to na dose de 20 mg IV em bo lus.
■❏ Hip nó ti co, não anal gé si co e não am né si co, por isso é ne ces sá rio o uso do fen ta nil.
■❏ Eto mi da to tem efei to mui to rá pi do, não cau sa bron coes pas mo ou de pres são car dio vas

cu lar.
■❏ Pode de sen ca dear mio clo nias que são par cial men te an ta go ni za das pelo uso con co mi

tan te do fen ta nil.

técnicadacardioversão
O su ces so do cho que na re ver são de pen de da cha ma da cor ren te efe ti va, ou seja, da cor ren te 

elé tri ca que efe ti va men te pas sa pelo mio cár dio. Essa cor ren te va ria in ver sa men te com a im pe
dân cia, ou re sis tên cia elé tri ca, do paciente. Uma téc ni ca de car dio ver são elé tri ca ina de qua da 
pode ele var a im pe dân cia, com pro me ten do a efi ciên cia do pro ce di men to. Por isso, al guns cui
da dos são ne ces sá rios:

■■ Equi pa men to para in tu ba ção e aten di men to de pa ra da cardiorrespiratória (PCR) de vem 
es tar pron ta men te dis po ní veis.

■■ Pró te ses den tá rias mó veis devem ser retiradas.
■■ Mo ni to ri za ção, oxi gê nio e aces so ve no so ca li bro so devem ser providenciados.
■■ Devese pro ce der a tri co to mia e a lim pe za de pele se forem ne ces sá rias para re mo ção de 

gor du ra e subs tân cias que atra pa lham a con du ção elé tri ca.
■■ Gel ou in ter fa ce con du to ra nas pás do car dio ver sor devem ser aplicados.
■■ O cho que deve ser sincronizado e o sin cro nis mo, confirmado: os car dio ver so res mar cam 

no tra ça do do ECG o que o pro gra ma do apa re lho re co nhe ce como sen do o QRS. Em 
apa re lhos de al go rit mo de re co nhe ci men to an ti gos, a onda T pode ser con fun di da com o 
QRS. Devese mu dar a de ri va ção ou a po si ção dos ele tro dos, até que o apa re lho re co nhe
ça cor re ta men te o QRS. Em mui tos apa re lhos, em caso de ne ces si da de de novo cho que, é 
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ne ces sá rio ressin cro ni zar o cho que; o sin cro nis mo pode des li gar au to ma ti ca men te após o 
1o cho que, pela pe que na pos si bi li da de de o paciente sair em FV.

■■ O paciente deve ser sedado com um dos es que mas pro pos tos aci ma. Um bom pa râ me tro 
para ve ri fi car se o ní vel de se da ção é ade qua do é a per da do re fle xo ci liar.

■■ As pás devem ser apoiadas so bre o tó rax do paciente. A pá es ter no à di rei ta do es ter no 
(não co lo car em cima do es ter no, pois o osso atra pa lha a con du ção elé tri ca), sob a cla ví cu
la D; e a pá ápice jun to ao apex cor dis, so bre a li nha axi lar an te rior E.

■■ A ener gia do cho que deve ser selecionada:
■❏ Na maio ria dos ca sos, a ener gia ini cial é 100 J no car dio ver sor mo no fá si co (ou dose 

equi va len te do bi fá si co).
■❏ Na TPSV e flut ter, po de se ini ciar com 50 J.
■❏ Na FA, ini ciar com 200 J do monofásico ou 120200 J do bifásico. 
■❏ Na TV polimórfica, usar as doses preconizadas para a desfibrilação, inclusive não sin

cronizando o aparelho.
■❏ Em ca sos de in su ces so, no vos cho ques com es ca lo na men to de ener gia de 200300360 

J po dem ser apli ca dos.
■■ Os guidelines de 2010 do ACLS simplificam a energia do choque da seguinte forma:

■❏ QRS estreito regular: 50100 J mono ou bifásico.
■❏ QRS estreito irregular: 120200 J bifásico ou 200 J monofásico.
■❏ QRS largo regular: 100 J mono ou bifásico.
■❏ QRS largo irregular: carga de desfibrilação (sem sincronização).

■■ Em pacientes por ta do res de mar ca pas so de fi ni ti vo, devese tra çar uma li nha ima gi
ná ria en tre o ge ra dor e a ex tre mi da de do ele tro do na pon ta do VD – se a li nha ti ver 
uma di re ção se me lhan te à li nha tra ça da en tre as pás do car dio ver sor, co gi tar ou tro 
po si cio na men to para as pás do des fi bri la dor. O ge ra dor é blin da do e ge ral men te re sis
ten te a cho ques de até 300 J, mas o ele tro do pas sa a ser o ca mi nho de me nor re sis tên cia 
à pas sa gem da cor ren te, sem ter sido pro je ta do para tais ní veis de ener gia, po den do 
fun dirse. Da mes ma for ma, a ener gia con cen tra da fluin do pelo ele tro do em um pe
que no pon to do co ra ção pode cau sar le são car día ca com pos te rior per da de co man do 
do mar ca pas so.

■■ Em pacientes em que o po si cio na men to es ter no/ápi ce não é pos sí vel, pode ser uti li za do 
um po si cio na men to de pás cuja li nha seja per pen di cu lar à ori gi nal, com a pá es ter no à 
di rei ta da bor da in fe rior do es ter no e a pá ápi ce su bcla vi cu lar E. Ou tro po si cio na men to 
pos sí vel é o fren te/trás do co ra ção com o paciente em de cú bi to la te ral D.

■■ Uma pres são de 13 kg deve ser aplicada so bre as pás (o peso do tron co apoia do so bre o 
paciente). A pres são me lho ra o con ta to das pás com a pele, com pri me a gor du ra do sub cu
tâ neo e re ti ra o ar dos pul mões, di mi nuin do sig ni fi ca ti va men te a im pe dân cia do paciente.

■■ As pás devem ser carregadas com a ener gia de ter mi na da, sem pre apli can do pres são nas pás.
■■ Ne nhum in te gran te da equi pe deve estar en cos ta do no paciente ou na maca do paciente. 

Devese avi sar em voz alta a imi nên cia do cho que.
■■ Devese aguar dar o avi so do car dio ver sor de car ga com ple ta, apli car os bo tões de dis pa ro 

si mul ta nea men te, e man têlos pres sio na dos até que o cho que seja apli ca do – lem brar que 
o cho que é sin cro ni za do e só será apli ca do no pró xi mo QRS.

■■ Após o cho que, devese con fir mar a re ver são da ar rit mia. O emer gen cis ta deve es tar pre
pa ra do para a ín fi ma pos si bi li da de de FV pósCVE para apli car o con tracho que ime dia to 
de 360 J não sin cro ni za do. 

■■ Após a CVE, devese ob ser var o paciente e dar su por te ven ti la tó rio e he mo di nâ mi co, se 
ne ces sá rio, até a com ple ta re ver são da anes te sia.

■■ Devese co gi tar uso de an tiar rít mi co para evi tar a re ci di va da ar rit mia.
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Car dio ver sor elé tri co bi fá si co
O cho que de onda bi fá si ca con sis te em uma cor ren te con tí nua com in ver são da po la ri da de 

das pás en tre a metade e a tran si ção do 2º e 3º ter ços do cho que. É mais efi caz que a onda mo no fá
si ca de mes ma ener gia, ou ca paz de ob ter a mes ma efi cá cia usan do me no res ní veis de ener gia, tan to 
na fi bri la ção ven tri cu lar como na atrial.

Indicações, contraindicações e efeitos adversos da cardioversão
Indicações

CVE imediata é indicada para qualquer arritmia potencialmente responsiva a esse método, 
como FA, flutter atrial, taquicardia supraventricular sustentada não responsiva a adenosina e ta
quicardia ventricular (TV). A CVE urgente ou eletiva é indicada para FA, flutter atrial, TPSV e 
TV quando a cardioversão química falhou ou como forma inicial de terapêutica. Como norma, 
qualquer taquicardia que produza hipotensão, insuficiência cardíaca ou angina que não responda 
prontamente ao manuseio com medicação deve ser terminada eletricamente.

Fibrilação atrial é a arritmia que mais comumente requer CVE em adultos e, com frequên
cia, necessita de descargas elétricas de pelo menos 200 J, e em raros casos sendo necessários 360 
J para reversão com sucesso (no bifásico, é razoável iniciar com 120200 J). Sempre que possível, 
os pacientes com FA ou flutter atrial com duração igual ou superior a 2 dias, ou de início indeter
minado, devem ser submetidos à anticoagulação plena (com varfarina para manter o RNI entre 
2 e 3 ou com heparina de baixo peso molecular subcutânea), por pelo menos 3 semanas antes da 
cardioversão eletiva, e deve ser continuada por pelo menos mais 3 semanas após a cardioversão. A 
utilização do ecocardiograma transesofágico é de grande utilidade para identificação de trombos 
intracavitários, podendo ser adotada como opção à anticoagulação nos pacientes com fibrilação 
atrial há mais de 2 dias, com bons resultados. 

O flutter atrial responde a CVE a partir de 50 J. A anticoagulação deve ser introduzida seguin
do os mesmos critérios da FA.

A CVE da TPSV por reentrada nodal ou vias acessórias geralmente requer de 50 a 100 J. 
Reversão química com adenosina EV ou drogas de longa ação (verapamil, diltiazem ou bbloque
ador) geralmente tem sucesso e deve ser tentada antes da cardioversão elétrica.

A energia indicada para o tratamento da TV depende do tipo:

■■ TV monomórfica: iniciar com 100 J do monofásico ou bifásico e aumentar a dose pro
gressivamente.

■■ TV polimórfica: deve ser tratada com as mesmas doses indicadas na desfibrilação, inclusi
ve não sincronizando o aparelho.

Contraindicações
A CVE tem contraindicação relativa em certas circunstâncias, por exemplo:

■■ Intoxicação digitálica: o nível terapêutico de digoxina não é contraindicação para cardio
versão. Se a intoxicação digitálica for conhecida ou suspeitada, a cardioversão eletiva para 
FA ou flutter atrial deve ser evitada.

■■ Taquicardias repetitivas de curta duração: estes distúrbios não devem ser tratados com 
CVE porque sua recorrência demonstra uma alteração estrutural, requerendo manipula
ção farmacológica.

■■ Taquicardia atrial multifocal ou outras arritmias automáticas.
■■ Hipertireoidismo: os pacientes devem estar funcionalmente eutireoidianos antes da CVE 

eletiva, para limitar as possibilidades de recorrência.
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Efeitos adversos
A CVE raramente produz efeitos adversos. Pausas sinusais e atriais, ritmo juncional ou ba

timentos ectópicos ventriculares podem ocorrer transitoriamente após a restauração do ritmo si
nusal, especialmente nos pacientes com FA de duração prolongada e baixa resposta ventricular. 
Relatos de arritmias ventriculares complexas, como taquicardia ventricular, fibrilação ventricular 
ou assistolia são raros e mais prováveis de ocorrer quando a CVE é realizada com sincronização 
inadequada, vigência de intoxicação digitálica ou uso concomitante de drogas antiarrítmicas.

Eventos embólicos pulmonares ou sistêmicos também são raros, se a anticoagulação foi apro
priada. Dores musculares, com concomitante aumento nos níveis séricos de CPK e irritação na 
pele no sítio de colocação das pás podem ocorrer, assim como aumento de CKMB em até 12% nos 
pacientes. No mesmo grupo de pacientes, a troponina I, um marcador de necrose miocárdica mais 
cardioespecífico, não apresenta elevação após CVE com até 400 J.

Antiarrítmicosdisponíveis

Quan do nos re fe ri mos às clas ses de antiarrítmicos, es ta mos fa lan do da clas si fi ca ção de 
VaughnWil liams (Qua dro 1), ba sea da no me ca nis mo de ação e nas pro prie da des ele tro fi sio ló
gi cas do co ra ção. Ao es co lher  um fár ma co, de ve se ter em men te que toda dro ga an tiar rít mi ca é 
tam bém po ten cial men te próar rít mi ca, sen do ne ces sá rio con si de rar os seus efei tos ad ver sos.

QuAdro1 classificaçãodeantiarrítmicosdeVaughn-Williams

Classe Mecanismodeaçãoprincipal Subclasse Medicamentos

I Bloqueadoresdecanaisdesódio Ia
Ib

procainamida
lidocaína

II b-bloqueadores propranolol,metoprolol,atenolol,esmolol

III Bloqueadoresdecanaisdepotássio amiodarona,sotalol

IV Bloqueadoresdecanaisdecálcio Verapamil,diltiazem

* purinérgicos adenosina

*nãoclassificados(outros).

A seguir, serão des critos al guns antiarrítmicos dis po ní veis no Bra sil, com os res pec ti vos mo
dos de ad mi nis tra ção.

■■ Gru po I: blo quea do res de ca nais de só dio.
■❏ Gru po Ia: efe ti vos na es ta bi li za ção das cé lu las atriais e ven tri cu la res, es ta bi li zam o fei xe 

de Kent, po dem ace le rar a con du ção pelo NAV por efei to va go lí ti co. Têm efei to próar
rít mi co por alar ga men to do in ter va lo QT, po den do in du zir a tor sa des de poin tes. São 
de pres so res car dio vas cu la res, po den do in du zir hi po ten são e cho que, prin ci pal men te 
em pacientes com fun ção ven tri cu lar com pro me ti da.

a. Pro cai na mi da: 20 a 50 mg/mi n IV. Deve ser in ter rom pi da se hou ver re ver são da ar rit mia, 
se o paciente fi car hi po ten so, se o QRS alar gar em mais de 50% ou se for atingida a dose 
máxima de 17 mg/kg. A ma nu ten ção é de 1 a 4 mg/mi n. 

b. In di ca ções: a pro cai na mi da pode ser usa da em pa cien tes com fun ção ven tri cu lar pre ser
va da e TV mo no mór fi ca e no controle da resposta ventricular na fibrilação atrial com pré
excitação (WPW).
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■❏ Gru po Ib: têm efei to qua se que ex clu si va men te nos ven trí cu los, são ine fi ca zes para ar rit
mias su praven tri cu la res. Não de pri mem a fun ção ven tri cu lar, são bem to le ra dos mes mo 
em pacientes com fun ção ven tri cu lar ruim. A me di ca ção des sa clas se é a li do caí na.

a. Dose: bo lus ini cial de 1 a 1,5 mg/kg, pode ser re pe ti do 0,5 a 0,75 mg/kg após 5 a 10 mi nu tos, 
até a dose má xi ma de ata que de 3,0 mg/kg. A ma nu ten ção é de 1 a 4 mg/mi n.

b. Efei tos ad ver sos: é neu ro tó xi ca, po den do de sen ca dear qua dros de agi ta ção psi co mo to ra e 
con vul sões. Pode causar hipotensão e depressão respiratória. Tem ação cur ta, não dis po
ní vel VO para ma nu ten ção.

c. In di ca ção (não é a es co lha ini cial, mas pode ser usa da):
■❏ TV mo no mór fi ca es tá vel e fun ção ven tri cu lar pre ser va da.
■❏ Gru po II: in clui to dos os bblo quea do res, com ex ce ção do so ta lol, que é do gru po III. 

Cro no tró pi cos, dro mo tró pi cos e ino tró pi cos ne ga ti vos; re du zem o au to ma tis mo si nu
sal, blo queiam o NAV e len ti fi cam a con du ção. Contrain di ca dos em as má ti cos, DPOC 
com bron coes pas mo e pacientes com com pro me ti men to im por tan te da fun ção sis tó li ca.

■❏ In di ca ções:
a. Ta qui car dias de com ple xo cur to por reen tra da no dal ou au to ma tis mo não con tro la do por 

ma no bra va gal ou ade no si na e com fun ção ven tri cu lar pre ser va da.
b. Con tro le da fre quên cia car día ca em pa cien tes com FA ou flut ter e fun ção ven tri cu lar pre

ser va da.
■❏ Efei tos co la te rais: bra di car dia, al te ra ções de con du ção do NAV, bron coes pas mo e hi po ten são.
■❏ Contrain di ca ções: BAV de 2o ou 3o graus, hi po ten são, IC des com pen sa da e doen ça pul

mo nar com his tó ria de bron coes pas mo; não usar na pre sen ça ou sus pei ta da SWPW.
a. Pro pra no lol: dose de 0,5 a 1 mg EV lentamente. Pode ser repetida após 10 minutos (dose 

máxima de 0,1 mg/kg). 
b. Me to pro lol: 5 mg IV em 1 a 2 mi nu tos; pode ser repetida a cada 5 minutos; dose má xi ma 

de 15 mg.
c. Ate no lol: 5 mg IV em 5 mi nu tos; se ne ces sá rio, uma se gun da dose pode ser apli ca da após 

10 minutos.
d. Es mo lol: 

■❏ Bo lus de 500 mg/kg EV em 1 min.
■❏ Ma nu ten ção: 50 mg/kg/min EV con tí nuo; a dose pode ser au men ta da a cada 10 min 

até 300 mg/kg/min.
■❏ Tem cur ta meiavida (9 min), é fá cil de ma ni pu lar e ti tu lá vel.

■■ Gru po III: são os cha ma dos blo quea do res de ca nais de po tás sio (ain da que não blo queiem 
os ca nais de po tás sio pro pria men te di tos). Têm ati vi da de em cé lu las atriais e ven tri cu la res 
e blo queiam o NAV.
■❏ Amio da ro na: tem ações com ple xas no sis te ma car diovas cu lar: blo queia os ca nais de 

só dio, po tás sio, cál cio e tem pro prie da des a e bblo quea do ras.
a. In di ca ções:

■❏ Taquicardia estável, regular e de QRS curto.
■❏ TV he mo di na mi ca men te es tá vel: TV mo no mór fi ca, TV po li mór fi ca com in ter va lo 

QTc de base nor mal.
■❏ Con tro le da fre quên cia car día ca em pa cien tes com ta quiar rit mia atrial e pre sen ça ou 

sus pei ta de SWPW.
b. Dose: 150 mg EV em 10 mi nu tos; in fu são con tí nua de 1 mg/mi n du ran te 6 ho ras se gui da 

de 0,5 mg/mi n por mais 18 ho ras. Do ses su ple men ta res de 150 mg EV (in fu são em 10 mi
nu tos) po dem ser in di ca das; dose má xi ma em 24 ho ras é de 2,2 g.

c. Efei tos co la te rais: flebite, hi po ten são e bra di car dia, es pe cial men te se a in fu são é rá pi da.
■❏ So ta lol: além das ações do gru po III, ele é um bblo quea dor não se le ti vo. 
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a. In di ca ção:
■❏ TV mo no mór fi ca hemodinamicamente estável.

b. Dose: 1,5 mg/kg EV em 5 minutos.
c. Efei tos co la te rais: bra di car dia, hi po ten são e torsades de pointes. Não usar se houver insufi

ciência cardíaca ou QT prolongado.
■■ Gru po IV: blo quea do res dos ca nais de cál cio. Aqui es tão in cluí dos o ve ra pa mil e o dil tia

zem. São cro no tró pi cos e ino tró pi cos ne ga ti vos, blo queiam o NAV, são va so di la ta do res e 
po dem de sen ca dear hi po ten são acen tua da.
■❏ In di ca ções:

a. Ta qui car dia de QRS cur to, não con tro la da por ma no bra va gal ou ade no si na.
b. Con tro le da fre quên cia car día ca em pa cien tes com FA ou flut ter.

■❏ Ve ra pa mil: 2,5 a 5,0 mg EV len to, em 2 mi nu tos; do ses adi cio nais de 5 a 10 mg po dem ser 
in di ca das se não hou ve res pos ta em 15 a 30 mi nu tos, ao má xi mo de 20 a 30 mg (dose to tal). 

a. O ve ra pa mil é contrain di ca do em ar rit mias ven tri cu la res e na pre sen ça de IC.
■❏ Dil tia zem: 0,25 mg/kg EV em 2 a 3 mi nu tos; se necessário, uma se gun da dose de 

0,35 mg/kg (EV em 2 a 3 mi nu tos após 15 mi nu tos). A ma nu ten ção é de 5 a 15 mg/h EV.
■❏ Não usar blo quea do res dos ca nais de cál cio na sus pei ta ou na pre sen ça de SWPW.

■■ Agen tes pu ri nér gi cos: não in clu sos na clas si fi ca ção de VaughnWil liams. Agem atra vés dos 
ní veis de ade no si na mo no fos fa to cí cli ca (AMPc). Têm ação ul tracur ta (< 10 se gun dos), 
blo queiam o NAV; ne ces si tam de flush de soro ou água des ti la da para che gar ao co ra ção, 
pela sua meiavida mui to cur ta. Con si de ra dos de es co lha na re ver são das TPSV. São úteis 
para fa ci li tar o diag nós ti co das ar rit mias su pra ven tri cu la res, pois, ao blo quea rem o NAV, 
fa ci li tam a iden ti fi ca ção das on das P. Po dem de sen ca dear bron coes pas mo, FA e as sis to lias 
bre ves. Pou co efi ca zes em pacientes em uso de xan ti nas (teo fi li na, ba mi fi li na, café).
■❏ Ade no si na: 6 mg em bo lus IV; não reverter, prescrever 12 mg IV em bolus.

a. In di ca ções:
■❏ Ta qui car dia hemodinamicamente estável, regular e de QRS curto.
■❏ Taquicardia hemodinamicamente instável, regular e de QRS curto (enquanto se prepa

ra a cardioversão elétrica).
■❏ Taquicardia hemodinamicamente estável, regular, QRS largo e monomórfica (como 

manobra diagnóstica).
b. Observações importantes:

■❏ Pode causar broncoespasmo. Não usar no paciente com história de asma. Reduzir a dose 
se infundida em acesso central e nos pacientes que usam dipiridamol ou carbamazepina.

■❏ Ape sar de não re ver ter mui tas ar rit mias, a ade no si na pro duz um blo queio tran si tó rio 
do NAV, fa ci li tan do a vi sua li za ção e o diag nós ti co das ar rit mias.

Identificaçãoetratamentodastaquicardiasestáveis

As ta qui car dias es tá veis po dem tam bém ser re ver ti das com a CVE ou com dro gas an tiar rít
mi cas. A ten dên cia atual é que seja uti li za da ape nas uma dro ga an tiar rít mi ca para evi tar o efei to 
próar rít mi co de dro gas; em caso de in su ces so na re ver são, in di case a CVE.

Nes te mo men to te mse ou tro tó pi co fun da men tal das ta qui car dias: de fi nir o in ter va lo do 
QRS, se es trei to (< 0,12 se gun do) ou lar go (> 0,12 se gun do).

■■ Ta qui car dias com QRS es trei to sem onda P: três pos si bi li da des diag nós ti cas (Fi gu ra 1):
■❏ In ter va lo RR va riá vel: fi bri la ção atrial (FA).
■❏ In ter va lo RR cons tan te; não há on das P, mas há on das F (“em ser ra”): flut ter atrial.
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■❏ In ter va lo RR cons tan te sem des po la ri za ção atrial vi sí vel: ta qui car dia jun cio nal, ta qui
car dia pa ro xís ti ca su pra ven ti cu lar (reen tra da no dal) ou ta qui car dia atrio ven tri cu lar 
(TAV) or to drô mi ca da sín dro me de WolffPar kin sonWhi te (SWPW).

■■ Ta qui car dias com QRS es trei to e com pre sen ça de onda P: três pos si bi li da des (Fi gu ra 2):
■❏ In ter va lo PR me nor que o in ter va lo RP: ta qui car dia si nu sal (TS) ou ta qui car dia atrial 

(TA): a mor fo lo gia e a orien ta ção da onda P de fi nem se o foco é si nu sal ou não.
■❏ In ter va lo PR igual ao in ter va lo RP: pode ser a si tua ção aci ma com blo queio atrio ven tri

cu lar (BAV) de 1º grau, mas se a FC for pró xi ma de 150 bpm, con si de rar a pos si bi li da de 
de flut ter atrial 2:1, em que me ta de das on das F es tá en co ber ta pelo QRS.

■❏ In ter va lo PR maior que o in ter va lo RP: como se a onda P vies se de pois do QRS.  In ter
va lo RP < 0,08 se gun do: ta qui car dia pa ro xís ti ca su pra ven ti cu lar por reen tra da no dal. 
Se o in ter va lo RP for > 0,08: ta qui car dia atrio ven tri cu lar or to drô mi ca da SWPW.

■■ Ta qui car dias com QRS lar go:

Cer ca de 80% des sas ar rit mias são ta qui car dias ven tri cu la res (TV), e os ou tros 20% são su
praven tri cu la res (TSV) com aber rân cia de con du ção.

Para di fe ren cia ção de TV da TSV com aber rân cia, po dem ser uti li za dos os cri té rios de Bru
ga da que têm sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de mui to al tas (Fi gu ras 3 e 4), em bo ra não se jam mais 

1
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Figura1 taquicardiascomQrsestreitosemondap.
  1-rrvariávelnafibrilaçãoatrial.
  2-ondasfemserradoflutteratrial.
  3-rrregulardataquicardiajuncional,tpsVetaVortodrômicadoWpW.
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in di ca dos de ro ti na em emer gên cias de vi do à com ple xi da de. As no vas di re tri zes 2010 do ACLS 
não re co men dam a apli ca ção dos cri té rios de Bru ga da no PS, mas eles são utilizados no PS do HC
FMUSP, o que requer treinamento.

O primeiro cri té rio de Bru ga da, se po si ti vo, já de fi ne TV. En tre tan to, se esse critério for ne
ga ti vo, pas sase ao se gun do cri té rio e as sim por dian te. Se to dos os cri té rios fo rem ne ga ti vos, deve 
ser uma TSV com aber rân cia de con du ção. Cer ca de 1% dos ECGs de ta qui car dia com QRS lar go 
fi cam sem diag nós ti co se os cri té rios fo rem cor re ta men te apli ca dos.

■■ Au sên cia de on das RS nas de ri va ções pre cor diais = TV.
■■ In ter va lo en tre o iní cio do R e o na dir da onda S > 0,1 se gun do = TV.
■■ Dis so cia ção en tre a onda P e o QRS = TV.
■■ Quan do o QRS tem mor fo lo gia de blo queio do ramo di rei to (BRD): onda mo no fá si ca ou 

bi fá si ca em V1 e onda R me nor que S em V6 = TV.
■■ Quan do o QRS tem mor fo lo gia de blo queio do ramo es quer do (BRE): onda S em V1 en

ta lha da = TV.

Nas TVs, ob ser var ain da o in ter va lo RR:

■■ Se RR é cons tan te à TV mo no mór fi ca.
■■ Se RR é va riá vel à TV po li mór fi ca.

1

2

3

Figura2 taquicardiascomQrsestreitocomondap.
  1-Intervalopr<intervalorp:taquicardiassinusaleatrial.
  2-Intervalopr=intervalorp:flutteratrial(notaradeflexãonaporçãodescendentedoQrs

causadapelaondafsoboQrs).
  3-Intervalopr>intervalorp:tpsVoutaVortodrômicadasWpW.
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■■ Se RR é va riá vel e am pli tu de e po la ri da de dos QRS se al ter nam, for man do fu sos à tor sa des 
de poin tes (Fi gu ra 5).

Ta qui car dia si nu sal
Rit mo nor mal do co ra ção com FC aci ma da nor mal. Em prin cí pio é se cun dá ria e não pre ci sa 

de tra ta men to es pe cí fi co. Devese pes qui sar e cor ri gir a cau sa de sen ca dean te.

Ta qui car dia atrial
Ge ral men te é se cun dá ria a doen ças ex tracar día cas, como pneu mo nias e doen ça pul mo nar 

obs tru ti va crô ni ca, e a me di ca men tos.
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Figura3 taquicardiaventricularcommorfologiadeBrd.*
  *dissociaçãodaondapdoQrsbemidentificadaemV1,ondaQrsmonofásicaemV1er<semV6.
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Figura4 taquicardiaventricularcommorfologiadeBrE.*
  *ausênciadepadrãorsnasprecordiais,dissociaçãoentrepeQrs(ondaspmarcadasemV1),intervalodo

raonadirdaondas>100ms(120msemV3)eentalhenafasedescendentedaondasemV1(E).

Figura5 taquicardiaventricularpolimórfica(torsadesdepointes).
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■■ O ECG ca rac te ri zase por on das P pre ce den do o QRS.
■■ Di fe ren cial com a ta qui car dia si nu sal: na taquicardia atrial a onda P tem mor fo lo gia di fe ren

te (Fi gu ra 6). Quan do se as so cia a BAV va riá vel, é mui to su ges ti va de in to xi ca ção di gi tá li ca.

O me ca nis mo prin ci pal é um au men to do au to ma tis mo em fo cos ec tó pi cos atriais. Assim, 
mui tas ve zes a CVE é ine fi caz, pois o foco au to má ti co reas su me o rit mo após a des pola ri za ção do 
mio cár dio pela CVE. Se houver necessidade de tratamento específico, recomendase diltiazem ou 
verapamil. bbloqueador é uma opção. Raramente, pode ser necessária a amiodarona.

Ta qui car dia jun cio nal
Ocor re de vi do ao au men to do au to ma tis mo e tam bém pode ser se cun dá ria à in to xi ca ção di

gi tá li ca. Devese di fe ren ciar da TPSV e da TAV or to drô mi ca por fei xe anô ma lo.

■■ O ECG é ca rac te ri za do por in ter va lo QRS es trei to; RR re gu lar; e onda P re tró gra da, dis so
cia da dos QRS ou en co ber ta pe los com ple xos QRS.

■■ Res pon de bem aos fár ma cos com ca pa ci da de de blo queio do NAV, como os bblo quea do
res ou blo quea do res de ca nais de cál cio.

TSVP por reen tra da no dal
O me ca nis mo prin ci pal é a reen tra da do es tí mu lo por du pla via no nó atrio ven tri cu lar (NAV). 

Há duas vias no NAV (Fi gu ra 7): uma de con du ção rá pi da e pe río do re fra tá rio (PR) lon go e ou tra 
de con du ção len ta e PR cur to. Em um ba ti men to nor mal, o es tí mu lo des ce pela via rá pi da e des
po la ri za os ven trí cu los, en quan to o que vem pela via len ta ter mi na ao en con trar tan to o fei xe de 
His como os ven trí cu los em pe río do re fra tá rio (já des po la ri za dos pela via rá pi da). Quan do ocor re 
um ba ti men to pre co ce (ex trassís to le), o es tí mu lo pode en con trar a via rá pi da ain da em pe río do 
re fra tá rio e pode se guir pela via len ta (que tem pe río do re fra tá rio cur to). Ao che gar no fei xe de 
His, o es tí mu lo des po la ri za os ven trí cu los e en con tra a via rá pi da re po la ri za da, vol tan do para os 
átrios onde o ci clo de reen tra da se com ple ta. Esta ta quiar rit mia de pen de de um sin cro nis mo per
fei to para a reen tra da. Quais quer me di das que al te rem as ve lo ci da des de con du ção ou os pe río dos 
re fra tá rios (como a ma no bra va gal) po dem in ter rom per o cir cui to.

■■ A ta qui car dia re sul tan te tem FC pró xi ma de 180 bpm, in ter va lo RR re gu lar, sem onda P ou 
com PR > RP e RP < 0,08 se gun do (Fi gu ra 8).

■■ A me di ca ção de es co lha é ade no si na.
■■ Quan do a ade no si na é ine fi caz ou há re cor rên cia da ar rit mia, um fár ma co de meiavida 

mais lon ga é ne ces sá rio. As al ter na ti vas são: ve ra pa mil, dil tia zem ou b blo quea do res. Ra
ramente, pode ser necessária a amiodarona ou CVE (50 J).

Figura6 taquicardiaatrial.
  *o iníciodo traçadoésinusale logo transforma-seemtaquicardiaatrial.asondaspprecedemoQrs

(pr<rp);nestecaso,notarasemelhançaentreaondapsinusaleadofocoectópico.
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Flut teratrial
Ar rit mia que uti li za a cir cun fe rên cia dos átrios como cir cui to de reen tra da. Pre sen ça de on

das F (des po la ri za ção atrial) em ge ral ne ga ti vas (80%) em DII, DIII, aVF (tipo I). É uma ar rit mia 
mui to bem or ga ni za da que res pon de pou co aos antiarrítmicos ha bi tuais, em bo ra te nha uma boa 
res pos ta ao ibu ti li de.

■■ Ca rac te ri zase por fre quên cia atrial alta (250 a 350 bpm), con du ção para o ven trí cu lo com 
blo queio 2:1 no NAV (FC ~ 150 bpm) e, em ge ral, é rít mi ca (Fi gu ra 9).

Os átrios po dem não ter con tra ção efe ti va na vi gên cia da ar rit mia, com pos si bi li da de de for
ma ção de trom bos in tra ca vitá rios e pos te rior em bo li za ção. Ape sar de não exis ti rem evi dên cias tão 
con sis ten tes quan to as da fi bri la ção atrial (FA), po de mos re ver ter o flut ter até 48 ho ras após seu 
iní cio, en quan to o ris co de em bo lia é mui to bai xo. Após 48 ho ras de ar rit mia (ou se não se con se gue 
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Figura 7 mecanismo da taquicardia paroxística supraventricular por reentrada nodal. (1) Em um bati-
mentonormal,umestímulodescepelavia rápida (a)edespolarizaosventrículos;oquevempelavia
lenta(b)encontraosventrículosjádespolarizados.(2)umestímuloprecoceencontraaviarápida(a)em
períodorefratárioedescepelavialenta(b),despolarizandoosventrículos,evoltapelaviarápida.(3)um
estímuloretornapelaviarápida(a),despolarizaosátriosereentrapelavialenta(b),completandoociclo.
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pre ci sar a data), de ve mos con tro lar a FC com dro gas que blo queiam o NAV (ve ra pa mil, dil tia zem 
ou b blo quea do res) e an ti coa gu lar o paciente com var fa rina. Com 3 se ma nas de an ti coa gu la ção
efe ti va (INR = 2,0 a 3,0), po de mos re ver ter o flut ter e man ter o paciente an ti coa gu la do por mais 4 
se ma nas. Uma al ter na ti va à an ti coa gu la ção pré via à CVE é so li ci tar um eco car dio gra ma tran se so fá
gi co; na au sên cia de trom bo, po de mos pro ce der à CVE. Após a car dio ver são, o paciente deve fi car 
an ti coa gu la do por 4 se ma nas.

Fi bri la ção atrial
Ta quiar rit mia mais fre quen te na sala de emer gên cia.

■■ Ca rac te ri zase por múl ti plos fo cos de reen tra da atrial com al tís si ma fre quên cia (~500 
bpm), BAV va riá vel, in ter va lo RR ir re gu lar e FC~180 bpm em pacientes sem uso de an
tiarrítmicos (Fi gu ra 10).

■■ A FA é bas tan te fre quen te em car dio pa tias crô ni cas e, quan do tem du ra ção de mais de 48 
ho ras ou não é pos sí vel pre ci sar a data, o ma ne jo é se me lhan te ao do flut ter: an ti coa gu la
ção por 3 se ma nas, CVE e an ti coa gu la ção por mais 4 se ma nas. Al ter na ti va men te, podese 
rea li zar um eco car dio gra ma tran se so fá gi co e, se não hou ver trom bo, pro ce der à CVE e 
an ti coa gu lar por mais 4 se ma nas.
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Figura9 Flutteratrial.*
  *ondasfemformadeserra,comfrequênciaentre250a350,negativasemdII,dIIIeaVfecon-

dução2:1paraosventrículos.
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En tre tan to, ain da exis te con tro vér sia em re la ção aos pos sí veis be ne fí cios de re ver são da ar rit
mia, em re la ção ao con tro le sim ples da FC com blo queio do NAV e an ti coa gu la ção per ma nen te.

Ao op tar pelo con tro le da FC, ve ra pa mil, dil tia zem ou b blo quea do res es tão in di ca dos. Para 
a re ver são quí mi ca está in di ca da a amio da ro na. A FA res pon de me lhor ao tra ta men to far ma co ló
gi co que o flut ter, mas a CVE ne ces si ta de ele va dos ní veis de ener gia.

Atualmente, ini cia se a CVE sin cro ni za da com 200 J do mo no fá si co ou 120 J do bi fá si co.

Ta qui car dia atrio ven tri cu lar por fei xe anô ma lo
Nes sa ta quiar rit mia há a pre sen ça de um fei xe anô ma lo (fei xe de Kent) co mu ni can do ele tri

ca men te os átrios e ven trí cu los. A ar rit mia ocor re por reen tra da pelo NAV e fei xe anô ma lo.

■■ No ECG sem ar rit mias, po de mos iden ti fi car um in ter va lo PR cur to (< 0,12 se gun do) e a 
onda del ta, cau sa da pela des po la ri za ção ini cial dos ven trí cu los pelo fei xe anô ma lo que não 
tem o re tar do do NAV, mas com pe río do re fra tá rio maior que o NAV (Fi gu ra 11).

■■ Um caso de sín dro me de WolffPar kin sonWhi te (WPW) em que não iden ti fi ca mos a 
onda del ta no ECG de base é cha mado de WPW ocul to.

Um ba ti men to atrial pre co ce pode en con trar o fei xe de Kent em pe río do re fra tá rio e se guir 
pelo NAV des po la ri zan do os ven trí cu los; o es tí mu lo sobe en tão de vol ta aos átrios pelo fei xe de 
Kent e com ple ta o ci clo des cen do no va men te pelo NAV (Fi gu ra 12 – A). Como a reen tra da se gue 
o sen ti do nor mal do sis te ma de con du ção, a ta qui car dia é dita or to drô mi ca; a des po la ri za ção 
dos ven trí cu los ocor re pelo sis te ma de con du ção, com QRS es trei to, RR re gu lar e sem onda P. Se 
hou ver onda P, in ter va lo PR > RP e RP > 0,08 se gun do, ten do como di fe ren cial, nos dois ca sos, 
a TPSV.

Quan do o ba ti men to pre co ce é ven tri cu lar, pro ces so aná lo go ocor re com o es tí mu lo, su bin
do aos átrios pelo NAV e des cen do de vol ta para os ven trí cu los pelo feixe de Kent (Fi gu ra 12 – B). 
Como a reen tra da se gue o sen ti do in ver so do sis te ma de con du ção, a ta quiar rit mia é cha ma da de 
an ti drô mi ca e a des po la ri za ção ven tri cu lar ocor re pelo fei xe de Kent, com QRS aber ran te/lar go, 
RR re gu lar, ten do como di fe ren cial a TV.

Quan do for pos sí vel o diag nós ti co de reen tra da por fei xe anô ma lo, de ve mos dar pre fe rên cia 
a fár ma cos que blo queiam mais o fei xe anô ma lo que o NAV, es pe cial men te a amio da ro na e a pro
cainamida. O gran de ris co nos pacientes com fei xe de Kent com alta ca pa ci da de de con du ção é de 
blo quear o NAV e li be rar o fei xe de Kent, pois o paciente po de en trar em FA e esta ser con du zi da 
como fi bri la ção ven tri cu lar (FV) pelo fei xe anô ma lo (Fi gu ra 13). Nes sa si tua ção, a car dio ver são 
elé tri ca sin cro ni za da (CVE) ime dia ta é im pe ra ti va.

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

II

II

aVR V1

V2

V3 V6

V5

V4

aVL

aVFIII

Figura11 Wolff-parkinson-White(WpW)semarritmia–prcurtoeondadeltanoiníciodoQrs.



Taquiarritmias 761

Importante: se houver suspeita da SWPW, não usar diltiazem, verapamil ou bbloqueador. 

Ta qui car dia ven tri cu lar (TV)
a. Monomórfica
Ta quiar rit mia de QRS lar go, em ge ral re gu lar, com me ca nis mo de reen tra da nos ven trí cu los. 

Res pon de pela maio ria das ta qui car dias com QRS lar go e é mais fre quen te em pacientes por ta
do res de doen ça es tru tu ral do co ra ção. Quan do es tá vel po de ser tra ta da com fár ma cos com ati vi
da de an tiar rít mi ca nos ven trí cu los (preferência por amiodarona ou procainamida; sotalol é uma 
opção). Cos tu ma res pon der bem à CVE pela or ga ni za ção da ar rit mia. Nesse caso, devese iniciar 
com 100 J (tanto do monofásico quanto do bifásico).

ESSV

ESV

DL

1 2 3

1 2 3

A

B

Átrios
Kent

Ventrículos

NAV

DL

Átrios
Kent

Ventrículos

NAV

Figura12 taquiarritmiaatrioventricular(taV)dasíndromedeWpW.
  a.taVortodrômica
  1.oestímulodescepelo feixedeKente iniciaadespolarização lenta,fibraafibra (onda

delta),atéqueoretardodonóatrioventricular(naV)évencidoeoestímulodescepelo
sistemadecondução.

  2.umaextrassístolesupraventricular(EssV)chegaaofeixedeKentemperíodorefratário(pr),
ondeébloqueada,edescepelonaV–voltaaosátriospelofeixedeKentjárepolarizado.

  3.oestímuloretornaaoátriopelofeixedeKent,ereentrapelonaV,completandoociclo.
  B.taVantidrômica
  1.oestímulodescepelo feixedeKente iniciaadespolarização lenta,fibraafibra(onda

delta),atéqueoretardodonóatrioventricular(naV)évencidoeoestímulodescepelo
sistemadecondução.

  2.umaextrassístoleventricular(EsV)chegaao feixedeKentemperíodorefratário(pr),
ondeébloqueada,evaiparaosátriospelonaV.

  3.oestímulo retorna aos ventrículospelo feixedeKent, despolarizando-os fibra a fibra
(Qrslargo),ereentrapelonaV,completandoociclo.
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a. Polimórfica
Al gu mas ve zes a TV pode apre sen tar mor fo lo gia de QRS e in ter va lo RR va riá veis, sendo de

no mi na da ta qui car dia ven tri cu lar po li mó rfi ca. Nesse caso, tratar de forma semelhante ao descrito 
para desfibrilação (360 J do monofásico ou equivalente do bifásico, não sincronizando o aparelho).

O tratamento farmacológico para prevenir a recorrência da arritmia vai depender do interva
lo QT durante o ritmo sinusal ou se houver um ECG muito recente:

a. Intervalo QT normal: a causa mais comum é isquemia. Nesse caso, amiodarona EV e b 
bloqueador são recomendados. Magnésio não é útil.

b. In ter va lo QT prolongado (con gê ni to, se cun dá rio a me di ca men tos antiarrítmicos ou dis
túr bios: há al ter nân cia da po la ri da de e da am pli tu de das on das QRS, for man do um tra ça do 
em fu sos, como se as pon tas da tira de ECG fos sem tor ci das – tor sa des de poin tes (Fi gu ra 5). 
Em ge ral, é uma ar rit mia não sus ten ta da, al ter nan do pe río dos de tor sa des de poin tes com 
rit mo si nu sal (QT lon go de base). Pela pró pria etio lo gia, devese pro cu rar não usar antiar
rítmicos, tratar os distúrbios eletrolíticos associados e suspender potenciais drogas desen
cadeantes (antiarrítmicos, quinolonas etc.). A CVE au xi lia pou co pelo ca rá ter in ter mi ten te 
da ar rit mia (esta re ver te es pon ta nea men te, para vol tar a reen trar). A ad mi nis tra ção de 2 g 
de sul fa to de mag né sio e a pas sa gem de mar ca pas so pro vi só rio para ace le rar a FC de base 
(mes mo que o paciente não es te ja bra di cár di co) são as me di das pre co ni za das.

Mar ca- pas so pro vi só rio (MPP)
■■ TV polimórfica e tor sa des de poin tes: quan to maior a FC de base, me nor a pro ba bi li da de 

de o paciente vol tar ao rit mo de ta qui car dia. O MPP está in di ca do, mes mo que a FC de 
base seja maior que 60 bpm. Po de mos man ter a FC en tre 100120 bpm com o MPP para 
evi tar a re ci di va da ar rit mia.

Complicações

A mais te mi da e gra ve com pli ca ção é a evo lu ção de quais quer das ta quiar rit mias para fi bri
la ção ven tri cu lar. Por isso, sem pre deve es tar ime dia men te dis po ní vel ma te rial de res sus ci ta ção e 
um des fi bri la dor.
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Figura13 fibrilaçãoatrialconduzidapelofeixedeKentnoWpW–Qrslargo,comondadeltainiciale
rrirregular.
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conclusõEs

■■ Pa cien tes que se apre sen tam no PS com ta qui car dia (com pul so) de vem ser ime dia ta men te 
ava lia dos e mo ni to ri za dos (PA, oxi me tria, mo ni tor car día co) na sala de emergência.

■■ Se possível, antes da CVE, devese garantir acesso venoso, oxigênio, monitoração, analge
sia e sedação, sincronização do aparelho e material pronto para IOT e RCP.

■■ A CVE tem contraindicação relativa em algumas circunstâncias, como intoxicação digi
tálica, taquicardias repetitivas de curta duração, taquicardia atrial multifocal ou outras 
arritmias automáticas, hipertireoidismo etc.

■■ Qual quer si nal de ins ta bi li da de (dor pre cor dial an gi no sa, hi po ten são, si nais de cho que 
etc.) in di ca ime dia ta CVE sin cro ni za da. Se o QRS for estreito, enquanto se prepara a car
dioversão, podese tentar a adenosina.

■■ Após o ECG, em pa cien tes he mo di na mi ca men te es tá veis, devese ava liar a re gu la ri da de 
da ar rit mia e a du ra ção do QRS.

■■ Se a taquicardia for estável, regular, QRS largo e monomórfica: podemos tentar a adenosi
na (reverte a TSV com condução aberrante).

■■ QRS es trei to com in ter va lo RR re gu lar in di ca TSVP, flut ter, ta qui car dia atrial ou ta qui car
dia atrial mul ti fo cal.

■■ QRS es trei to e RR ir re gu lar in di ca FA ou ar rit mias com con du ção AV va riá vel (exemplo: flut ter).
■■ TSVP: ade no si na. Se não reverter ou recorrer: diltiazem, verapamil ou bbloqueador. 

CVE e amiodarona são alternativas.
■■ FA agu da: amio da ro na ou CVE sin cro ni za da com 200 J do mo no fá si co (ou 120 J do bi fá

si co); se não re ver ter, ener gia es ca lo na da (300, 360 J).
■■ FA ou flutter de data indeterminada ou > 48 horas: a prioridade é o controle da FC (diltia

zem, verapamil ou bbloqueador).
■■ TV mo no mór fi ca es tá vel: amio da ro na ou procainamida ou CVE sincronizada (100 J do 

monofásico ou bifásico).
■■ TV mo no mór fi ca instável: CVE sin cro ni za da com 100 J do mo no fá si co ou bifásico; se não 

re ver ter, usar ener gia es ca lo na da (200, 300, 360 J).
■■ Não use ve ra pa mil, dil tia zem, di gi tá li cos ou bblo quea do res nas ta qui car dias as so cia das à 

sín dro me de WPW. A preferência é por CVE ou amiodarona ou procainamida.



Emergências clínicas – abordagem prática764

ALGORITMO 1 – TAQUICARDIA COM PULSO*

Avaliar duração do QRS

– Em geral, a FC é maior que 150 bpm
– Monitorização: PA, ritmo e oximetria
– Manter a patência das vias aéreas
– Oxigênio (se hipoxemia)

– Acesso venoso e coleta de exames
– Obter ECG de 12 derivações

QRS estreito
(< 0,12 s)

QRS ≥ 0,12 seg

Avaliar o ritmo

Irregular Regular

TV ou
ritmo incerto

Três possibilidades

Algoritmo 2

* Baseado no Suporte Avançado de Vida 2010: http://www.circulation.org e http://www.aha.org.

Há instabilidade?
(confusão, hipotensão,
dor torácica, dispneia)

A) FA com condução aberrante
     - Algoritmo 2
B) FA com pré-excitação 
    (WPW)
C) TV polimór�ca/
     torsades de pointes.

– Considere adenosina (pode reverter 
   uma taquicardia supraventricular 
   com condução aberrante)
– Cardioversão elétrica ou
– Antiarrítmico (amiodarona ou 
   procainamida ou sotalol)

Algoritmo 3

SIM
Cardioversão sincronizada
– Considere analgesia e sedação
– Se a taquicardia de QRS estreito, 
   regular: considere adenosina

NÃO

TAQUICARDIA COM PULSO
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ALGORITMO 2 – TAQUICARDIA COM QRS ESTREITO*

O ritmo é irregular?

Taquicardia de QRS estreito
com RR regulares

 Não reverteu Reverteu ou recorreu

Inicialmente:
– Tente manobra vagal
– Dê adenosina: 6 mg IV em
   bolus: s/n repetir 12 mg

Nome: Taquicardia de QRS
estreito e ritmo irregular
– 1ª hipótese: FA
– Outras: �utter ou taquicardia
   atrial multifocal

– Controle da FC (diltiazem, 
   verapamil ou β-bloqueador).
– Se pré-excitação (WPW): 
   amiodarona ou cardioversão 
   elétrica
– Se grave disfunção de VE: 
   amiodarona

Hipóteses:
– Flutter atrial
– Taquicardia atrial ectópica
– Taquicardia juncional

– 1ª hipótese: TSV por reentrada 
   nodal
– Observação: pode-se repetir
   a adenosina
– Considere medicações com
   maior duração: diltiazem, 
   verapamil ou β-bloqueador
   (cuidado com história de 
   broncoespasmo)

Imediato: Controlar a FC
(diltiazem, verapamil ou
b-bloqueador)
– Tratar a causa de base

* Baseado no Suporte Avançado de Vida 2010: http://www.circulation.org e http://www.aha.org.

NÃO SIM

QRS ≤ 0,12 segundo

Avaliar reversão da arritmia
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*Baseado nas recomendações do American College of Cardiology/American Heart Association – 2010 – http://www.acc.org.
**Esquemas efetivos: analgesia (mor�na ou fentanil) + midazolam ou propofol.

ALGORITMO 3 – CARDIOVERSÃO SINCRONIZADA*

Taquicardia  (geralmente FC > 150 bpm)
(sinais e sintomas sérios relacionados com a taquicardia)

• Pode-se fazer um rápido teste medicamentoso baseado nas arritmias específicas. 
• Geralmente não é necessária a cardioversão imediata se a FC for ≤ 150 bpm.

Tenha disponíveis à beira do leito:
 •  Oximetria de pulso
 •  Equipamento de aspiração
 •  Acesso venoso
 •  Equipamento de intubação

Faça pré-medicação sempre que possível**

Observações importantes:
 1.  Fique atento para a possível necessidade de ressincronizar o equipamento após cada 
 cardioversão.
 2.  Se houver demora na sincronização e o quadro clínico for crítico, aplique choque 
 não sincronizado imediatamente.
 3.  A TPSV e o �utter atrial geralmente respondem a baixos níveis de energia. Inicie com 50 J.

• TPSV
• Flutter 

Dose de energia 
monofásica escalonada 

(ou equivalente de 
energia bifásica) de 50 J, 
100 J, 200 J, 300 J, 360 J

• TV monomórfica

Dose de energia 
monofásica escalonada 

(ou equivalente de 
energia bifásica) de 

100 J, 200 J, 300 J, 360 J

• FA

Dose de energia 
monofásica escalonada 

(ou equivalente de 
energia bifásica) de 
200 J, 300 J, 360 J

• TV polimórfica

Dose semelhante à 
des�brilação 

(não sincronizada)
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47
SíndromesCoronarianas
AgudassemElevaçãodo
SegmentoST
HERLONSARAIVAMARTINS

Introdução e defInIções

Síndrome coronariana aguda (SCA) refere-se a uma diversidade de sintomas clínicos que são 
compatíveis com isquemia aguda do miocárdio, englobando, por isso, angina instável e infarto agu-
do do miocárdio (IAM). Nos Estados Unidos, do total de mais de 780.000 casos de SCA/ano, 70% 
são diagnosticados como SCA sem elevação de segmento ST. A taxa homem:mulher é de 3:2. 

Os dados nacionais são (Datasus) (Figura 1):
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FIGURA 1 Mortalidade no Brasil por doença cardíaca isquêmica. fonte: datasus (www2.datasus.gov.br); 
acessado em 31/01/2015.
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■■ Ano de 2012 (último ano disponível no Datasus; acessado em 31/01/2015).
■❏ Mortes por doenças do aparelho circulatório: 333.295.
■❏ Mortes por doenças isquêmicas do coração: 84.280.

■■ Número de internações hospitalares por infarto e doenças isquêmicas do miocárdio: mais 
de 250.000/ano.

A SCA é dividida inicialmente em dois grandes grupos:

■■ SCA SEM elevação do segmento ST (tema do atual capítulo):
1- Angina instável: dor ou desconforto torácico (ou equivalente isquêmico) e/ou altera-

ções eletrocardiográficas compatíveis:
■❏ Não há elevação de troponinas.

2- IAM sem elevação do segmento ST: dor ou desconforto torácico (ou equivalente isquê-
mico) e/ou alterações eletrocardiográficas compatíveis;
■❏ Há elevação de troponinas.

■■ SCA COM elevação do segmento ST (detalhado no próximo capítulo).

Com a incorporação na prática clínica de novos métodos de detecção sérica de troponinas 
(“ultrassensíveis”), progressivamente temos conseguido detectar menores ou mínimas quanti-
dades do biomarcador no sangue. A consequência disso é que o diagnóstico na emergência de 
angina instável, definida por troponina negativa, tem se tornado cada vez mais raro.

Recentemente, foram publicadas novas definições de infarto do miocárdio (Figura 1 e Ta-
belas 1 e 2), com pouca implicação prática para o emergencista. Todavia, é importante com-
preender a diferença entre infarto do tipo 1, que é o quadro clássico da SCA, ocasionado pela 
ruptura espontânea de uma placa aterotrombótica, e IAM do tipo 2, ocasionado por isquemia 
secundária a maior demanda de oxigênio ou por redução da oferta de oxigênio (anemia, arrit-
mia, embolia, choque, hipertensão etc.). Isso porque a maioria dos estudos se aplica ao IAM do 
tipo 1, que é a ênfase do atual capítulo.

Lesão 
Miocárdica

Insu�ciência
cardíaca

Insu�ciência
renal

Taqui e
bradiarritmias

Procedimentos de
grande porte

Procedimentos
cardiológicos

Evidência clínica de 
isquemia aguda  

Lesão do miocárdio
com aumento
de troponina INFARTO 

AGUDO DO 
MIOCÁRDIO

FIGURA 2 novas definições de infarto.
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TABELA 1  Classificação universal do infarto do miocárdio

Tipos de IAM Definições

tipo 1 – espontâneo IAM espontâneo (primário), ocasionado por isquemia devido a erosão, fissura 
ou ruptura de placa aterosclerótica

tipo 2 – secundário à oferta/
demanda

IAM secundário, ocasionado por isquemia secundária a maior demanda 
de oxigênio ou por redução da oferta de oxigênio (espasmo de coronária, 
embolia para a coronária, anemia, arritmia, hipertensão ou hipotensão)

tipo 3 – Morte por infarto 
em que não há marcadores 
de necrose 

Morte súbita ou parada cardíaca, frequentemente com sintomas sugestivos de 
isquemia miocárdica ou achados sugestivos de IAM (elevação de segmento 
st, novo bloqueio de ramo esquerdo ou evidência de trombo recente 
em coronária na angiografia ou autópsia), mas o óbito ocorreu antes de 
amostras de sangue serem colhidas ou não houve tempo hábil para que os 
marcadores de necrose miocárdica se elevassem

tipo 4a – ICP IAM associado à intervenção coronariana percutânea

tipo 4b – trombose de stent IAM associado à trombose de stent

tipo 5 – Cirurgia IAM associado à cirurgia de revascularização do miocárdio

TABELA 2 novas definições de infarto do miocárdio

1) Infarto agudo do miocárdio (IAM) não associado à angioplastia
■■ evidência de necrose do miocárdio em um contexto clínico compatível com o quadro
■■ IAM é confirmado se qualquer um dos critérios abaixo for preenchido:

a) elevação e queda da troponina sérica, acima do percentil 99 do exame, com um dos seguintes achados:
■❏ sintomas de isquemia
■❏ novo bloqueio de ramo esquerdo
■❏ nova alteração significativa de st
■❏ evolução para onda Q no eCG
■❏ exame de imagem com evidência de perda de miócitos ou nova anormalidade regional de 

parede ventricular
■❏ trombo em coronária por angiografia ou autópsia

b) Parada cardiorrespiratória com sintomas isquêmicos e alterações de eCG sugestivas de isquemia

2) Infarto prévio (antigo)
Qualquer um dos seguintes critérios:
a) ondas Q patológicas, com ou sem sintomas, na ausência de causas não isquêmicas
b) exame de imagem demonstrando alteração regional de ventrículo, na ausência de causas não isquêmicas
c) Achados patológicos de infarto prévio

etIoloGIA e fIsIoPAtoloGIA

Pode-se dizer que a SCA é uma condição multifatorial. A causa mais frequente é a redução da 
perfusão miocárdica, resultante de um estreitamento de coronárias, quase sempre por um trombo 
não oclusivo que desenvolveu em uma placa aterosclerótica rota. Microembolizações de agregados 
plaquetários e dos componentes da placa rota são os responsáveis pela liberação de marcadores de 
necrose miocárdica na maioria dos pacientes. Eventualmente, um trombo oclusivo pode ser a causa 
da SCA sem elevação de ST se houver uma adequada circulação colateral suprindo a área isquêmica. 

A ruptura de placa aterosclerótica se deve à inflamação ocasionada por fatores não infec-
ciosos (p.ex., lipídios oxidados) e, possivelmente, por estímulos infecciosos. O efeito final é uma 
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expansão e desestabilização da placa, levando à ruptura ou erosão e trombogênese. Macrófagos 
ativados e linfócitos T localizados nas bordas das placas resultam na maior expressão de metalo-
proteinases, o que leva a um adelgaçamento da placa, facilitando a ruptura e trombose.

Outras condições que podem resultar numa SCA são:

■■ Obstrução dinâmica, que pode ser iniciada por um espasmo focal intenso de um vaso 
epicárdico (angina de Prinzmetal). O espasmo é ocasionado pela hipercontratilidade da 
musculatura lisa vascular e/ou disfunção endotelial. Obstrução coronariana dinâmica 
também pode ser causada por uma disfunção microvascular difusa (constrição anormal 
de pequenos vasos intramurais e/ou disfunção endotelial). 

■■ Obstrução mecânica progressiva: estreitamento progressivo, sem espasmo ou trombo, por 
exemplo, em pacientes com doença aterosclerótica progressiva ou quando há reestenose 
após angioplastia.

■■ Dissecção de artéria coronária: por exemplo, na SCA que ocorre na mulher no periparto.
■■ Por último, o mecanismo da SCA pode ser resultante de uma causa secundária (extrínseca 

à circulação coronariana). O paciente frequentemente apresenta alguma estenose coro-
nariana de base, embora isso não seja obrigatório. Condições que precipitam a isquemia 
miocárdica nessas circunstâncias são: 
■❏ Redução no fluxo sanguíneo coronariano: hipotensão ou choque de qualquer etiologia.
■❏ Aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio: febre, taquicardia, tirotoxicose.
■❏ Redução da oferta de oxigênio: anemia, hipoxemia.

■■ Cocaína, anfetamina e derivados: causam SCA por indução de vasoconstrição coronaria-
na, hipertensão, efeitos cronotrópicos positivos, trombose e efeito tóxico direto no mio-
cárdio. Também podem desencadear uma dissecção.

■■ Os mecanismos descritos acima não são mutuamente exclusivos e é possível ter mais de 
um deles em um determinado paciente.

AChAdos ClínICos

SCA representa cerca de 15 a 25% dos casos de dor torácica no departamento de emergência e 
todo o serviço deve estar preparado para priorizar e atender rapidamente casos potencialmente mais 
graves (Tabela 3). De maneira geral, esses pacientes costumam se apresentar das seguintes formas:

■■ Com sintomas isquêmicos iniciados em repouso, usualmente com duração de mais de 10 
a 20 minutos.

■■ Com novo início de angina muito sintomática nos últimos 2 meses. Geralmente, classe III 
ou IV da classificação canadense de angina (Tabela 4).

■■ Com angina dita “em crescendo”, que tem piorado na intensidade da dor, na duração (an-
gina de maior duração) e/ou na frequência.

TABELA 3 Avaliação imediata e prioritária no departamento de emergência

■■ dor ou desconforto torácico em aperto, peso ou pressão

■■ dor que se irradia para pescoço, mandíbula, ombro, dorso ou braços

■■ desconforto torácico associado a indigestão, azia, náusea, vômitos

■■ dispneia persistente, com ou sem desconforto torácico

■■ especialmente em pacientes de risco, início agudo de fraqueza intensa, tontura, sensação de desmaio ou 
perda da consciência
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TABELA 4 Classificação funcional da angina (Canadian society)

Classe Característica

I Atividades habituais não desencadeiam angina.

II leve limitação das atividades habituais – angina aos moderados esforços.

III Marcada limitação das atividades – pequenos esforços desencadeiam angina.

IV Angina em repouso.

A propedêutica atenta e detalhada costuma ser a principal ferramenta para o diagnóstico da 
SCA. Isquemia miocárdica costuma se apresentar com dor torácica em aperto, com duração > 10 a 
20 minutos, tipicamente iniciada em repouso, após estresse psicológico ou aos mínimos esforços. 
Eventualmente, anemia grave, febre, infecção, hipertireoidismo ou outra condição clínica podem 
desencadear o quadro clínico.

Frequentemente, a dor ou desconforto tem início na região retroesternal e podem se irradiar 
para a região proximal/ulnar do braço esquerdo, para ambos os braços, ombros, para o pescoço 
ou a mandíbula. Além disso, dor nessas regiões pode ocorrer mesmo sem desconforto precordial e 
devem ser valorizados (Tabela 5). Adicionalmente, alguns pontos merecem ser discutidos:

■■ Dor torácica de característica pleurítica ou aguda e localizada não costuma ocorrer na 
SCA. Todavia, isoladamente, não descarta totalmente uma SCA. De fato, até mesmo dor 
reproduzida à palpação ocorreu em 7% dos pacientes com SCA em um estudo. 

■■ Alívio da dor torácica com o nitrato sublingual não confirma que seja uma SCA. Um es-
tudo encontrou que o nitrato aliviou a dor em 35% dos pacientes com SCA e em 41% dos 
pacientes sem SCA.

■■ O alívio da dor com mistura de medicamentos para dispepsia ou sintomas gastrintestinais 
não deve ser usado para descartar uma SCA.

TABELA 5 dor ou desconforto torácico e diagnóstico de sCA*

Aumentam a probabilidade de SCA Diminuem a probabilidade de SCA

Descritor da dor LR# positiva (IC 95%) Descritor da dor LR# positiva (IC 95%)

Irradiação para braço ou 
ombro esquerdo

4,7 (1,9-12,0) do tipo pleurítica 0,2 (0,1-0,3)

Irradiação para ambos os 
braços ou ombros

4,1 (2,5-6,5) Piora com movimento 
do corpo

0,3 (0,2-0,5)

Associada com esforço físico 2,4 (1,5-3,8) em agulhada ou cortante 0,3 (0,2-0,5)

Associada a diaforese 2,0 (1,9-2,2) reproduzida à palpação 0,3 (0,2-0,4)

Associada a náusea ou 
vômitos

1,9 (1,7-2,3) localização inframamária 0,8 (0,7-0,9)

similar ou pior que a angina 
ou IAM prévio

1,8 (1,6-2,0) não associada com 
esforço físico

0,8 (0,6-0,9)

descrita como pressão 1.3 (1.2-1.5)

* Adaptada de: sabatine Ms et al. Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 10. ed. 
Philadelphia: elsevier; 2015. p. 1060.

# lr: likelihood ratio ou razão de verossimilhança.
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Alguns achados aumentam a probabilidade de SCA, como idade avançada, sexo masculino, 
história familiar positiva de doença coronariana prematura ou se o paciente relata que é diabéti-
co, apresenta doença vascular arterial extracardíaca (carótida, aorta ou vasos periféricos) ou tem 
doença renal crônica. 

Adicionalmente, história pessoal de IAM prévio ou de revascularização coronariana também 
aumenta significativamente a chance da SCA. 

A Tabela 6 descreve os tradicionais fatores de risco de doença arterial coronariana. Embora 
sejam úteis do ponto de vista epidemiológico, eles são menos úteis do ponto de vista individual na 
emergência. A presença desses fatores aumenta a probabilidade de doença coronariana, todavia, a 
ausência deles não descarta uma SCA. De fato, pacientes podem sofrer um IAM sem nenhum dos 
achados descritos na tabela.

TABELA 6 fatores de risco tradicionais para doença aterosclerótica

■■ tabagismo

■■ hipertensão arterial sistêmica

■■ diabete melito

■■ hdl < 40 mg/dl

■■ ldl aumentado

■■ história familiar positiva para doença cardíaca prematura
■❏ doença cardíaca em parentes homens (de 1º grau) < 55 anos.
■❏ doença cardíaca em parentes mulheres (de 1º grau) < 65 anos.

■■ Idade: homens  45 anos e mulheres  55 anos

■■ fatores relacionados ao estilo de vida:
■❏ obesidade (IMC > 30 kg/m2)
■❏ sedentarismo

Diaforese, dispneia ou síncope podem ser a apresentação da SCA na emergência. De fato, 
novo início de dispneia inexplicável é o mais comum equivalente isquêmico. Adicionalmente, o 
paciente pode se apresentar com fadiga, mal-estar, náusea, vômitos e sudorese fria. Eventualmente, 
dor ou desconforto epigástrico, indigestão, mal-estar e diaforese podem ser manifestações da SCA. 
Essas características menos usuais ou os próprios equivalentes isquêmicos (dispneia, diaforese, 
confusão no idoso etc.) são mais frequentes nos pacientes acima de 75 anos de idade, diabéticos, 
com doença renal crônica ou demência. Apesar de mulheres mais frequentemente apresentarem os 
achados típicos, comparadas com homens, essas manifestações não clássicas são mais frequentes 
no sexo feminino (Tabela 7). 

Outros dados da história relevantes, que inclusive devem constar no prontuário do paciente, 
são os seguintes:

■■ Todas as medicações em uso, inclusive se usou recentemente medicamentos para disfun-
ção erétil.

■■ Alergias e medicamentos que previamente levaram a eventos adversos graves.
■■ História de asma ou broncoespasmo.
■■ Cirurgia recente, história de sangramento, coagulopatia, plaquetopenia, doença estrutural 

no sistema nervoso central ou câncer ativo, entre outros.
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TABELA 7 Características clínicas e epidemiológicas nas sCAs

■■ dor ou desconforto localizado no precórdio e/ou membros superiores, desencadeado por estresse ou 
exercício, aliviado com repouso.

■■ desconforto ou dor epigástrica ou na mandíbula ou no pescoço devem ser valorizados.

■■ Idosos, diabéticos, mulheres, lúpicos e renais crônicos podem apresentar achados atípicos, como piora da 
dispneia, náusea, vômitos ou diaforese.

■■ Achados não sugestivos de isquemia miocárdica: dor mesogástrica ou hipogástrica, dor que se irradia para 
MMII ou dor de curta duração (segundos).

■■ sexo: comparadas com homens, mulheres mais frequentemente não têm doença coronariana obstrutiva, e 
quando ela está presente, costuma ser menos grave.

■■ Idade: homens > 55 anos e mulheres > 65 anos apresentam maior prevalência de doença coronariana, 
mais frequentemente envolvendo múltiplos vasos e com maior chance de evoluir de forma adversa. 

■■ sCA em pacientes com < 50 anos: sempre levantar a suspeita de uso de drogas (cocaína e derivados, 
anfetaminas e derivados).

■■ tabagismo: é associado com menor risco de óbito precoce numa sCA. esse paradoxo do cigarro 
representa uma tendência dos fumantes a terem doença menos extensa, placas menos complexas e idade 
mais jovem à apresentação. todavia, comparados com não fumantes, a mortalidade de longo prazo é 
muito maior.

■■ obesidade: semelhante ao tabagismo. obesos têm menor mortalidade de curto prazo (“paradoxo da 
obesidade”) por vários fatores, que incluem: idade mais jovem na apresentação, realizam angiografia mais 
precocemente e são tratados mais agressivamente quando comparados com os não obesos. em longo 
prazo, a mortalidade é significativamente maior.

■■  Pacientes em uso de aspirina: maior risco de complicações comparados com os que não usam, 
principalmente porque o uso de aspirina indica que o paciente já tinha doença vascular cardíaca ou 
extracardíaca.

■■ história de diabetes, doença vascular extracardíaca, ou de infarto prévio, tanto são de grande importância 
por aumentarem a probabilidade de isquemia, quanto são fatores que se associam com pior prognóstico.

Exame físico

No contexto de uma SCA, frequentemente o exame físico é inexpressivo. Todavia, terá grande 
utilidade em três situações:

■■ No diagnóstico de complicações da isquemia miocárdica, como congestão pulmonar, 
turgência jugular, novo sopro de regurgitação mitral, B3, bradicardia, taquicardia ou má 
perfusão periférica.

■■ Na avaliação de diagnósticos diferenciais, como síndromes aórticas agudas, pericardite, 
tamponamento pericárdico, pneumotórax, zóster torácico e derrame pleural, entre outros.

■■ Detectar se existe algum fator precipitante para isquemia miocárdica, por exemplo, hi-
pertensão descontrolada, disfunção tireoidiana, DPOC exacerbada, pneumonia (e outras 
infecções) ou algum sangramento recente (anemia grave).

Apesar de muitas vezes normal, é fundamental realizar um exame físico sistematizado, inclu-
sive anotando no prontuário, não só para conseguir encontrar possíveis causas do quadro clínico 
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que não a SCA, mas também para servir de base, uma vez que a evolução de um paciente com SCA 
não é previsível (Tabela 8).

TABELA 8 exame físico mínimo na sCA

■■ Geral: avaliar se há palidez, sudorese, ansiedade, cianose, turgência jugular.

■■ Pressão arterial nos dois braços: avaliar assimetria e diagnosticar hipotensão.

■■ Palpação de pulsos em membros superiores e inferiores.

■■ Ausculta cardíaca: isquemia aguda pode causar uma B4 ou um novo sopro de regurgitação mitral pela 
isquemia de músculo papilar. Ictus deslocado ou B3 apontam para insuficiência cardíaca.

■■ Ausculta pulmonar: avaliar se há estertores crepitantes, sibilos.

■■ extremidades: procurar sinais de insuficiência vascular, edema ou sinais de má perfusão periférica, como 
pele fria, cianótica, tempo de reenchimento capilar prolongado. todavia, choque como complicação da 
sCA é muito mais comum no IAM com elevação de segmento st (próximo capítulo).

Por fim, com os dados da história e do exame físico, em um primeiro momento, será possível 
avaliar qual é a probabilidade dos achados clínicos representarem uma SCA: baixa, intermediária 
ou alta (Tabela 9). Em seguida, na maioria das vezes, essa avaliação é refinada com o eletrocardio-
grama e a quantificação de troponina sérica ultrassensível.

TABELA 9 Probabilidade dos achados representarem uma doença arterial coronariana e isquemia 
miocárdica (sCA)

Achado Alta probabilidade Probabilidade intermediária Baixa probabilidade

Qualquer um dos seguintes Ausência de achados de alta 
probabilidade
Qualquer um dos seguintes

Ausência de achados 
de alta ou intermediária 
probabilidade
Qualquer um dos seguintes

história dor ou desconforto torácico 
ou no braço esquerdo 
reproduzindo angina 
documentada anteriormente
Prévia história de doença 
coronária (p.ex., CAte), 
incluindo IAM

dor ou desconforto torácico 
ou dor no braço esquerdo 
como principal sintoma
Idade > 70 anos
sexo masculino
Diabetes mellitus

Apresentação clínica com 
sintomas na ausência das 
características de alta ou 
intermediária probabilidade
uso recente de cocaína

exame 
clínico

Insuficiência mitral transitória
hipotensão
diaforese
edema pulmonar ou crepitações

doença vascular extracardíaca dor ou desconforto 
torácico reproduzido pela 
palpação

eCG novo ou presumivelmente 
novo desvio transitório de 
segmento st ≥ 1 mm
Inversão de onda t em 
múltiplas derivações precordiais

Alterações de eCG fixas (não 
são transitórias)
Infra-st de 0,5 a 1 mm
Inversão de ondas t > 1 mm

normal
Achatamento ou inversão 
de onda t < 1 mm em 
derivações dominantes 
(com maiores Qrs)

troponina elevada negativa negativa
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exAMes CoMPleMentAres

Um paciente que chega ao departamento de emergência com quadro clínico compatível com 
isquemia miocárdica deve imediatamente ser levado para a sala de emergência e ser submetido a 
um eletrocardiograma. É importante lembrar que o ECG deve ser feito em até dez minutos.

Eletrocardiograma

O ECG é essencial na via de decisão imediata do paciente com SCA. A análise inicial deve 
buscar classificar o paciente em um dos dois grupos:

a. O ECG mostra uma elevação do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva-
ções contíguas: o diagnóstico provável é IAM com elevação do segmento ST (será discu-
tido no próximo capítulo).

b. O ECG não mostra elevação do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais derivações 
contíguas. Nesse caso, com quadro clínico compatível, está-se diante de uma síndrome coro-
nariana aguda sem elevação do segmento ST, e a troponina seriada distinguirá se o caso é uma 
angina instável (AI), troponina negativa, ou se é um IAM sem elevação do segmento ST (IAM 
sem supra ST), troponina positiva.

Além disso, o ECG traz informações prognósticas de grande valor, especialmente ECGs se-
riados, sobretudo quando há um ECG prévio. Se o ECG inicial é inespecífico ou mesmo normal, 
mas o paciente tem um quadro clínico compatível com SCA, deve-se repetir o ECG (p. ex., após 15 
ou 30 min e 1 hora), especialmente se os sintomas são recorrentes. Alguns tópicos são importantes 
e não devem ser esquecidos:

a. Alterações transitórias de ST > 0,5 mm, durante os sintomas em repouso, sugerem isque-
mia e grave doença coronariana de base.

b. Depressão de ST do tipo horizontal ou de concavidade para baixo (downsloping) é muito 
sugestiva de IAM sem supra.

c. Significativa inversão simétrica de onda T em derivações precordiais (> 2 mm) sugere 
isquemia aguda, sobretudo estenose crítica de artéria descendente anterior esquerda.

d. Alterações inespecíficas de segmento ST (< 0,5 mm) ou de onda T (< 2 mm) são menos 
úteis do ponto de vista diagnóstico.

e. Em caso de paciente de intermediário ou alto risco, com ECG não diagnóstico, é razoável 
realizar V7 e V8.

f. Ondas Q patológicas são menos úteis, embora elas indiquem IAM prévio e alta probabili-
dade de doença coronariana associada. Onda Q somente em DIII é normal.

g. ECG normal em um paciente com dor torácica não descarta SCA, uma vez que de 1 a 6% 
deles terão troponina elevada. Todavia, de maneira geral, pacientes sem alterações isquê-
micas agudas no ECG têm baixo risco de infarto e de complicações hospitalares.

h. Situações que dificultam a interpretação do ECG:
■❏ Doenças que podem alterar o segmento ST: hipertensão arterial com strain, pericardite, 

miocardite, bloqueio de ramo, aneurisma de ventrículo esquerdo, repolarização preco-
ce, cardiomiopatia hipertrófica, síndrome de Wolff-Parkinson-White, cardiomiopatia 
de Takotsubo (síndrome do balonamento apical de ventriculo esquerdo) e hipercale-
mia.
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■❏ Evento agudo no sistema nervoso central, uso de tricíclicos e fenotiazinas podem cau-
sar inversão profunda da onda T.

Troponina T ou I

Principais recomendações:

a. Troponina T ou I deve ser solicitada em todos os pacientes com suspeita de SCA: coleta à 
chegada e 6 horas após o início dos sintomas é a melhor estratégia.

b. Paciente com quadro consistente com SCA (pelo quadro clínico ou alterações de ECG) e tro-
ponina negativa  em 6 horas deve ter uma nova troponina coletada após, por exemplo, 8 a 10 
horas do início dos sintomas.

c. Se o tempo do início dos sintomas é duvidoso, deve-se considerar a troponina inicial como o 
tempo zero de uma possível SCA.

d. A magnitude do aumento da troponina é útil na definição de prognóstico de curto e longo 
prazo.

e. Pode ser razoável coletar uma troponina no terceiro ou quarto dia pós-infarto como um 
índice do tamanho do infarto.

f. Com a metodologia contemporânea para medida da troponina, não existe benefício ou 
utilidade de se solicitar CK-MB ou mioglobina.

Troponina cardíaca é a base para o diagnóstico de SCA sem supra ST e para a estratificação 
de risco. Com o advento das novas metodologias (“troponinas ultrassensíveis”), que detectam cada 
vez mais mínimas quantidades de troponinas no sangue, mais pacientes serão diagnosticados como 
IAM sem supra, em paralelo à redução de diagnósticos de angina instável. A outra consequência é 
que cada vez mais encontraremos pacientes na emergência com troponinas elevadas e em que a causa 
não é uma SCA (Tabela 10). 

Por isso, para o diagnóstico de SCA, é importante considerar a magnitude do aumento da tro-
ponina (“pico”) e a taxa de elevação ou queda em dosagens seriadas. Um valor de troponina (T ou I) 
acima do percentil 99 é considerado anormal. Elevação ou queda de mais de 20% em dosagens se-
riadas são necessárias para a confirmação de uma SCA. Na grande maioria dos casos, uma dosagem 
de troponina à chegada do paciente na emergência e outra 6 horas após o início dos sintomas são 
suficientes para diagnosticar ou excluir uma SCA. Todavia, em pacientes de maior risco (quadro clí-
nico muito compatível e/ou alterações isquêmicas de ECG), uma nova dosagem está indicada, entre 
8 e 12 horas do início do quadro. Miocardite deve ser considerada no diagnóstico diferencial quando 
houver acentuada elevação de troponina. Marcada elevação de troponina (cronicamente) também 
pode ser encontrada em pacientes com insuficiência cardíaca ou doença renal crônica. Nesses dois 
casos, não existe curva (aumento e queda dos valores > 20%).

Elevações isoladas de troponina não podem por si só diagnosticar uma SCA. Deve haver um 
quadro clínico compatível e/ou alterações sugestivas de ECG. Isso porque várias condições podem 
cursar com elevação e queda de troponina, como: taquiarritmias, trauma cardíaco, IC aguda, pericar-
dite, embolia pulmonar, insuficiência respiratória aguda, choque de qualquer causa, queimaduras, e 
toxicidade por drogas, entre outras.  

Uma vez positiva na SCA, a troponina pode permanecer elevada por 5 a 14 dias, eventualmente 
mais. Todavia, se o paciente voltar a apresentar sintomas isquêmicos dias após o evento índice, o 
diagnóstico de reinfarto pode ser feito por uma nova elevação de mais de 20% em dosagens seriadas.

Além da utilidade diagnóstica, a magnitude da elevação da troponina se correlaciona com 
pior prognóstico de curto e longo prazo, independentemente dos achados clínicos, ECG ou testes 
de isquemia (Tabela 10). Isso justifica o tratamento agressivo e a revascularização precoce em 
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pacientes com elevação significativa de troponina. O último guideline publicado no final de 2014 
recomenda solicitar uma troponina no terceiro ou quarto dia pós-infarto para estimar a extensão/
tamanho do infarto (recomendação IIb; nível de evidência B).  

Por fim, duas considerações finais:

■■ Pela primeira vez, o último guideline reconhece a utilidade da dosagem de troponina de 
beira de leito (POC: point-of-care), embora ele julgue inferior à dosagem tradicional no 
laboratório. Talvez, em emergências estritamente cardiológicas, isso realmente deva ser 
considerado, embora, em emergências gerais, especialmente no Brasil, a rapidez do resul-
tado de métodos POC seja uma forte razão para o seu uso. É importante lembrar que há 
vários estudos publicados mostrando a utilidade do método.

■■ Apesar do último guideline não discutir, uma estratégia é promissora quando usada em 
pacientes com menos de 6 horas de sintomas de SCA, podendo diagnosticar (ou excluir) 
mais rapidamente uma SCA: troponina à chegada e após 2 horas (delta 2 horas de tropo-
nina).

TABELA 10 elevação de troponinas

Mecanismo Etiologias

1)  síndrome coronariana primária 
(ruptura de placa e/ou trombo)

■■ IAM sem supra
■■ IAM com supra

2)  desequilíbrio entre oferta e demanda para o 
miocárdio com isquemia

■■ taqui e bradiarritmias
■■ síndromes aórticas agudas
■■ Grave estenose aórtica
■■ Cardiomiopatia hipertrófica
■■ Choque (qualquer etiologia)
■■ Grave IrpA
■■ Anemia grave
■■ espasmo coronariano
■■ Vasculite ou êmbolo para coronária

3) lesão não relacionada à isquemia ■■ trauma cardíaco
■■ Procedimentos cardiológicos
■■ Miocardite
■■ drogas cardiotóxicas
■■ rabdomiólise com envolvimento cardíaco

4) Multifatorial ou indeterminado ■■ Insuficiência cardíaca
■■ Insuficiência renal
■■ Cardiomiopatia de takotsubo
■■ hipertensão pulmonar grave ou eP
■■ doente muito grave
■■ sepse grave e choque séptico
■■ Grave doença neurológica (AVC, hsA)
■■ exercício extenuante
■■ doenças infiltrativas do miocárdio
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Radiografia de tórax

Rx de tórax pode ser útil para identificar causas pulmonares de dor torácica ou para identifi-
car pacientes com mediastino alargado, o que pode sugerir uma síndrome aórtica aguda.

Peptídeos natriuréticos

O peptídeo natriurético (BNP ou o fragmento N-terminal proBNP) mostrou se associar com 
prognóstico precoce adverso e pode ser solicitado (recomendação IIb/evidência B), embora se 
deva aguardar melhores estudos. Outros marcadores não devem ser solicitados de rotina. 

Exames gerais

Hemograma, eletrólitos, glicemia, função renal e testes de coagulação devem ser solicitados. 
Outros exames deverão ser solicitados de acordo com os achados clínicos.

Perfil lipídico

Colesterol total, LDL, HDL e triglicérides devem ser solicitados na manhã seguinte à chegada 
do paciente ao departamento de emergência, em jejum.

Ecocardiograma formal

Raramente necessita ser feito de imediato. Entretanto, terá grande utilidade na avaliação da 
função ventricular, já que uma fração de ejeção diminuída se correlaciona com aumentado risco 
de evolução adversa.
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PerGuntA fundAMentAl nA eMerGÊnCIA: QuAl É A ProBABIlIdAde de 
eVolução desfAVorÁVel? 

O emergencista deve sempre ter em mente essa pergunta quando estiver avaliando pacientes 
com isquemia miocárdica aguda. A probabilidade do paciente evoluir de forma desfavorável pode 
incluir alguns dos seguintes desfechos: risco de morte, isquemia miocárdica recorrente, acidente 
vascular cerebral não fatal, insuficiência cardíaca e arritmias graves. Essa informação poderá ser 
de grande relevância para o manuseio e tratamento, seja pela escolha do local inicial de internação, 
pela agressividade do tratamento ou por indicar pacientes que deverão ser submetidos à angiogra-
fia coronariana percutânea precoce.

Conforme foi detalhado anteriormente (Achados Clínicos e Exames Complementares), uma 
série de achados clínicos pode fornecer pistas na identificação de pacientes de maior risco, como 
diabetes, idade avançada, infarto prévio, doença vascular arterial extracardíaca, achados de insu-
ficiência cardíaca, hipotensão/choque e arritmias, entre outros. Alterações dinâmicas de ECG e 
aumento de troponinas são fortes preditores de maior risco de complicações.

Além desses preditores, algumas classificações, escores ou modelos clínicos podem refinar e 
permitir que o risco de complicações seja quantificado.

A Tabela 11 descreve uma classificação tradicional e muito utilizada para avaliar o risco de 
morte ou IAM não fatal. 

O escore TIMI é bastante simples, muito usado, e avalia o risco de eventos adversos em 14 
dias: morte, novo IAM ou IAM recorrente e isquemia que necessita de revascularização (Figura 4 
e Tabela 12). Pacientes com escore TIMI ≥ 3 são de maior risco e se beneficiam de angiografia per-
cutânea precoce (estratégia invasiva). Por outro lado, alguns estudos foram publicados (e outros 
estão em andamento) e usaram o escore TIMI em protocolos acelerados de diagnóstico de SCA. 
Por exemplo, pacientes TIMI 0 ou 1, com duas dosagens de troponinas ultrassensíveis negativas (à 
chegada e depois de 2 h), identificaram pacientes de muito baixo risco de complicações em 30 dias, 
possibilitando a segurança da alta precoce do paciente na emergência.

O modelo de risco GRACE prediz o risco de morte ou de IAM não fatal durante a internação 
hospitalar e após a alta (6 meses, 1 e 3 anos). O modelo inclui as seguintes variáveis: idade, frequên-
cia cardíaca, pressão sistólica, classificação de Killip, troponina, alteração de segmento ST, creati-
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nina e se houve parada cardiorrespiratória à admissão. É possível obter o GRACE 2.0 ACS Risk 
Calculator no site http://www.gracescore.org/WebSite/ ou baixá-lo em smartphones ou tablets. 

TABELA 12 escores tIMI e probabilidade de eventos adversos

■■ Idade  65 anos.
■■ três ou mais fatores de risco tradicionais.
■■ CAte com estenose  50%.
■■ desvio do segmento st  0,5 mm.

■■ três ou mais episódios anginosos em 24 horas.
■■ uso de AAs na última semana.
■■ Aumento de enzimas cardíacas.

trAtAMento 

De maneira geral, a abordagem inicial dos pacientes com achados sugestivos de SCA deve 
ser conduzida na sala de emergência. Pacientes que inicialmente já se apresentam com achados de 
gravidade devem ser tratados imediatamente. Isso inclui:

■■ Instabilidade hemodinâmica ou elétrica: hipotensão, hipoxemia, má perfusão periférica, 
taquicardia ventricular sustentada, bloqueio AV de alto grau.

■■ Dor anginosa recorrente, alterações dinâmicas de segmento ST, novo sopro de regurgita-
ção mitral.

■■ Edema pulmonar.
■■ Taquicardia persistente ou outras taquiarritmias (p.ex., FA).

Nos pacientes com apresentações ainda indefinidas ou sem achados de gravidade, deve-se 
integrar dados da história, exame físico, ECG e troponinas para classificar os pacientes em um dos 
seguintes grupos:

1. O diagnóstico não é de SCA, há um diagnóstico alternativo e o tratamento é dirigido à etio-
logia. Isso inclui: pericardite, miocardite, embolia pulmonar, pneumonia, pleurite, pneumo-
tórax, dor osteomuscular, ansiedade-pânico, dor esofágica, colecistopatia, dispepsia, úlcera 
gastroduodenal, pancreatite, síndrome aórtica aguda etc.

2. O diagnóstico é de angina crônica estável: avaliar medicações em uso, tentar otimizá-las e 
agendar consulta breve ambulatorial.

3. O diagnóstico de SCA é possível: deve-se realizar ECGs seriados, assim como solicitar tro-
ponina à chegada e após 6 horas do início dos sintomas: esse paciente, idealmente, deve ser 
conduzido clinicamente em uma unidade de dor torácica. Após algumas horas é possível 
reclassificar esses pacientes nos seguintes grupos:
■❏ ECGs sem alterações isquêmicas, troponina negativa e achados de baixo risco (clínicos/

Tabela 11, escore TIMI ou modelo GRACE): esses pacientes podem ter alta do departa-
mento de emergência, devendo realizar um teste de esforço em até 72 horas.

■❏ Se houver alterações de ECG isquêmicas ou elevação de troponinas, o paciente deve ser 
tratado conforme o descrito para SCA confirmada, sendo descritos os detalhes a seguir 
(Tabela 13). 

4. O diagnóstico de SCA é uma possibilidade, o ECG é normal, troponina inicial negativa e 
ausência de história de doença coronariana: é razoável realizar uma angiotomografia de 
coronarias (recomendação: IIa; nível de evidência: A) ou imagem de perfusão miocárdica 
em repouso com tecnécio (recomendação: IIa; nível de evidência: B) em vez de realizar 
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ECGs e troponinas seriadas. Se houver estenose significativa, o paciente deve ser interna-
do.

5. O diagnóstico de SCA está confirmado, podendo ser com elevação de ST (abrir a artéria 
ocluída é a meta imediata; próximo capítulo deste livro) ou sem elevação de ST. O trata-
mento é conduzido na sala de emergência e descrito a seguir (Tabela 13).

TABELA 13 Medidas para síndrome coronariana aguda

1º Medidas gerais: repouso, monitorização contínua, oxigênio se sato2 < 90% e acesso venoso
2º Terapia anti-isquemia
■■ nitratos
■■ -bloqueadores (cuidado com as contraindicações ou nos pacientes de risco de choque cardiogênico*)

3º Terapia antiplaquetária
■■ AAs
■■ Clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor
■■ Inibidores do receptor IIb-IIIa (raramente indicado no departamento de emergência)

4º Terapia anticoagulante
■■ heparina não fracionada
■■ enoxaparina
■■ Bivalirudina (inibidor da trombina)
■■ fondaparinux (inibidor direto do fator xa)

5º Outras medicações
■■ Inibidores da enzima conversora de angiotensina, antagonistas da angiotensina II e eplerenona
■■ Inibidores da hMG-coenzima A – redutase (estatinas)

*  Pacientes de risco para choque cardiogênico: um ou mais dos seguintes fatores de risco: idade > 70 anos, pressão 
sistólica < 120 mmhg, fC > 110 bpm ou < 60 bpm, longo tempo entre o início dos sintomas e a procura pelo 
hospital. 

Ácido acetilsalicílico

a. Solicitar ao paciente que mastigue 160 a 325 mg de AAS (classe I: evidência A).
b. Uma das medicações mais importantes em SCAs; seu uso implica redução da mortalidade.
c. Indicado em todos os pacientes, exceto se houver história de anafilaxia com a droga.
d. Caso o antagonista do ADP escolhido seja o ticagrelor, recomenda-se manter a dose de 

AAS < 100 mg/dia.

Clopidogrel, prasugrel e ticagrelor

a. Inibidores do ADP plaquetário (Tabela 14).
b. As principais indicações são:

■❏ Substituto ao AAS em pacientes alérgicos ou fortemente intolerantes ao AAS (clopi-
dogrel).

■❏ Junto com o AAS em pacientes com SCA de alto risco ou infarto sem elevação do 
segmento ST.

c. É importante lembrar que o antagonista do ADP (clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor) 
deve ser prescrito para pacientes com SCA de alto risco e IAM sem supra tanto se for rea-
lizado um CATE (estratégia intervencionista) como se a conduta for conservadora.
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d. Clopidogrel prescrito em 6 ou mais horas antes da angioplastia reduz eventos cardíacos 
isquêmicos em 28 dias. Antagonista do ADP mais estudado.

e. Prasugrel: é mais potente que o clopidogrel e inibe mais rapidamente a plaqueta. É uma 
alternativa ao clopidogrel em pacientes tratados com estratégia intervencionista (CATE), 
um pouco melhor, mas com maior incidência de sangramento.

f. Ticagrelor: além de mais potente que os demais, a sua ligação ao receptor do ADP é reversível. 
Pode ser indicado tanto em pacientes que irão realizar CATE precoce, como naqueles que 
serão manuseados de forma conservadora (sem CATE precoce). 

g. O último guideline publicado no final de 2014 (Leitua Adicional 1) coloca as três drogas com 
o mesmo nível de evidência. Todavia, pela primeira vez ele descreve que o ticagrelor pode ser 
preferível ao clopidogrel tanto na estratégia invasiva como conservadora (recomendação IIa; 
evidência B).

TABELA 14 Antagonistas do AdP na sCA sem supra

1) História de alergia ao AAS
■■ Clopidogrel: classe I/evidência B

2) Estratégia intervencionista indicada/preferida
a) Antes da angioplastia (classe I para todos)

■❏ Clopidogrel (evidência B) ou
■❏ ticagrelor (evidência B)

b) no momento da angioplastia (classe I para todos)
■❏ Clopidogrel (evidência A) ou 
■❏ Prasugrel (evidência B) ou 
■❏ ticagrelor (evidência B)

3) Estratégia conservadora indicada/preferida
■■ Clopidogrel: classe I/evidência B ou
■■ ticagrelor: classe I/evidência B

4) Último guideline da AHA 2014 (Leitura Adicional 1) – Qual se deve escolher?
a)   o consenso descreve que existe apenas um grande estudo com prasugrel (trIton tIMI 38) e um 

com ticagrelor (PlAto)
b)   Prasugrel foi um pouco melhor que clopidogrel na estratégia intervencionista, embora com aumento 

de sangramento
c)  ticagrelor foi bem melhor que clopidogrel, embora tenha pior posologia (2 x/dia) e seja muito mais 

caro. outra preocupação é a segurança, uma vez que o ticagrelor causou muito mais dispneia, 
aumento de creatinina e ácido úrico e causou episódios de pausa ventricular  3 segundos.

Informações e doses dos antagonistas do ADP
a. Clopidogrel: 

■❏ Estratégia intervencionista (com CATE): a dose de ataque é de 600 mg, via oral.
■❏ Estratégia conservadora: a dose de ataque é de 300 mg, via oral.
■❏ Manutenção de 75 mg via oral, uma vez ao dia; manter por no mínimo um ano se foi 

feito CATE.
b. Prasugrel:

■❏ Dose inicial de 60 mg, antes do CATE, se a anatomia é conhecida, e sendo improvável 
cirurgia.

■❏ Manutenção: 10 mg/dia.
■❏ Não usar prasugrel se: (1) o risco de sangramento for alto; (2) pacientes com peso < 60 

kg; (3) história de AIT ou AVC; (4) pacientes com idade > 75 anos.
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■❏ Prasugrel é mais caro que clopidogrel, causa mais sangramento, sendo difícil justificar 
o seu uso atualmente.

c. Ticagrelor:
■❏ Dose inicial de 180 mg, antes ou durante a angioplastia.
■❏ Manutenção: 90 mg de 12/12 horas.
■❏ Análise de subgrupo do principal estudo (PLATO), mostrou segurança da droga no 

paciente com história de AIT ou AVC. 
■❏ Análises adicionais de subgrupos do estudo PLATO também mostraram que o ticagre-

lor foi melhor que o clopidogrel em pacientes com história de revascularização cirúrgi-
ca do miocárdio, apresentou menor incidência de trombose de stent, apresentou menor 
incidência de desfechos em pacientes tratados de forma conservadora (sem CATE pre-
coce). Por último, nos pacientes com uma SCA e que necessitaram de cirurgia cardíaca 
(revascularização), ticagrelor foi associado com menor mortalidade geral e cardiovas-
cular sem aumentar a incidência de sangramento, comparado com o clopidogrel.

■❏ Caso se opte pelo ticagrelor, a dose de AAS de manutenção deve ser < 100 mg/dia.
■❏ Cuidados com o ticagrelor: no estudo PLATO, causou 2 x mais dispneia que o clopi-

dogrel e 2 x mais períodos de pausa ventricular ≥ 3 segundos, além de aumento de 
creatinina e ácido úrico.

Inibidores dos receptores IIb-IIIa plaquetários

a. Inibem os receptores IIb-IIIa plaquetários, implicando na inibição da via final comum e 
mais importante da agregação plaquetária.

b. Em relação à SCA, de uma maneira geral, eles estão associados à diminuição significativa 
de desfechos importantes (reinfarto, isquemia ou óbito).

c. A grande maioria dos estudos foi realizada na “era pré-antagonistas do ADP”, que mostra-
ram a utilidade dos inibidores IIb-IIIa.

d. Na “era atual” do uso da dupla terapia antiplaquetária oral (AAS + antagonista do ADP), 
fica difícil justificar o uso dessas medicações caras e de posologia difícil (necessita de bom-
ba de infusão contínua IV). Se usadas, devem ser prescritas apenas no centro de hemodi-
nâmica, não tendo papel no departamento de emergência.

e. Dois estudos recentes, EARLY-ACS (eptifibatide) e ACUITY (eptifibatide ou tirofiban) 
não mostraram qualquer benefício de associar precocemente um inibidor IIb-IIIa ao AAS 
+ antagonista do ADP. Além disso, usar AAS + antagonista do ADP + inibidor IIb-IIIa 
(tripla terapia antiplaquetária) aumentou o risco de sangramento.

f. Indicações:
■❏ Como alternativa ao antagonista do ADP no paciente que será angioplastado (classe I/

evidência A).
■❏ Pacientes com SCA sem supra que foram tratados de forma conservadora (sem CATE) 

e que evoluíram com dor precordial reentrante, congestão pulmonar ou arritmias gra-
ves. Nesses casos, um inibidor IIb-IIIa pode ser prescrito e o CATE deve ser realizado 
imediatamente (classe I/evidência A).

g. Três inibidores são disponíveis, embora, tirofiban ou eptifibatide sejam os preferidos:
1. Tirofiban: é um não peptídeo (molécula sintética) que mimetiza a porção do fibrinogê-

nio que se liga ao receptor IIb-IIIa.
■❏ Dose inicial: 0,4 mg/kg/min durante trinta minutos.
■❏ Manutenção: 0,1 mg/kg/min por até 96 horas, se necessário.



Emergências clínicas – abordagem prática786

■❏ Caso ele seja utilizado em uma estratégia invasiva (com CATE), deixa-se a infusão 
por doze horas após o procedimento.

2. Eptifibatide: heptapeptídio cíclico.
■❏ Dose inicial: 180 mg/kg em bolus.
■❏ Manutenção: 2 mg/kg/minuto por até 72-96 horas, se necessário.

3. Abciximab: fragmento Fab de anticorpo, com inibição irreversível de receptores IIb-IIIa. 
Dos inibidores disponíveis, esse é o mais potente, embora não deva ser usado na SCA.
■❏ Dose inicial é de 0,25 mg/kg (em dez minutos).
■❏ Manutenção é de 0,125 mg/kg/min (máx. 10 mg/min) por 12-24 horas.

Anticoagulação

■■ A anticoagulação plena é muito importante no manejo de síndromes coronarianas agudas; 
implica redução de mortalidade.

■■ Ao se escolher uma das heparinas, não trocar por outra; a mesma heparina deve ser usada 
em todo o tratamento.

Enoxaparina
■■ Deve ser prescrita mesmo em pacientes que serão submetidos à angiografia coronariana 

precoce (recomendação classe I; nível de evidência A).
■■ Pode ser usada tanto com o antagonista do ADP (clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor) 

quanto com os inibidores dos receptores IIb-IIIa plaquetários.
■■ Dose de 1 mg/kg de peso, SC, de doze em doze horas; pode-se fazer um bolus de 30 mg de 

enoxaparina IV, junto com a 1ª dose SC. 
■■ No paciente > 75 anos, não prescrever bolus IV e prescrever 0,75 mg, SC, de 12/12 horas. 
■■ No paciente com clearance de creatinina < 30 mL/min, prescrever 1 mg/kg 1 x dia, embora 

heparina não fracionada seja a melhor e mais segura escolha.

Heparina não fracionada (HNF)
■■ Necessita de monitorização (TTPA de seis em seis horas para mantê-lo entre 1,5-2,0 

vezes o controle, em geral, 50 a 70 segundos) (recomendação classe I; nível de evidência 
B).

■■ Maior incidência de plaquetopenia quando comparada à enoxaparina.
■■ Necessita de bomba de infusão (IV).

■❏ Bolus IV de 60 U/kg de peso (máximo de 4.000 U).
■❏ Manutenção: 12 U/kg de peso (máximo inicial de 1.000 U/hora).
■❏ Titular a infusão para manter o TTPA em 1,5 a 2,5 vezes o controle.

Fondaparinux
■■ Em pacientes tratados de forma conservadora (sem CATE), ele mostrou-se tão bom quanto 

enoxaparina, mas com redução de 48% na chance de sangramento (4,1% vs. 2,2%; p < 0,0001) 
(recomendação classe I; nível de evidência B). 

■■ Dose inicial: 2,5 mg SC, 1 x dia. Não usar se o clearance de creatinina for menor que 
30 mL/min.

Bivalirudina
■■ Especialmente útil em pacientes com plaquetopenia induzida por qualquer das heparinas 

de alta potência. 
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■■ Em pacientes submetidos a CATE, a bivalirudina teve a mesma eficácia que a enoxaparina, 
mas com redução de 47% em sangramentos graves (3,0% vs. 5,6%; p < 0,001)(recomenda-
ção classe I; nível de evidência B).

■■ Todavia, relatos recentes mostraram um aumento na chance de trombose do stent com a 
bivalirudina e um estudo disponibilizado no final de novembro de 2014 mostrou mesmo 
perfil de segurança e de eficácia da heparina comum versus bivalirudina.

■■ Dose inicial: 0,1 mg/kg em bolus e manutenção de 0,25 mg/kg/hora (nas primeiras 24 horas).

-bloqueador

a. Constitui uma medicação essencial em doença coronariana, desde que não haja contraindi-
cações e o paciente não seja de risco para evoluir com choque cardiogênico); o seu uso impli-
ca redução de mortalidade. Lembrar que diabetes, insuficiência vascular periférica, tabagis-
mo e DPOC sem história de broncoespasmo não são contraindicações aos -bloqueadores.

b. Cuidado com o uso excessivo de medicações que não alteram a mortalidade (nitratos e 
morfina) e que causam redução da PA, o que muitas vezes impede ou limita o uso de me-
dicações que reduzem a mortalidade.

c. Contraindicações na SCA:
■❏ História de broncoespasmo (tabagismo não é contraindicação).
■❏ Achados clínicos de hipoperfusão.
■❏ Insuficiência cardíaca.
■❏ Intervalo PR > 0,24 segundos.
■❏ Bloqueio atrioventricular de 2º e 3º graus.
■❏ Pacientes de risco para choque cardiogênico: um ou mais dos seguintes fatores de ris-

co: idade > 70 anos, pressão sistólica < 120 mmHg, FC > 110 bpm ou < 60 bpm, longo 
tempo entre o início dos sintomas e a procura ao hospital.

d. Via oral é a preferência (atenolol, bisoprolol, metoprolol ou propranolol) – classe I, nível 
de evidência A:
■❏ A dose inicial dependerá da PA.
■❏ Propranolol: 10 a 80 mg de 12/12 ou 8/8 horas.
■❏ Metoprolol: 25 a 100 mg de 12/12 horas.
■❏ Atenolol: 25 a 200 mg uma vez ao dia.
■❏ Bisoprolol: 2,5 a 10 mg uma vez ao dia.

e. Uso intravenoso – classe IIa, nível de evidência B. Não usar -bloqueador IV em pacientes 
com as contraindicações descritas nem naqueles de risco para choque cardiogênico:
■❏ Usar em pacientes com dor precordial ocorrendo.
■❏ Metoprolol (ampolas de 5 mg): prescrever 5 mg IV lento; após o uso medir a PA e o 

pulso; prescrever mais 5 mg de metoprolol IV, e assim sucessivamente.
■❏ Dose ideal: 5 mg de cinco em cinco minutos, até chegar em 15 mg.
■❏ Prescrever um -bloqueador, via oral, uma a duas horas após a última dose do meto-

prolol IV.
f. Pacientes alérgicos aos -bloqueadores ou com história de broncoespasmo:

■❏ Prescrever diltiazen ou verapamil.

Nitrato

a. Globalmente, o nitrato não reduz a mortalidade. As principais indicações são:
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■❏ Dor anginosa persistente (ocorrendo).
■❏ Sinais ou sintomas de IC (crepitações, B3 ou congestão).
■❏ Hipertensão arterial: observe que angina associada à hipertensão caracteriza uma 

emergência hipertensiva. Nesse caso, deve-se prescrever a nitroglicerina, eventualmen-
te associada ao nitroprussiato.

b. A nitroglicerina é muito útil, pois tem efeito imediato (minutos), e, se desligada, em três a 
cinco minutos já não tem mais efeito.
■❏ Dose inicial IV: 5 a 10 mg/minuto.
■❏ Aumentos de 5 a 10 mg/minuto a cada cinco minutos até que ocorra:

– Alívio dos sintomas; ou
– Hipotensão; ou
– Cefaleia insuportável; ou
– Dose máxima: até 100 a 200 mg/minuto.

c. Cuidado: evite usar nitratos em pacientes com:
■❏ Hipotensão ou hipovolemia (risco de choque).
■❏ Infarto de ventrículo direito.
■❏ Uso de medicamentos para disfunção erétil nas últimas 24 horas para sildenafil ou 

vardenafil e 48 horas para tadalafil.
d. Não use nitratos como rotina em pacientes com SCA; nitrato não reduz a mortalidade. 

Evite prescrever nitratos em pacientes:
■❏ Sem dor precordial no momento;
■❏ Sem congestão ou IC;
■❏ Normotensos.

Morfina

a. O papel da morfina nas SCAs tem sido revisto devido a questões de segurança da droga, 
possivelmente aumentando a incidência de eventos adversos, ou mesmo se associando a 
maior mortalidade. Embora não tenham sido estudos randomizados, a tendência é usar 
cada vez menos morfina nessa circunstância.

b. Na ausência de contraindicações, é razoável prescrever morfina IV se a dor precordial 
anginosa persiste após doses máximas toleradas de medicações anti-isquemia (nitrato e 
-bloqueador)(recomendação classe IIb; nível de evidência B). Além do efeito analgésico, 
ela pode diminuir a pré-carga, a sensação de dispneia, e tem efeito sedativo.

c. As principais indicações são:
■❏ Edema agudo de pulmão.
■❏ Dor precordial persistente após doses máximas toleradas de medicações anti-isquemia.

d. Dose inicial: 1 a 5 mg IV em bolus.
■❏ Repetir, se necessário, a cada cinco a trinta minutos.

e. Cuidado: a morfina pode causar depressão respiratória, vômitos e hipotensão. O antídoto 
é a naloxona (dose de 0,4 a 0,8 mg IV). Evite usar morfina em pacientes com:
■❏ Hipotensão ou hipovolêmicos.
■❏ Infarto de ventrículo direito.
■❏ Confusão ou bradipneicos.
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Uso dos inibidores da enzima conversora (inibidores da ECA)/ 
antagonistas da angiotensina II

a. A prescrição do inibidor da ECA não deve e nem precisa ser tão precoce quanto a do AAS, 
antagonista do ADP ou -bloqueador, por exemplo. Deve-se esperar que o paciente esteja 
estável: ao menos quatro a seis horas após a chegada ao departamento de emergência. Nas 
situações em que eles estão indicados, é recomendável usar baixas doses inicialmente, e 
a preferência é pelo captopril ou enalapril (meia-vida mais curta). Evite usar se a pressão 
sistólica for menor que 100 mmHg ou houver sinais de hipoperfusão. As principais indi-
cações são:
■❏ Pacientes com HAS, diabete melito ou doença renal crônica estável, exceto se contrain-

dicado.
■❏ Sinais ou sintomas de disfunção ventricular esquerda ou ecocardiograma mostrando 

uma fração de ejeção diminuída (< 40%).
■❏ Em todos os pacientes após uma síndrome coronariana aguda, desde que não haja con-

traindicações (nesse caso, a evidência é menor; classe IIa, nível de evidência B).
b. Pacientes intolerantes ao IECA (história de angioedema, tosse, rash): usar um antagonista 

da angiotensina II.
c. Eplerenona: antagonista da aldosterona. 

■❏ Indicada no paciente pós-IAM, que esteja em uso de IECA + -bloqueador em doses 
plenas e tenha diabetes, achados de IC ou FE < 0,40.

■❏ Contraindicada se creatinina > 2,5 mg/dL no homem ou > 2 mg/dL na mulher ou po-
tássio sérico > 5 mEq/L.

■❏ Pouco papel no departamento de emergência, pois deve ser iniciado cerca de 3 a 14 
dias pós-IAM.

■❏ Dose inicial: 25 mg/dia; máximo: 50 mg/dia.

Uso dos inibidores da enzima HMG – coenzima A redutase

a. Ação anti-inflamatória, estabilização de placas ateroscleróticas, melhora da função endo-
telial, aumento de HDL, diminuição da tendência protrombótica e redução do LDL.

b. Terapia com estatina no paciente com SCA sem elevação de segmento ST reduz a taxa de IAM 
recorrente, mortalidade por doença coronariana, necessidade de revascularização do miocár-
dio e AVC (recomendação classe I; nível de evidência A). Os estudos que mostraram maior 
benefício usaram estatinas denominadas de “alta potência”, com a meta de reduzir o LDL em 
mais de 50% do valor de base.

c. Doses das estatinas de alta potência nas SCAs:
■❏ Atorvastatina: 80 mg/dia (preferência). A dose pode ser reduzida para 40 mg/dia se 

intolerância com dose maior.
■❏ Rosuvastatina: 20 a 40 mg/dia. 

d. Uma outra vantagem da prescrição de estatinas durante a internação de uma SCA é que 
essa conduta aumenta significativamente a porcentagem de pacientes que persistem usan-
do a medicação ao final de um ano (91%, comparado com apenas 10% quando a medica-
ção é iniciada no ambulatório).
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Angiografia coronariana percutânea – estratégia invasiva

A estratégia invasiva ou intervencionista consiste na indicação de CATE no paciente com 
SCA sem supra na fase aguda. Dessa forma, o paciente recebe as medicações já descritas e o CATE 
é realizado precocemente. As principais vantagens são: 

a. Rápida e definitiva definição da anatomia e da(s) lesão(ões) coronariana(s).
b. Revascularização precoce pode prevenir potenciais complicações da SCA.
c. Maior chance de alta precoce.
d. Redução de desfechos clínicos, especialmente nos pacientes de maior risco.

As indicações mais clássicas da estratégia invasiva estão descritas na Tabela 15.
Em geral, o paciente que se apresenta grave (isquemia recorrente, instabilidade hemodinâmica 

ou elétrica, congestão pulmonar) ou aquele que tiver escore TIMI ou GRACE de alto risco são os 
pacientes que mais se beneficiaram da estratégia invasiva.

Por outro lado, pacientes com comorbidades muito graves (p.ex., câncer avançado, insuficiência 
hepática, doença pulmonar avançada etc.) não se beneficiarão de CATE precoce devido aos riscos 
da intervenção. 

Além disso, pacientes com dor torácica e achados de baixo risco de isquemia por DAC também 
não devem ser submetidos à cineangiocoronariografia precoce.

TABELA 15 recomendações para estratégia invasiva na sCA

Tempo da angiografia Grupos mais beneficiados

Imediata (dentro de 2 h) ■■ Angina refratária mesmo com terapia médica intensiva/otimizada

■■ Angina recorrente mesmo com terapia médica intensiva/otimizada

■■ Achados clínicos de IC

■■ Instabilidade hemodinâmica

■■ tV sustentada ou fV

Precoce (dentro de 24 h) ■■ nenhum dos achados para angiografia imediata

■■ escore GrACe > 140

■■ elevação de troponina compatível com IAM

■■ nova ou presumivelmente nova depressão de segmento st

retardada (25 a 72 h) ■■ nenhum dos achados para angiografia imediata ou precoce

■■ fração de ejeção < 0,40

■■ Angina pós-infarto precoce

■■ escore GrACe de 109 a 140 ou tIMI ≥ 2

■■ Intervenção coronariana percutânea nos últimos 6 meses

■■ Prévia revascularização coronariana cirúrgica

ConClusões

■■ A SCA refere-se a uma diversidade de sintomas clínicos que são compatíveis com isque-
mia aguda do miocárdio, englobando, por isso, angina instável e infarto agudo do mio-
cárdio (IAM).
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■■ A causa mais frequente é a redução da perfusão miocárdica, resultante de um estreitamen-
to de coronárias, quase sempre por um trombo não oclusivo que se desenvolveu em uma 
placa aterosclerótica rota. 

■■ Microembolizações de agregados plaquetários e dos componentes da placa rota são os res-
ponsáveis pela liberação de marcadores de necrose miocárdica na maioria dos pacientes.

■■ Características da dor anginosa: dor ou desconforto, profunda, localizada no precórdio ou 
MSE, desencadeada por estresse ou exercício, aliviada com repouso. Desconforto ou dor 
epigástrica, na mandíbula e no pescoço devem ser valorizados.

■■ Homens acima de 55 anos e mulheres acima de 65 anos apresentam maior prevalência 
de doença arterial coronariana (DAC), mais provavelmente envolvendo múltiplos vasos e 
com maior chance de evoluir de forma adversa.

■■ Idosos, diabéticos e mulheres mais comumente têm isquemia com sintomas atípicos, assim 
como como uma piora da dispneia, náusea, vômitos, diaforese, e devem ser valorizados.

■■ Fortes preditores de SCA: (1) dor ou desconforto precordial como o principal achado; (2) 
história prévia de obstrução coronariana; (3) sexo masculino; e (4) idade avançada. 

■■ No contexto de uma SCA, frequentemente o exame físico é inexpressivo. Todavia, terá gran-
de utilidade no diagnóstico de complicações ou na avaliação de diagnósticos diferenciais.

■■ Paciente que chega ao DE com quadro clínico compatível com isquemia miocárdica: sala 
de emergência e ECG em no máximo 10 minutos.

■■ Troponina deve ser solicitada em todos os pacientes com suspeita de isquemia miocárdica. 
■■ Paciente com quadro típico de SCA e troponina negativa em 6 horas deve ter uma nova 

dosagem entre 8 a 12 horas do início do quadro.
■■ Com as novas metodologias para dosagem de troponina, não há benefício ou indicação 

para CKMB ou mioglobina.
■■ Deve-se integrar dados da história, exame físico, ECG e troponina para classificar os pa-

cientes em quatro grupos: (1) o diagnóstico não é de SCA e há um diagnóstico alternativo; 
(2) o diagnóstico é de angina crônica estável; (3) o diagnóstico de SCA é possível: deve-se 
realizar ECGs seriados, assim como seriar troponina; (4) o diagnóstico de SCA está con-
firmado, podendo ser com elevação de ST ou sem elevação de ST. 

■■ O emergencista deve sempre ter em mente duas perguntas quando estiver avaliando pa-
cientes que tenham a possibilidade de isquemia miocárdica aguda: (1) Qual é a probabi-
lidade dos achados representarem uma DAC associada à isquemia (SCA)? (2) Qual é a 
probabilidade do paciente evoluir de forma desfavorável?

■■ É importante lembrar que uma única dosagem de troponina elevada não faz o diagnóstico 
de infarto. É necessário que exista um quadro clínico compatível (ou equivalente isquêmi-
co) e/ou alterações de ECG sugestivas.

■■ Pacientes com SCA sem supra devem ser estratificados (risco de morte ou de complica-
ções) pelo TIMI e/ou escores GRACE.

■■ Pacientes de maior risco de evolução desfavorável incluem aqueles com instabilidade he-
modinâmica, instabilidade elétrica, congestão pulmonar, dor isquêmica reentrante, dentre 
outros. A melhor estratégia para esse grupo de alto risco é indicar angiografia coronariana 
percutânea (CATE).

■■ -bloqueador (preferencialmente pela via oral) é fundamental e importante no tratamen-
to da SCA sem supra. Entretanto, deve-se evitá-la se houver contraindicação ou se o pa-
ciente tiver achados de maior risco de evoluir para choque cardiogênico.

■■ AAS, clopidogrel e enoxaparina são fundamentais.
■■ É difícil justificar o uso de prasugrel (em vez de clopidogrel), pois causa mais sangramento 

e é muito mais caro.
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■■ Ticagrelor foi melhor que clopidogrel em um grande estudo (PLATO). Entretanto, é muito mais 
caro, tem posologia mais incômoda (12/12h) e ainda existe preocupação com a sua segurança. 
Apesar disso, a maioria dos centros tem indicado ticagrelor como primeira opção. 

■■ Na estratégia conservadora (sem CATE precoce), fondaparinux parece ser melhor que a 
enoxaparina, embora seja necessário estudar a custo-efetividade.

■■ Na estratégia invasiva, enoxaparina é o anticoagulante de escolha. Bivalirudina e heparina 
não fracionada são opções.

■■ Recomendações classe I: 
a. repouso no leito com monitorização contínua; 
b. oxigênio suplementar se saturação < 90%, desconforto respiratório ou congestão; 
c. nitroglicerina em BIC nas primeiras 48h se isquemia persistente, hipertensão ou insufici-

ência cardíaca com congestão;
d. b-bloqueador oral nas primeiras 24 horas se não houver contraindicação;
e. diltiazem ou verapamil em pacientes que tenham alergia aos  -bloqueadores ou naqueles 

com história de asma, se não houver contraindicação;
f. inibidor da ECA nas primeiras 24 horas em caso de congestão pulmonar, FE < 40% na 

ausência de contraindicações;
g. antagonista da angiotensina II quando o IECA for recomendado, mas o paciente for into-

lerante (tosse, alergia) e não houver contraindicações.
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ALGORITMO 1 – AVALIAÇÃO INICIAL E DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Achados clínicos sugestivos de SCA

(1) Diagnóstico não 
é uma SCA

(2) Angina estável 
crônica

(3) Possível SCA (4) Definitiva SCA

Tratar conforme 
a causa

Otimizar medicação • ECGs seriados
• Troponina na 
 chegada e após 
 6 horas do início 
 dos sintomas

Sem 
elevação 

de ST

Elevação 
de ST

Consulta precoce

Reperfusão 
imediata

Próximo
capítulo
do livro

• Angina recorrente
• Hipotensão/choque
• IC
• Instabilidade elétrica
• ↑ Troponina
• Escore GRACE ou
 TIMI elevado

• Monitorização 
 contínua
• Unidade de dor 
 torácica

• Sem dor anginosa
• Troponina negativa
• Sem achados de 
 maior risco

• Internar em UTI
• Otimizar medidas 
 anti-isquemia
• Indicar CATE: 
 imediato, precoce ou 
 retardado, de acordo 
 com os achados Baixa 

probabilidade de 
isquemia e DAC

Angiocoronariografia
por TC multidetector

Alta e teste de esforço 
em até 72 h

ou

Sem lesões e achados de risco Alta



Emergências clínicas – abordagem prática794

ALGORITMO 2 – MANUSEIO DO PACIENTE COM SCA SEM SUPRA – ESTRATÉGIA CONSERVADORA

SCA de�nitiva ou provável

• Aspirina
• Clopidogrel se intolerância ao AAS

Estratégia escolhida ou indicada

Conservadora Invasiva – CATE precoce

Algoritmo 3 Anticoagulação 
• Enoxaparina ou
• Fondaparinux (causa menos 
 sangramento) ou
• Heparina comum 

Associar um 
segundo 
antiplaquetário
• Clopidogrel ou 
• Ticagrelor

Medidas anti-isquemia, se não houver contraindicação

• Oxigênio suplementar se Sat O2 < 90%
• b-bloqueador
• Verapamil ou diltiazem se b-bloqueador 
 contraindicado
• Inibidor da ECA
• Antagonista da angiotensina se intolerância ao IECA

Estatina de 
alta potência

+
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ALGORITMO 3 – SCA SEM SUPRA – ESTRATÉGIA INVASIVA

SCA definitva ou provável

Associar antagonista do ADP
• Clopidogrel ou 
• Prasugrel ou 
• Ticagrelor

Anticoagulação
• Enoxaparina ou 
• Bivalirudina ou
• Heparina comum

• AAS
• Antagonista do ADP se intolerância ao AAS

• O2

• b-bloqueador
• Verapamil ou diltiazen se 
   intolerância ao 
   b-bloqueador
• Nitroglicerina IV se IC, 
   congestão, hipertensão ou 
   isquemia recorrente

Medidas anti-isquemia

• Isquemia refratária ou recorrente
• Instabilidade hemodinâmica
• Instabilidade elétrica
• Insuficiência cardíaca
• Elevação de troponinas
• Alterações dinâmicas de ST
• Achados de maior probabilidade de complicações

Realizar a angiografia coronariana

• Inibidor de ECA se não 
   houver contraindicação
• ARA-II se intolerância ao 
   IECA
• Estatina de alta potência
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48
SíndromesCoronarianas
AgudascomElevaçãodo
SegmentoST
HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoEdEFInIçÕES1

A síndrome coronariana aguda com elevação de segmento ST (SCA com supra) é caracteri-
zada por surgimento de sintomas sugestivos de isquemia miocárdica, persistência das alterações 
de ECG (elevação de segmento ST) e subsequente elevação de troponinas.

Constitui uma emergência, sendo de extrema importância a imediata assistência médica e 
início da reperfusão, além da facilidade de acesso a desfibriladores. Infelizmente, especialmente no 
Brasil, um grande número de pessoas ainda morre antes de chegar ao hospital, principalmente na 
primeira hora do início dos sintomas, sobretudo por arritmias (fibrilação ventricular).

Epidemiologia

A SCA com elevação de ST compreende aproximadamente de 25 a 40% dos diagnósticos de 
infarto agudo do miocárdio (IAM). A mortalidade hospitalar média gira em torno de 5 a 6%, e no 
primeiro ano, varia de 7 a 18%.

Cerca de 30% dos casos de infarto com supra ocorrem em mulheres. Comparadas com ho-
mens, as mulheres mais frequentemente se apresentam no departamento de emergência mais tar-
diamente e mais maior frequência são tratadas com retardo ou com menor uso de medicamentos 
essenciais para essa condição (p.ex., recebem AAS ou betabloqueador menos frequentemente e há 
maior retardo no início da recanalização, seja química, seja por angioplastia). Mulheres também 
apresentam maior chance de sangramento com o tratamento.

Diabéticos representam um quarto dos casos e tem havido um aumento progressivo dos ca-
sos em idosos.

1 Recomendamos a leitura da introdução, definições, etiologia e fisiopatologia do capítulo anterior (SCA sem 
elevação de segmento ST).
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Definição e classificação universal do infarto do miocárdio

Recentemente foram publicadas novas definições de infarto do miocárdio e recomendamos 
revê-las no capítulo anterior desse livro (Tabela 2 e Figura 2).

O diagnóstico da SCA com elevação de ST é descrito na Tabela 1. Adicionalmente, o infarto 
do miocárdio pode ser classificado de acordo com o mecanismo fisiopatológico predominante 
(Tabela 2).

TabEla 1 InfartoagudodomiocárdiocomelevaçãodesegmentoSt,naausênciadebloqueiode
ramoesquerdo

Nova elevação de segmento ST no ponto J, em duas ou mais derivações contíguas com as seguintes 
características:
■■ V2eV3:

■❏ Elevação0,2mVemhomens(homens>40anos)
■❏ Elevação>0,25mVemhomens<40anos
■❏ Elevação>0,15mVemmulheres

■■ demaisderivações:
■❏ Elevação>0,1mV

■■ InfartodeparedeposteriordeVE:podeseapresentarcominfraStdeV1aV4

TabEla 2 Classificaçãouniversaldoinfartodomiocárdio

Tipos de IaM Definições

tipo1–Espontâneo IAMespontâneo(primário),relacionadoarupturadeplacaaterosclerótica,
ulceração,fissura,erosãooudissecçãocomformaçãodetrombointraluminal
emumaoumaisartériascoronarianas

tipo2–Secundárioàoferta/
demanda

IAMsecundário,ocasionadoporisquemiasecundáriaamaiordemanda
deoxigênioouporreduçãodaofertadeoxigênio(disfunçãoendotelial
decoronária,espasmodecoronária,emboliaparaacoronária,anemia,
insuficiênciarespiratória,arritmia,hipertensãoouhipotensão)

tipo3–Morteporinfarto
emquenãohámarcadores
denecrose

Mortesúbitaouparadacardíaca,frequentementecomsintomassugestivosde
isquemiamiocárdicaouachadossugestivosdeIAM(elevaçãodesegmento
St,novobloqueioderamoesquerdoouevidênciadetromborecente
emcoronárianaangiografiaouautópsia),masoóbitoocorreuantesde
amostrasdesangueseremcolhidasounãohouvetempohábilparaqueos
marcadoresdenecrosemiocárdicaseelevassem

tipo4a–ICP IAMassociadoàintervençãocoronarianapercutânea

tipo4b–trombosedestent IAMassociadoàtrombosedestent

tipo5–Cirurgia IAMassociadoàcirurgiaderevascularizaçãodomiocárdio

EtIologIAEFISIoPAtologIA

Os as pec tos fi sio pa to ló gi cos das sín dro mes co ro na ria nas agu das (SCA) já fo ram dis cu ti dos 
no ca pí tu lo an te rior, en tre tan to, al gu mas di fe ren ças são im por tan tes.
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Doen ça ate ros cle ró ti ca de lon ge é tam bém a prin ci pal cau sa do IAM com ele va ção do seg-
men to ST (IAM com elevação do segmento ST); en tre tan to, nes se ca so, a pla ca ate ros cle ró ti ca so fre 
uma rup tu ra ou ero são e for ma um trom bo oclu si vo. O flu xo san guí neo di mi nui de for ma agu da, 
cau san do is que mia do lei to ar te rial afe ta do. O trom bo é for ma do tan to por pla que tas co mo por 
fa to res da coa gu la ção (trom bo ver me lho).

Ou tras cau sas de oclu são de ar té rias co ro na ria nas são:

a. Es pas mo co ro na ria no:  as so cia do a dis fun ção en do te lial, ge ral men te pró xi mo de pla cas ate-
ros cle ró ti cas (an gi na de Prinz me tal).

b. Em bo lia pa ra co ro ná rias: en do car di te, trom bo atrial ou ven tri cu lar, val va pros té ti ca, neo-
pla sia in tra car día ca.

c. Vas cu li te: po liar te ri te no do sa, doen ça de Ka wa sa ki, doen ça de Ta ka ya su, lú pus e ou tras 
doen ças au toimu nes.

d. Oclu são de ós tio co ro na ria no: dis sec ção de aor ta, aor ti te si fi lí ti ca, es te no se aór ti ca e es-
pon di loar tro pa tias so ro ne ga ti vas.

e. Doen ças trom bó ti cas: ane mia fal ci for me, doen ças mie lo pro li fe ra ti vas, coa gu la ção in tra-
vas cu lar dis se mi na da, púr pu ra trom bo ci to pê ni ca trom bó ti ca, es ta dos de hi per vis co si da de 
(mie lo ma múl ti plo, leu ce mias), trom bo fi lias com com pro me ti men to ar te rial (an ti fos fo lí-
pi de, hi per-ho mo cis tei ne mia).

f. Cocaína, anfetamina e derivados: causam SCA por indução de vasoconstrição coronaria-
na, hipertensão, efeitos cronotrópicos positivos, trombose e efeito tóxico direto no mio-
cárdio. Também podem desencadear uma dissecção.

g. Outras: anemia grave, choque, insuficiência respiratória aguda, graves arritmias, após ci-
rurgia cardíaca ou intervenção coronariana percutânea (ICP).

O ta ma nho do in far to irá de pen der de al guns fa to res, en tre eles: o ter ri tó rio ar te rial ocluí do; 
a du ra ção da oclu são; a pre sen ça ou não de flu xo san guí neo co la te ral; a de man da de oxi gê nio no 
te ci do is quê mi co; fa to res pró prios do paciente: ca pa ci da de de li se do trom bo e flu xo san guí neo 
ade qua do após re per fu são.

AChAdoSClínICoS

A avaliação clínica inicial no departamento de emergência compreende três importantes metas:

1. Integrar os dados da anamnese e do exame físico para identificar pacientes para os quais 
o diagnóstico de isquemia miocárdica é uma possibilidade (detalhes no capítulo anterior 
deste livro).

2. Avaliar o risco de complicações, seja pelo próprio IAM (p.ex., morte), seja pelo tratamento 
(risco de sangramento e contraindicações à reperfusão).

3. Avaliar situações que podem se confundir com isquemia miocárdica (diagnóstico diferencial) 
ou que possam ter precipitado a SCA (p.ex. pneumonia, sepse, choque, IRpA).

Conforme já foi ressaltado em outros capítulos deste livro, todo departamento de emergência 
deve estar organizado para atender e avaliar imediatamente, sem qualquer espera, pacientes que se 
apresentem com início agudo de:

■■ Dor ou desconforto torácico em aperto, peso ou pressão.
■■ Dor que se irradia para o pescoço, a mandíbula, o ombro, o dorso ou os braços.
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■■ Desconforto torácico associado a indigestão, azia, náusea, vômitos.
■■ Dispneia persistente, com ou sem desconforto torácico.
■■ Especialmente em pacientes de risco, presença de fraqueza intensa, sensação de desmaio 

ou perda da consciência.

achados prodrômicos

Até metade dos pacientes com uma SCA com elevação de segmento ST (SCA com supra) têm 
um fator precipitante identificável ou sintomas prodrômicos. Atividade física intensa não habitual 
e forte estresse emocional são precipitantes clássicos. Angina “em crescendo” ou em repouso são 
dois modelos de angina instável que podem evoluir para uma SCA com supra. Redução da per-
fusão coronariana secundária a hipotensão/choque de qualquer causa pode precipitar uma IAM 
(com ou sem elevação de segmento ST). Aumento do consumo de O2 provocado por fatores como 
estenose aórtica, febre, taquiarritmia e agitação pode levar à necrose do miocárdio. Outros pre-
cipitantes são: uso de cocaína e drogas simpaticomiméticas, derivados da ergotamina, infecções 
respiratórias, hipoxemia de qualquer etiologia e vasoespasmo coronariano, entre outros.

Curiosamente, existe uma variação circadiana no início das SCA com supra, na maioria delas 
com o pico de incidência pela manhã, provavelmente pelo aumento da agregabilidade plaquetária, 
de catecolaminas e cortisol que ocorre pela manhã.

História clínica atual

A história clínica permanece crucial para estabelecer o diagnóstico de SCA com supra. Des-
conforto precordial semelhante ao da angina clássica usualmente caracteriza o pródromo, todavia, 
ocorre em repouso ou com menor atividade física que o habitual. Apesar disso, muitas vezes o 
paciente não procura imediatamente um serviço de saúde, talvez achando que o desconforto será 
aliviado em breve. Algumas vezes, uma sensação de fraqueza intensa ou franca exaustão pode ser 
a manifestação clínica precedendo a SCA com supra.

Características da dor ou desconforto
A dor ou desconforto precordial varia de característica e intensidade. Pode ser leve a mode-

rada, embora, em muitos pacientes, ela seja intensa ou mesmo intolerável. Ela é prolongada, com 
duração de mais de 30 minutos, frequentemente durando horas. O paciente descreve o descon-
forto como um aperto, peso, opressão, sensação de “asfixia”, esmagamento ou constrição. Ocasio-
nalmente, ela pode ser do tipo “facada”, em pontadas, em queimação ou como uma “dor chata”. 
Quando o paciente tem história prévia de angina, a dor ou desconforto de uma SCA com supra 
geralmente lembra os episódios prévios de angina, embora ela se torne mais intensa, de duração 
mais prolongada, não sendo aliviada por repouso ou nitrato sublingual.

O desconforto usualmente se localiza na região retroesternal e frequentemente se espalha 
para ambos os lados do tórax anterior, com predileção para o lado esquerdo. Frequentemente, o 
desconforto/dor se irradia para a parte ulnar do braço esquerdo, produzindo muitas vezes uma 
sensação de formigamento, peso ou mesmo dormência no punho, na mão e nos dedos (Tabela 3). 
Alguns pacientes relatam um peso ou dormência nessa região. De fato, a dor pode se irradiar para 
os ombros, membros superiores, pescoço, mandíbula ou região interescapular, novamente com 
predileção pelo lado esquerdo do corpo.

Alguns pacientes relatam início da dor ou desconforto na região epigástrica, com indigestão, 
simulando patologias abdominais altas (colecistopatia, pancreatite, dispepsia, úlcera). 
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A dor é aliviada com morfina e desaparece subitamente se o fluxo sanguíneo for completa-
mente restaurado. Em pacientes tratados com fibrinolíticos,  a dor recorre se houver nova oclusão 
e se ainda existir miocárdio viável.

Por fim, particularmente nos pacientes idosos, diabéticos, em mulheres, pacientes com histó-
ria de transplante cardíaco, doenças neurológicas ou psiquiátricas prévias, a SCA com supra pode 
se manifestar com achados atípicos, como uma insuficiência cardíaca aguda ou exacerbação de 
uma IC prévia; síncope; hipotensão/choque; aperto ou “mal-estar” torácico não intensos; delirium; 
fraqueza intensa ou mesmo uma embolização periférica. Muitas vezes, diaforese, náusea e vômitos 
acompanham esses sintomas.

TabEla 3 AchadosclínicosdaSCAcomelevaçãodeSt

■■ desconfortooudoremaperto,peso,opressão,sensaçãode“asfixia”,esmagamentoouconstrição.
ocasionalmente,elapodeserdotipo“facada”,empontada,emqueimaçãooucomouma“dorchata
persistente”

■■ localização:retroesternal,podendoseirradiarparaosbraços,ombros,pescoço,mandíbulaouregião
interescapular,compredileçãopeloladoesquerdodocorpo

■■ diferentementedaSCAsemsupra,adorouodesconfortosãodeduraçãoprolongada(>30minutosa
horas)enãocostumamseraliviadoscomrepousooucomnitrato

■■ oquadroclínicopodeiniciaremrepousoouserdesencadeadoporestresse,exercício,doençamédica
aguda(p.ex.,pneumonia)epós-operatório,entreoutras.

■■ Sintomasatípicosouequivalentesisquêmicosdevemsempreserlembradosepodemseraapresentação
daSCAcomsupraematéumterçodoscasos

■■ Idosos,diabéticos,mulheres,pacientescomdoençarenalcrônica,doençaneurológicaoupsiquiátrica:
gruposquemaiscomumentetêmSCAcomsintomasatípicos

■■ Sintomasdeinsuficiênciacardíaca,hipotensão/choque,dispneia,náusea,vômitosediaforesedevemser
valorizados

■■ Adicionalmente,idosospodemapresentardispneiasúbitaoumesmoedemaagudodepulmãocomo
manifestaçãodeumIAM

■■ outrasapresentaçõesdeIAMemidosossão:confusão,delirium,síncope,profundasensaçãodefraqueza,
hipotensãoouarritmia

Outros dados da história
Náuseas e vômitos podem ocorrer, provavelmente, por ativação do reflexo vagal ou estímulo 

de receptores no ventrículo esquerdo (VE) como parte do reflexo de Bezold-Jarisch. São mais 
frequentes nos IAMs de parede inferior. Morfina também causa vômitos em mais de 20% dos 
pacientes.

Dor ou desconforto epigástrico e sensação de indigestão, especialmente quando associados a 
náuseas e vômitos, podem facilmente confundir o emergencista. 

Pacientes podem descrever durante uma SCA com supra os seguintes sintomas: sensação de 
fraqueza, tontura, palpitações, sudorese fria, sensação de morte ou de que algo ruim vai acontecer.

antecedentes clínicos e epidemiológicos

Pacientes com história de IAM prévio ou de revascularização coronariana (percutânea ou 
cirúrgica) são de alto risco de evoluir com uma SCA com supra. Além disso, história de diabetes, 
hipertensão, doença vascular arterial extracardíaca (carótida, aorta ou vasos periféricos), doença 
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renal crônica ou idade avançada são importantes preditores de doença arterial coronariana, muitos 
deles se associando a pior prognóstico.

Os fatores de risco tradicionais de doença arterial coronariana, muito importantes do ponto 
de vista epidemiológico, são menos úteis do ponto de vista individual na emergência. A presença 
desses fatores aumenta a probabilidade de doença coronariana; todavia, a ausência deles não des-
carta uma SCA. 

Outros pontos relevantes:

■■ Tabagismo: é associado com menor risco de óbito precoce em uma SCA. Esse paradoxo 
do cigarro representa uma tendência dos fumantes a terem doença menos extensa, placas 
menos complexas e idade mais jovem à apresentação. Todavia, comparados com não fu-
mantes, a mortalidade de longo prazo é muito maior.

■■ Obesidade: semelhante ao tabagismo, obesos têm menor mortalidade de curto prazo (“pa-
radoxo da obesidade”) por vários fatores, que incluem: idade mais jovem na apresentação, 
realizam angiografia mais precocemente e são tratados mais agressivamente quando com-
parados com os não obesos. Em longo prazo, a mortalidade é significativamente maior.

■■ Paciente em uso de aspirina: maior risco de complicações quando comparados com os que 
não usam, principalmente, pois o uso de aspirina indica que o paciente já tinha doença 
vascular cardíaca ou extracardíaca.

■■ SCA em pacientes com < 50 anos: sempre levantar a suspeita de uso de drogas (cocaína e 
derivados, anfetaminas e derivados).

Outros dados relevantes, que inclusive devem ser anotados no prontuário do paciente, são:

■■ Questionar todas as medicações em uso, inclusive se usou recentemente medicamentos 
para disfunção erétil.

■■ Alergias e medicamentos que previamente levaram a eventos adversos graves.
■■ História de asma ou broncoespasmo.
■■ Cirurgia recente, história de sangramento, coagulopatia, plaquetopenia, doença estrutural 

no sistema nervoso central ou câncer ativo, entre outras.

Exame físico

O paciente pode se apresentar na emergência com ansiedade, inquietação e expressão facial 
de medo ou angústia. Diferentemente de pacientes com SCA sem supra, que muitas vezes ficam 
parados (sentados ou deitados) para não desencadear a dor anginosa, pacientes com SCA com 
supra muitas vezes ficam inquietos, massageiam ou apertam o tórax e se movem frequentemente, 
em uma tentativa de encontrar uma posição mais confortável. Se houver hipotensão ou choque, o 
paciente pode permanecer quieto, apático, com poucos movimentos.

Sudorese fria e palidez podem ocorrer se houver descarga adrenérgica ou se o paciente evo-
luir com insuficiência cardíaca. Extremidades frias, cianóticas, com livedo sugerem choque cardio-
gênico. Dependendo da idade e do grau de perfusão cerebral, o paciente pode apresentar rebaixa-
mento do nível de consciência ou delirium.

A frequência cardíaca pode variar de marcada bradicardia a taquicardia intensa, com pulso 
regular ou irregular, dependendo do ritmo de base e do grau de disfunção de VE. Comumente, 
o pulso é rápido e regular inicialmente (sinusal, entre 100 a 110 bpm), lentificando assim que a 
ansiedade e a dor sejam aliviadas.
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Evidência de hiperatividade autonômica é comum na SCA com supra. Mais da metade dos 
pacientes com IAM de parede inferior manifestam hiperatividade parassimpática durante a ava-
liação inicial no DE, o que pode levar a bradicardia, hipotensão ou ambos. Aproximadamente 
metade dos pacientes com IAM de parede anterior apresentam hiperatividade adrenérgica, com 
hipertensão, taquicardia ou ambos. Além disso, pacientes previamente normotensos podem apre-
sentar uma resposta hipertensiva nas primeiras horas como consequência dessa descarga adrenér-
gica secundária à dor, ansiedade e estresse agudo. Por outro lado, muitos pacientes com SCA com 
supra não complicada são normotensos. Além disso, um paciente com IAM extenso pode evoluir 
com hipotensão após prescrição de nitrato ou morfina, principalmente devido à redução do re-
torno venoso. Lembrar de aferir a PA nos dois braços. Marcante assimetria sugere uma síndrome 
aórtica aguda.

Hipotensão associada a evidência de hipoperfusão periférica aponta para choque cardiogêni-
co. O paciente pode já se apresentar no DE com achados de choque ou, mais comumente, evoluir 
em horas ou poucos dias com redução progressiva da PA e perfusão sistêmica inadequada. 

Elevação da pressão venosa jugular pode ocorrer devido à grave disfunção de VE ou devido 
a infarto de ventrículo direito (VD). Estertores pulmonares crepitantes, sibilos, expectoração ro-
sada ou franco edema pulmonar agudo apontam para choque cardiogênico por disfunção de VE. 
Todavia, mais frequentemente, os pacientes com SCA com supra não apresentam distensão venosa 
jugular.

Uma 4a bulha cardíaca (B4) está presente na grande maioria dos pacientes, embora tenha 
valor diagnóstico limitado, uma vez que também é audível nos pacientes com doenças cardíacas 
crônicas. Já uma 3a bulha (B3) usualmente indica grave disfunção de VE. Ausculta do apex cardí-
aco com o paciente em decúbito lateral esquerdo facilita a detecção da B3. 

Sopro sistólico de regurgitação mitral, persistente ou transitório, pode ocorrer como resul-
tado de isquemia do músculo papilar ou devido à dilatação de VE na insuficiência cardíaca. No 
infarto de VD com grave disfunção, um sopro sistólico de regurgitação tricúspide também pode 
ser auscultado na borda esternal esquerda. Nesse caso, o sopro se torna bem mais intenso com a 
inspiração.

Além de importantes dados semiológicos para o diagnóstico de choque, o exame das extre-
midades também pode demonstrar achados de doença arterial de vasos periféricos, como pulsos 
diminuídos, perda de pelos, atrofia da pele ou mesmo úlceras. Marcante assimetria ou ausência de 
pulsos de grandes vasos pode sugerir uma síndrome aórtica aguda. Edema periférico (e hepato-
megalia dolorosa) não é frequente no contexto de uma disfunção cardíaca aguda, mas pode estar 
presente se houver antecedentes.

Sonolência, confusão ou delirium podem ocorrer se houver hipoperfusão do SNC. Todavia, 
achados de localização (p.ex., hemiparesia, desvio de rima bucal etc.) sugerem um acidente vas-
cular cerebral, seja pela própria redução do fluxo sanguíneo cerebral, muitas vezes com prévia 
estenose crítica de vasos do SNC, seja por embolização de um trombo no VE secundário ao IAM.

AVAlIAçãodorISCodECoMPlICAçÕES

Integrando os achados clínicos, podemos rapidamente classificar o paciente segundo o perfil 
hemodinâmico: (1) normal; (2) hiperdinâmico; (3) hipotenso; (4) falência de bomba (Tabela 4). 
Adicionalmente, duas outras classificações podem facilmente identificar pacientes de maior risco, 
denominadas classificação de Killip e classificação de Forrester (Tabela 5).

O próprio infarto com supra é uma condição grave, que se associa com risco significativo de 
complicações ou de morte. Entretanto, alguns achados se correlacionam com pior prognóstico e 
incluem: idade avançada; maior classificação de Killip; taquicardia; hipotensão e choque; IAM de 
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parede anterior; história de IAM prévio; tempo prolongado para início de tratamento; diabetes; 
achados de insuficiência cardíaca; e insuficiência renal prévia, entre outras.

TabEla 4 AlteraçõeshemodinâmicasnoIAMcomelevaçãodosegmentoSt

normal ■■ Pressãoarterial,frequênciacardíacaerespiratórianormais;boaperfusãoperiférica

hiperdinâmico ■■ taquicardiaeboaperfusãoperiférica

hipotensão ■■ Bradicardia:
■❏ Alémdabradicardia,venodilatação,pressãovenosacentral(jugular)normale

perfusãoperiféricainadequada.PodesurgirnoIAMdeparedeinferioroudevidoa
opioide.respondeaatropinaemarca-passo

■■ InfartodeVd:
■❏ hipotensão,bradicardia,aumentodapressãovenosacentral(jugular)eperfusão

periféricaruim.Auscultapulmonarlimpa.
■■ hipovolemia:

■❏ Venoconstrição,baixapressãovenosacentral(jugular),perfusãoperiféricaruim,
auscultapulmonarnormal;respondeasalinaisotônica

Falênciade
bomba

■■ Congestãopulmonar:
■❏ taquicardia,taquipneiaeestertorespulmonaresnasbases

■■ Edemaagudodepulmão:
■❏ taquicardia,taquipneiaeestertoresemmaisde50%doscampospulmonares

■■ Choquecardiogênico:má-perfusãoperiférica(oligúria,confusão,cianose),hipotensão,
diminuiçãodapressãodepulsoetaquicardia

TabEla 5 ClassificaçãodeKillipeForrester

KIllIP FORRESTER

Estimativa clínica da gravidade do IaM Estimativa clínica e hemodinâmica do IaM

I ■■ nãoháIC
■■ nenhumsinaldeIC

1 ■■ Perfusão*normal
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)normal**

II ■■ ICpresente
■■ Estertores(menosdametadedo

tórax),B3,turgênciajugular

2 ■■ Perfusão*ruim
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)normal**
■■ Pacientehipovolêmico

III ■■ ICgrave
■■ Edemapulmonarfrancocom

crepitaçõesemtodootórax

3 ■■ Perfusão*praticamentenormal
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)aumentada**
■■ Pacientecomcongestãopulmonar

IV ■■ Choquecardiogênico
■■ hipotensão,oligúria,cianose

eextremidadesfrias

4 ■■ Perfusão*ruim
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge)aumentada**
■■ Choquecardiogênico

*Emgeral,oíndicecardíacoémaiorque2,2l/min/m2quandoháboaperfusãoemenorque2,2l/min/m2na
hipoperfusãoperiférica.

**Apressãocapilarpulmonar“normal”éde18mmhg.

Dois escores são validados e bastante úteis na avaliação do risco de complicações ou de morte:

■■ Escore TIMI: mais simples; Tabela 6 e Figura 1.
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■■ Escore GRACE: acessar a calculadora no site: http://www.outcomes-umassmed.org/grace/
acs_risk/acs_risk_content.html.

É importante ressaltar que a avaliação de risco é um processo dinâmico e deve ser constante-
mente reavaliado, por toda a internação.

TabEla 6 EscoretIMI

Variável Pontuação

Idade<65anos Zero

Idadeentre65a74anos 2

Idade≥75anos 3

diabetesouhipertensãoouangina 1

Pressãosistólica<100mmhg 3

Frequênciacardíaca>100bpm 2

KillipII,IIIouIV 2

Peso<67kg 1

ElevaçãodeStdeparedeanterioroubloqueioderamo
esquerdo

1

Iníciodotratamento>4horasdoiníciodossintomas 1

  

  40

  35

  30

  25

  20

  15

  10

    5

    0

Zero 1 2 3 4 5

M
or

ta
lid

ad
e 

em
 3

0 
di

as
 (%

)

        Número de pontos do escore TIMI

6 7 8 ≥ 9

0,8 1,6
2,2

4,4

7,3

12,4

16,1

23,4

26,8

35,9

FIGURa 1 EscorestIMIemortalidadeem30dias.

ExAMESCoMPlEMEntArES

Um paciente que chega ao departamento de emergência com quadro clínico compatível com 
isquemia miocárdica deve imediatamente ser levado para a sala de emergência e submetido a um 
eletrocardiograma. É importante lembrar que o ECG deve ser feito em até dez minutos da solici-
tação.
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No ECG, de ve-se bus car al te ra ções de ECG in di ca ti vas de de uma SCA com supra:

1. Ele va ção do seg men to ST: 
■❏ Ele va ção do seg men to ST > 0,1 mV (aci ma do pon to J), em duas ou mais de ri va ções 

con tí guas.
■❏ Em V2 e V3, a elevação deve ser > 0,2 mV em homens > 40 anos, > 0,25 mV em ho-

mens < 40 anos e maior ou igual a 0,15 mV em mulheres).
2. Pre sen ça de no vo (ou pre su mi da men te no vo) blo queio de ra mo es quer do (as so cia do à 

his tó ria clí ni ca su ges ti va). Nes sa si tua ção, alguns ele men tos po de rão ser mui to úteis:
■❏ ECG pré vio sem blo queio de ra mo.
■❏ Exa mes de ima gem: eco car dio gra ma com hi po ci ne sia ou aci ne sia seg men tar (cin ti lo-

gra fia ou no vas téc ni cas de to mo gra fia são di fi cil men te dis po ní veis no DE).
3. In fra des ni ve la men to do seg men to ST > 1 mV em V1 – V4: quan do as so cia do à ele va-

ção do seg men to ST em de ri va ções de pa re de in fe rior in di ca in far to dor sal as so cia do. Na 
au sên cia de ele va ção do seg men to ST nas ou tras de ri va ções, ge ral men te é in di ca ti vo de 
in far to pos te rior iso la do, so bre tu do quan do o eco car dio gra ma es tá dis po ní vel e mos tra 
hi poci ne sia pos te rior. A sen si bi li da de do ECG é au men ta da com a ro ti na de se rea li zar V7, 
V8 e V9, e ge ral men te se de ve a in far to de cir cun fle xa (quan do não do mi nan te).

4. Ele va ção do seg men to ST em V3R e V4R: cer ca de 30% dos pacientes com in far to in fe rior 
(de co ro ná ria di rei ta) po dem evo luir com in far to de ven trí cu lo di rei to. O diag nós ti co de 
IAM de VD é su ge ri do pe lo ECG: de ri va ções pre cor diais di rei tas, V3R a V4R; ele va ção do 
seg men to ST > 1 mm em duas de ri va ções con tí guas (ge ral men te, V3R e V4R) tem sen si-
bi li da de e es pe ci fi ci da de maior que 90%.

5. On das T hi pe ra gu das: pre sen ça de on das T ele va das, api cu la das (hi pe ra gu das), po de in di-
car fa ses mui to pre co ces de um IAM, ne ces si tan do de mo ni to ri za ção e ECG se ria dos.

Troponina

É im por tan te lem brar que o diag nós ti co de IAM com elevação de segmento ST de ve ser fei to 
an tes do re sul ta do da troponina: qua dro clí ni co su ges ti vo + al te ra ção de ECG com pa tí vel.

O mar ca dor de es co lha é a do sa gem de tro po ni na sé ri ca (TnT ou TnI), que é o mais sen sí vel 
e es pe cí fi co pa ra ne cro se do mio cár dio, devendo ser coletada à chegada e após 6 horas do início 
dos sintomas. Não é custo-eficaz solicitar troponina e CKMB. Não se deve esperar o resultado da 
troponina para indicar trombólise ou intervenção coronariana percutânea (angioplastia primária).

Uma vez elevada na SCA, a troponina pode permanecer positiva por 7 a 14 dias, eventual-
mente mais. Todavia, se o paciente voltar a apresentar sintomas isquêmicos dias após o evento ín-
dice, o diagnóstico de reinfarto pode ser feito por uma nova elevação de mais de 20% em dosagens 
seriadas.

Se os en saios pa ra tro po ni na car día ca não es tão dis po ní veis no ser vi ço, a me lhor al ter na ti va é 
a CKMB mas sa, que, ape sar de me nos es pe cí fi ca que as tro po ni nas, tem sua uti li da de clí ni ca am pla-
men te do cu men ta da em li te ra tu ra (Tabela 6). Do sa gens de CK to tal, CKMB por outro método que 
não o massa, de si dro ge na se lá ti ca ou as par ta to-ami no trans fe ra se (TGO) não de vem ser mais uti li za-
das co mo mar ca do res de ne cro se do mio cár dio.

A mio glo bi na tem a van ta gem de ele var-se mais pre co ce men te, em cer ca de duas a qua tro 
ho ras após o even to; en tre tan to, em ra zão da me nor es pe ci fi ci da de, sem pre de ve ser con fir ma da 
com en saios mais es pe cí fi cos (tro po ni nas ou CKMB massa).

As pro prie da des dos vá rios mar ca do res de ne cro se mio cár di ca es tão des cri tas na Tabela 7.



Emergências clínicas – abordagem prática808

TabEla 7 Marcadoresdenecrosemiocárdica

 
Mar ca do res

Ele va ção 
ini cial

Pi co sem 
trom bó li se

Nor ma li za ção 
SEM trom bó li se

Pi co com 
trom bó li se

Nor ma li za ção 
COM trom bó li se

Mioglobina 1-3horas 6-7horas 24horas – –

CKMB 3-12horas 20-24horas 48-72horas 10-12horas 24horas

ctnI 3-12horas 24-48horas 5-10dias 18-24horas 4dias

ctnt 3-12horas 24-48horas 5-14dias 12-48horas 4-5dias

Exa mes ge rais e per fil li pí di co

■■ He mo gra ma, só dio, po tás sio, mag né sio, gli ce mia, fun ção re nal e exa mes de coa gu la-
ção de vem ser co lhi dos jun to com a pri mei ra do sa gem de mar ca do res de ne cro se do 
mio cár dio.

■■ Deve-se colher em to dos os pacientes um per fil li pí di co (co les te rol to tal, tri gli cé ri-
des, HDL e LDL) na ma nhã se guin te à in ter na ção, em je jum (com menos de 24 ho ras 
do even to).

Exa mes de ima gem

a. Uma ra dio gra fia de tó rax (apa re lho por tá til) é re co men da da, mas não de ve re tar dar 
a trom bó li se (ex ce to se um diag nós ti co di fe ren cial for sus pei ta do, por exem plo, sín-
drome aórtica aguda).

b. Eco car dio gra fia: nessa fase inicial não é um exame de rotina. Entretanto, po de ser útil em 
al gu mas si tua ções:
■❏ Sin to mas su ges ti vos de SCA + blo queio de ra mo es quer do de da ta in de ter mi na da.
■❏ Sin to mas su ges ti vos de SCA + paciente por ta dor de marca-pas so.
■❏ Sus pei ta de in far to de pa re de pos te rior iso la da men te.
■❏ Pa ra ava lia ção de com pli ca ções me câ ni cas do IAM.

c. Ou tras téc ni cas de ima gem (to mo gra fia, res so nân cia, eco car dio gra fia tran se so fá gi ca) de-
vem ser uti li za das ape nas em si tua ções par ti cu la res:
■❏ Iden ti fi ca ção de cau sas não is quê mi cas que cau sam dor to rá ci ca: síndrome aórtica agu-

da, der ra me pe ri cár di co, em bo lia pul mo nar.

dIAgnóStICodIFErEnCIAl

Pericardite aguda costuma ocasionar dor do tipo pleurítica (intensa, localizada, muitas vezes 
“em facada”, que piora com a respiração e tosse), frequentemente envolvendo o ombro, pescoço e 
parte superior do trapézio (Tabela 8).

Embolia pulmonar pode causar dor em qualquer dos lados do hemitórax, frequentemente 
na parte lateral, podendo ser do tipo pleurítica ou em aperto. Dor mais prolongada, muitas vezes 
súbita, dispneia, taquipneia, hipoxemia significativa e hemoptise sugerem embolia. 

A dor nas síndromes aórticas agudas costuma ser muito intensa, atinge o pico da dor muito 
rapidamente, e muitas vezes é descrita como se algo estivesse “rasgando”. A dor é localizada no cen-
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tro do tórax e frequentemente se irradia para o dorso ou membros inferiores. Um ou mais pulsos 
de grandes artérias podem estar ausentes ou francamente assimétricos. 

Dor de origem costocondral costuma ser localizada, piora bastante à palpação do segmento 
acometido, algumas vezes com edema e vermelhidão da articulação acometida.

Desconforto retroesternal ocasionado por patologia esofágica (espasmo, refluxo) pode causar 
sintomas muito parecidos com os de uma SCA com supra. Da mesma forma, quando o paciente 
se apresenta com desconforto epigástrico, náuseas, vômitos, sensação de “gases” ou indigestão, 
sempre considere SCA como um diagnóstico diferencial.

TabEla 8 diagnósticodiferencialdoIAM

achado IaM Pericardite Embolia pulmonar Dissecção aguda 
de aorta

localizaçãoda
dor

retroesternal retroesternal Qualquerlocaldo
tórax

Anteriorouposterior

Característica opressiva,aperto,
profunda

Intensa,tipo“facada” Intensa,podepiorar
comarespiração

Muitointensa,dotipo
“laceração”/”rasgando”

Mudançacom
arespiração

não Pioraaodeitar,
melhoraaosentar
ouinclinado
parafrente

Podeserdotipo
“pleurítica”

não

radiação Mandíbula,
pescoço,braço
esquerdooudois
braços

Poucofrequente;
pescoço,porção
superiordotrapézio,
ombro,braço

ombro(seEP
pertododiafragma)

tóraxsuperior
edorso(seguea
dissecção)

duração Minutos(isquemia)
ahoras(infarto)

horasadias horasadias dorenquanto
continuardissecando

resposta
anitrato

Podealiviarounão nenhumamudança nenhumamudança nenhumamudança

Pulsos normais normais normais Podemserassimétricos

Atritoà
ausculta

Ausente Presente(85%dos
casos)

raro;atritopleural
(3%doscasos)

Ausente

B3,congestão Sim,sehouverIC não não Sim,seinsuficiência
aórtica

Elevaçãode
St

Convexoe
localizado

Côncavoe
disseminado

não Seocluircoronária;
convexoelocalizado

InfraPr raro Frequente não não

ondasQ
patológicas

Podemocorrer Ausentes Podemocorrerem
dIIIeAVF

Ausentes

ondat Invertidaquando
Stelevado

normalouinvertida;
alteraçõesdifusas

Invertidaparede
inferiorouV1aV4

normal

ondat
hiperaguda

Primeirosminutos
doIAM,geralmente
<15a45min

não não não

BAV,arritmias Podemocorrer Ausentes Ausentes Ausentes



Emergências clínicas – abordagem prática810

Diagnóstico diferencial pelo ECG

Pa ra cor re ta in ter pre ta ção do ele tro car dio gra ma, al guns de ta lhes não po dem ser es que ci dos:

a. Al te ra ções que in di cam in far to es ta be le ci do:
■❏ On das Q  0,02 segundo em V2 e V3 ou complexos QS nessas derivações.
■❏ On das Q nas ou tras de ri va ções (mí ni mo de duas de ri va ções con tí guas) > 0,03 segundo 

e profundidade > 0,1 mV.
b. Al te ra ções de ECG que di fi cul tam a in ter pre ta ção de is que mia ou in far to, hi per tro fia ven-

tri cu lar es quer da, car dio mio pa tia hi per tró fi ca e sín dro me de pré-excitação (Wolff-Par kin-
son-Whi te) (Tabela 9).

c. Blo queio de ra mo di rei to (BRD): não in ter fe re na ha bi li da de de diag nos ti car on das Q.
d. Sem pre pen sar nas ou tras cau sas de ele va ção do seg men to ST: pe ri car di te, mio car di te, 

aneu ris mas de VE, hi per ca le mia, sín dro me de Bru ga da (blo queio do ra mo di rei to ou ape-
nas rSR’ em V1 e V2, as so cia do à ele va ção do seg men to ST em V1 e V2) etc.

e. Diagnóstico de IAM no paciente com bloqueio de ramo esquerdo de data indeterminada:
■❏ Elevação de segmento ST ≥ 1 mm e concordante com o complexo QRS: 5 pontos.
■❏ Depressão de segmento ST ≥ 1 mm em V1, V2 ou V3: 3 pontos.
■❏ Depressão de segmento ST ≥ 5 mm e discordante com o QRS: 2 pontos.
■❏ Se 3 ou mais pontos: 98% de especificidade para IAM. Todavia, o critério tem baixa 

sensibilidade.

TabEla 9 InterpretaçãodeECgnoIAM–falsospositivosefalsosnegativos

Falsospositivos ■■ repolarizaçãoprecoce
■■ Bloqueioderamoesquerdo
■■ Sobrecargadeventrículoesquerdo
■■ Síndromedepré-excitação(Wolff-Parkinson-White)
■■ SíndromedeBrugada
■■ Cardiomiopatiahipertrófica
■■ Miocardite/pericardite
■■ Emboliapulmonar
■■ hemorragiasubaracnoide
■■ hipercalemia
■■ usodetricíclicosoufenotiazinas

Falsosnegativos ■■ Bloqueioderamoesquerdo
■■ IAMpréviocomondaQepersistenteelevaçãodesegmentoSt(antigo)
■■ ritmodemarca-passo(ventrículodireito)

É im por tan te lem brar que a re so lu ção pre co ce da elevação de segmento ST é um pre di tor útil 
do ta ma nho do in far to e da fun ção ven tri cu lar es quer da.

Diagnóstico diferencial da elevação de troponinas

Não se de ve es que cer de que ou tras si tua ções, além de ate ros cle ro se co ro na ria na e in far to, 
po dem au men tar tro po ni nas: pe ri car di te, mio car di te, dissecção de aorta, valvopatia aórtica, insu-
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ficiência cardíaca, arritmias, insuficiência renal, doenças neurológicas, sepse, em bo lia pul mo nar, 
en tre ou tras. Por is so, de ve-se lem brar que, iso la da men te, ape nas o au men to de en zi mas car día cas 
não faz o diag nós ti co de in far to (Tabela 10).

TabEla 10 Elevaçãodetroponinas

Mecanismo Etiologias

1) Síndromecoronarianaprimária(rupturadeplaca
e/outrombo)

■■ IAMsemsupra
■■ IAMcomsupra

2) desequilíbrioentreofertaedemandaparao
miocárdiocomisquemia

■■ taquiebradiarritmias
■■ Síndromeaórticaaguda
■■ graveestenoseaórtica
■■ Cardiomiopatiahipertrófica
■■ Choque(qualqueretiologia)
■■ graveIrpA
■■ Anemiagrave
■■ Espasmocoronariano
■■ Vasculiteouêmboloparacoronária

3) lesãonãorelacionadaàisquemia ■■ traumacardíaco
■■ Procedimentoscardiológicos
■■ Miocardite
■■ drogascardiotóxicas
■■ rabdomiólisecomenvolvimentocardíaco

4) Multifatorialouindeterminado ■■ Insuficiênciacardíaca
■■ Insuficiênciarenal
■■ Cardiomiopatiadetakotsubo
■■ hipertensãopulmonargraveouEP
■■ doentemuitograve
■■ Sepsegraveechoqueséptico
■■ gravedoençaneurológica(AVC,hSA)
■■ Exercícioextenuante
■■ doençasinfiltrativasdomiocárdio

trAtAMEntonodEPArtAMEntodEEMErgênCIA

O manuseio inicial do paciente deve ser feito obrigatoriamente na sala de emergência, com 
imediato acesso ao desfibrilador. Deve-se monitorizá-lo; oferecer oxigênio se saturação < 90%, 
dispneia ou insuficiência cardíaca; pegar dois acessos periféricos antecubitais (MSD e MSE) e en-
viar o sangue para o laboratório imediatamente. 

Pacientes que inicialmente já se apresentam com achados de gravidade devem ser tratados 
imediatamente. Isso inclui pacientes com instabilidade hemodinâmica ou elétrica (hipotensão, hi-
poxemia, má perfusão periférica, taquicardia ventricular sustentada, bloqueio AV de alto grau, 
edema pulmonar).
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O emergencista deve buscar imediatamente a pronta recanalização da artéria obstruída, seja 
pelo uso de fibrinolíticos, seja pela intervenção coronariana percutânea (ICP), constituindo-se na 
mais importante atitude, associada a melhor prognóstico e melhor sobrevida. Enquanto isso, me-
didas adjuvantes também são importantes e a escolha dependerá se o paciente será trombolizado 
quimicamente ou irá realizar a ICP. A Tabela 11 descreve os principais aspectos do tratamento.

TabEla 11 IAMcomelevaçãodosegmentoSt–manuseioinicial

Sala de emergência com monitorização e desfibrilador imediatamente disponível

■■ Solicitaraopacienteparamastigar165a325mgdeácidoacetilsalicílico.

■■ tienopiridinas:
■❏ trombólisequímica:clopidogrel(ataquede300mg,manutenção:75mg,1xdia)(classeI/evidênciaA).
■❏ ICP:asopçõessão(classeI/evidênciaBparatodos):

– Clopidogrel(ataquede600mg,manutenção:75mg,1xdia).

– Prasugrel(ataquede60mg,manutenção:10mg,1xdia).

– ticagrelor(ataquede180mg,manutenção:90mg,2xdia).

■■ Medidasgerais:repouso,oxigênioporcateternasalS/n,oximetria,monitorcardíaco,acessovenoso,
coletadeexamescomplementares(hemograma,estudosdecoagulação,sódio,potássio,magnésio,ureia,
creatinina,glicemia,radiografiadetórax).

■■ troponina:coletadaàchegadaeapós6horas.

■■ reperfusãocoronariana:
■❏ ICPprimária:melhortratamentoseotempoentreoprimeirocontatomédicoeoprocedimentofor<

90minutos(classeI/evidênciaA).
■❏ nopré-hospitalarouemcentrossemhemodinâmica,considerelevaroutransferiropacientepara

umcentrocomICPseotempoentreoprimeirocontatomédicoeoiníciodaintervençãofor<120
minutos(classeI/evidênciaB).

■❏ trombolíticos:estreptoquinase,alteplase(t-PA),reteplase(rt-PA)outnK-tPA(tecneteplase)edevem
serprescritosem<30mindachegadadopacienteaodE(classeI/evidênciaA).

■■ Anticoagulação:heparinanãofracionada,enoxaparina,fondaparinuxoubivalirudina:
■❏ ParaICP:heparinanãofracionada(classeI/evidênciaC)oubivalirudina(classeI,níveldeevidência:B).

Bivalirudinaéaescolhanopacientecomriscodesangramento.
■❏ Parapacientestratadoscomfibrinolíticos:enoxaparinaéescolha(classeI/evidênciaA),masfondaparinux

causamenossangramento(classeI/evidênciaB).heparinanãofracionadaéumaopção(classeI/evidênciaC).

■■ InibidoresdosreceptoresIIb-IIIaplaquetários:poucajustificativaparausarosinibidoresIIb-IIIano
dE,especialmentecomamodernaterapêuticaantitrombótica(aspirina+antagonistadoAdP+
anticoagulante).Podemserusadosnasaladehemodinâmica,acritériodohemodinamicista.

Se o centro for intervencionista e a ICP for indicada, a terapia antitrombótica será:

1. Aspirina: mastigar imediatamente 160 a 325 mg.
2. Associar um antagonista do ADP: clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor.
3. Iniciar um anticoagulante: heparina não fracionada ou bivalirudina.
4. Inibidores do receptor IIb-IIIa podem ser adicionados em pacientes selecionados, mas 

geralmente serão prescritos na sala de hemodinâmica.

Nos centros não intervencionistas, a terapia antitrombótica adjuvante será:
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1. Aspirina: mastigar imediatamente 160 a 325 mg.
2. Associar o clopidogrel.
3. Iniciar um anticoagulante: preferência por enoxaparina ou fondaparinux; heparina não 

fracionada é uma alternativa.

Muito importante ressaltar:

■■ É obrigatório que todo departamento de emergência tenha um sistema organizado e ágil 
para reperfusão de pacientes com IAM com elevação de ST.

■■ Todo departamento de emergência que não dispõe de hemodinâmica, obrigatoriamente, 
deve dispor de um trombolítico.

■■ Centros sem ICP: é obrigatório ter um sistema já organizado e preparado para transferir 
para um centro intervencionista pacientes que apresentam contraindicação à fibrinólise 
ou que se apresentam ou que evoluem de forma grave (choque cardiogênico, insuficiência 
cardíaca aguda grave, falha na reperfusão química).

Intervenção coronariana percutânea

Denomina-se reperfusão mecânica primária (angioplastia primária) quando a forma de re-
canalização da artéria ocluída é feita através da intervenção coronariana percutânea (ICP). Já a 
intervenção coronariana percutânea de resgate é feita quando o procedimento é realizado após 
uma trombólise química que foi ineficaz (não houve reperfusão) ou o paciente evoluiu de forma 
insatisfatória (p.ex., choque, insuficiência cardíaca aguda e grave). Sempre que possível e indicado 
no momento do procedimento, é possível aspirar manualmente o trombo oclusivo (recomendação 
classe IIa/evidência B) e colocar um stent (recomendação classe I/evidência A).

A ICP primária é a modalidade que consegue melhores resultados no IAM com supra, que 
incluem: 

1. Maior taxa de recanalização da artéria ocluída.
2. Melhor fluxo sanguíneo (fluxo TIMI 3).
3. Menor incidência de complicações, seja pela redução de sangramento (inclusive menor 

incidência de sangramento no SNC), seja pela redução de complicações isquêmicas (re-
duz isquemia recorrente, reinfarto, necessidade de nova intervenção de urgência) ou das 
complicações do próprio IAM (insuficiência cardíaca, arritmias graves). O benefício final 
é uma redução da mortalidade (Tabela 12).

TabEla 12 ICPversustrombólisequímicaparaIAMcomelevaçãodosegmentoSt

ICP* Trom bo lí ti cos# RRa (IC95%) NNT (IC95%)

óbito 7,0% 9,3% 25%(13-36) 43(31-84)

reinfartonãofatal 2,5% 6,8% 63%(53-72) 24(21-28)

AVC 0,9% 2,0% 54%(28-70) 92(71-178)

AVCh 0,05% 1,1% 95%(65-99) 93(89-136)

desfechoscombinados& 8,1% 14,0% 43%(34-51) 17(14-21)

*ICP:3.872pacientes.#trombolíticos:3.867pacientes.&óbito,reinfartonãofataleAVC.
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Apesar dos benefícios, algumas considerações são de grande relevância quando se preconiza 
a ICP primária no paciente com IAM com supra. 

O hospital deve estar habilitado à realização de angioplastia, 24 horas, todos os dias, com 
hemodinamicistas treinados, preferencialmente, com grande número de angioplastias por ano, 
inclusive para cada médico. 

Não pode haver retardo entre a identificação do paciente com IAM com supra e a efetiva 
realização do procedimento. Em geral, quanto menor esse tempo, melhor o prognóstico, sendo 
recomendado que o tempo entre o primeiro contato médico com o paciente até o início da reca-
nalização mecânica seja menor que 90 minutos. O oposto é verdadeiro, e por quanto mais tempo a 
ICP é retardada, pior o prognóstico do paciente (Figura 2). Para cada trinta minutos de retardo da 
terapêutica, o risco de morte aumenta: RR = 1,075 (IC95%; 1,008-1,15).

Em centros que não têm ICP e quando um IAM com supra é identificado no serviço pré-
-hospitalar, a angioplastia primária é indicada se o tempo total entre a identificação do paciente e 
o procedimento for menor que 120 minutos (Tabela 13).

TabEla 13  Intervençãocoronarianapercutânea(ICP)nopacientecomIAMcomelevaçãodeSt

ICP primária Recomendação
/evidência

Sintomasisquêmicosiniciadoshá<12horas I/A

Sintomasisquêmicosiniciadoshá<12horasecontraindicaçãoaofibrinolítico,
independentementedotempodoprimeirocontatomédicoaoiníciodaintervenção

I/B

Entre12e24horasdoiníciodossintomas,sehouverisquemiapersistente(“ocorrendo”) IIa/B

Pacientecomchoquecardiogênicoougraveinsuficiênciacardíacaaguda,
independentementedotempodoprimeirocontatomédicoaoiníciodaintervenção

I/B

ICP de resgate

Pacienteevoluiucomchoquecardiogênicoougraveinsuficiênciacardíacaaguda I/B

Fibrinóliseineficazousehouverreoclusão IIa/B

ICP após fibrinólise eficaz (houve reperfusão)

Pacienteestávelhemodinamicamenteereperfusãoquímicaobtida:realizaraICPentre3e
24horasapósofibrinolítico

IIa/B
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FIGURa 2 riscodemortehospitalarvs.tempoparaabriraartéria(chegadaaodE– inflarobalão).
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Fibrinolíticos

Especialmente no Brasil, a grande maioria dos serviços de emergências não possui centros de 
hemodinâmica e nem a capacidade de transferir em tempo hábil para esses centros (tempo entre 
o primeiro contato médico e a realização do procedimento < 120 minutos). Por isso, a terapêutica 
habitualmente disponível é a trombólise química.

O trombolítico é efetivo nas primeiras 12 horas do início dos sintomas (especialmente nas pri-
meiras 3 horas) e tem grande importância no tratamento do IAM com elevação de ST, pois reduz 
a mortalidade e as complicações da doença (Tabela 14). Todo médico que trabalha em um pronto-
-socorro, independentemente da especialidade, tem que saber indicar e usar um trombolítico.

TabEla 14 Vidassalvascomatrombólise

Va riá veis No de vi das sal vas/mil pacientes tra ta dos

■■ IAMdeparedeanterior 37

■■ IAMdeparedeinferior 8

■■ trombólisena1ªhora 40

■■ trombóliseda2ªà12ªhora 20a30

As indicações de fibrinolíticos nos pacientes com IAM com elevação de ST são:

1. Sintomas isquêmicos iniciados há < 12 horas (classe I/evidência: A).
2. Entre 12 e 24 horas do início dos sintomas, se houver isquemia persistente (“ocorrendo”) 

e uma grande área do miocárdio em risco ou instabilidade hemodinâmica (classe IIa/
evidência C).

3. É importante ressaltar que, nos centros que não dispõem de hemodinâmica, a ICP é a 
primeira escolha se o tempo entre a identificação do paciente e intervenção coronariana 
for menor que 120 minutos (classe I/evidência A).

A decisão de usar um fibrinolítico deve sempre ser considerada em relação ao benefício 
vs. riscos. Isso deve incluir o tempo do início dos sintomas, achados clínicos e hemodinâmicos, 
comorbidades, risco de sangramento e presença de contraindicações (Tabelas 15 e 16). Muito 
importante: antes de prescrever um trombolítico, o médico deve checar se não há uma contrain-
dicação absoluta.

TabEla 15 Contraindicaçõesabsolutasàtrombólise

■■ Acidentevascularhemorrágicoprévio

■■ AVCisquêmiconosúltimos3meses,excetoseconcomitanteaoIAMecominíciodoAVC<4,5-6horas

■■ PresençadelesãoestruturaldoSnC(malformaçãovascular,câncerprimáriooumetastático)

■■ CirurgiadoSnCoumedularnosúltimos2meses

■■ Suspeitadedissecçãodeaorta

■■ diátesehemorrágicaousangramentoativo(excetomenstruação)

■■ traumafacialoutCEgravenosúltimos3meses

■■ hipertensãoarterialgraveenãocontroladanodepartamentodeemergência

■■ Paraestreptoquinase:históriadegravealergiaouusonosúltimos6meses
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TabEla 16 Contraindicaçõesrelativasàtrombólise

■■ AVCisquêmicocom>3mesesdoevento

■■ hipertensãoarterialgraveàchegadanaemergência(PAS>180mmhgouPAd>110mmhg)

■■ históriadehipertensãograveepoucocontroladanoambulatório

■■ usoatualdeanticoagulantesorais(quantomaiorornI,maiororisco)

■■ ressuscitaçãocardiopulmonarprolongada(>10min)outraumática

■■ Sangramentointernonasúltimas2a4semanas,masnãoatual

■■ Cirurgiadegrandeportenasúltimas3semanas

■■ gravidez

■■ Úlcerapépticaativa

■■ demência

■■ doençadoSnCnãoincluídanascontraindicaçõesabsolutas

■■ Punçãovascularemlocaisnãocompressíveis

Critérios de reperfusão
Um bom fluxo sanguíneo coronariano após a trombólise (fluxo TIMI 3) se associa a melhor 

sobrevida em curto e em longo prazo. 
O melhor critério de sucesso da reperfusão é o alívio completo e súbito da dor precordial asso-

ciado a redução da elevação de ST em > 70%. Completa ou quase completa resolução da elevação de 
ST em 60 a 90 minutos após a fibrinólise é um útil marcador de recanalização da artéria envolvida. 

Por outro lado, o prognóstico do paciente é pior quando não há resolução do supra ST; se o 
supra ST não reduz em mais de 50% em 60 a 90 minutos, considere transferir o paciente para uma 
PCI de resgate (Tabela 17).

TabEla 17 Critériosparareperfusãoounãodatrombólise

Mo ni to ri zar por 60 a 180 mi nu tos o seg men to ST, o rit mo car día co e os sin to mas

trombólisecomsucesso(houvereperfusão):
■■ Alíviodossintomas.
■■ Manutençãoourestauraçãodoequilíbrioelétricoehemodinâmico.
■■ ECgapós60a90minutosdoiníciodatrombólise:

■❏ reduçãodemaisde50%dotamanhodaelevaçãodosegmentoSt.

trombólisenãoeficaz:
■■ Persistênciadossintomasisquêmicos.
■■ ECgapós60a90minutosdoiníciodatrombólise:

■❏ nãohouvereduçãodemaisde50%dotamanhodaelevaçãodosegmentoSt.

Trombolíticos
Os trombolíticos disponíveis estão descritos na Tabela 18. Um dos mais temíveis riscos com 

o uso de trombolíticos é o acidente vascular cerebral hemorrágico (AVCH), que ocorre geralmente 
nas primeiras 24 horas. Variáveis clínicas que são preditoras de risco aumentado de hemorragia 
intracerebral são:
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■■ Idade avançada (> 65 anos, RR = 2,2).
■■ Baixo peso corporal (< 70 kg, RR = 2,1).
■■ Hipertensão arterial à apresentação (RR = 2,0).
■■ Uso de t-PA, rt-PA ou TNK (RR = 1,6).
■■ Deve-se lembrar que o trombolítico com menor incidência de AVCH é a estreptoquinase.

TabEla 18 Principaistrombolíticosdisponíveis

Pro prie da des SK * t-Pa ** rt-Pa # TNK-tPa &

Meia-vida(min) 20 5 15 20

Fibrina-específica Baixa Alta Alta Alta

doseusual 1.500.000unidades Conformepesodo
paciente,máximode
100mg

20unidades 30a50mg,
conformepeso
dopaciente

Administração 30a60minutos Bolusde15mg;
0,75mg/kgem30
min(máx.50mg)
e0,5mg/kgem60
min(máx.35mg)

10unidades
(em2min)e10
unidadesapós30min

Embolus,
doseúnica
conformepeso
dopaciente

Antigenicidade 2+ não não 1+

hipotensão 3+ 1+ 1+ 1+

Patênciaem90min 60-68% 73%-84% 83% 85%

IncidênciadeAVCh 0,4% 0,7% 0,8% 0,7%

reoclusão 5-20% 10-30% – 5-20%

Vidassalvas/1.000 30 40 40 40

*SK:Estreptoquinase;**t-PA:ativadortecidualdoplasminogênio(alteplase);#rt-PA:reteplase;&tnK-tPA:tenecteplase.

Algumas considerações relevantes:

1. Estreptoquinase (SK): 1.500.000 U; infusão em 30-60 minutos. Mais usada no Brasil. Al-
guns problemas durante a infusão e o tratamento:
■❏ Vômitos: metoclopramida ou ondansetrom IV; evitar a morfina.
■❏ Hipotensão: evitar morfina, reduzir temporariamente a infusão da SK e usar crista-

loide. Em geral, a hipotensão cede rapidamente. Logo após, aumentar a velocidade de 
infusão da SK e observar.

■❏ Reações alérgicas leves a moderadas (ausência de edema de glote ou choque anafiláti-
co), como prurido, lesões cutâneas: deve-se reduzir a infusão da SK, prescrever anti-
-histamínico e corticoides IV. Logo após a melhora, retornar a velocidade de infusão da 
SK e observar de perto, em razão do risco de anafilaxia e edema de glote.

■❏ Edema de glote e choque anafilático: suspender imediatamente a SK, tratar o episódio e 
não mais usá-la. Nesse caso, se houver outro trombolítico (t-PA, rt-PA ou TNK), deve-
-se usá-lo; se não, tentar transferir para centro com hemodinâmica urgente.

2. Ativador do plasminogênio tecidual/t-PA (alteplase): dose máxima de 100 mg, da se-
guinte forma:
■❏ Bolus de 15 mg.
■❏ 0,75 mg/kg durante 30 minutos (máximo de 50 mg).
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■❏ 0,50 mg/kg durante 60 minutos (máximo de 35 mg).
3. Ativador do plasminogênio tecidual recombinante/rt-PA (reteplase): a dose inicial é de 

10 U em bolus (infusão em 2 minutos); após trinta minutos, prescrever mais 10 U (dois 
bolus de 10 U com intervalo de trinta minutos).

4. TNK-tPA (tenecteplase): dose única, em bolus, baseada no peso corpóreo:
■❏ < 60 kg = 30 mg.
■❏ 60-69,9 kg = 35 mg.
■❏ 70-79,9 kg = 40 mg.
■❏ 80-89,9 kg = 45 mg.
■❏ > 90 kg = 50 mg.

Terapia antitrombótica complementar

Antiplaquetários
Aspirina deve ser administrada imediatamente, em todos os pacientes (pedir para o paciente mas-

tigar 160 a 325 mg via oral), exceto se houver história de alergia grave. Aspirina faz parte do tratamento, 
seja em centros intervencionistas (ICP primária) ou não intervencionistas (tratados com trombolíticos).

Dois grandes estudos, um americano (CLARITY) e um chinês (COMMIT), somando qua-
se 50.000 pacientes, mostraram que a associação do clopidogrel à terapia trombolítica (inclusive 
junto com a aspirina) foi de grande benefício. Portanto, atualmente, todo paciente com SCA e 
elevação do segmento ST deve receber o clopidogrel junto com a aspirina e o trombolítico. A dose 
de ataque é de 300 mg, via oral e a manutenção é de 75 mg/dia. Em pacientes com mais de 75 anos, 
a dose inicial (de ataque) é de apenas 75 mg.

Pacientes alocados para ICP deverão receber um dos medicamentos antagonistas do ADP 
por via oral:

1. Clopidogrel: 600 mg em bolus, seguidos de 75 mg/dia.
2. Prasugrel: 60 mg em bolus, seguidos de 10 mg/dia; no estudo TRITON-38, prasugrel (60 

mg de ataque e manutenção de 10 mg/dia) foi comparado com clopidogrel. Houve redu-
ção de desfechos, porém contrabalanceada pelo aumento de sangramento. Assim, pra-
sugrel não deve ser usado em pacientes com história de ataque isquêmico transitório ou 
AVC, idade > 75 anos e pacientes com < 60 kg.

3. Ticagrelor: bolus de 180 mg, seguido de 90 mg de 12/12 horas. No mais importante estudo 
(PLATO), comparado com clopidogrel, ticagrelor foi melhor (menos trombose de stent e 
menor mortalidade), todavia, causou mais AVC e sangramento do SNC. Entretanto, al-
gumas questões de segurança do ticagrelor precisam ser melhor estudadas (causou mais 
dispneia, elevação de creatinina, de ureia e de períodos de pausa ventricular > 3 segundos 
quando comparado ao clopidogrel).

Por último, com a moderna terapia antitrombótica (aspirina + antagonista do ADP + antico-
agulante), é difícil justificar o uso dos inibidores IIb-IIIa plaquetários no departamento de emer-
gência. Talvez, a critério do hemodinamicista, eles possam ser indicados durante a intervenção 
coronariana. 

Anticoagulantes
A anticoagulação é de grande importância e deve ser prescrita em todos os pacientes, inde-

pendentemente do tipo de terapia escolhida (sem reperfusão, trombólise com qualquer dos agen-
tes ou intervenção coronariana percutânea) (Tabela 19).
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TabEla 19 EsquemaantitrombóticonoIAMcomelevaçãodosegmentoSt

Tipo de reperfusão Recomendação/ 
evidência

Intervenção coronariana percutânea1

heparinanãofracionada:preferênciaparapacientescomclearancedecreatinina<30ml/min I/C

Bivalirudina:foimaiseficazemumestudo(horIZonS-AMI)eapresentamenor
incidênciadesangramento

I/B

nãousarfondaparinux(maiorriscodetrombosedocateter) III/B

Fibrinolíticos ou pacientes não reperfundidos2

Enoxaparinaémelhorqueheparinanãofracionada I/A

Fondaparinux(devesetornaradrogadeescolha);causamenossangramento I/B

heparinanãofracionada I/C

1:AspirinaeantagonistaAdPparatodos(clopidogrel,prasugrelouticagrelor),senãohouvercontraindicação.

2:Aspirinaeclopidogrelparatodos,senãohouvercontraindicação.

Enoxaparina e heparina comum
Uma metanálise recente mostrou que enoxaparina foi melhor que heparina comum no tra-

tamento do IAM com elevação do segmento ST quando associado à trombólise química (redução 
de complicações isquêmicas e tendência à redução de mortalidade). De forma geral, com as pre-
cauções descritas, prefere-se a enoxaparina como adjuvante à trombólise química (recomendação 
classe I/evidência A). 

Por outro lado, nos pacientes alocados ao tratamento intervencionista (CATE imediato), a 
heparina não fracionada é a escolha (recomendação classe I/evidência C), embora a bivalirudina 
cause menos sangramento (para pacientes com maior risco de sangramento, bivalirudina é a esco-
lha, recomendação classe IIa, evidência B).

Junto com os fibrinolíticos (trombólise química), a enoxaparina deve ser prescrita da seguin-
te forma: 

■■ Pacientes com menos de 75 anos, homens com creatinina < 2,5 mg/dL, mulheres com 
creatinina < 2 mg/dL: bolus IV de 30 mg seguido de 1 mg/kg subcutâneo de 12/12 horas. 
Nas primeiras 24 horas, a dose SC não deve ser maior que 100 mg/dose.

■■ Se a idade for maior que 75 anos, não prescrever a dose IV em bolus e reduzir a dose para 
0,75 mg/kg subcutâneo de 12/12 horas. Nas primeiras 24 horas, a dose SC não deve ser 
maior que 75 mg/dose.

■■ Pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min, usar metade da dose (1 mg/kg/1x dia).

Não usar em pacientes com peso < 40 kg ou > 120 kg, pacientes hipotensos ou história de 
plaquetopenia induzida por heparina.

A he pa ri na não fra cio na da, em caso de trombólise química, de ve ser ad mi nis tra da na se guin-
te do sa gem:

a. Bo lus de 60 U/kg de pe so (má xi mo de 4.000 U).
b. Ma nu ten ção de 12 U/kg de pe so (má xi mo ini cial men te de 1.000 U/ho ra).
c. Ajus tar pa ra man ter o TTPA em 1,5-2,0 ve zes o con tro le (50-70 se gun dos).
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A heparina não fracionada, em pacientes que serão tratados com a estratégia invasiva (ICP 
primária), deve ser administrada na seguinte dosagem:

a. Bolus de 100 U/kg de peso (se IIb-IIIa for usado, baixar para 60 U/kg).
b. Manter o tempo de coagulação ativado entre 250-300 segundos (se IIb-IIIa for usado, 

manter entre 200-250 segundos).
c. Parar a infusão após o procedimento.

Fondaparinux
■■ Fondaparinux é um inibidor direto do fator Xa, sendo especialmente útil em pacientes que 

serão trombolizados quimicamente: recomendação classe I/evidência B.
■■ Em pacientes trombolizados (estudo OASIS-6), o fondaparinux, comparado com a hepa-

rina comum, reduziu mortalidade + reinfarto em 30 dias (10,9% versus 13,6%). 
■■ Contraindicado: (1) em pacientes que serão submetidos a angioplastia primária, pois au-

menta a chance de trombose do cateter; (2) se o clearance de creatinina for menor que 30 
mL/minuto.

■■ Dose: bolus IV de 2,5 mg, seguido de 2,5 mg, subcutâneo uma vez ao dia.

Bivalirudina
■■ Bivalirudina é um inibidor direto da trombina, sendo especialmente útil nos pacientes que 

serão submetidos a intervenção coronariana percutânea (recomendação classe I/evidência 
B).

■■ No estudo HORIZONS-AMI, comparada com a heparina não fracionada, a bivalirudina 
se associou a melhores desfechos: menor incidência de sangramento (4,9% vs. 8,3%), óbito 
de causas cardíacas (1,8% vs. 2,9%) e óbito de todas as causas (2,1% vs. 3,1%). Todavia, 
relatos recentes mostraram um aumento na chance de trombose do stent com a bivaliru-
dina e um estudo disponibilizado no final de novembro de 2014 mostrou mesmo perfil de 
segurança e eficácia da heparina comum versus bivalirudina.

■■ Bivalirudina não deve ser usada em pacientes trombolizados quimicamente, exceto em 
pacientes com história de plaquetopenia induzida por heparina e se não houver disponi-
bilidade de fondaparinux. 

■■ As doses recomendadas na ICP são:
■❏ Bolus de 0,75 mg/kg de peso.
■❏ Manutenção de 1,75 mg/kg/hora; se clearance de creatinina < 30 mL/min, reduzir a 

dose para 1 mg/kg/hora.
■❏ Desligar a droga após o procedimento.

Nitroglicerina

Embora a nitroglicerina possa aliviar os sintomas e sinais de isquemia miocárdica (pela re-
dução da pré-carga associada ao aumento do fluxo coronariano), ela terá pouco impacto na lesão 
miocárdica associada à oclusão de coronária epicárdica, exceto se houver suspeita de vasoespasmo, 
condição em que ela poderá ser útil.

Nitrato não deve mais ser usado de rotina, pois não altera o prognóstico do paciente, além do 
potencial de levar à hipotensão. Por outro lado, há situações especiais em que a nitroglicerina deve 
ser considerada e que incluem: (1) dor anginosa persistente; (2) hipertensão persistente; (3) edema 
pulmonar ou insuficiência cardíaca (Tabela 20).



SíndromescoronarianasagudascomelevaçãodosegmentoST 821

TabEla 20 tratamentoadjuvantenoIAMcomelevaçãodeSt

Tratamento Indicações Dose inicial Contraindicações

oxigênio Insuficiênciacardíaca
dispneia
oximetria:saturaçãoarterial
≤90%

Cateterdeo2,2a4l/min
hipoxemiamoderada:
máscaradeo2,5a10l/min
Considereventilaçãonão
invasivadehipoxemia
refratáriaoucongestão
pulmonar

Cuidadonopacientecom
doençapulmonarobstrutiva
crônica
nãoindicaroxigêniocomo
rotina,podeserdeletério

Morfina doranginosapersistente
dispneia
Edemapulmonar

dose:2a4mg,IV
repetiracada5-15min,se
necessário

hipotensão
Bradicardia
hipersensibilidadeàdroga
rebaixamentodonívelde
consciência

nitroglicerina doranginosapersistente
hipertensão
Insuficiênciacardíaca/
congestão

dose:5a10µg/min,IV,em
bombadeinfusãocontínua
Aumentar5a10µg/mina
cada3-5minutos,S/n

PAsistólica<100mmhg
InfartodeVd
usorecentedesildenafila,
tadalafila

β-bloqueador oral:emtodosos
pacientes,senãohouver
contraindicação
IV:hipertensãorefratáriaou
isquemiapersistente,senão
houvercontraindicação

Atenolol:25mgVo,1ou
2xdia
Carvedilol:6,25mgVo,
2xdia
Metoprolol:25a50mgVo,
2xdia
Propranolol:10a20mg
Vo,3xdia
Metoprololintravenoso:
5mg,em2minutos;até
3ampolas,acada5-10
minutos

SinaisdeIC
Baixodébito
Pr>0,24s
BAV2oe3ograu
Broncoespasmo
riscodechoque
cardiogênico

Inibidorda
ECA

IAMdeparedeanterior
Insuficiênciacardíaca
FE≤40%
razoávelprescreverpara
todosospacientes

Captopril:6,25-12,5mg
Vo,3xdia
lisinopril:2,5-5mgVo,1xdia
ramipril:2,5mgVo,2xdia
trandolapril:0,5mgVo,
1xdia

hipotensão
Baixodébito
Insuficiênciarenalgrave
hipercalemia

Antagonistada
angiotensinaII

MesmadoIECA,mas
opacientetemouteve
intolerânciaaoIECA

Valsartan:20mgVo,2xdia hipotensão
Baixodébito
Insuficiênciarenalgrave
hipercalemia

Eplerenona diabetesouinsuficiência
cardíacaeFE≤40%
Iniciarentre3e7diaspós-IAM

Eplerenona:25mg,1xdia Creatininaelevada(homem:
>2,5mg/dlemulher:>
2mg/dl)
Potássio>5mEq/l

Estatina todosospacientes,senão
houvercontraindicação

Atorvastatina:80mg,Vo,1x
dia,ànoite

históriadehepatopatiaou
miopatia
Monitorizarenzimas
muscularesefunçãohepática
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Nitroglicerina é contraindicada se PA sistólica < 90 mmHg, no infarto de ventrículo direito 
(pode levar o paciente a choque); se o paciente tiver usado um inibidor da fosfodiasterase (silde-
nafil nas últimas 24 horas e de tadalafil, nas últimas 48 horas.

Modo de usar:

■■ Iniciar com 5 a 10 μg/minuto, IV, em bomba de infusão contínua.
■■ Aumentar a dose a cada 3-5 minutos (p.ex., 5 a 10 μg/minuto), se necessário e se a PA 

permitir.
■■ Máximo de 100 a 200 μg/minuto.

Morfina

Na ausência de história de hipersensibilidade, a morfina é a droga de escolha para o alí-
vio da dor no paciente com IAM, especialmente se o paciente apresenta congestão e dispneia. A 
morfina permite uma redução no trabalho da musculatura respiratória, reduz a ansiedade, reduz 
a pré-carga e favorece o trabalho ventricular. Por outro lado, deve-se evitá-la se houver hipoten-
são, bradicardia ou no paciente com rebaixamento do nível de consciência. Morfina é um potente 
analgésico opioide com algumas vantagens teóricas: reduz o trabalho da musculatura respiratória, 
reduz a ansiedade, reduz a pré-carga e favorece o trabalho de ventrículo esquerdo. Todavia, es-
tudos não randomizados recentes têm associado o uso de morfina com maior chance de eventos 
adversos, inclusive maior risco de morte. É possível que a morfina lentifique a absorção intestinal 
de antiplaquetários ou possa aumentar a reatividade plaquetária.

Por isso, o uso da morfina na SCA tem sido revisto, não devendo ser adotado de rotina. Talvez 
apenas no paciente com dor muito intensa e refratária a outros agentes anti-isquemia (nitrato e 
β-bloqueador) ou se houver edema pulmonar agudo cardiogênico.

■■ Dose inicial: 1 a 5 mg, IV.
■■ Pode-se repetir a cada 5 a 30 minutos, se dor persistente.

β-bloqueador

Se não houver contraindicação e o paciente não tiver risco de evoluir com choque cardiogêni-
co, os β-bloqueadores devem ser prescritos nas primeiras 24 horas do IAM, preferencialmente pela 
via oral (classe I, nível de evidência A). É importante lembrar que o β-bloqueador não é contrain-
dicado no paciente diabético, tabagista ou que tenha insuficiência vascular periférica.

Deve-se evitar o seu uso nas seguintes condições:

■■ Contraindicações clássicas: BAV de 2° e 3° graus, intervalo PR > 0,24 s, broncoespasmo 
prévio, insuficiência cardíaca aguda, achados de baixo débito (hipotensão e choque).

■■ Pacientes que apresentam maior risco de evoluir com choque cardiogênico (um ou mais 
dos seguintes achados): (1) idade > 70 anos; (2) pressão sistólica < 120 mmHg; (3) FC > 
110 bpm ou < 60 bp; (4) longo tempo entre o início dos sintomas e a procura ao hospital.

■■ É importante ressaltar que, quando o β-bloqueador não puder ser iniciado nas primeiras 
24 horas, a sua indicação deve ser novamente considerada após 24 horas. 

De maneira geral, a escolha é pela via oral (classe I/evidência B), mas pode ser indicado por 
via intravenosa nos pacientes que se apresentam hipertensos (classe IIa/evidência B). As doses 
iniciais são:
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■■ Propranolol: 10 a 20 mg VO de 8/8 horas.
■■ Atenolol: 25 a 50 mg via oral, uma vez ao dia.
■■ Metoprolol: 25 a 50 mg VO de 12/12 horas.
■■ Carvedilol: 6,25 a 12,5 mg, VO, 2 x dia.
■■ Metoprolol: 5 mg IV, lentamente (um a dois minutos), com monitorização eletrocardiográfi-

ca. Repetir mais duas doses (total de 15 mg), com intervalos de cinco minutos. Logo após, de-
ve-se prescrever o β-bloqueador via oral (propranolol, atenolol, metoprolol, bisoprolol etc.).

bloqueadores dos canais de cálcio

Como rotina, não são indicados no tratamento do IAM com elevação de ST. Todavia, eles 
poderão ser úteis em algumas situações que incluem:

1. Quando houver indicação de um β-bloqueador, mas o paciente tiver história de alergia, 
broncoespasmo e asma. Isso inclui isquemia miocárdica, hipertensão ou para reduzir a 
resposta ventricular na fibrilação atrial. 

2. Lembrar que não se deve prescrever o antagonista do cálcio se houver insuficiência cardí-
aca (diltiazem e verapamil), BAV, hipotensão, bradicardia ou choque.

3. Diltiazem ou verapamil são os mais recomendados.

Inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona

■■ De acordo com o novo guideline publicado em 2013, recomenda-se o IECA ou o ARA-II 
no paciente com infarto de parede anterior, insuficiência cardíaca ou fração de ejeção < 
40% (classe I/evidência A). 

■■ É razoável, entretanto, prescrevê-lo para todos os pacientes, de baixo ou de alto risco (clas-
se IIa/evidência A).

O inibidor da enzima conversora de angiotensina deve ser iniciado nas primeiras 24 horas do 
IAM, se não houver contraindicação e apresenta vários efeitos benéficos nessa circunstância: (1) 
reduz eventos cardiovasculares; (2) reduz a mortalidade; (3) reduz a evolução para insuficiência 
cardíaca; (4) melhora o remodelamento da área que sofreu isquemia. Seus efeitos positivos inde-
pendem de outros medicamentos (p.ex., aspirina, β-bloqueador, fibrinolíticos, etc.) e a magnitude 
do benefício é maior quanto maior for a gravidade do IAM (p.ex., IAM anterior, fração de ejeção 
< 40%, taquicardia, insuficiência cardíaca, infarto prévio, diabetes, etc.). Caso o paciente tenha 
história de alergia ou intolerância ao IECA, recomenda-se prescrever um antagonista da angioten-
sina II (ARA-II), sendo o mais estudado o valsartan. No momento, não se recomenda o uso dos 
inibidores da ECA em conjunto com os antagonistas da angiotensina II.

É importante ressaltar que deve-se evitar tanto o IECA quanto o antagonista da angiotensina 
II, nas primeiras 24 horas, se houver hipotensão, choque ou hipercalemia.

Doses iniciais, todas pela via oral:

■■ Captopril: 6,25 a 12,5 mg, de 8/8 horas (chegar a 150 mg/dia nos dias seguintes, se tole-
rado).

■■ Lisinopril: 2,5 a 5 mg, 1 x dia (chegar a 10 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado).
■■ Ramipril: 2,5 mg, 12/12 horas (chegar a 10 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado).
■■ Trandolapril: 0,5 mg, 1 x dia (chegar a 4 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado).



Emergências clínicas – abordagem prática824

■■ Valsartan: 20 mg, 12/12 horas (chegar a 320 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado).

Eplerenona
A eplerenona é um antagonista da aldosterona. No estudo EPHESUS, o bloqueio da aldoste-

rona em pacientes com insuficiência cardíaca ou diabetes reduziu importantes desfechos clínicos 
(morte de todas as causas, morte súbita, morte cardiovascular e re-hospitalização). O benefício foi 
maior especialmente se iniciado em < 7 dias do IAM.

Considere iniciar a eplerenona cerca de 3 a 7 dias após o IAM (classe I/evidência B):

■■ Somente se potássio ≤ 5 mEq/L, creatinina ≤ 2,5 mg/dL nos homens e ≤ 2 mg/dL em 
mulheres.

■■ Se o paciente tiver: fração de ejeção ≤ 40% e diabetes ou insuficiência cardíaca.
■■ Dose inicial: 25 mg/dia, podendo aumentar para 50 mg/dia, se tolerado.

Estatinas

Recomenda-se iniciar estatina de alta potência nas primeiras 24 horas, se não houver con-
traindicação (classe I/evidência B), embora seja também recomendado coletar sangue e obter o 
perfil lipídico na manhã seguinte à internação (< 24 horas da internação) (classe IIa/evidência C).

Uma metanálise recente sugeriu que estratégia mais intensiva de controle lipídico reduziu 
AVC em 18% (IC 95%: 5-29%) e infarto em 17% (IC 95%: 9-23%).

No IAM, a estatina mais estudada foi a atorvastatina, na dose de 80 mg/dia, prescrita à noite. 
Nessa situação, deve-se monitorizar para disfunção hepática ou miopatia. Outra estatina de alta 
potência é a rosuvastatina, na dose de 20 a 40 mg/dia.

Insulina

■■ Indicação: em todos os pacientes evoluindo com hiperglicemia, especialmente nas primei-
ras 24 a 48 horas.

■■ Preferência pela via subcutânea.
■■ Manter a glicemia < 180 mg/dL.
■■ Não há benefício do controle estrito/rigoroso de glicemia.

PrInCIPAISCoMPlICAçÕESdoIAM

Dor to rá ci ca no pós-IaM

Pacientes trom bo li sa dos po dem evo luir com dor to rá ci ca por vá rias pos si bi li da des:

■■ An gi na pós-in far to.
■■ Rein far to.
■■ Pe ri car di te pós-in far to.

Pacientes que após trom bó li se vol tam a ter dor pre cor dial po dem es tar so fren do um rein far to 
ou não (pe ri car di te ou an gi na). O diagnóstico é feito pela presença de novas alterações de ECG e 
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aumento da troponina sérica (> 20%) ou nova curva de CKMB. Nessa circunstância, o paciente 
deve ser transferido imediatamente para realizar ICP de resgate.

A pe ri car di te (for ma pre co ce) pós-IAM ge ral men te ocor re em dois a qua tro dias após gran-
des IAM. Oca sio nal men te, a pe ri car di te po de evo luir com sig ni fi ca ti vo der ra me, po den do ser he-
mor rá gi ca, oca sio nal men te cur san do com tam po na men to pe ri cár di co. Uma for ma tar dia de pe-
ri car di te (sín dro me de Dress ler) ocor re em duas a dez se ma nas após o IAM, pro va vel men te de 
etio lo gia au toimu ne. Ape sar de não exis ti rem re gras for mais, de ve-se sus pei tar de pe ri car di te em 
pacientes com dor cons tan te, ven ti la tó rio-de pen den te, “di fe ren te da dor do in far to”. Quan do ocor-
re pre co ce men te (dois a qua tro dias após o IAM), de ve-se evi tar an ti coa gu la ção exa ge ra da e mo-
ni to ri zar pa ra si nais de tam po na men to. O eco car dio gra ma é mui to importante pa ra con fir ma ção 
deste úl ti mo. O tra ta men to da pe ri car di te é com maiores doses de aspirina (classe I/evidência B). 
Se dor persistir, pode-se associar acetaminofen, colchicina ou opioides (classe IIb/evidência C). 
Todavia, corticosteroides e anti-inflamatórios são contraindicados.

ar rit mias

O IAM é par ti cu lar men te as so cia do a ar rit mias, tan to ta quiar rit mias quan to bra diar rit mias.
É importante lembrar de procurar e tratar situações que causam ou pioram as arritmias, 

como alterações eletrolíticas, sobretudo hipo ou hipercalemia, hipomagnesemia, hipóxia etc. (Ta-
belas 21 e 22). De maneira geral, essas arritmias devem ser manuseadas conforme as recomenda-
ções dos capítulos específicos deste livro (Bradiarritmias e Taquiarritmias).

TabEla 21 ManejodasarritmiasnafaseagudadoIAMcomelevaçãodosegmentoSt

Condição Recomendação Classe/evidência

taquiarritmiacominstabilidade(FA,flutter,tV) Cardioversãoimediata I/C

tVmonomórficasustentadarefratária
àcardioversão

AmiodaronaIV
Alternativa:lidocaína

IIa/B
IIa/C

Extrassístolesventriculares,tVnãosustentada
assintomáticaouritmoidioventricular

nãoserecomendaantiarrítmico –

tVpolimórficacomQtdebasenormal -bloqueador,amiodaronaoulidocaína I/C

tVpolimórficacomQtdebaseprolongado Corrigireletrólitoseconsiderarmagnésio I/C

ControledaFCnafibrilaçãoatrialna
ausênciadeICouhipotensão

-bloqueador(preferência)
oudiltiazen

I/C

ControledaFCnafibrilaçãoatrialem
pacientescomIC

digitálicos IIb/C

hipotensãoouICassociadosa:
■■ Bradicardiasinusalcomhipotensão
■■ BAVMobitzIIouBAVde3ºgrau

Atropina

Marca-passosenãoresponderaatropina

I/C

I/C

TabEla 22 dosesIntravenosasdasprincipaisdrogasantiarrítmicas

Droga Dose de ataque IV Manutenção

Amiodarona 150mgem10minutos(podeserrepetido)
de0,5mg/minpormais18horas

1mg/minpor6horas,seguido

(continua)
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TabEla 22 dosesIntravenosasdasprincipaisdrogasantiarrítmicas(continuação)

Droga Dose de ataque IV Manutenção

Atenolol 5a10mg(em5a10minutos) –

Atropina 0,5mgacada3a5minutos,máximode0,04mg/kg –

digoxina 0,25a0,5mgacada2horas(máximode1,5mg) –

diltiazen 0,25mg/kgem2minutos –

Esmolol 500mg/kgem1minuto 6-200mg/kg/minuto

lidocaína 0,5a0,75mg/kg 1a2mg/minuto

Metoprolol 5mgacada5minutos,s/n(máximode15mg) –

Verapamil 0,075a0,15mg/kgem2minutos –

FV tar dia, após as pri mei ras 48 ho ras após o IAM, cos tu ma as so ciar-se a gran des in far tos ou 
a de sen vol vi men to de IC, po den do au men tar sig ni fi ca ti va men te a mor ta li da de. Es ses pacientes ne-
ces si tam de ava lia ção do ele tro fi sio lo gis ta pa ra pos si bi li da de de im plan te de des fi bri la dor.

Em qual quer FV, de ve-se des fi bri lar ime dia ta men te.
Ta qui car dia ven tri cu lar com pul so:

a. Ins tá vel (as so cia da à dor to rá ci ca, con ges tão ou hi po ten são): car dio ver são sin cro ni za da, 
ini cian do com 100 J (monofásico ou bifásico), após le ve se da ção.

b. Es tá vel: cardioversão elétrica com 100 J (monofásico ou bifásico); pres cre ver amio da ro na: 
150 mg IV em 10 mi nu tos; se ne ces sá rio, re pe tir mais 150 mg em dez mi nu tos.
■❏ Se ne ces sá rio: man ter uma in fu são de 1 mg/mi nu to por 6 ho ras e 0,5 mg/mi nu to por 

mais de zoi to ho ras.
■❏ Má xi mo em 24 ho ras: 2.200 mg.

Das ta quiar rit mias de QRS es trei to, a mais fre quen te é a fi bri la ção atrial e po de ocor rer em 
até 10%-20% dos pacientes com IAM, ge ral men te nas pri mei ras 24 ho ras. O ris co de FA é maior 
em pacientes com ida de avan ça da, gran de IAM, dis túr bio ele tro lí ti co as so cia do, hi pó xia, doen ça 
pul mo nar pré via, IC e hi pe ra ti vi da de adre nér gi ca. A re ca na li za ção di mi nui es sa chan ce. O tra ta-
men to de pen de da si tua ção:

a. Com ins ta bi li da de ou dor pre cor dial, de ve-se rea li zar car dio ver são elé tri ca ime dia ta (FA 
com 200 J; flut ter com 50 J).

b. Pacientes es tá veis: de ve-se ini cial men te usar dro gas pa ra re du ção de fre quên cia ven tri cu-
lar: - blo quea do res (1ª op ção), dil tia zen, ve ra pa mil.

c. Amio da ro na po de ser usa da em pacientes com gran de chan ce de re cor rên cia da FA ou 
mesmo para diminuir a frequência cardíaca.

Ta qui car dia su pra ven tri cu lar pa ro xís ti ca reen tran te, op ções por or dem de prio ri da de:

a. Ma no bra va gal.
b. Ade no si na IV (6 mg; se ne ces sá rio, mais 12 mg).
c. - blo quea dor IV, se não houver contraindicação ou risco de choque cardiogênico (me to-

pro lol 5 mg em dois mi nu tos; aguar dar cin co mi nu tos; se ne ces sá rio, mais duas do ses de 
5 mg po dem ser in fun di das).

d. Dil tia zen IV: ata que de 0,25 mg/kg de pe so em dois mi nu tos; ma nu ten ção de 10 mg/ho ra.
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Bradiarritmias
Bra diar rit mias aco me tem 30% a 40% dos pacientes com IAM; a mais fre quen te é a bra di car-

dia si nu sal, ocor ren do, so bre tu do, em in far tos de pa re de in fe rior. Por is so, em ge ral, a atro pi na de-
ve ser a pri mei ra es co lha (0,5 mg IV a cada 3 a 5 minutos), mas ape nas usa da se hou ver hipotensão 
ou IC associada à bra di car dia.

O blo queio AV in fra no dal (as so cia do a IAM an te rior ex ten so) geralmente é as so cia do a blo-
queio de ra mo es quer do, in di ca gran de quan ti da de de mio cár dio afe ta do, im pli can do prog nós ti co 
ruim. Es se BAV de ve ser tra ta do com re per fu são e marca-pas so trans ve no so (o trans cu tâ neo po de 
ser usa do co mo pon te).

Mar ca -pas so trans ve no so po de ser in di ca do em pacientes com bra di car dia sin to má ti ca re fra-
tá ria a dro gas, Mo bitz II, BAV to tal, blo queio bi fas ci cu lar (re cen te ou não) ou tri fas ci cu lar.

In su fi ciên cia car día ca e cho que car dio gê ni co por falência de bomba

■■ Revascularização de emergência (pela intervenção percutânea ou pela cirurgia cardíaca) é 
recomendada para pacientes que se apresentam ou evoluem com choque cardiogênico (por 
falência de bomba), independentemente do tempo do início do IAM (classe I/evidência B).

■■ Fibrinolíticos podem ser administrados se o paciente não for candidato à revascularização 
por ICP ou cirurgia (razões técnicas, anatômicas ou impossibilidade de acesso) e com 
menos de 24 horas do início do IAM (classe I/evidência B).

Cho que car dio gê ni co por falência de bomba: gra ve for ma de dis fun ção ven tri cu lar es quer da 
(Kil lip IV), ca rac te ri za da por hi po ten são (PAS < 90 mmHg), bai xo dé bi to car día co (< 1,8 L/min/m2) 
e au men ta da pres são ca pi lar pul mo nar (wed ge > 18-20 mmHg). Cerca de 15% dos casos de choque 
e falência de bomba ocorrem já no início do IAM. Os casos restantes (85%) se manifestam durante 
a internação hospitalar. 

Cli ni ca men te, diag nos ti ca-se por hi po ten são e es ter to res pul mo na res em mais da me ta de dos 
cam pos pul mo na res (excluir outras causas de hipotensão: complicações mecânicas agudas do IAM,  
arritmias, hipovolemia, reflexo vasovagal, distúrbios eletrolíticos, efeitos adversos dos medicamen-
tos, tamponamento etc.). 

A cau sa é a per da > 40% da mas sa mio cár di ca, im pli can do prog nós ti co ruim (50% a 80% de 
mor ta li da de). 

Os prin ci pais fa to res de ris co pa ra cho que car dio gê ni co são:

a. Ida de avan ça da.
b. In far to extenso (ge ral men te an te rior ex ten so).
c. Pré vio in far to.
d. Dia be te me li to.

Os tópicos mais importantes do tratamento da SCA com elevação de ST associada à insufici-
ência cardíaca estão descritos na Tabela 23. 

TabEla 23 tratamentodainsuficiênciacardíacaechoquecardiogêniconoIAM

■■ Pacienteemchoquecardiogênicooucominsuficiênciacardíacaagudaegrave:revascularizaçãodo
miocárdiodeurgência(cirúrgicaoupelaintervençãocoronarianapercutânea)

(continua)
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TabEla 23 tratamentodainsuficiênciacardíacaechoquecardiogêniconoIAM(continuação)

Killip II
■■ oxigênio
■■ Furosemida:20a40mgIV;podeserrepetidaacada4horas,s/n
■■ nitratosenãohouverhipotensão
■■ IECA(senãotolerado,ArAII),senãohouverhipovolemia,hipercalemiaouhipotensão

Killip III
■■ oxigênioeventilaçãonãoinvasiva
■■ Furosemida:20a40mgIV;podeserrepetidaacada1-4horas,s/n
■■ nitratosenãohouverhipotensão
■■ Inotrópicos/n:noradrenalinae/oudobutaminaoumilrinona

Killip IV
■■ oxigênioesuporteventilatório
■■ Inotrópico:noradrenalinaedobutaminaoumilrinona
■■ Balãointra-aórtico

O prog nós ti co do cho que car dio gê ni co por falência de bomba tem me lho ra do com o uso de 
dis po si ti vos de as sis tên cia cir cu la tó ria (es pe cial men te em cen tros com gran de vo lu me de im plan-
ta ção de ba lão in tra-aór ti co) as so cia do à re vas cu la ri za ção ime dia ta (ICP). Além dis so, o prog nós-
ti co de pen de rá da efi cá cia da intervenção coronariana percutânea:

a. Flu xo TI MI 0/1: 78,2% de mor ta li da de.
b. Flu xo TI MI 2: 66,1% de mor ta li da de.
c. Flu xo TI MI 3: 37,4% de mor ta li da de.

Glo bal men te, pacientes com cho que car dio gê ni co apre sen tam:

a. Mor ta li da de sem re vas cu la ri za ção: 74%.
b. Mor ta li da de no gru po ICP com stent: 35%.
c. Me lhor pre di tor de so bre vi da hos pi ta lar: ICP com stent: RR = 3,99 (IC 95%: 2,41-6,62).

Pacientes com for mas me nos gra ves de ede ma pul mo nar (Kil lip II e III):

a. Mor ta li da de gru po re vas cu la ri za ção: 14,0%.
b. Mor ta li da de gru po não re vas cu la ri za ção: 23,7%.
c. Re du ção de 50% na mor ta li da de; NNT = 10.

Em re su mo, pacientes que apre sen tam in su fi ciên cia car día ca ou cho que car dio gê ni co com pli
can do um IAM de vem ser sub me ti dos ime dia ta men te a revascularização do miocárdio.

In far to de ven trí cu lo di rei to

Es ti ma-se que 20% a 30% dos in far tos de co ro ná ria di rei ta (ge ral men te in far to in fe rior) cur-
sem com in far to de ven trí cu lo di rei to (IAM de VD). Os au to res clas si fi cam es se in far to em:
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a. IAM de VD ele tro car dio grá fi co: as de ri va ções pre cor diais di rei tas (V3R a V6R) mos tram 
uma ele va ção do seg men to ST > 1 mm; mas não há sin to mas do bai xo flu xo de um ven-
trí cu lo di rei to in far ta do.

b. IAM de VD clí ni co: além dos acha dos do ECG, sur gem sin to mas: hi po ten são ou cho que, 
cur san do com tur gên cia ju gu lar im por tan te e cam pos pul mo na res lim pos (di fe ren te do 
cho que por aco me ti men to do VE).

Es ti ma-se que o VD clí ni co ocor ra em 25% a 35% dos pacientes que ma ni fes tam VD ele tro-
car dio grá fi co (is to é, 30% dos IAM in fe rio res aco me tem VD; des ses IAM de VD, um ter ço cur sa 
com VD clí ni co).

O eco car dio gra ma mos tra di la ta ção e dis fun ção de ven trí cu lo di rei to. Pres sões in tracar día-
cas mos tram uma pres são de átrio di rei to ge ral men te > 10 mmHg e > 80% da pres são de oclu são 
ca pi lar (wed ge).

Por is so, em in far tos de pa re de in fe rior (DII, DIII e AVF):

1. Rea li zar as de ri va ções pre cor diais di rei tas (V3R-V6R).
2. Ele va ção do seg men to ST > 1 mV em duas de ri va ções con tí guas (ge ral men te, V3R e V4R):

■❏ Evi te usar ni tra tos, mor fi na ou furosemida.
■❏ Rea li zar um eco car dio gra ma pa ra ava liar hi po ci ne sia de VD.

3. A me lhor es tra té gia no infarto de VD é re per fu são o mais rá pi do pos sí vel.
4. Ca so ha ja bra di car dia ou BAV: cor ri gir pron ta men te.
5. Hi po ten são ou cho que: de ve-se for ne cer so lu ção cris ta loide em dois aces sos de gran de 

ca li bre. Após 1 a 2 li tros de so ro in fun di dos ra pi da men te, de ve-se in di car dro ga va soa ti va; 
se per sis tir hi po ten so:
■❏ A me lhor dro ga pa ra in far to de VD é do bu ta mi na (com ou sem no ra dre na li na, de pen-

den do da pres são ar te rial), pois me lho ra a fra ção de eje ção de VD.
■❏ A preferência, nesse caso (choque), é indicar imediatamente a intervenção coronariana 

transcutânea.
■❏ IAM de VD clí ni co po de apre sen tar mor ta li da de de até 30%.

Com pli ca ções me câ ni cas

Na era da re per fu são, com pli ca ção me câ ni ca aco me te até 15% dos óbi tos dos pacientes com 
IAM; ge ral men te ela ocor re na pri mei ra se ma na do in far to e rá pi do diag nós ti co e tra ta men to ci rúr-
gi co são es sen ciais.

As pis tas diag nós ti cas pa ra es sa gra ve com pli ca ção são: no vo so pro de in su fi ciên cia e sú bi to 
de sen vol vi men to de hi po ten são gra ve (com ede ma pul mo nar ou não). O eco car dio gra ma de ve ser 
fei to ime dia ta men te, um ca te ter de ar té ria pul mo nar e ba lão in tra-aór ti co po dem ser ne ces sá rios 
pa ra a es ta bi li za ção clí ni ca e o re pa ro ci rúr gi co ha bi tual men te é ne ces sá rio. As prin ci pais com pli-
ca ções me câ ni cas são (Tabela 24):

■■ In su fi ciên cia mi tral agu da: de ve-se à is que mia ou rup tu ra dos mús cu los pa pi la res. A rup-
tu ra to tal, se não cor ri gi da, le va a óbi to em 24 ho ras em até 75% dos pacientes. O tra ta-
men to ime dia to é a di mi nui ção da pré-car ga (ni tro prus sia to). A ci rur gia tem al ta mor ta li-
da de, mas é me lhor que o tra ta men to mé di co iso la do.

■■ Rup tu ra de sep to ven tri cu lar: ocor re em 1% a 3% dos pacientes e le va a shunt es quer da-di rei-
ta, au men to de pres são ar te rial pul mo nar e bai xo dé bi to pe ri fé ri co de VE (hi po ten são gra ve). 
A gra vi da de de pen de rá do ta ma nho do de fei to sep tal. A in ci dên cia des sa com pli ca ção é 
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bi mo dal: pi co no pri mei ro dia e no ter cei ro e quin to dias, ge ral men te as so cia do a in far to de 
pa re de an te rior. O tra ta men to ime dia to é es sen cial (oxi gê nio, re du ção da pós-car ga, ino tró-
pi cos, diu ré ti cos, ba lão in tra-aór ti co) jun to com o re pa ro ci rúr gi co. A mor ta li da de com tra-
ta men to clí ni co (ape nas) é de 24% em 24 ho ras, 46% em uma se ma na e até 80% em um mês.

■■ Rup tu ra de pa re de li vre: in ci dên cia va riá vel (0,8%-6,2%), ocor re na pri mei ra se ma na do in-
far to e cur sa com tam po na men to agu do do pe ri cár dio. Re pa ro ci rúr gi co ime dia to é es sen cial.

■■ Aneu ris ma de VE: com pli ca ção mais tar dia; po de com pli car com ar rit mias, em bo li za ção 
ou in su fi ciên cia car día ca, ne ces si tan do de ci rur gia.

TabEla 24 Característicasdascomplicaçõesmecânicas

Rup tu ra mus cu lo pa pi lar Rup tu ra de sep to Rup tu ra de pa re de li vre

Incidência 1%;maisfrequente
comomúsculopapilar
posteromedial;picono1º
dia(até14ºdia).

1%-3%semreperfusão
(ocorrendo3º-7ºdias)e
<0,5%comtrombólise
(primeiras24horas).

0,8%-6,2%;ocorrena1ª
semana,picono3ºdiacom
trombólise.

Quadroclínico Iníciosúbitodehipotensão
eedemapulmonar.

hipotensãograve,
hipertensãopulmonare
dispneia.

dortorácicapleurítica,
hipotensãograveoumorte
súbita.

Examefísico Comousemsoprode
insuficiênciamitral(sem
frêmito),choqueeedema
pulmonar.

Soproefrêmito(dependem
dotamanhodoshunt),
choque,edemapulmonar,
B3,P2.

Pulsoparadoxal(47%),
choqueouAESPegrande
distensãovenosajugular.

Ecocardiograma VEhiperdinâmicoegrave
regurgitaçãomitral.

dopplermostrandoshunt
VE-Vd.

derramepericárdico,
tamponamento.

Cateterde
artériapulmonar

grandesondasV,wedge,
oxigenaçãodecâmaras
direitas.

grandesondasV,pressão
deVd,oxigenaçãodeAd/
Vd.

Equalizaçãodaspressões
diastólicasentrecâmaras.

Com pli ca ções trom boem bó li cas

Po dem ocor rer em até 10% dos pacientes, e ocor rem ge ral men te em gran des in far tos de pa-
re de an te rior ou in far to com pli ca do por IC (ou IC pré via). O me ca nis mo é a for ma ção de trom bo 
mu ral com em bo li za ção. O qua dro clí ni co é dra má ti co, al ta men te va riá vel e se de ve à oclu são 
ar te rial agu da. Po dem ocor rer ne cro se em ex tre mi da des, ab do me vas cu lar ou aci den te vas cu lar 
ce re bral.

Por is so, re co men da-se a rea li za ção de eco car dio gra ma em pacientes de maior ris co (IAM com 
IC ou IAM ex ten so) du ran te a in ter na ção; pre sen ça de trom bo in di ca an ti coa gu la ção ime dia ta.

aPÊNDICE recomendação(classe)eníveldeevidência

Classe Nível de evidência

I ■■ otratamentoébenéfico,útil,efetivoe
fortementerecomendado

A ■■ Metanáliseouváriosestudosrandomizados

(continua)
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aPÊNDICE recomendação(classe)eníveldeevidência(continuação)

Classe Nível de evidência

II ■■ Evidenciaalgoconflitanteoupodehaver
divergêncianarecomendação
■❏ IIa:pesodaevidênciaapontaemfavorda

indicação(útileeficaz)
■❏ IIb:eficáciaeutilidadenãotãobemestabele-

cidas,masaindapodeserrecomendado

B ■■ umúnicoestudorandomizadoouvários
estudosgrandesmasnãorandomizados

III ■■ Evidênciaouconsensodequeoprocedimento
ouotratamentonãosãoúteis,nãoindicadose
podemsermaléficos

C ■■ Consenso,opiniãodeexperts,pequenos
estudos,estudosretrospectivosou
registrosdebancosdedados

ConCluSÕES

■■ SCA com supra é caracterizada por: (1) dor torácica ou equivalente isquêmico; (2) ECG 
com elevação de segmento ST; (3) aumento significante de troponina (mionecrose).

■■ A SCA com elevação de ST compreende aproximadamente de 25 a 40% dos diagnósticos 
de IAM. A mortalidade hospitalar média gira em torno de 5 a 6%, e no primeiro ano, varia 
de 7 a 18%.

■■ Doença aterosclerótica de longe é também a principal causa do IAM com elevação do 
segmento ST; entretanto, nesse caso, a placa aterosclerótica sofre uma ruptura ou erosão e 
forma um trombo oclusivo.

■■ A avaliação clínica inicial no departamento de emergência compreende três importan-
tes metas: (1) integrar os dados da anamnese e exame físico para identificar pacientes 
nos quais o diagnóstico de isquemia miocárdica é uma possibilidade; (2) avaliar o risco 
de complicações graves, seja pelo próprio IAM (p.ex., morte), seja pelo tratamento (ris-
co de sangramento e contraindicações à reperfusão); (3) avaliar situações que podem se 
confundir com isquemia miocárdica (diagnóstico diferencial) ou que precipitaram a SCA 
(pneumonia, sepse etc.).

■■ Desconforto ou dor em aperto, peso, opressão, sensação de “asfixia”, esmagamento ou 
constrição.

■■ Pode iniciar em repouso ou ser desencadeada por estresse, exercício, doença médica agu-
da.

■■ Diferentemente da SCA sem supra, a dor ou desconforto é de duração prolongada e não 
costuma ser aliviada com repouso ou com nitrato.

■■ Desconforto ou dor epigástrica, na mandíbula, no pescoço devem ser valorizados e po-
dem apontar para isquemia miocárdica.

■■ Sintomas atípicos ou equivalentes isquêmicos devem sempre ser lembrados e podem ser a 
apresentação do IAM com supra em cerca de um terço dos casos.

■■ Idosos, diabéticos e mulheres mais comumente têm isquemia com sintomas atípicos.
■■ Exame físico: o paciente se apresenta com ansiedade, sudorese profusa, palidez e mãos 

frias, quase sempre associados a dor torácica contínua e persistente; turgência jugular, 
cianose e má-perfusão periférica indicam maior gravidade e pior prognóstico.

■■ Paciente que chega ao DE com quadro clínico compatível com isquemia miocárdica: sala 
de emergência e ECG em no máximo 10 minutos.

■■ Integrando os achados clínicos, podemos rapidamente classificar o paciente segundo o perfil 
hemodinâmico: (1) normal; (2) hiperdinâmico; (3) hipotenso; (4) falência de bomba. 
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■■ Escores TIMI ou GRACE são úteis para avaliar a gravidade do IAM e o risco de compli-
cações.

■■ Achados de pior prognóstico: idade avançada; maior classificação de Killip; taquicardia; 
hipotensão e choque; IAM de parede anterior; história de IAM prévio; tempo prolongado 
para início de tratamento; diabetes, achados de insuficiência cardíaca, insuficiência renal 
prévia.

■■ O emergencista deve buscar imediatamente a pronta recanalização da artéria obstruída, 
seja pelo uso de fibrinolíticos, seja pela intervenção coronariana percutânea (ICP), consti-
tuindo-se na mais importante atitude, associada a melhor prognóstico e melhor sobrevida.

■■ Em centros com ICP, a terapia antitrombótica será: (1) aspirina; (2) associar um antago-
nista do ADP: clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor; (3) iniciar um anticoagulante: heparina 
não fracionada ou bivalirudina;

■■ Em centros sem ICP: a terapia antitrombótica será: (1) aspirina; (2) associar o clopidogrel; 
(3) iniciar um anticoagulante: preferência pela enoxaparina ou o fondaparinux; heparina 
não fracionada é uma alternativa.

■■ A ICP primária é a modalidade que consegue melhores resultados no IAM com supra, que 
incluem: (1) maior taxa de recanalização da artéria ocluída;  (2) melhor fluxo sanguíneo 
(fluxo TIMI 3);  (3) menor incidência de complicações; (4) menor mortalidade. Entre-
tanto, o tempo do primeiro contato médico com o paciente até o início da recanalização 
mecânica deverá ser menor que 90 minutos.

■■ O trombolítico é efetivo nas primeiras 12 horas do início dos sintomas (especialmente nas 
primeiras 3 horas) e tem grande importância no tratamento do IAM com elevação de ST, 
pois reduz a mortalidade e as complicações da doença.

■■ Para a estratégia invasiva, ticagrelor foi melhor que clopidogrel em um grande estudo 
(PLATO). Entretanto, essa droga é muito mais cara, tem posologia mais incômoda (12/12 
h) e ainda existe preocupação com a sua segurança. 

■■ Se não houver contraindicação e o paciente não tiver risco de evoluir com choque cardio-
gênico, os β-bloqueadores devem ser prescritos nas primeiras 24 horas do IAM, preferen-
cialmente pela via oral.

■■ O IECA ou o ARA-II são recomendados para o paciente com infarto de parede anterior, 
insuficiência cardíaca ou fração de ejeção < 40%. É razoável, entretanto, prescrevê-los para 
todos os pacientes, de baixo ou de alto risco.

■■ Eplerenona é indicada no paciente com insuficiência cardíaca ou diabetes; isso reduz im-
portantes desfechos clínicos (morte de todas as causas, morte súbita, morte cardiovascular 
e re-hospitalização). O benefício foi maior especialmente se iniciado em < 7 dias do IAM.

■■ Recomenda-se iniciar estatina nas primeiras 24 horas, com doses altas, se não houver 
contraindicação. A preferência é pela atorvastatina, 80 mg/dia ou rosuvastatina (20 a 40 
mg/dia). 

■■ Nitroglicerina deve ser considerada se (1) dor anginosa persistente; (2) hipertensão persis-
tente; (3) edema pulmonar ou insuficiência cardíaca.

■■ Morfina não deve mais ser usada de rotina, pode se associar a maior chance de eventos 
adversos e deve ser usada em casos selecionados.
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ALGORITMO 1 – ELEVAÇÃO DO SEGMENTO ST EM DUAS OU MAIS
DERIVAÇÕES CONTÍGUAS OU NOVO BLOQUEIO DE RAMO ESQUERDO

Aspirina, acesso venoso, coleta de exames, RX de tórax no leito, 
oxigênio se SatO2 < 90%, -bloqueador (se não houver contraindicação 

ou fatores de risco para choque cardiogênico), nitrato S/N

• Tratamento clínico intensivo
• Associar clopidogrel
• Associar fondaparinux ou 
 enoxaparina
• Indicar ICP se não 
 evoluir bem (dor, IC, 
 hipotensão, arritmia grave)

Dor > 12 horas de duração Dor < 12 horas de duração

Intervenção 
coronariana 
percutânea

não disponível

Intervenção coronariana 
percutânea disponível:
MELHOR ESTRATÉGIA

- Inibidor do ADP
- Heparina não fracionada 
  ou bivalirudina
- Colocação de stent
- Manter o inibidor do 
 ADP (clopidogrel, 
 prasugrel ou ticagrelor)
 após stent + AAS

Houve reperfusão, mas o 
doente está evoluindo com:
- Dor recorrente
- IC
- TV sustentada
- Instabilidade hemodinâmica

1) Tempo da chegada do doente ao início da trombólise < 30 minutos. 
2) Preferência por t-PA, rt-PA ou TNK, porém, iniciar o que estiver disponível.   
3) Associar enoxaparina ou fondaparinux ou heparina com qualquer dos trombolíticos.

Sem contraindicações a trombolíticos?

Intervenção coronariana 
percutânea de resgate

Sem evidência de reperfusão



Emergências clínicas – abordagem prática834

ALGORITMO 2 – FIBRINÓLISE E INTERVENÇÃO CORONARIANA PERCUTÂNEA (ICP)

IAM com elevação de ST

• Sala de emergência
• História + exame físico dirigido
• MOV
• Ressuscitação volêmica 
 (20 a 40 mL/kg de cristaloide) 
• Vasopressor, se necessário
• Dobutamina e aumento de
 hemoglobina, se necessário

• Raio X de tórax
• ECG
• Hemograma
• Ur, Cr, eletrólitos 
• Glicemia
• Exames de coagulação
• Exames de função hepática
• Gasometria arterial
• Lactato
• Troponina
• Urina 1
• PCR ou pró-calcitonina

Passos 
fundamentais

Via aérea e respiração Circulação Diagnóstico etiológico

• Oxigênio suplementar
• IOT + VM, se necessário

Pré-carga Pós-carga

Cristaloides Vasopressores

• Diurese > 0,5 mL/kg/h
• PVC > 8 mmHg
• PAM > 65 mmHg
• TREC < 3 s

Débito
cardíaco e 

microcirculação

Dobutamina

SvcO2 > 70%

Conteúdo 
arterial de O2

Sata O2 ≥ 95%
↓

Hemoglobina 
> 7 g/dL

Aumentar a oferta de O2 (DO2)

• SvcO2 > 70%
• Normalização do 
 lactato

• ↓ Estresse
• ↓ Dor
• Tratar a 
 hipertermia
• ↓ Trabalho 
 respiratório
• ↓ Calafrios 

Otimizar o consumo de O2 (VO2)

Metas
Reduzir a 
demanda

Indicação de reperfusão

Centro com ICP disponível Centro sem ICP

Indicação 
de cirurgia

Intervenção 
percutânea

Angiogra�a

Tempo entre identi�cação 
do paciente até o procedimento 

≤ 90 minutos

Não

Tempo entre identi�cação 
do paciente até a intervenção 

coronariana percutânea 
≤ 120 minutos?

Iniciar o �brionolítico em
≤ 30 minutos da 

identi�cação do IAM

Trombólise química ine�caz

Transferir o paciente para 
ICP de resgate
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Introdução

Tra ta-se de um pro ces so in fla ma tó rio agu do do pe ri cár dio, que po de ser pri má rio (exem plo: 
in fec ção vi ral) ou se cun dá rio (exem plo: lú pus), po den do cur sar com ou sem der ra me pe ri cár di co.

Ou tras for mas de pe ri car di te, co mo a su ba gu da (du ra ção de seis se ma nas a seis me ses) e a 
crô ni ca (> seis me ses), não se rão dis cu ti das nes te ca pí tu lo. En tre tan to, pa ra to das as for mas de 
tam po na men to pe ri cár di co se rá de ta lha do o tra ta men to no PS.

EtIologIa

As prin ci pais cau sas de pe ri car di te agu da es tão des cri tas na Tabela 1. Mui tos ca sos de pe ri car-
di te fi cam sem um diag nós ti co etio ló gi co.

achadosclínIcos

Dor to rá ci ca: an te rior, de iní cio sú bi to, pio ra com ins pi ra ção pro fun da, po den do ir ra diar 
pa ra o dor so e me lho rar ao sen tar-se com fle xão an te rior do tron co. Irradiação para o ombro foi 
documentada em menos de 5% dos casos e mudança da dor com a postura é descrita em cerca de 
metade dos casos.

■■ Po de se as se me lhar à sín dro me co ro na ria na agu da.
■■ A dor po de ser su til ou au sen te na pe ri car di te tu ber cu lo sa, urê mi ca e neo plá si ca.

Aus cul ta car día ca:

■■ Atri to pe ri cár di co: in di ca pe que na quan ti da de de lí qui do no pe ri cár dio e sua pre sen ça for-
te men te apon ta pa ra pe ri car di te co mo cau sa da dor to rá ci ca. Po de até de sa pa re cer quan do
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Tabela 1 causasdepericarditeaguda

Infecciosa ■■ Viral(coxsackieaeB,ecovírus,adenovírus,hIV,vírusdashepatites,vírusda
caxumba,outros).

■■ Bactérias:pneumococo,estafilococo,estreptococo,legionelaeNeisseria.
■■ tuberculose.
■■ Fungos:histoplasmose,cândida,aspergilose.
■■ outrosgermes:sífilis,toxoplasmose,amebíase.

autoimune,
hipersensibilidade
oucomponente
deambos

■■ Febrereumática.
■■ lúpus,artritereumatoide,espondiliteanquilosante,esclerodermia,vasculites

sistêmicas(Wegener).
■■ Medicamentosa:procainamida,hidralazina,fenitoína,isoniazida,minoxidil,

anticoagulantes.
■■ Pós-lesãocardíaca:síndromededressler,pós-pericardiotomiaepós-traumática.

Partede
doençasistêmica

■■ uremia.
■■ Infartoagudodomiocárdio.
■■ neoplasiasprimárias:benignasoumalignas,mesotelioma.
■■ neoplasiasmetastáticas:pulmão,mama,linfomaeleucemias.
■■ Mixedema.
■■ sarcoidose.
■■ doençadeWhipple.

outras ■■ Pericarditefamiliar,pericarditeidiopática,pós-radioterapia,traumatorácico
(fechadooupenetrante),quilopericárdio,dissecçãodeaorta.

ocor re au men to de lí qui do no sa co pe ri cár di co. Um estudo encontrou atrito pericárdico 
na maioria dos pacientes.

■■ Bu lhas aba fa das su ge rem sig ni fi ca ti va quan ti da de de der ra me pe ri cár di co.

Pro pe dêu ti ca pul mo nar: ge ral men te nor mal. Ra ra men te po de apre sen tar o si nal de Ewart:

■■ O flui do pe ri cár di co po de com pri mir a ba se do pul mão es quer do.
■■ Ao exa me fí si co, po de-se en con trar uma ma ci cez à per cus são, em uma pe que na área, abai-

xo do ân gu lo da es cá pu la es quer da.

Si nais e sin to mas sis tê mi cos: na pe ri car di te in fec cio sa o iní cio dos sin to mas po de ser abrup to, 
sur gin do fe bre, mial gia, ca la frios.

Exis tem ca sos em que os pacientes se apre sen tam com si nais e sin to mas de IC, que po dem 
de cor rer de cons tri ção pe ri cár di ca ou de tam po na men to car día co.

Exis tem ca sos de pe ri car di te re cor ren te, e que po dem evo luir com der ra me pe ri cár di co im-
por tan te e tam po na men to car día co.

Cui da do: pre sen ça de dis pneia, or top neia, he pa to me ga lia e tur gên cia ju gu lar po de in di car 
tam po na men to pe ri cár di co, no con tex to de uma pe ri car di te. Os pacientes po dem evo luir pa ra si-
nais de bai xo dé bi to car día co, hi po ten são e pa ra da car dior res pi ra tó ria.

Pul so pa ra do xal: con sis te na re du ção > 10 mmHg da pres são ar te rial sis tó li ca du ran te uma 
ins pi ra ção pro fun da; quan do gra ve, po de ser sen ti da ao pul so: o paciente ins pi ra pro fun da men te, 
oca sio nan do uma re du ção da am pli tu de do pul so; even tual men te ele se tor na não pal pá vel. O pul-
so pa ra do xal usual men te in di ca tam po na men to pe ri cár di co, mas po dem ocor rer tam bém:
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■■ Pe ri car di te cons tri ti va: um ter ço dos pacientes.
■■ Ra ra men te, na em bo lia pul mo nar, cho que hi po vo lê mi co e na exa cer ba ção da DPOC.

Pe ri car di te co mo par te de doen ças sis tê mi cas: uma gran de ga ma de si nais e sin to mas po de 
es tar as so cia da, de pen den do da etio lo gia.

exa mes com ple men ta res

ECG: exa me com ple men tar ini cial, co mo des cri to no ca pí tu lo de dor to rá ci ca:

■■ Com pe que na quan ti da de de lí qui do pe ri cár di co:
■❏ Ele va ção do seg men to ST di fu sa men te, com con ca vi da de pa ra ci ma, ge ral men te de V2 

a V6, as so cia da a in fra des ni ve la men to do seg men to ST em AVR, às ve zes em V1. Este 
achado é encontrado em cerca de 70% dos pacientes.

■❏ In ter va lo PR: in fra ou su pra, ge ral men te dis cor dan te do seg men to ST; ocor re por cau sa 
de le são atrial. Depressão do intervalo PR ocorre em cerca de metade dos pacientes.

■■ Com sig ni fi ca ti va quan ti da de de lí qui do pe ri cár di co:
■❏ QRS em to das as de ri va ções com am pli tu de re du zi da (< 5 mm).

Ra dio gra fia de tó rax: po de mos trar uma car dio me ga lia (de + a 4 +). Ra ra men te é pos sí vel 
no tar a li nha da gor du ra pe ri cár di ca fa zen do a si lhue ta car día ca.

A ele va ção das en zi mas ou mar ca do res de le são mio cár di ca (CKMB e tro po ni na) re fle te o 
com pro me ti men to mio cár di co sub ja cen te ao pe ri cár dio pri ma ria men te aco me ti do, sen do a tro-
po ni na I um sen sí vel e es pe cí fi co in di ca dor de da no mio cár di co em pacientes com pe ri car di te (a 
tro po ni na po de va riar de 0,5 a mais de 50 ng/mL).

He mo gra ma e pro vas de ati vi da de in fla ma tó ria de vem ser so li ci ta dos.
Eco car dio gra fia: é o exa me mais im por tan te (sen sí vel, es pe cí fi co, sim ples, não in va si vo e po-

de ser fei to à bei ra do lei to). Per mi te:

■■ Con fir mar pre sen ça, quan ti da de e lo ca li za ção do lí qui do pe ri cár di co.
■■ Po de mos trar si nais de cons tri ção, tam po na men to e su ge rir es pes sa men to pe ri cár di co.

To mo gra fia com pu ta do ri za da e res so nân cia mag né ti ca: apre sen tam maior sen si bi li da de e es pe ci-
fi ci da de que o eco car dio gra ma pa ra o diag nós ti co de der ra me lo cu la do e de es pes sa men to pe ri cár di co.

Aná li se do lí qui do pe ri cár di co e bióp sia do pe ri cár dio: dis cu ti dos adian te.
Ou tros exa mes: em ge ral, de vem ser so li ci ta dos de acor do com os acha dos clí ni cos e as hi pó-

te ses diag nós ti cas. Exem plos: so ro lo gias (in clu si ve pa ra HIV), per fil de au toimu ni da de, cul tu ras etc.

dIagnóstIcodIFErEncIal

Pe ri car di te agu da idio pá ti ca ou pe ri car di te vi ral res pon dem pe la gran de maio ria dos pa-
cien tes com pe ri car di te. Dos ví rus, os cox sac kies A e B são os mais fre quen tes. Es ses pacientes 
cos tu mam ter pró dro mos de in fec ção de vias aé reas. Cos tu ma afe tar in di ví duos jo vens, em bo ra 
pos sa ocor rer em qual quer ida de. Os pacientes evo luem bem, ra ra men te há tam po na men to. O 
tra ta men to é fei to com anti-in fla ma tó rios. As al te ra ções do seg men to ST re tor nam ao nor mal 
em al guns dias (até uma a duas se ma nas), em bo ra al te ra ções de on da T pos sam per sis tir por 
anos (Tabela 2).
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Tabela 2 diagnósticodiferencialdeformasespecíficasdepericardite

Viral bacteriana Tuberculose autoimune

agentes Enterovírus,ecovírus,
adenovírus,cMV,
EBV,vírusherpes,
influenza,vírusda
hepatitea,B,c,
hIV,parvovírus

Pneumococo,
estreptococo,
estafilococo,
legionela,
Neisseria,bacilos
gram-negativos

M. tuberculosis Processoautoimune,
naausência
deinfecção,
neoplasia,outra
doençasistêmica
(uremia,mixedema)

Incidência 30% rara raraempaíses
desenvolvidos;
relativamente
frequentenoBrasil

20%a30%

taxahomem/
mulher

3:1 1:1 1:1 1:1

Predisposição nãoconhecida alcoolismo alcoolismo,
imunossupressão,
hIV

doençasautoimunes
ereações
medicamentosas

Quantidade
dederrame

Pequenaa
moderada

Moderadaa
grande

Moderadaa
grande

Variável

tamponamento
pericárdico

raro 80% Frequente raro

remissão
espontânea

Maioria nãoocorre nãoocorre rara

aspectodo
derrame

serosoouseros-
sanguinolento

Purulento serossangui-
nolento

seroso

nocélulas/
diferencial

>5.000/ml
linfócitos/
macrófagos

>10.000/ml
PMn

>8.000/ml
Predomíniode
linfócitosePMn

<5.000/ml
linfócitos

outrosexames sorologiasviraise
análisesporPcr

Pesquisagram
eculturas

ada,interferon-
gamaePcr

Perfilde
autoimunidade

Mortalidadese
nãotratada

rara 100% 85% dependedacausa

Evoluçãopara
constrição

rara Frequente 30%a50% rara

tratamento anti-inflamatórios antibióticose
drenagem

EsquemaIcom
prednisona

anti-inflamatórios,
corticoides,colchicinaou
imunossupressores

Sín dro me co ro na ria na agu da: ge ral men te é de fá cil di fe ren cia ção. En tre tan to, às ve zes, ECGs 
se ria dos po dem aju dar nes sa di fe ren cia ção.

Doen ças reu ma to ló gi cas ou in du zi das por me di ca men tos: a pe ri car di te po de acom pa nhar as 
vá rias ma ni fes ta ções de doen ças sis tê mi cas. O aco me ti men to pe ri cár di co po de ser su til e ra ra men-
te evo luir pa ra tam po na men to (Tabela 2).

Pacientes com SI DA: pe ri car di te agu da po de com pli car a evo lu ção des sa doen ça, com as mais 
va ria das etio lo gias: ví rus, bac té rias, mi co bac té rias, fun gos, pro to zoá rios e neo pla sias.
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Fe bre reu má ti ca: cos tu ma fa zer par te da pan car di te e as so ciar-se a ou tras ma ni fes ta ções da 
fe bre reu má ti ca. Exem plos: po liar tri te mi gra tó ria, co reia de Syde nham, fe bre e evi dên cia de in fec-
ção es trep to có ci ca (Gru po A) re cen te.

En do car di te in fec cio sa: a pe ri car di te cos tu ma ser com pli ca ção de abs ces so pe ri val vu lar; nes-
se ca so, há fe bre, ca la frios e sep se.

Ure mia: pe ri car di te as so cia da a ure mia ocor re em até um ter ço dos pa cien tes com ure mia 
crô ni ca, e é vis ta mais fre quen te men te em pacientes que fa zem he mo diá li se. O der ra me po de ser 
fi bri no so ou he mor rá gi co. Atri to pe ri cár di co é co mum, ape sar de ser ra ra dor pre cor dial. O tra ta-
men to con sis te em oti mi zar a diá li se e pres cre ver anti-in fla ma tó rios. Ra ra men te po de evo luir com 
tam po na men to, ne ces si tan do de pe ri car dio cen te se.

Neo pla sias: ge ral men te, cân cer de ma ma, pul mão, me la no ma, lin fo mas ou leu ce mias; po dem 
ocor rer dor to rá ci ca, ar rit mias e evo luir com tam po na men to.

Tu ber cu lo se: sem pre de ve fa zer par te do diag nós ti co di fe ren cial de pe ri car di te no Bra sil. Fe-
bre, per da de pe so e fa di ga po dem sur gir se ma nas a me ses an tes do qua dro. O diag nós ti co é con-
fir ma do por bióp sia do pe ri cár dio (Tabela 2).

coMPlIcaçõEs

A mais te mí vel e gra ve com pli ca ção é o tam po na men to pe ri cár di co (Tabela 3). Ou tra com-
pli ca ção é a per sis tên cia de der ra me pe ri cár di co ou paciente com gran de der ra me pe ri cár di co que 
per ma ne ce sem diag nós ti co.

Tabela 3 diagnósticodetamponamentopericárdico

Quadroclínico ■■ hipotensão,taquicardia,dispneia,ortopneia,taquipneiacompulmões“limpos”,
pulsoparadoxaleturgênciajugular.

Maisfrequentes
causas

■■ Medicamentos(trombolíticos,anticoagulação),cirurgiacardíacarecente,trauma
torácico,neoplasias,uremia,doençasautoimunes.

Eletrocardiograma ■■ Podesernormalouapresentaralteraçõessutis(alteraçõesdesegmentostetdifu-
sos),baixaamplitudeoualternânciaelétricadeQrs(Qrsdeamplitudesvariáveis).

rXdetórax ■■ aumentodaáreacardíaca,compulmãosemcongestão.

Ecocardiograma ■■ derramepericárdicocomcolapsodiastólicodecâmarascardíacas.
■■ aumentodofluxotricúspideàinspiraçãoediminuiçãodofluxomitralàinspiração.

hemodinâmica ■■ Pressãodeátriodireito(ad)elevada.
■■ Pressãointrapericárdicapraticamenteigualàdoad.
■■ PressãodiastólicadeVdigualàdoad.
■■ Pressãocapilarpulmonar(wedge):aumentadaesemelhanteàpressãodead,Vd

eintrapericárdica.

Provaterapêutica ■■ aspiraçãodolíquidopericárdicoéseguidadanormalizaçãohemodinâmica.

Pe ri car dio cen te se

■■ De ve ser rea li za da em to dos os pacientes com:
■❏ Tam po na men to pe ri cár di co.
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■❏ Der ra me pe ri cár di co > 20 mm (diás to le).
■❏ Sus pei ta de pe ri car di te pu ru len ta ou tu ber cu lo sa.

■■ Contrain di ca ções pa ra pe ri car dio cen te se:
■❏ Sus pei ta de dis sec ção de aor ta.
■❏ Se o diag nós ti co po de ser fei to por mé to do me nos in va si vo ou o der ra me não é gran de 

e es tá di mi nuin do com anti-in fla ma tó rios.
■❏ Contrain di ca ções re la ti vas:

– Coa gu lo pa tia não cor ri gi da.
– Pla que to pe nia (< 50 mil/mm3).

■■ Ma te rial mí ni mo:
■❏ Agu lha usa da pa ra pun ção es pi nal (18).
■❏ Se rin gas de 20, 30 e 60 mL.
■❏ Fio-guia fle xí vel.
■❏ Di la ta dor.
■❏ Ca te ter pig tail.
■❏ Trans du tor do ECG li ga do à agu lha (de ri va ção V).

■■ Téc ni ca: po de ser fei ta à bei ra do lei to, guia da pe lo eco car dio gra ma, ou na sa la de he mo di-
nâ mi ca, guia da pe la ra dios co pia. Quan do não há ne nhum dos dois equi pa men tos, de ve-se 
guiar pe lo ele tro car dio gra ma. Os pas sos bá si cos são:
■❏ Pre fe rên cia por lo cais com mo ni to ri za ção he mo di nâ mi ca ou com o eco car dio gra ma: 

tor nam o pro ce di men to mui to mais se gu ro.
■❏ Aces so sub xi foide (evi tar as ar té rias co ro ná rias e ma má ria in ter na) com o paciente dei-

ta do e tó rax man ti do em 45º em re la ção ao lei to.
■❏ Pro ce der to da a téc ni ca em as sep sia.
■❏ A agu lha de ve es tar co nec ta da ao apa re lho de ECG.
■❏ Pe lo aces so sub xi foide, a agu lha de ve ser in tro du zi da lo go abai xo da jun ção do pro ces so 

xi foide e da mar gem cos tal es quer da, di re cio na da pos te rior men te em di re ção ao om bro 
es quer do do paciente, com uma an gu la ção de cer ca de 30º a 45º em re la ção ao pla no da 
pe le. A agu lha de ve ser in tro du zi da gra dual men te, as pi ran do sem pre até vir o lí qui do. 
Em al guns ca sos, po de-se sen tir a pas sa gem pe lo pe ri cár dio e o paciente po de re fe rir 
dor na re gião do om bro.

■❏ Du ran te a in tro du ção da agu lha po dem ser in je ta das pe que nas quan ti da des de li do caí-
na pa ra anal ge sia e pa ra evi tar a obs tru ção da agu lha.

■❏ Após cer te za da cor re ta lo ca li za ção, um ca te ter po de ser co lo ca do atra vés de um fio-
-guia por den tro da agu lha. De pen den do das cir cuns tân cias, po de-se dei xar um pe que-
no dre no (pig tail).

■❏ Não re ti rar to do o lí qui do de uma só vez (ris co de di la ta ção agu da de VD): re ti rar em 
pas sos de menos de 1 li tro.

■❏ Sem pre de ve rá ser co lhi do ma te rial pa ra aná li se la bo ra to rial (Tabela 4).
■❏ Es pe cial men te quan do rea li za das no cen tro ci rúr gi co, de vem ser rea li za das uma ou 

mais bióp sias do pe ri cár dio. A bióp sia do pe ri cár dio tem gran de uti li da de em:
– Pe ri car di tes que per ma ne cem sem diag nós ti co.
– Pes qui sa de gra nu lo mas e cul tu ras pa ra tu ber cu lo se.
– Aná li se his to quí mi ca pa ra o diag nós ti co de neo pla sias.
– Even tual men te, per mi te diag nós ti cos inu si ta dos.

■■ Com pli ca ções da pe ri car dio cen te se:
■❏ Pneu mo tó rax, le são do mio cár dio, le são de va sos, em bo lia ga so sa, ar rit mias, no vo he-

mo pe ri cár dio, in fec ção e mor te.
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Tabela 4 análisedolíquidopericárdico

Sus pei ta diag nós ti ca exa mes ne ces sá rios

celularidadetotal
ediferencial

■■ Muitoaumentadaeminflamaçõesagudas,tantoinfecciosasquantoautoimunes.
Bactériasecolagenosespodemtercomocélulapredominanteoneutrófilo.

■■ Baixacelularidadeévistanomixedema.
■■ Predomíniodemonócitosévistoemneoplasiasehipotireoidismo.

transudatoversus
exsudato

■■ sugeremexsudato:proteínastotais>3g/dl,proteínaderrame/proteínasérica
>0,5,dhllíquido/dhlsérico>0,6

tuberculose ■■ PesquisadeBaar,culturadeBaar,pesquisadoM. tuberculosisporPcre
dosagemdeadenosina-deaminaseedeinterferon-gama.

■■ diagnóstico:
(1)Pcrpositivo.
(2)ada>40u/l.
(3)Interferon-gama>200pg/l.
(4)Pesquisadiretaouculturapositiva.

Piogênico ■■ citologiaoncótica;eventualmenteimuno-histoquímica.
■■ dependendodocontextoclínicoedasuspeita:pedirmarcadores(exemplos:

cEa,ca125,cd-30,cd-25etc.);hádezenasdeles.
■■ Pesquisadireta(gram)eummínimodetrêsparesdeculturas(aeróbicoe

anaeróbico)+culturasdesangueperiférico.

outrasinfecções ■■ Pesquisadiretaecultura:parafungos,micobactériasnãotuberculosas,
protozoários.

■■ Vírus:podemserpedidasculturas(baixorendimento),pesquisadeantígenos,
ouumareaçãoemcadeiadapolimerase(Pcr).

neoplasia ■■ Podemanifestar-secomopericardite,efusãopericárdica,tamponamento
cardíacooupericarditeconstritiva.

■■ Efusãofrequentementehemorrágicaerecidivante.
■■ diagnósticoporcitologiadolíquidoecasonegativacomaltasuspeita,biópsia

depericárdio.
■■ citologiapositivaémarcadordebaixasobrevida.

trataMEnto

Em ge ral, o tra ta men to é sin to má ti co; se hou ver uma cau sa, ela de ve ser tra ta da. As me di ca-
ções mais usa das são:

■■ As pi ri na (1.000 mg via oral de 6/6 ho ras); ou
■■ Ibu pro fe no (600 mg via oral de 6/6 ho ras); ou
■■ Na pro xe no (250 a 500 mg via oral de 12 em 12 ho ras).
■■ Col chi ci na (0,5 mg 2 a 4 x dia): útil em pacientes com qua dro de pe ri car di te re cor ren te ou 

em pacientes in to le ran tes aos anti-in fla ma tó rios. Um estudo de 2013 demonstrou que em 
primeiros episódios de pericardite, o uso de colchicina 0,5 mg 2 x dia por 3 meses associa-
do ao tratamento com AINE diminui significativamente a recorrência da pericardite, com 
aproximadamente um caso a menos a cada 5 pacientes tratados, de forma que é recomen-
dado seu uso também em primeiro ataque de pericardite.

Ca so não ha ja me lho ra, de ve-se con si de rar o uso de cor ti coides:
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■■ Pred ni so na 1 mg/kg/dia por 1-2 me ses: nes se ca so, é im por tan te que um pro ces so in fec-
cio so de ba se, co mo in fec ção bac te ria na ati va e/ou tu ber cu lo se, es te ja des car ta do.

Em al gu mas si tua ções, o tra ta men to de ur gên cia é a pe ri car dio cen te se.

conclusõEs

■■ A pe ri car di te per ma ne ce sendo uma doen ça co mum. A maio ria dos ca sos apre sen ta evo-
lu ção be nig na.

■■ A pericardite não pode ser confundida com síndrome coronariana isquêmica, pois a anti-
coagulação e a trombólise podem levar a tamponamento pericárdico.

■■ A presença de distensão jugular, hipotensão e bulhas cardíacas abafadas indicam tampo-
namento pericárdico. Nesse caso, a pe ri car dio cen te se de ur gên cia está indicada, preferen-
cialmente guiada por ecocardiografia.

■■ O tra ta men to, na maioria das vezes, é feito com anti-in fla ma tó rios. Corticos teroides po-
dem ser necessários em casos refratários.

■■ Sem pre que pos sí vel, de ve-se pro cu rar e tra tar a cau sa da pe ri car di te.

Suspeita de síndrome coronariana?
- ECGs seriados
- Ecocardiograma
- Troponinas (podem aumentar na pericardite)

Suspeita de alguma 
doença sistêmica?

ALGORITMO 1 – MANEJO GERAL DA PERICARDITE AGUDA

Dor torácica ventilatório-dependente e atrito pericárdico

NÃO
- Seguimento clínico
- Anti-in�amatórios
- Corticosteroides em 
 casos refratários

SIM
- Investigar de acordo 
 com a suspeita clínica
- Tratar a causa de base

PERICARDIOCENTESE

EVOLUINDO COM ALGUMA COMPLICAÇÃO?
- Tamponamento, derrame volumoso e sem diagnóstico com os métodos menos invasivos,

suspeita de tuberculose ou infecção bacteriana do pericárdio
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IntroduçãoedefInIções

En do car di te in fec cio sa (EI) é uma in fec ção da su per fí cie en do te lial do co ra ção. As val vas car
día cas são as es tru tu ras mais co mu men te afe ta das. No en tan to, a in fec ção po de tam bém ocor rer em 
um de fei to sep tal, na cor doa lha ten dí nea e no en do cár dio mu ral.

Vá rias es pé cies de bac té rias, fun gos, mi co bac té rias, ri quét sias, cla mí dias e mi co plas ma cau
sam en do car di te, na maio ria das ve zes cau sa da por es trep to co cos, es ta fi lo co cos, en te ro co cos e 
al guns co co ba ci los Gramne ga ti vos.

A doença pode ser classificada em:

■■ En do car di te in fec cio sa agu da: é aque la que se apre sen ta com to xi ci da de sig ni fi ca ti va e 
evo lui em dias a se ma nas pa ra a des trui ção val var e in fec ção me tas tá ti ca. É ti pi ca men te 
cau sa da, mas não ex clu si va men te, pe lo Staphy lo coc cus au reus.

■■ En do car di te su ba gu da: for ma de en do car di te que evo lui ao lon go de se ma nas a me ses com 
grau dis cre to de to xi ci da de e ra ra men te apre sen ta in fec ção me tas tá ti ca. Po de ser cau sa da 
por Strep to coc cus vi ri dans, en te ro co cos, es ta fi lo co cos coa gu la sene ga ti vos e co co ba ci los 
Gramne ga ti vos.

A clas si fi ca ção ainda de ve en fo car:

■■ Pri mei ro epi só dio ou se é re cor ren te.
■■ Ati vi da de: ati va ou ci ca tri za da.
■■ Ter mi no lo gia diag nós ti ca:

■❏ en do car di te de fi ni ti va;
■❏ en do car di te pos sí vel.

■■ Doen ça: 
■❏ en do car di te em val va na ti va;
■❏ en do car di te em valva proté ti ca: pre co ce ou tar dia;
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■❏ en do car di te em usuá rios de dro gas in je tá veis.
■■ Sí tio ana tô mi co: mi tral, aór ti ca, tri cús pi de, mu ral etc.
■■ Mi cro bio lo gia: 

■❏ com hemocultura positiva: por estreptococo ou enterococo; por estafilococos;
■❏ cul tu ras ne ga ti vas.

epIdemIologIaefatorespredIsponentes

A epi de mio lo gia da EI vem mu dan do nos úl ti mos anos gra ças ao au men to na lon ge vi da de, a 
no vos fa to res pre dis po nen tes e ao au men to nos ca sos no so co miais. A ida de mé dia dos doen tes au
men tou de trin ta pa ra qua ren ta anos na era préan ti bió ti ca, pa ra 47 a 69 anos nas úl ti mas dé ca das. 
Ho mens são mais afe ta dos que mu lhe res (1,7:1). A in ci dên cia da EI de val va na ti va ad qui ri da na 
co mu ni da de nos Es ta dos Uni dos é de 1,7 a 6,2 ca sos por cem mil pes soas/ano.

A mortalidade intrahospitalar de pacientes internados por endocardite é de 15 a 22%, e a 
mortalidade em 5 anos é de aproximadamente 40%. A mortalidade varia ainda conforme o agente 
etiológico e é de 20 a 40% no caso das infecções por S. aureus. No entanto, as taxas variam am
plamente entre os subgrupos de pacientes. Por exemplo, a mortalidade intrahospitalar é menor 
que 10% entre os pacientes com lesões em coração direito, já em lesões nativas de válvulas do lado 
esquerdo, a mortalidade é de 40%. Fatores de risco para óbito incluem idade mais elevada, infecção 
por S. aureus, cardiopatia reumática ou congénita e eventos embólicos associados a endocardites.

De 55% a 75% dos doen tes com EI de val va na ti va têm fa to res pre dis po nen tes:

■■ Doen ça reu má ti ca.
■■ Car dio pa tias con gê ni tas.
■■ Pro lap so de val va mi tral.
■■ Doen ça car día ca de ge ne ra ti va.
■■ Hi per tro fia sep tal as si mé tri ca.
■■ Uso de dro gas in tra ve no sas.

Ou tras con di ções as so cia das com maior in ci dên cia de EI in cluem: má hi gie ne den tá ria, he mo
diá li se e dia be te me li to. In fec ção pe lo HIV é fa tor de ris co in de pen den te pa ra EI. Nes ses doen tes, no 
en tan to, a EI é fre quen te men te as so cia da com uso de dro gas in tra ve no sas ou ca te te res in tra ve no sos 
de lon ga per ma nên cia, e o agen te mais fre quen te men te en vol vi do é o Staphy lo coc cus au reus.

Atual men te, o pro lap so de val va mi tral é o fa tor pre dis po nen te mais co mum de EI de val va 
na ti va nos paí ses de sen vol vi dos. A prevalência de prolapso é de 3% na população geral. Os fa to res 
de ris co pa ra en do car di te em doen tes com pro lap so de val va mi tral in cluem:

■■ Pre sen ça de re gur gi ta ção mi tral.
■■ Es pes sa men to dos fo lhe tos da val va mi tral.

Nos paí ses em de sen vol vi men to, co mo o Bra sil, a doen ça reu má ti ca per ma ne ce co mo a con
di ção sub ja cen te mais co mum nos ca sos de EI.

En do car di te em pró te ses val va res re pre sen ta 7% a 25% dos ca sos de EI nos paí ses de sen vol
vi dos. As pró te ses me câ ni cas apre sen tam maior ris co de in fec ção nos pri mei ros três me ses após 
a ci rur gia, e o ris co de in fec ção em pró te ses bio ló gi cas se igua la ao das me câ ni cas em cin co anos.

Os ca sos ve ri fi ca dos nos pri mei ros dois me ses da ci rur gia são cha ma dos de EI de val va pro
té ti ca pre co ces e são ad qui ri dos no hos pi tal. Os que ocor rem após do ze me ses da ci rur gia são 
cha ma dos de EI de val va pro té ti ca tar dios e são ad qui ri dos na co mu ni da de. Já os que ocor rem 
en tre dois e do ze me ses após a ci rur gia po dem ter si do ad qui ri dos no hos pi tal ou na co mu ni da de.
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En do car di te no so co mial tem aumentado muito sua incidência, po dendo re pre sen tar em al
gu mas sé ries até um terço dos ca sos aten di dos em hos pi tais ter ciá rios. Os fa to res de ris co são:

■■ Uso de ca te te res in tra ve no sos.
■■ Pro ce di men tos gas trin tes ti nais.
■■ Pro ce di men tos ge ni tu ri ná rios.
■■ In fec ção de fe ri da ci rúr gi ca.

Os ger mes que mais fre quen te men te cau sam en do car di te in fec cio sa es tão des cri tos na Tabela 
1, em bo ra, vir tual men te, qual quer mi croor ga nis mo pos sa cau sar EI. Nas úl ti mas dé ca das, tem 
ha vi do uma mu dan ça no es pec tro de microorganismos cau sa do res da doen ça:

■■ EI por Strep to coc cus vi ri dans so freu uma re du ção de 35% ao lon go dos anos.
■■ EI por S. au reus au men tou em 50%.
■■ Atual men te, S. au reus é a cau sa mais fre quen te de EI, ul tra pas san do o S. vi ri dans. Embora 

alguns autores sugiram que esta mudança possa ter ocorrido por viés de seleção, um es
tudo africano, por exemplo, ainda aponta o S. viridans como principal etiologia. Outros 
estudos confirmaram a predominância do S. aureus, principalmente às custas do aumento 
dos casos nosocomiais.

■■ S. aureus e estreptocos combinados ainda representam cerca de 80% dos casos de endo
cardite.

■■ Cerca de 10% dos casos cursam com hemoculturas negativas, o que pode muitas vezes sig
nificar o uso prévio de antibióticos ou infecção por microrganismos atípicos como Barto-
nella, Brucella, Coxiella burnetii (o agente causador da febre Q, bactérias do grupo HACEK 
(Haemophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Hominis cardiobacterium, Eikenella 
corrodens e Kingella kingae).

Tabela 1 microbiologiadaendocarditeinfecciosaemdiferentessituaçõesclínicas

Microrganismo eI em 
valva nativa 
domiciliar

eI em 
valva nativa 
nosocomial

eI em 
valva nativa 
associada a 
cuidados da 
saúde

eI em 
usuários 
de drogas 
injetáveis

eI em valva 
prostética 
precoce

eI em valva 
prostética 
tardia

S. aureus 21% 45% 42% 68% 34% 19%

s.coagulasenegativa 6% 12% 15% 3% 28% 20%

enterococos 10% 14% 16% 5% 10% 13%

Streptococcus viridans 26% 10% 6% 10% 1% 11%

Streptocos gallolyticus
(antigoS. bovis)

10% 3% 3% 1% 1% 7%

HaCeK 3% 0% 0% 0% 0% 2%

fungos 0% 2% 2% 1% 6% 3%

outros 13% 7% 10% 7% 6% 15%

Hemoculturas
negativas

11% 7% 6% 5% 14% 10%

Um outro estudo demostrou a seguinte distribuição de patógenos em 2.781 casos de endocar
dite infecciosa:
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■■ S. aureus: 31%.
■■ Streptococcus viridans: 17%.
■■ Enterococos: 11%.
■■ S. coagulase negativos: 11%.
■■ Streptococcus gallolyticus ou bovis: 7%.
■■ Outros estreptococos: 5%.
■■ Bactérias Gramnegativas: 2%.
■■ Fungos: 2%.
■■ HACEK: 2%.

Pseu do mo nas ae ru gi no sa, ba ci los Gramne ga ti vos, es pé cies de Can di da, cau sas in co muns de 
EI de val va na ti va são im por tan tes agen tes em usuá rios de dro gas. Es ta fi lo co cos coa gu la sene ga
ti vos são agen tes im por tan tes na EI de val va pro té ti ca e no so co mial. EI cau sa da por en te ro co cos, 
que é as so cia da com ma ni pu la ção de tra to ge ni tu ri ná rio, e Strep to coc cus bo vis, que é as so cia do com 
ma lig ni da de do tra to gas trin tes ti nal e pó li pos co lô ni cos, ocor rem mais fre quen te men te nos ido sos.

patogÊnese

O endotélio valvular normal é naturalmente resistente à colonização por bactérias. A lesão ini
cial endotelial é seguida por aderência de plaquetas e fibrinas e posteriormente ocorre a colonização 
do endotélio valvular danificado por bactérias circulantes com propriedades de adesão específi
cas e, posteriormente, ocorre a formação de vegetações. O dano endotelial pode resultar de lesões 
ocorridas devido a fluxo sanguíneo turbulento ou pode ser provocado por lesões abrasivas por 
eletrodos intracardíacos, ou cateteres, ou por injeções intravenosas repetidas com partículas sólidas 
em usuários de drogas intravenosas. Há inflamação crônica, como na doença reumática crônica, 
doenças cardíacas e lesões valvares degenerativas. É também um fator predisponente importante 
para ocorrência de endocardite infecciosa.

Diferentes etiologias causam manifestações específicas. A infecção por S. aureus, por exemplo, 
apresenta uma associação com eventos embólicos que chega a 40‰, já as infecções por pseudo
monas por sua vez estão associadas com maior frequência com aneurismas micóticos e nestes com 
maior risco de ruptura e com panoftalmite e com um curso de evolução bem mais lento que a 
infecção pelo S. aureus.

aCHadosClínICos

O in ter va lo en tre a bac te re mia e o iní cio dos sin to mas é me nor que duas se ma nas em mais 
de 80% dos doen tes com EI de val va na ti va. Já nos ca sos de pró te se val var o pe río do de in cu ba ção 
po de ser mais pro lon ga do (até cin co me ses). Os si nais e sin to mas mais fre quen tes são (Tabela 2):

■■ Fe bre (80%85%): po de es tar au sen te em doen tes ido sos, IC, IRC, co mor bi da de gra ve e 
in fec ção por es ta fi lo co cos coa gu la sene ga ti vos.

■■ So pros car día cos (80%85%): po dem não ser au dí veis em doen tes com en do car di te de 
val va tri cús pi de. Na en do car di te por S. au reus, os so pros são au dí veis em so men te 30% a 
45% dos doen tes ini cial men te, e tar dia men te em 75% a 85% dos doen tes. So pros no vos ou 
mu dan ça de so pros pré vios são re la ti va men te in co muns na EI su ba gu da e mais pre va len
tes na EI agu da e de val va pro té ti ca.

■■ Es ple no me ga lia (15%50%): mais co mum na EI su ba gu da de du ra ção mais pro lon ga da.
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■■ Manifestações  periféricas: petéquias (10 40%), hemorragias subungueais, nódulos  de Os
ler (nódulos dolorosos violáceos na porção terminal das falanges), manchas de Janeway 
(máculas em regiões tenares e hipotenares) e manchas de Roth (representam hemorragias 
ovaladas retinianas) devem ser procuradas, embora sejam raras.

■■ Manifestações musculoesqueléticas: artralgias, mialgias e artrite.

Tabela 2 achadosclínicosnaendocardite

achados Frequência (%)

febre 80-90

Calafriosesudorese 40-75

anorexia,fraquezaeperdadepeso 25-50

mialgiaseartralgias 15-30

dorlombar 7-15

soprocardíaco 80-85

novosoprooupioradesoproexistente 10-40

emboliaarterial 20-50

esplenomegalia 15-50

Baqueteamentodigital 10-20

manifestaçõesneurológicas 20-40

petéquias 10-40

manifestaçõesperiféricas(nódulosdeosler,manchasderoth,manchasdeJaneway,
hemorragiassubungueais)

2-15

No caso de endocardite subaguda, o processo é em geral indolente, com sintomas como febre, 
fadiga, anorexia, lombalgia e perda de peso e muitas vezes a suspeita diagnóstica aparece no con
texto da avaliação de um paciente com febre de origem indeterminada. Assim, to dos os pacientes 
fe bris de vem ter co mo hi pó te se diag nós ti ca en do car di te in fec cio sa. An tes de so li ci tar exa mes com
ple men ta res, es pe cial men te eco car dio gra fia, de vese ten tar clas si fi car os doen tes em:

■■ Al ta sus pei ta clí ni ca de en do car di te:
■❏ No vo so pro re gur gi tan te.
■❏ Even to em bó li co de ori gem des co nhe ci da.
■❏ Sep se de cau sa in de ter mi na da.
■❏ He ma tú ria, glo me ru lo ne fri te ou sus pei ta de in far to re nal.
■❏ Fe bre E (um de les):

– Ma te rial pros té ti co in tra car día co.
– Doen ças car día cas de al to ris co pa ra en do car di te.
– Distúrbio de condução cardíaca de aparecimento recente.
– Pré via en do car di te.
– Ar rit mias ou IC de iní cio re cen te.
– He mo cul tu ras po si ti vas (or ga nis mos tí pi cos).
– Ma ni fes ta ções ocu la res (Roth) ou cu tâ neas (Ja ne way, Os ler).
– In fil tra dos pul mo na res mul ti fo cais (EI de val vas di rei tas).
– Abs ces sos pe ri fé ri cos de ori gem in de ter mi na da (es plê ni co, re nal, SNC, me du la).
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■❏ In ter ven ção diag nós ti ca ou te rapêu ti ca re cen te ca paz de cau sar bac te re mia.
■■ Bai xa sus pei ta clí ni ca:

■❏ Fe bre e au sên cia dos acha dos aci ma.

Os pacientes com endocardites em eletrodos de marcapassos podem ter como única ma
nifestação febre em um terço dos casos. Complicações incluem pericardite e mediastinite e os 
pacientes apresentam manifestações de endocardite de câmaras direitas, incluindo pneumonia e 
embolização séptica.

examesComplementaresedIagnóstICodeendoCardIte

exa mes ge rais

■■ He mo gra ma, ele tró li tos, fun ção re nal, VHS, exa mes de coa gu la ção, uri na ti po I, ele tro car
dio gra ma e ra dio gra fia de tó rax de vem ser so li ci ta dos em to dos os doen tes com sus pei ta 
de en do car di te. As al te ra ções mais fre quen tes são:
■❏ Ve lo ci da de de he mos se di men ta ção au men ta da: > 90%.
■❏ Ane mia: 70%90%.
■❏ Leu co ci to se: 20%30%.
■❏ He ma tú ria: 30%50%.
■❏ Fa tor reu ma toide: 50%.
■❏ Com ple xos imu nes cir cu lan tes: 65%100%.
■❏ Con su mo do com ple men to: 5%40%.

Cul tu ras (Tabela 3)

■■ No mí ni mo três pa res de he mo cul tu ras, in de pen den temente da tem pe ra tu ra do doen te, 
com in ter va lo de no mí ni mo uma ho ra en tre ca da um.

■■ Ca da par de he mo cul tu ra con sis te de um ba lão ae ró bico e um ba lão anae ró bico, com 10 
mL de san gue ve no so em ca da um.

■■ Em doen tes que têm usa do an ti bió ti co, de vese aguar dar três ou mais dias e co lher as he
mo cul tu ras (se as con di ções clí ni cas do doen te per mi ti rem).

■■ Avi sar ao la bo ra tó rio sobre a pos si bi li da de de ger mes de cres ci men to len to: quan do as he
mo cul tu ras per ma ne cem ne ga ti vas após 48 a 72 ho ras, de vese co mu ni car ao la bo ra tó rio 
so bre a sus pei ta de en do car di te, pa ra que se fa çam es for ços pa ra re cu pe rar microorga
nismos de cres ci men to len to co mo os do gru po HA CEK (Hae mo phi lus pa rain fluen zae, H. 
aph ro phi lus, Ac ti no ba cil lus ac ti nomy ce tem co mi tans, Car dio bac te rium ho mi nis, Ei ke nel la 
cor ro dens e Kin gel la kin gae). Nes ses ca sos, po dese pro lon gar o pe río do de in cu ba ção, fa
zer cul tu ras em meios en ri que ci dos e rea li zar tes tes so ro ló gi cos.

eco car dio gra fia

Os avan ços sig ni fi ca ti vos das téc ni cas eco car dio grá fi cas não só têm re fi na do o diag nós ti co de 
EI, co mo têm pos to em dú vi da o va lor dos cri té rios de Du ke, mes mo os mo di fi ca dos (Tabela 3). 
Ao apli car os cri té rios de Du ke, de vem ser fei tas as se guin tes res sal vas:
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■■ O grupo de St. Thomas sugere adicionar aos critérios menores:
■❏ De vem ser re ti ra dos os acha dos eco car dio grá fi cos: eles acre di tam que com os no vos 

eco car dio gra mas tran se so fá gi cos es sa ca te go ria é eli mi na da.
■❏ Adi cio nar al guns no vos cri té rios me no res:
■❏ Es ple no me ga lia.
■❏ Ba que tea men to di gi tal de iní cio re cen te.
■❏ Pro teí na Crea ti va > 100 mg/L.

■■ Den tre os cri té rios maio res:
■❏ In cluir so ro lo gia po si ti va pa ra fe bre Q co mo um cri té rio maior.
■❏ Clas si fi car co mo cri té rio maior qual quer bac te re mia por S. au reus (hos pi ta lar ou não, 

com fo co ou não).

Tabela 3 CritériosdeduKemodificadosparadiagnósticodeendocarditeinfecciosa*

Critérios maiores
■■ microbiológicos

(1)micro-organismostípicosisoladosdeduasoumaishemoculturasseparadas:Streptococcusdogrupo
viridans,Streptococcus bovis,HaCeK,Staphylococcus aureusoubacteremiaporenterococosadquiridosna
comunidadesemumfocoprimário

ou
(2)Hemoculturaspersistentementepositivas,definidaspelarecuperaçãodeummicro-organismo
consistentecomeIde:
■❏ duashemoculturasseparadaspormaisdedozehoras,ou
■❏ trêsouamaioriadequatrooumaishemoculturas,comaprimeiraeaúltimaseparadaspormaisdeumahora.

ou
(3)sorologiapositivaparaC. burnetti>1:800ouumaculturapositiva.

■■ evidência de envolvimento endocárdico:
(1)ecocardiografiamostrando:
■❏ (1)vegetação,ou
■❏ (2)abscessoperivalvar,ou
■❏ (3)novadeiscênciaparcialdeprótesevalvar.

ou
(2)novaregurgitaçãovalvar(pioraderegurgitaçãopreexistentenãoécritério).

Critérios menores
■■ febre>38°C.
■■ lesãocardíacapredisponenteouusodedrogasinjetáveis.
■■ fenômenosvasculares:emboliaséptica,infartospulmonares,lesõesdeJaneway,hemorragiasconjuntivais,

aneurismamicóticoousangramentointracraniano.
■■ fenômenosimunológicos:presençadefatorreumatoide,glomerulonefrite,nódulosdeosleroumanchas

deroth.
■■ Hemoculturaspositivas,masquenãopreenchemcritériomaior(nãoincluigermesquenãocausam

endocarditeenãoincluiumaúnicaculturapositivaparaestafilocococoagulase-negativo)ouevidência
sorológicadeinfecçãoativacomorganismocausadordeeI.

*diagnósticodeendocardite:
(a)doIscritériosmaiores,ou
(b)umcritériomaioretrÊsmenores,ou
(c)CInCocritériosmenores.
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Val va na ti va:
A re co men da ção atual da So cie da de de Car dio lo gia Eu ro peia é rea li zar um eco car dio gra ma 

trans to rá ci co (ETT) em doen tes com sus pei ta de en do car di te e val va na ti va. Ca so o ETT se ja po
si ti vo pa ra en do car di te, de vese jun tálo no con tex to clí ni co. En tre tan to, nas se guin tes si tua ções o 
eco car dio gra ma tran se so fá gi co (ETE) de ve ser so li ci ta do:

■■ ETT não con se gue ima gem de boa qua li da de (“ja ne la ruim”).
■■ O doen te tem al ta sus pei ta clí ni ca de en do car di te e eco transtorácico normal.

Por is so, no ca so de um ETT ne ga ti vo (com boa qua li da de da ima gem) e de um doen te 
que não te nha al ta sus pei ta clí ni ca de en do car di te, de vese bus car diag nós ti cos di fe ren ciais 
(Al go rit mo1).

Valva proté ti ca: na sus pei ta de en do car di te, de vese pe dir di re to o ETE.

■■ Acha dos tí pi cos de EI pe lo eco car dio gra ma:
■❏ Pre sen ça de ve ge ta ções.
■❏ De mons tra ção de abs ces sos ou fís tu las pe ri val va res.
■❏ No va deis cên cia de valva proté ti ca.

Im por tan te: ca so o ETE se ja ne ga ti vo, mas EI ain da seja a prin ci pal hi pó te se, de vese re pe tir 
o ETE em dois a se te dias. O ob je ti vo é de tec tar uma ve ge ta ção (que era por de mais pe que na) que 
cres ceu. Um se gun do ETE ne ga ti vo tor na EI mui to im pro vá vel.

Ou tros

Tes tes so ro ló gi cos são al gu mas ve zes ne ces sá rios pa ra se fa zer o diag nós ti co pre sun ti vo de 
en do car di te por es pé cies de Bru cel la, Le gio nel la, Bar to nel la e cla mí dia.

Mui tos es tu dos es tão em an da men to pa ra o diag nós ti co etio ló gi co de EI com cul tu ras ne ga
ti vas, so bre tu do com apli ca ção de téc ni cas mo le cu la res.

tratamento

O tra ta men to das cau sas mais co muns de en do car di te in fec cio sa es tá re su mi do nas Tabelas 
4 a 11.

Tabela 4 terapiaempíricaparaeI

princípioimportante:
■■ Várioseváriosparesdehemoculturasdevemsercolhidosantesdaprescriçãodoantibiótico.
■■ Háduaspossibilidadesprincipaisdeterapiaempírica:

1ºodoenteseencontragraveeéprudenteiniciarantibioticoterapia.

2ºHávegetaçãonoecocardiograma,odoentetemumquadroinfecciosoestáveleasváriashemoculturas
colhidassãonegativas.

A res pos ta ao tra ta men to an ti bió ti co na EI é úni ca en tre as in fec ções bac te ria nas. Em bo ra os 
microorganismos te nham uma gran de sus ce ti bi li da de aos an ti bió ti cos in vi tro, a er ra di ca ção com
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ple ta le va vá rias se ma nas e re caí das não são in co muns. Is so se de ve ao fa to de que a in fec ção ocor re 
em um lo cal em que os me ca nis mos de de fe sa do hos pe dei ro têm di fi cul da de em atuar. Além dis so, 
as co lô nias de bac té rias são en vol tas por uma re de de fi bri na on de po dem se mul ti pli car li vre men te 
sem in ter fe rên cia dos ma cró fa gos. Ou tro fa tor res pon sá vel por es se fe nô me no é a gran de den si da de 
de bac té rias nas ve ge ta ções, o que per mi te que vi vam em um es ta do de bai xa ati vi da de me ta bó li ca e 
len ta di vi são ce lu lar.

Tabela 5 tratamentodeeI:S. viridans,S. boviseoutrosestreptococossensíveisapenicilina
(mIC<0,1µg/ml)

Variáveis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

funçãorenalnormal
eidade<65anos

penicilina:2a3milhõesu,IVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kgIVde8/8horas

4semanas
2semanas

funçãorenalalteradaouidade
>65anosoualergiaàpenicilina

Ceftriaxone:2gIV1xdia 4semanas

alergiaapenicilinase
cefalosporinas

Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas
(máximode2g/dia)

4semanas

Válvulaprostética penicilina:3milhõesu,IVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

6semanas
2semanas

Tabela 6 tratamentodeeI:S. viridans,S. boviseoutrosestreptococosmoderadamenteresistentesa
penicilina(mIC0,1a1µg/ml)

Variáveis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

1ªescolha penicilina:4milhõesu,IVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4a6semanas
2semanas

alternativa Ceftriaxone:2gIV,1xdia+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4a6semanas
2semanas

alergiaapenicilinas
ecefalosporinas

Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas
(máximode2g/dia)

4semanas

Tabela 7 tratamentodeeI:S. viridans,S. boviseoutrosestreptococosresistentesapenicilina
(mIC0,1-1µg/ml)*

Va riá veis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

mICpenicilina<8µg/ml**e
mICgentamicina<500µg/ml

penicilina:4milhõesu,IVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4semanas
4semanas

alergiaapenicilinae
mICgentamicina<500µg/ml

Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas
(máximode2g/dia)
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

6semanas

6semanas

mICpenicilina>8µg/ml Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas
(máximode2g/dia)+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

6semanas

6semanas

outrascepas Consultarinfectologista

*Consultaaoinfectologista;seocorrerfalhaterapêutica,consideretrocaprecocedeválvula.
**empacientescommICpenicilina<0,125µg/ml,considerarusoisoladodepenicilina.
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Tabela 8 tratamentodeeI:enterococo

Variáveis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

1ªescolha penicilina:3-4milhõesu,IVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/dosede8/8horas

4a6semanas
4a6semanas

alternativa ampicilina:2gIVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4a6semanas
4a6semanas

alergiaapenicilinas
ecefalosporinas

Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas(máximode2g/dia)+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4a6semanas
4a6semanas

Tabela 9 tratamentodeeI:estafilococoemválvulanativa

Variáveis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

sensívelaoxacilina oxacilina:2gIVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/dosede8/8horas

4a6semanas*
3a5dias

alergiaapenicilinas Cefazolina:2gIVde8/8horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4a6semanas
3a5dias

alergiaapenicilinasecefalosporinas
ougermeresistenteaoxacilina

Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas
(máximode2g/dia)
gentamicina1mg/kg/dosede8/8horasou
daptomicina6mg/kgeV/dia

6semanas

*nocasodeusuáriosdedrogasinjetáveis,podeserportempomaiscurto.

Tabela 10 tratamentodeeI:estafilococoemválvulaprostética

Variáveis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

sensívelaoxacilina oxacilina:2gIVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/dosede8/8horas+
rifamicina:300mgVode8/8horas

6a8semanas
2semanas
6a8semanas

alergiaapenicilinas Cefazolina:2gIVde8/8horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas+
rifamicina:300mgVode8/8horas

6a8semanas
2semanas
6a8semanas

alergiaapenicilinase
cefalosporinasougerme
resistenteaoxacilina

Vancomicina:15mg/kg/doseIVde12/12horas
(máximode2g/dia)+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas+
rifamicina:300mgVode8/8horas

6semanas

2semanas
6semanas

Tabela 11 tratamentodeeI:organismosdogrupoHaCeK

Variáveis an ti bió ti co(s) e do se(s) Du ra ção

1ªescolha Ceftriaxone:2gIV1xdia 4semanas

alternativa ampicilina:2gIVde4/4horas+
gentamicina:1mg/kg/doseIVde8/8horas

4semanas
4semanas
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Em ge ral, a me lho ra da fe bre ocor re em cin co a se te dias. De vese co lher he mo cultu ras dia ria
men te, até que se tor nem es té reis. Após is so, co lher no va men te se hou ver re cru des cên cia do qua dro. 
Se o doen te evo luir bem, co lher no va he mo cul tu ra em qua tro a seis se ma nas da te ra pia. O tem po 
pa ra tor nar es té reis as cul tu ras va ria com o ger me:

■■ Dois dias: ger mes sen sí veis à pe ni ci li na.
■■ Três a cin co dias: es ta fi lo co co tra ta do com be ta lac tâ mi co.
■■ Se te a no ve dias: es ta fi lo co co tra ta do com van co mi ci na.
■■ Fe bre com du ra ção de mais de se te dias, com an ti bió ti co cor re to e oti mi za do: o doen te 

de ve ser ava lia do pa ra com pli ca ções da EI.

Cer tos prin cí pios ge rais cons ti tuem a ba se das re co men da ções atuais pa ra o tra ta men to da 
en do car di te in fec cio sa. An ti bió ti cos en do ve no sos são re co men da dos pe la im por tân cia da ati vi da
de an ti bac te ria na sus ten ta da. O tra ta men to em cur to pra zo tem si do as so cia do a re caí das, e por 
is so se re co men da o tra ta men to an ti mi cro bia no pro lon ga do. An ti bió ti cos bac te rios tá ti cos são ine
fi ca zes, pois têm si do as so cia dos a re caí das ou fa lha em con tro lar a in fec ção. As com bi na ções de 
an ti bió ti cos pro du zem um efei to bac te ri ci da rá pi do e al gu mas, co mo a com bi na ção de pe ni ci li na e 
ami no gli co sí deo, pos suem efei to si nér gi co con tra a maior par te dos Strep to coc cus vi ri dans e en te
ro co cos. A es co lha do an ti bió ti co de ve ser ba sea da nos tes tes de sus ce ti bi li da de an ti mi cro bia na, e 
o tra ta men to de ve ser mo ni to ra do cli ni ca men te e com de ter mi na ção de ní vel sé ri co de an ti bió ti cos 
quan do in di ca do (es pe cial men te van co mi ci na e ami no gli co sí deos). He mo cul tu ras de vem ser co
lhi das na fa se ini cial do tra ta men to pa ra ga ran tir a er ra di ca ção da bac te re mia e nos ca sos de fe bre 
per sis ten te ou re cor ren te. O uso de an ti coa gu lan tes em doen tes com en do car di te de val va na ti va 
tem si do as so cia do com he mor ra gia su ba rac noide fa tal e ou tras com pli ca ções he mor rá gi cas, e por 
is so a maior par te das au to ri da des con cor da que a an ti coa gu la ção não es tá in di ca da. Nos ca sos de 
en do car di te de val va pro té ti ca, a an ti coa gu la ção po de ser man ti da den tro de ní veis te ra pêu ti cos 
des de que o doen te não apre sen te fe nô me nos de em bo lia sép ti ca maio res.

O tra ta men to an ti mi cro bia no em pí ri co é jus ti fi ca do ape nas nos ca sos de EI agu da evo luin do 
com rá pi da pio ra, e tam bém nos ca sos que se apre sen tam com ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca ne
ces si tan do de in ter ven ção ci rúr gi ca de emer gên cia. Nes sa si tua ção, o tra ta men to em pí ri co po de 
me lho rar o prog nós ti co do doen te e de ve ser ini cia do após co le ta das he mo cul tu ras. Já nos doen tes 
he mo di na mi ca men te es tá veis com sus pei ta de en do car di te su ba gu da, o tra ta men to em pí ri co não 
di mi nui as com pli ca ções pre co ces e po de obs cu re cer o diag nós ti co etio ló gi co da en do car di te por 
com pro me ter o re sul ta do das he mo cul tu ras co lhi das pos te rior men te. Nes ses pacientes é pru den te 
re tar dar o tra ta men to até que se jam ob ti dos os re sul ta dos das cul tu ras. Ca so as cul tu ras se jam ne
ga ti vas, ou tras po de rão ser co lhi das sem in ter fe rên cia de an ti bió ti cos.

Para endocardite infecciosa de válvula nativa, devido a microrganismos usuais, a duração do 
antibiótico varia de 2 semanas (para endocardite descomplicada causada por estreptococos sensí
veis à penicilina tratada com um betalactâmico combinado com um aminoglicosídeo) a 6 sema
nas (para endocardite infecciosa por enterococos). Para endocardite infecciosa envolvendo uma 
válvula protética, a duração da antibioticoterapia é normalmente de seis semanas, e os regimes são 
basicamente os mesmos que aqueles para infecciosa nativa da válvula, com a notável exceção dos 
estafilococos, para os quais o regime deveria incluir tanto rifampicina como gentamicina.

O tra ta men to da EI em sis te ma de ho me ca re de ve ser ape nas con si de ra do em doen tes ade
ren tes ao tra ta men to que te nham he mo cul tu ras es té reis, já es te jam afe bris e sem acha dos clí ni cos 
ou eco car dio grá fi cos que su gi ram uma com pli ca ção imi nen te.

O tra ta men to ci rúr gi co com bi na do ao tra ta men to clí ni co po de re du zir a mor ta li da de en tre 
os doen tes com IC, doen ça in va si va pe ri val vu lar ou in fec ção des con tro la da ape sar do tra ta men
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to an ti bió ti co. IC é a prin ci pal in di ca ção pa ra ci rur gia na en do car di te in fec cio sa. O tem po mais 
apro pria do pa ra a ci rur gia de ve ser an tes do de sen vol vi men to de ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca 
gra ve e da dis se mi na ção da in fec ção pa ra te ci dos pe ri val va res. Em al guns doen tes de vese in ves
ti gar in fec ção me tas tá ti ca an tes da ci rur gia de tro ca val var, pe lo ris co de re caí da da in fec ção na 
val va pro té ti ca.

O tra ta men to ci rúr gi co tam bém é apro pria do pa ra a EI cau sa da por al guns ti pos de micro
organismos, co mo Pseu do mo nas ae ru gi no sa, Bru cel la, Co xiel la bur net ti, Can di da e pos si vel men te 
en te ro co cos que não pos suam es que ma si ner gís ti co bac te ri ci da.

Doen tes com EI de val va pro té ti ca são co mu men te in di ca dos pa ra in ter ven ção ci rúr gi ca, ex
ce ção fei ta aos ca sos de EI de iní cio tar dio (mais de do ze me ses da co lo ca ção da pró te se), in fec ção 
por S. vi ri dans, HA CEK ou en te ro co cos sem ex ten são pe ri val vu lar da in fec ção. Aque les com in fec
ção da pró te se por S. au reus apre sen tam maior so bre vi da com o tra ta men to com bi na do. A Tabela 
12 resume as indicações cirúrgicas.

A ci rur gia tam bém é in di ca da no se gun do epi só dio de em bo li za ção ou no pri mei ro epi só dio 
se hou ver gran des ve ge ta ções re si duais (Tabelas 12 e 13).

Tabela 12 Indicaçõesparacirurgiaempacientescomendocardite*

Recomendações Tempo Classe Nível

a. Insuficiência cardíaca

regurgitaçãoaórticaoumitralcomedemapulmonarou

choquecardiogênico

emergência

(mesmodia)

I B

endocarditeaórticaoumitralcomrupturaparacâmaras
cardíacasousacopericárdicocomedemaagudodepulmãoou
choquecardiogênico

emergência
(mesmodia)

I B

Valvaobstruídaporvegetaçãooucominsuficiênciacardíaca
esinaisdeintolerânciahemodinâmicaecocardiográfica
(fechamentomitralprecoceouhipertensãopulmonar)

urgência(1-2dias) I B

regurgitaçãoaórticaoumitralseveraseminsuficiênciacardíaca eletiva IIa B

b. Infecção não controlada

Vegetaçãoemaumento,abscesso,falsoaneurismaoufístula urgência(1-2dias) I B

febrepersistente>7-10dias urgência(1-2dias) I B

Infecçãoporfungooumicro-organismomultirresistente semieletiva I B

C. Prevenção de embolismo

Vegetaçãoaórticaoumitral>10mmcom1oumaisepisódios
deembolizaçãoapesardeantibioticoterapia

urgência(1-2dias) I B

Vegetaçãoaórticaoumitral>10mmeoutrospreditoresdecom-
plicações(insuficiênciacardíaca,infecçãopersistente,vegetação)

urgência(1-2dias) I B

Vegetaçãoisolada>15mm urgência(1-2dias) IIb C

*adaptadodoconsensodasociedadeeuropeiadeCardiologia.
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Tabela 13 esquemasprofiláticosparaprocedimentosdentários,orais,respiratóriosouesofágicos
emadultos

Condição antibiótico Posologia

profilaxiaemgeral amoxicilina 2gviaoral1hantesdoprocedimento.

doenteincapazdeutilizar
medicaçãoVo

ampicilina
ou
Ceftriaxone

2gImoueV30minutosantesdoprocedimento.

1gImoueV.

alergiaapenicilina†

(opções)
1.Clindamicina

2.Cefalexina†

3.azitromicina

4.Claritromicina

600mgviaoral1hantesdoprocedimento.

2gviaoral1hantesdoprocedimento.

500mgviaoral1hantesdoprocedimento.

500mgviaoral1hantesdoprocedimento.

alergiaapenicilinaeincapacidade

deutilizarmedicaçãoviaoral

Clindamicina

Cefazolina†

600mgeV30minutosantesdoprocedimento.

1gImoueV30minutosantesdoprocedimento.

†Cefalosporinasnãodevemserusadasemindivíduoscomreaçãodehipersensibilidadedotipoimediata(urticária,
angioedemaouanafilaxia)apenicilinas.

A du ra ção da te ra pia an ti bió ti ca após ci rur gia de tro ca val var não foi ava lia da em es tu dos 
clí ni cos con tro la dos, mas de pen de da du ra ção da te ra pia préope ra tó ria, da pre sen ça de ex ten são 
pe ri val vu lar da in fec ção e dos acha dos mi cro bio ló gi cos e pa to ló gi cos na ci rur gia. O cur so de an ti
bió ti co de ve com ple tar o tem po pre vis to pa ra o agen te em ques tão.

1º O doen te se en con tra em es ta do gra ve e é pru den te ini ciar an ti bió ti co an tes dos re sul ta dos 
das cul tu ras (sep se avan ça da, dis fun ção val vu lar gra ve, com pli ca ções co mo abs ces sos pe
ri val vu la res, dis túr bios da con du ção, even tos em bó li cos, ou tros).

■ Vál vu la na ti va: van co mi ci na + gen ta mi ci na (com ou sem ceft ria xo ne)
■■ Van co mi ci na: 15 mg/kg IV de 12/12 ho ras (má xi mo de 1 g de 12/12 ho ras), du ran te qua tro 

a seis se ma nas (de ve mo ni to ri zar os ní veis sé ri cos).
■■ Gen ta mi ci na: 1 mg/kg/do se de 8/8 ho ras, du ran te duas se ma nas.

■ Vál vu la pros té ti ca: van co mi ci na + gen ta mi ci na + ri fam pi ci na
■■ Van co mi ci na: 15 mg/kg IV de 12/12 ho ras (má xi mo de 1 g de 12/12 ho ras), du ran te qua tro 

a seis se ma nas (de ve mo ni to ri zar os ní veis sé ri cos).
■■ Gen ta mi ci na: 1 mg/kg/do se de 8/8 ho ras, du ran te duas se ma nas.
■■ Ri fam pi ci na: 300 a 450 mg via oral de 8/8 ho ras, du ran te seis se ma nas.

2º Há ve ge ta ção no eco car dio gra ma, o doen te tem um qua dro in fec cio so es tá vel e as vá rias 
he mo cul tu ras co lhi das são ne ga ti vas:

■ Vál vu la na ti va: ceft ria xo ne + gen ta mi ci na
■■ Ceft ria xo ne: 2 g IV, 1 x dia, du ran te qua tro a seis se ma nas.
■■ Gen ta mi ci na: 1 mg/kg/do se de 8/8 ho ras, du ran te duas se ma nas.

■ Vál vu la pros té ti ca: ceft ria xo ne + gen ta mi ci na + van co mi ci na
■■ Ceft ria xo ne: 2 g IV, 1 x dia, du ran te qua tro a seis se ma nas.
■■ Gen ta mi ci na: 1 mg/kg/do se de 8/8 ho ras, du ran te duas se ma nas.
■■ Van co mi ci na: 15 mg/kg IV de 12/12 ho ras (má xi mo de 1 g de 12/12 ho ras), du ran te qua tro 

a seis se ma nas (de ve mo ni to ri zar os ní veis sé ri cos).
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ComplICaçõesassoCIadasaendoCardIte

Car día cas

As com pli ca ções car día cas as so cia das a EI au men tam sua mor bi da de e mor ta li da de, e al gu
mas de las são in di ca ti vas de tra ta men to ci rúr gi co. In su fi ciên cia car día ca em ge ral ocor re por da no 
val vu lar pe la in fec ção, prin ci pal men te em val va aór ti ca, mas tam bém po de ocor rer nos ra ros ca sos 
de in far to agu do do mio cár dio cau sa do por em bo li za ção de frag men tos das ve ge ta ções. IC cau sa da 
por des trui ção val vu lar é a prin ci pal ra zão pa ra in ter ven ção ci rúr gi ca.

In fec ções pe ri val vu la res aco me tem até 15% das EI com val va na ti va e até 60% das EI com 
valva proté ti ca. A val va mais aco me ti da é a aór ti ca. De vese sus pei tar de in fec ção pe ri val vu lar 
quan do:

■■ O doen te per sis te com fe bre inex pli ca da; ou
■■ O doen te de sen vol ve no vo dis túr bio de con du ção; ou
■■ Surge pe ri car di te.

Nes sa cir cuns tân cia, é man da tó rio o eco tran se so fá gi co (ETE), que tem sen si bi li da de de mais 
de 90% pa ra o diag nós ti co. Es ses doen tes são de al to ris co, po dem evo luir com blo queio avan ça do, 
fís tu las e ins ta bi li da de da pró te se. Con si de rar pre co ce men te in ter ven ção ci rúr gi ca.

Ou tras com pli ca ções car dio ló gi cas são: abs ces sos do mio cár di o (que po dem le var a blo
queios de ra mo, fas ci cu la res e atrio ven tri cu la res), pe ri car di te e he mo pe ri cár dio (por rup tu ra de 
aneu ris ma mi có ti co de seio de Val sal va).

Neu ro ló gi cas

Ocor rem em até 2040% dos doen tes com EI, prin ci pal men te nos qua dros cau sa dos por S. 
au reus. Doen tes com dé fi cits mo to res, fe bre e doen ça val var sub ja cen te de vem ter a EI co mo pos
sí vel diag nós ti co di fe ren cial. A fre quên cia dos fe nô me nos em bó li cos di mi nui dras ti ca men te com 
a in tro du ção do tra ta men to an ti bió ti co.

Os aneu ris mas mi có ti cos são cau sa dos por em bo li za ção sép ti ca dos va sa-va so rum ar te riais 
e ocor rem prin ci pal men te nas ra mi fi ca ções ar te riais. O qua dro clí ni co é va riá vel. Al guns po dem 
se apre sen tar com ce fa leia pre mo ni tó ria, en quan to pa ra ou tros a ma ni fes ta ção ini cial é o san gra
men to em SNC. TC de crâ nio é bas tan te sen sí vel pa ra de tec ção de san gue no liquor e a an gior res
so nân cia po de mos trar os aneu ris mas ain da não ro tos ou em cres ci men to. En tre tan to, o exa me de 
es co lha pa ra de tec tar aneu ris mas mi có ti cos é a an gio gra fia ce re bral.

Em caso de hemorragia cerebral, a cirurgia deve ser adiada por cerca de 1 mês, exceto em 
situações emergenciais.

em bo lia sis tê mi ca e abs ces so es plê ni co

Em bo li za ção sis tê mi ca é a com pli ca ção mais fre quen te da EI e ge ral men te en vol ve ba ço, fí
ga do, rins, ar té rias ilía cas e me sen té ri cas. Abs ces so es plê ni co po de ser cau sa de fe bre pro lon ga da 
e cau sar ir ri ta ção dia frag má ti ca. TC e res so nân cia de ab do me são os exa mes de es co lha pa ra o 
diag nós ti co de le sões es plê ni cas.
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Fe bre pro lon ga da

A fe bre as so cia da com a EI fre quen te men te se re sol ve em cin co a se te dias após o iní cio do 
tra ta men to an ti mi cro bia no e de sa pa re ce em 90% dos doen tes até o 14° dia de tra ta men to. As cau
sas de fe bre per sis ten te são bas tan te va riá veis e in cluem:

■■ Abs ces sos pe ri val vu la res.
■■ Mio cár di co.
■■ In fec ção me tas tá ti ca: abs ces so es plê ni co, re nal, SNC, mús cu los, ar ti cu la ções etc.
■■ Hi persen si bi li da de a dro gas.
■■ In fec ções no so co miais (uri ná ria, re la cio na da ao ca te ter, fle bi te, pneu mo nia).

Complicações renais e reumatológicas

Insuficiência renal é descrita em até 30% dos pacientes com endocardite e é associada com 
piora prognóstica. A insuficiência renal pode ocorrer por:

■■ Glomerulonefrite por vasculite ou imunocomplexos.
■■ Infarto renal.
■■ Alterações hemodinâmicas.
■■ Toxicidade pelos antibióticos.
■■ Procedimentos com contraste.

A maioria dessas complicações é reversível com o tratamento, embora alguns pacientes ne
cessitem de diálise.

Artrite periférica é descrita em 19% dos pacientes, e espondilodiscite em 315% dos casos, 
sendo mais frequente na infecção por estreptococos. Nesses casos, pode ser necessário prolonga
mento da antibioticoterapia.

profIlaxIadeendoCardIteInfeCCIosa

En do car di te ge ral men te ocor re em in di ví duos com le sões car día cas es tru tu rais que de sen
vol vem bac te re mia por or ga nis mos pro pen sos a cau sar en do car di te. Bac te re mia po de ocor rer es
pon ta nea men te du ran te ati vi da des co ti dia nas, co mo es co var os den tes, ou po de ser com pli ca ção 
de uma in fec ção fo cal (in fec ção uri ná ria, pneu mo nia ou ce lu li te).

Os novos consensos da American Heart Association e da European Society of Cardiolo 
gy, publicados respectivamente em 2007 e 2009, restringiram significativamente as indica 
ções de profilaxia. Esta passou a ser restrita aos pacientes com alto risco de desenvolver endo
cardite.

Os procedimentos para os quais existe indicação incluem manipulação gengival ou região 
apical em dentes ou com perfuração de mucosa. A profilaxia não é mais indicada em outros pro
cedimentos dentários, gastrintestinais ou urológicos.

São consideradas indicações de profilaxia:

■■ Classe IIA: considerar profilaxia em pacientes de alto risco que serão submetidos a proce
dimentos dentários que envolvam manipulação gengival ou da região periapical ou com 
perfuração de mucosa oral em paciente de alto risco.
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São considerados de alto risco: 

■■ Pacientes com valva cardíaca prostética ou material prostético usado para reparo de valva.
■■ Pacientes com antecedente de endocardite infecciosa prévia.
■■ Pacientes com cardiopatia congênita cianogênica não submetidos a reparo cirúrgico.
■■ Pacientes com cardiopatia congênita reparada com material prostético.
■■ Pacientes submetidos a transplante cardíaco com regurgitação valvar devido a anormali

dade valvar estrutural.

Portanto, nessas novas recomendações podemos perceber que não existem mais indicações 
classe I para profilaxia de endocardite.

Os regimes recomendados estão resumidos na Tabela 13.
A profilaxia pode ainda ser considerada em pacientes de alto risco que serão submetidos a 

biópsia ou incisão de mucosa respiratória, não sendo recomendada em pacientes submetidos a 
broncoscopia. A antibioticoterapia sugerida é a mesma que para procedimentos dentários. Caso 
haja suspeita de infecção por S. aureus, considerar penicilina ou cefalosporina com atividade con
tra S. aureus ou vancomicina em dose única.

ConsIderaçõesespeCIaIs

■■ Doen tes que já es tão em uso de an ti bió ti co por ou tros mo ti vos: co mo po de ha ver a 
co lo ni za ção das mu co sas por microorganismos re sis ten tes, a AHA re co men da a tro ca 
da clas se an ti bió ti ca ou a es pe ra por no ve a qua tor ze dias pa ra o res ta be le ci men to da 
flo ra nor mal.

■■ Pro ce di men tos em te ci dos in fec ta dos: in ci são e dre na gem de te ci dos in fec ta dos cau sam 
bac te re mia. Em doen tes com al to ris co de en do car di te é pru den te ad mi nis trar an ti bió
ti co pro fi lá ti co, e es te de ve ser di re cio na do pa ra o pa tó ge no mais pro vá vel. Pa ra ce lu li te, 
os teo mie li te e ar tri te sép ti ca, uma pe ni ci li na an ties ta fi lo có ci ca, ce fa los po ri na de pri mei
ra ge ra ção ou clin da mi ci na são boas op ções. Pa ra aque les com in fec ção sa bi da men te por 
es ta fi lo co cos re sis ten tes a oxa ci li na, van co mi ci na é a dro ga de es co lha.

■■ Doen tes que re ce bem an ti coa gu lan tes: não uti li zar me di ca ções IM.
■■ Doen tes que se rão sub me ti dos a ci rur gia car día ca: a con di ção den tá ria des ses doen tes 

de ve ser ava lia da e o tra ta men to in di ca do de ve ser fei to an tes da ci rur gia, sem pre que pos
sí vel. Doen tes que têm con di ções car día cas que pre dis põem a EI ou que irão rea li zar tro ca 
val var ou co lo ca ção de ma te riais in tra car día cos têm in di ca ção de pro fi la xia. Inú me ros 
or ga nis mos po dem cau sar EI nes sas con di ções e ne nhum an ti bió ti co é ca paz de co brir to
das as op ções; des sa for ma, a pro fi la xia de ve ser vol ta da es pe cial men te pa ra es ta fi lo co cos 
e de ve ser de cur ta du ra ção.

■■ No Reino Unido, a profilaxia antibiótica contra endocardite infecciosa já não é recomen
dada em nenhuma circunstância. Até o momento, os estudos não indicam nenhum au
mento significativo na incidência de endocardite infecciosa devido a S. viridans, desde as 
revisões das diretrizes restringindo a profilaxia antibiótica.

ConClusões

■■ En do car di te per ma ne ce co mo um de sa fio diag nós ti co. Mé di cos emer gen cis tas de vem ter 
um bai xo li miar pa ra pen sar em en do car di te e pro ce der com os exa mes com ple men ta res, 
so bre tu do cul tu ras e eco car dio gra ma.
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ALGORITMO 1 – ECOCARDIOGRAFIA

POSITIVO
NEGATIVO

Não

Sim

AVALIAR SE O DOENTE É
DE ALTA OU BAIXA SUSPEITA
CLÍNICA DE ENDOCARDITE

DOENTE TEM VALVA PROSTÉTICA?

SUSPEITA DE ENDOCARDITE

Não Sim

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO

REALIZAR ECOCARDIOGRAFIA
TRANSESOFÁGICA

IMAGEM DE QUALIDADE RUIM
OU 

ALTA SUSPEITA CLÍNICA DE EI?

TRATAMENTO PARA ENDOCARDITE PROCURAR OUTRO DIAGNÓSTICO

■■ A EI es tá au men tan do a sua in ci dên cia, so bre tu do em gru pos es pe ciais de doen tes: in
fec ções no so co miais, ca te ter cen tral (he mo diá li se, qui mio te ra pia, agen tes va soa ti vos, 
UTI), ido sos, mais doen tes com val vas pros té ti cas, au men to do uso de dro gas in je tá
veis etc. 

■■ Con sis te em gran de er ro ini ciar an ti bio ti co te ra pia an tes de pro ce der vá rias co le tas de he
mo cul tu ras. Cer ca de 90% a 95% das he mo cul tu ras te rão re sul ta dos po si ti vos, o que é de 
ex tre ma im por tân cia no ma ne jo des sa doen ça. As cau sas de doen tes com cul tu ras per sis
ten te men te ne ga ti vas po dem ser:
■❏ Uso pré vio de an ti bió ti cos: cau sa mais fre quen te de cul tu ra ne ga ti va; se for pos sí vel, 

dei xar o doen te em ob ser va ção e aguar dar três a cin co dias; lo go após, co lher vá rios 
pa res de he mo cul tu ras (mí ni mo de três pa res).

■❏ Ger mes fas ti dio sos: gru po HA CEK; co mu ni car ao la bo ra tó rio a sus pei ta, pois são ger
mes que pre ci sam de meios es pe ciais.

■❏ Ger mes que ra ra men te cres cem e pre ci sam de meios so fis ti ca dos: Bru cel la spp, C. bur-
net ti, Bar to nel la spp, Chlamy dia spp, Myco plas ma spp, Le gio nel la spp. Es ses ger mes 
ne ces si tam de mé to dos al ter na ti vos pa ra diag nós ti co: so ro ló gi co ou imu nohis to lo gia 
ou PCR.

■■ Mui tos es tu dos es tão em an da men to e con ti nua mos a aguar dar os re sul ta dos.
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Trombose Venosa 
Profunda

rodrigo anTonio Brandão neTo

INTRODUÇÃOEDEFINIÇÕES

A trom bo se ve no sa pro fun da (TVP) e a embolia pulmonar (EP) fa zem par te do es pec tro de uma 
mes ma doen ça, que é o trom boem bo lis mo ve no so (TEV). Em um ter ço dos pa cien tes a apre sen ta ção 
ini cial ocor re na for ma de EP e em dois ter ços, na for ma de TVP. O prog nós ti co da TVP tra ta da é ex
ce len te, com pro ba bi li da de de EP fa tal de 0,4% e de EP não fa tal de 3,8%.

A TVP ocor re prin ci pal men te em mem bros in fe rio res e nes se ca so po de ser di vi di da em duas 
ca te go rias:

■■ TVP dis tal: aco me ten do va sos dis tais às veias po plí teas.
■■ TVP pro xi mal: en vol ven do veias po plí teas, fe mo ral ou ilía cas.

A TVP pro xi mal apre sen ta maior im por tân cia em de cor rên cia do ris co au men ta do de EP 
com pa ra da a TVP dis tal.

ETIOLOGIAEFISIOPATOLOGIA

A ida de é o maior fa tor de ris co pa ra trom bo se, que é ra ra em pa cien tes jo vens (1:100.000 
pa cien tes/ano). Já a in ci dên cia de TVP em adul tos com mais de 45 anos de ida de é de apro xi ma
da men te 1,92 epi só dio a ca da 1.000 pes soas/ano, sen do que mais da me ta de dos epi só dios ocor re 
com al gum fa tor se cun dá rio:

■■ Neo pla sia: 48%.
■■ In ter na ção hos pi ta lar: 52%.
■■ Pro ce di men to ci rúr gi co: 42%.
■■ Gran de trau ma: 6%.
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O es tu do ME DE NOX ava liou o ris co pa ra TVP em pa cien tes não ci rúr gi cos e en con trou os 
se guin tes fa to res de ris co:

■■ Doen ça in fec cio sa agu da.
■■ Ida de maior que 75 anos de ida de.
■■ Neo pla sia ma lig na.
■■ Epi só dio pré vio de doen ça trom boem bó li ca.

Epi só dios de TVP po dem ocor rer em até 50% dos pro ce di men tos ci rúr gi cos, na au sên cia de 
pro fi la xia. Os pro ce di men tos ci rúr gi cos de maior ris co são neu ro ci rur gias e ci rur gias or to pé di cas, 
prin ci pal men te ci rur gias do qua dril e do joe lho. Ape sar da pro fi la xia, 1 a 3% dos pa cien tes com 
ci rur gias de qua dril e joe lho vão apre sen tar trom bo se. In ter na ção hos pi ta lar, por sua vez, au men
ta em oi to ve zes o ris co de TVP e an te ce den te de TVP é as so cia do com au men to de seis ve zes no 
ris co de re cor rên cia do even to.

Ou tros fa to res in cluem:

■■ Imo bi li za ção.
■■ Via gens aé reas pro lon ga das (du ra ção maior que 6 ho ras).
■■ Uso de an ti con cep cio nais orais ou re po si ção hor mo nal.
■■ Ges ta ção e puer pé rio.
■■ Pre sen ça de trom bo fi lias.
■■ In su fi ciên cia car día ca e res pi ra tó ria.
■■ Aci den te vas cu lar ce re bral.

As di re tri zes bra si lei ras de TVP, por sua vez, con si de ram co mo fa to res de ris co his tó ria pré via 
de trom bo se ve no sa pro fun da e/ou em bo lia pul mo nar, cân cer, pa ra li sia, pa re sia ou imo bi li za ção 
re cen te do mem bro in fe rior, re cen te con fi na men to no lei to por mais que três dias ou uma gran de 
ci rur gia den tro de qua tro se ma nas. Os prin ci pais fa to res de ris co pa ra TVP es tão re su mi dos na 
Ta be la 1.

TaBela 1 FatoresderiscoparaTVP

Fa to res he re di tá rios Fa to res ad qui ri dos Fa to res de as so cia ção 
pro vá vel

■■ Deficiênciade
antitrombina

■■ Deficiênciade
proteínaCouS

■■ Resistênciaaativa
çãodaproteínaC
comousemfator
VdeLeiden

■■ Mutaçãodogene
deprotrombina

■■ Disfibrinogenemia
■■ Deficiênciade

plasminogênio

■■ Imobilidade
■■ Idadeavançada
■■ Neoplasiamalignaequimioterapia
■■ Condiçãomédicaaguda(principalmenteinfecção)
■■ Grandescirurgias
■■ Trauma
■■ Usodeanticoncepcionaisoureposiçãohormonal
■■ Policitemiavera
■■ Gestaçãoepuerpérioimediato
■■ Síndromedosanticorposantifosfolípides
■■ Obesidade
■■ Catetervenosocentral(TVPdemembrosuperior,

principalmente)

■■ Baixosníveisdeinibidor
defatortecidual

■■ Níveisaumentadosde
homocisteína

■■ Níveisaumentadosde
fibrinogênio

■■ Níveisaumentadosde
inibidordefibrinólise
mediadoportrombina
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ACHADOSCLÍNICOS

O diag nós ti co de ve ser sus pei ta do em qual quer pa cien te com dor ou ede ma em mem bros in fe
rio res, prin ci pal men te se uni la te ral ou as si mé tri co. O ede ma é ge ral men te de pres sí vel na TVP. Quan do 
a di fe ren ça do diâ me tro en tre as duas pan tur ri lhas é maior que 3 cm, a pro ba bi li da de de TVP au men ta 
sig ni fi ca ti va men te (a men su ra ção de ve ser rea li za da 10 cm abai xo da tu be rosidade da tíbia).

A pre sen ça de fa to res pre ci pi tan tes po ten ciais de ve ser ques tio na da. Em mu lhe res, por exem
plo, o uso de an ti con cep cio nais orais ou te ra pia de re po si ção hor mo nal e an te ce den tes obs té tri cos 
em de cor rên cia da pos si bi li da de de sín dro me de an ti cor pos an ti fos fo lí pi des.

A dor à pal pa ção de mus cu la tu ra de pan tur ri lha é su ges ti va, mas não pa tog no mô ni ca. Even
tual men te a dor po de se es ten der pa ra a re gião da co xa ou se lo ca li zar ao lon go da dis tri bui ção do 
sis te ma ve no so pro fun do. Acha dos co mo eri te ma, ca lor lo cal e o si nal de Ho mans (dor à dor si fle
xão do pé) têm pou co va lor diag nos ti co. A di la ta ção de veias su per fi ciais não va ri co sas tam bém 
po de ocor rer em pa cien tes com TVP.

O nú me ro de pa cien tes que têm apre sen ta ção clí ni ca com pa tí vel com TVP nos ser vi ços de 
emer gên cia é ele va do, mas ape nas um em ca da cin co pa cien tes tem con fir ma ção des se diag nós ti co. 
Uma me ta ná li se de mons trou que o úni co acha do de va lor pre di ti vo pa ra diag nós ti co de TVP foi a 
di fe ren ça no diâ me tro en tre os dois mem bros na re gião das pan tur ri lhas. Co mo os acha dos clí ni cos 
iso la da men te apre sen tam de sem pe nho in sa tis fa tó rio pa ra o diag nós ti co de TVP, o uso de cri té rios 
es pe cí fi cos é um gran de au xí lio. En tre eles, os cri té rios de Wel ls (Ta be la 2) são os mais bem va li da dos 
pa ra es sa si tua ção. O ca pí tu lo so bre embolia pul mo nar ci ta os cri té rios de Wells mo di fi ca dos, que são 
va li da dos pa ra EP; é im por tan te res sal tar que exis tem al gu mas di fe ren ças en tre es ses dois es co res. 
Em pa cien tes com TVP dis tal, seu de sem pe nho po de não ser apro pria do, e em gru pos es pe cí fi cos da 
po pu la ção, co mo usuá rios de dro gas in je tá veis, o ins tru men to ca re ce de va li da ção. Cerca de 10% dos 
pacientes com TVP apresentam trombose de membros superiores. Comparativamente, esses pacien
tes apresentam risco de 6% de desenvolver EP, comparado a 15% em pacientes com TVP de mem
bros inferiores. A recorrência também é menor nesses pacientes. Apesar do risco diminuído, ainda 
existe indicação de anticoagulação nesses pacientes. Os sintomas incluem desconforto, parestesias, 
dor e fraqueza no membro afetado. Edema local e aparecimento de colaterais venosos são típicos do
diagnóstico e o edema de membros superiores apresenta número bem reduzido de diagnósticos di
ferenciais comparado à TVP de membros inferiores, portanto em pacientes com edema assimétrico 
de membro superior a probabilidade de TVP é alta. O aparecimento de TVP de membros superiores 
está particularmente associado com presença de cateter ou marcapasso transvenoso.

TaBela 2 CritériosdeWellsparaTVP

acha do clí ni co Pon tua ção

Neoplasiaativa 1

Paresiaouimobilizaçãodeextremidades 1

Restritoaoleitopormaisde3diasougrandecirurgiahámenosde4semanas 1

Hipersensibilidadeemtrajetovenoso 1

Edemaassimétricodetodoomembroinferior 1

Diâmetrodaregiãodaspanturrilhas3cmmaioremummembrocomparadoaooutro 1

Edemadepressívelconfinadoaomembrosintomático 1

Veiassuperficiaiscolaterais(nãovaricosas) 1

Diagnósticoalternativomaisprovável 2

0ponto:baixaprobabilidade;12pontos:probabilidadeintermediária;3oumaispontos:altaprobabilidade.
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Complicações

A mais te mí vel com pli ca ção é a fleg ma sia ce rú lea do lens, que ocor re em trom bo ses ileo fe mo
rais ex ten sas e apre sen ta gran de mor bi mor ta li da de. Si nais e sin to mas su ges ti vos de seu diag nós ti co 
in cluem apa re ci men to de dor in ten sa em re gião de mem bros in fe rio res, com ede ma sig ni fi ca ti vo, 
cia no se, gan gre na ve no sa, po den do evo luir com sín dro me com par ti men tal e com pro me ti men to 
ar te rial, sen do fre quen te men te acom pa nha da de co lap so he mo di nâ mi co e cho que. Es sa con di ção 
de ve ser pron ta men te re co nhe ci da, de vi do ao al to ris co de per da do mem bro e mor te. Ou tras com
pli ca ções in cluem EP fa tal e não fa tal, que são in co muns com o tra ta men to. Du ran te o tra ta men to 
é pos sí vel ocor re rem san gra men tos e pla que to pe nia in du zi da pe lo uso da he pa ri na.

EXAMESCOMPLEMENTARES

D-dí me ros

Os Ddí me ros são pro du zi dos quan do a en zi ma plas mi na ini cia o pro ces so de de gra da ção 
de um coá gu lo (fi bri na). Apre sen tam al ta sen si bi li da de e bai xa es pe ci fi ci da de pa ra o diag nós ti co 
de TVP. Uma me ta ná li se de mons trou que a in ci dên cia de TVP em pa cien tes com pro ba bi li da de 
bai xa a mo de ra da com Ddí me ro ne ga ti vo em 3 me ses é de 0,4%. Exis tem di fe ren tes mé to dos pa ra 
men su ra ção do Ddí me ro:

■■ Aglu ti na ção pe lo lá tex: rea li za da à bei ra do lei to, sen si bi li da de ina de qua da pa ra uso nas 
emer gên cias.

■■ Sim pli RED: é um tes te de aglu ti na ção qua li ta ti vo com he má cias. Usa do co mo exa me de 
bei ra de lei to. Quan do o re sul ta do é ne ga ti vo e o pa cien te tem bai xa pro ba bi li da de prétes
te, o exa me apre sen ta al to va lor pre di ti vo ne ga ti vo pa ra ex cluir TVP.

■■ ELI SA: tes te re co men da do pa ra uso no de par ta men to de emer gên cia, com al to va lor pre
di ti vo ne ga ti vo. As prin ci pais ca rac te rís ti cas dos Ddí me ros (ELI SA) são:
■❏ Sen si bi li da de > 95%.
■❏ Es pe ci fi ci da de de 35% a 45%.

De vese acres cen tar que a bai xa es pe ci fi ci da de do Ddí me ro não per mi te seu uso ex clu si vo pa
ra diag nós ti co de TVP, sen do ne ces sá rios ou tros exa mes pa ra con fir ma ção do diag nós ti co. Si tua ções 
em que a es pe ci fi ci da de do Ddí me ro é mui to bai xa (até me nor que 10%) e, por tan to, pouco é útil:

■■ Pa cien tes in ter na dos.
■■ Pósope ra tó rio.
■■ Ido sos (> 75 anos).
■■ Even to trom bó ti co ou san gra men to re cen tes.

De vese lem brar que o Ddí me ro po de es tar au men ta do em ou tras si tua ções, co mo for ma ção 
de fi bri na no es pa ço vas cu lar ou reab sor ção de pro du tos de de gra da ção do es pa ço ex tra vas cu lar. A 
Ta be la 3 ci ta im por tan tes cau sas de ele va ção do Ddí me ro. Em pacientes com suspeita de TVP de 
membros superiores, a performance do Ddímero não justifica a sua solicitação de rotina.

Os valores de Ddímero aumentam com a idade, e um estudo demonstrou melhor perfor
mance do exame com cutoffs adaptados para idade ao invés do usual corte de 500 µg/mL. Assim, o 
valor de corte do Ddímero individualizado para idade é idade em anos x 10 µg/mL. Valores abaixo 
destes descartam TVP em pacientes com baixa probabilidade clínica.
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TaBela 3 CausasdeelevaçãodosníveisdeDdímero

■■ Hematomassubcutâneos ■■ Acidentevascularcerebralrecente

■■ Feridascirúrgicas ■■ Insuficiênciarenal

■■ Queimadurasenecrosecutânea ■■ Insuficiênciahepática

■■ Asciteederramepleural ■■ Gravidez

■■ Neoplasias ■■ Sangramentorecente

■■ Síndromecoronarianaaguda ■■ Pósoperatório

USG Dop pler

A ul tras so no gra fia com Dop pler é o exa me não in va si vo de es co lha pa ra diag nós ti co de TVP 
e de ve ser rea li za da em to dos os pa cien tes com al ta pro ba bi li da de clí ni ca de EP, ou se hou ver bai xa 
ou mo de ra da pro ba bi li da de com Ddí me ro po si ti vo. A sen si bi li da de é de 94% pa ra TVP pro xi mal 
e 63% pa ra TVP dis tal, com es pe ci fi ci da de de 94%. O prin ci pal cri té rio ul tras so no grá fi co pa ra 
diag nós ti co de TVP é o tes te de com pres são, com le ve com pres são em li nha ve no sa. Ca so se ja 
pos sí vel com pres são com ple ta, ex cluise TVP. Es tu dos pros pec ti vos de mons tram que a sen si bi li
da de e a es pe ci fi ci da de pa ra au sên cia de com pres si bi li da de ao Dop pler são su pe rio res a 95% em 
pa cien tes com TVP pro xi mal. De vese acres cen tar que 1 a 2% dos pa cien tes com Dop pler ne ga ti vo 
têm trom bo se dis tal que em 5 a 8 dias po de se es ten der pa ra a re gião pro xi mal, de for ma que em 
pa cien tes em que a sus pei ta per sis te re co men dase re pe tir o Dop pler em uma se ma na ou in di car 
fle bo gra fia (ra ra men te ne ces sá ria). Al ter na ti vas in cluem an gior res so nân cia ve no sa, que apre sen ta 
per for man ce se me lhan te à da ul tras so no gra fia.

Ple tis mo gra fia

A ple tis mo gra fia é um exa me não in va si vo, em que o pa cien te de ve per ma ne cer dei ta do en
quan to um cuff é in su fla do. Após de sin suflálo ra pi da men te, che case a al te ra ção da im pe dân cia 
nos pró xi mos 3 se gun dos e as sim po dese men su rar se exis te obs tru ção ao flu xo ve no so. A sen si
bi li da de e es pe ci fi ci da de pa ra TVP pro xi mal é maior que 90% e po de, se dis po ní vel, subs ti tuir o 
Dop pler.

an gio rres so nân cia ve no sa

Com acu rá cia com pa rá vel à da ve no gra fia, sen si bi li da de de 100% e es pe ci fi ci da de de 96%, em 
cer tas si tua ções, co mo fra tu ras de ace tá bu lo, po de in clu si ve ser su pe rior. O exa me im pli ca maio res 
cus tos, mas po de ser subs ti tu to da ul tras so no gra fia com Dop pler ve no so.

an gio to mo gra fia ve no sa

Seu uso ain da é con si de ra do ex pe ri men tal. Al guns es tu dos su ge rem per for man ce si mi lar à 
do Dop pler.
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Ve no gra fia

Exa me con si de ra do pa drãoou ro pa ra o diag nós ti co de TVP. Em um es tu do en vol ven do 160 
pa cien tes com ve no gra fia ne ga ti va, ape nas 1,3% de sen vol ve ram TVP em um pe río do de 6 me ses. 
Ape sar des ses re sul ta dos, não de ve ser rea li za da co mo exa me ini cial pa ra o diag nós ti co de TVP em 
ra zão do des con for to e da di fi cul da de téc ni ca na rea li za ção de exa me ade qua do. Tra tase de uma 
téc ni ca in va si va li mi ta da a ca sos se le cio na dos, pois os exa mes não in va si vos apre sen tam acu rá cia 
diag nós ti ca pró xi ma à da ve no gra fia.

Rastreamento de trombofilias

O ob je ti vo des te ca pí tu lo é se es ten der em uma dis cus são que sai do es co po das emer gên cias, 
po rém o emer gen cis ta de ve sa ber quais pa cien tes re fe ren ciar pa ra in ves ti ga ção de trom bo fi lias. É 
re co men da do es se ras trea men to nas se guin tes si tua ções:

■■ TVP idio pá ti ca em pa cien tes com me nos de 50 anos de ida de.
■■ His tó ria fa mi liar de TVP (pa ren tes de pri mei ro grau).
■■ Mu lhe res ges tan tes ou que pre ten dem en gra vi dar com his tó ria fa mi liar de TVP ou que 

pre ten dem usar an ti con cep cio nal oral ou rea li zar te ra pia de re po si ção hor mo nal.
■■ TVP re cor ren te.
■■ TVP em lo cais inu si ta dos co mo veias por tais, me sen té ri cas e he pá ti cas.
■■ Com pli ca ções com war fa ri na, co mo ne cro se cu tâ nea (sugere deficiência de proteína C ou S).

A maio ria das trom bo fi lias só po de ser in ves ti ga da me ses após o epi só dio agu do. A in ves ti ga
ção des sas trom bo fi lias não se rá dis cu ti da nes te ca pí tu lo.

DIAGNÓSTICODIFERENCIAL

Ape nas uma pequena parte dos pa cien tes in ves ti ga dos pa ra TVP em mem bros in fe rio res 
aca ba con fir man do seu diag nós ti co. Nas maio res sé ries a por cen ta gem é de 17 a 32%, o que não 
ocor re em pa cien tes com TVP de mem bros su pe rio res, que não apre sen tam uma gran de va rie da
de de diag nós ti cos di fe ren ciais. A Ta be la 4 ci ta os prin ci pais diag nós ti cos di fe ren ciais de TVP de 
mem bros in fe rio res.

TRATAMENTO

Os ob je ti vos do tra ta men to são pre ve nir a ex ten são do trom bo, a embolia pul mo nar e im pe
dir a re cor rên cia da TVP. A an ti coa gu la ção apro pria da re duz pa ra 3,4% os epi só dios de em bo lia 
pul mo nar não fa tal e pa ra 0,4% as em bo lias pul mo na res fa tais em um pe río do de 3 me ses. A maio
ria dos ca sos po de ser tra ta da se gu ra men te em am bien te am bu la to rial. Al gu mas con di ções são 
ne ces sá rias pa ra es se ti po de tra ta men to:

■■ Pa cien te es tá vel com si nais vi tais nor mais.
■■ Au sên cia de al to ris co de san gra men to.
■■ Au sên cia de in su fi ciên cia re nal gra ve.
■■ Ca pa ci da de de ad mi nis trar me di ca ção e mo ni to ri za ção pos te rior.
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TaBela 4 PrincipaisdiagnósticosdiferenciaisdeTVPdemembrosinferiores

 
Diagnóstico

Porcentagem 
encontrada

 
Características

 
Considerações

Insuficiênciavenosa
periférica

7% Secundáriaahipertensãovenosa
periféricaporrefluxoouobesidade

Diagnósticopor
ultrassonografia,sinaisde
insuficiênciavenosaperiférica
comodermatiteocre

Tromboflebite
superficial

510% Cordãovaricosohipersensívele
doloroso,àsvezescomhiperemia

RaramenteassociadaaTVP

Espasmomuscular,
traumalocal

40% Dorassociadaamobilização
sugestivadeproblemaortopédico,
históriadetraumaemmembro
inferior

Considerarexames
radiológicosapropriadospara
condiçõesortopédicas

Paresiademembro
comedemalocal

9% Históriadeparesiaouplegiade
membro

Complicaçãocomum,na
maioriadoscasossemTVP
associada

CistodeBaker 5% Dorfrequentementelocalizadaem
regiãopoplíteademembroinferior

Diagnosticávelpor
ultrassonografia

Celulite 3% Eritemaecalorlocal Tratamentocomantibiótico

Linfedema 7% Edemacrônicoenãoagudo
namaioriadoscasos,edema
principalmenteemdedosedistal

Podeserunilateral
oubilateral

Exis te con tro vér sia na li te ra tu ra quan to a ini ciar o tra ta men to pa ra doen ça trom boem bó li ca 
en quan to se es pe ra os re sul ta dos dos tes tes diag nós ti cos. O con sen so de 2012 do Ame ri can Col le ge 
of Chest Physi cians re co men da que em ca so de for te sus pei ta clí ni ca a an ti coa gu la ção de va ser ini
cia da en quan to se es pe ra a con fir ma ção, mas a evi dên cia pa ra es sa con du ta é po bre.

O tra ta men to de es co lha é fei to com he pa ri na de bai xo pe so mo le cu lar, he pa ri na não fra cio
na da ou fon da pa ri naux sub cu tâ neo, po rém, de vi do à fa ci li da de de apli ca ção e mo ni to ri za ção, além 
dos re sul ta dos de uma me ta ná li se que de mons tra ram su pe rio ri da de da he pa ri na de bai xo pe so 
mo le cu lar com pa ra ti va men te à he pa ri na con ven cio nal, re co men da mos o uso ini cial da he pa ri na 
de bai xo pe so mo le cu lar. 

Outra opção, recentemente aprovada nos Estados Unidos, é o tratamento da TVP apenas 
com rivaroxaban oral, sem a necessidade de medicação parenteral (dose de 15 mg, VO, de 12/12 
horas por 3 semanas, seguida de 20 mg, VO, 1 x dia). 

He pa ri na não fra cio na da intravenosa

A res pos ta an ti coa gu lan te da he pa ri na não fra cio na da apre sen ta gran des va ria ções en tre di fe
ren tes pa cien tes. Por es se mo ti vo, a res pos ta de ve ser mo ni to ri za da pe lo TTPA. As re co men da ções 
pa ra tra ta men to hos pi ta lar das di re tri zes bra si lei ras su ge rem o se guin te:

■■ Do se de ata que de 80 UI/kg en do ve no sa (al ter na ti va: do se úni ca de 5.000 U).
■■ In fu são con tí nua com do se ini cial de 18 UI/kg/h e ajus te da do se pe lo TTPA com ob je ti vo 

de atin gir va lo res de 1,52,5.
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De vese ve ri fi car o nú me ro de pla que tas no ter cei ro e no quin to dia de vi do ao ris co de pla que
to pe nia au toi mu ne pe la he pa ri na. O TTPA de ve ser ve ri fi ca do ini cial men te a ca da 6 ho ras e de pois 
dia ria men te, e a he pa ri na de ve ser des con ti nua da ape nas quan do o INR ob ti do com a an ti coa gu la
ção oral es ti ver em ní veis ade qua dos (INR 23) por dois dias con se cu ti vos. Se o anticoagulante oral 
prescrito for o dabigatran ou rivaroxaban, a heparina deve ser suspensa após 5 a 7 dias de tratamento.

Heparina não fracionada subcutânea

Um es tu do ca na den se com 708 pa cien tes (TVP e EP) com pa rou he pa ri na de bai xo pe so mo
le cu lar sub cu tâ nea com he pa ri na não fra cio na da, tam bém sub cu tâ nea, e mos trou que não há di
fe ren ça. Os mais re cen tes con sen sos já re co nhe cem es sa te ra pêu ti ca co mo efi caz, so bre tu do se a 
he pa ri na de bai xo pe so mo le cu lar não es ti ver dis po ní vel.

O pro to co lo pa ra o tra ta men to é o se guin te:

■■ He pa ri na não fra cio na da “con cen tra da” (1 mL = 20.000 U de he pa ri na ou 1 mL = 25.000 U 
de he pa ri na). As pre pa ra ções usa das pa ra pro fi la xia de TVP (1 mL = 5.000 U de he pa ri na) 
não po dem ser usa das, pois o vo lu me ad mi nis tra do no es pa ço sub cu tâ neo é mui to gran de.

■■ Do se ini cial: 333 U/kg pe so, SC.
■■ Ma nu ten ção: 250 U/kg pe so, SC, 12/12 h.
■■ Não há ne ces si da de de con tro le de coa gu lo gra ma.
■■ As in ci dên cias de pla que to pe nia, san gra men to ou re cor rên cia da TVP/EP fo ram se me lhan tes.
■■ O es tu do ex cluiu pa cien tes com crea ti ni na > 2,3 mg/dL.

He pa ri na de bai xo pe so mo le cu lar (HBPM)

Atua co mo ini bi dor do fa tor Xa e do fator IIa. A pre fe rên cia é pres cre ver HBPM uma vez ao 
dia. A pres cri ção de 12/12 ho ras au men ta uma pi ca da ao dia e não apre sen ta maior efi cá cia. As 
do ses são de:

■■ Eno xa pa ri na SC: 1,5 mg/kg de pe so, uma vez ao dia.
■■ Dal te pa ri na: 200 uni da des/kg de pe so, uma vez ao dia.
■■ Na dro pa ri na: 171 uni da des/kg de pe so, uma vez ao dia.
■■ Tin za pa ri na: 175 uni da des/kg de pe so, uma vez ao dia.

De vese lem brar que a se gu ran ça da HBPM se apli ca a in di ví duos com fun ção re nal nor mal e 
pe so en tre 40 e 120 kg. A me di ca ção po de ser pres cri ta em dis fun ção re nal, mas nes se ca so é obri
ga tó rio mo ni to ri zar, se ja com do sa gem sé ri ca da he pa ri na de bai xo pe so, se ja com mo ni to ri za ção 
da ini bi ção an ti fa torXa, que são exa mes in dis po ní veis na maio ria dos hos pi tais.

A do se tra di cio nal de 1 mg/kg de 12/12 ho ras de eno xa pa ri na tam bém po de ser uti li za da, mas 
o con sen so do Ame ri can Col le ge of Chest Physi cians su ge re que es sa do se po de ser da da uma vez ao 
dia (2 mg/SC 1 vez ao dia). De vese acres cen tar ain da que em TVP se cun dá ria a neo pla sia a HBPM 
é uma me lhor op ção a lon go pra zo que os an ti coa gu lan tes orais.

Fon da pa ri nux

É um pen tas sa ca rí deo sin té ti co com ação ini bi do ra di re ta do fa tor Xa, tam bém usa do por via 
sub cu tâ nea, uma vez ao dia e sem ne ces si da de de mo ni to ri za ção, em bo ra não de va ser usa do em 
pa cien tes com clea ran ce de crea ti ni na me nor que 30 mL/min. É uma me di ca ção re la ti va men te no
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va, se gu ra, prá ti ca, mas de al to cus to e pou co dis po ní vel no Bra sil. É uma boa op ção pa ra pa cien tes 
alér gi cos à he pa ri na ou com pla que to pe nia in du zi da pe la he pa ri na, em bo ra a me lhor op ção nes sa 
si tua ção se jam os ini bi do res di re tos da trom bi na.

As do ses são:

■■ Pe so me nor que 50 kg: 5 mg SC, 1 x dia.
■■ Pe so 50100 kg: 7,5 mg SC, 1 x dia.
■■ Pe so maior que 100 kg: 10 mg SC, 1 x dia.

Ini bi do res da trom bi na

A le pi ru di na e a bi va li ru di na são ini bi do res di re tos da trom bi na, e são op ções pa ra pa cien tes 
que de sen vol vem pla que to pe nia in du zi da pe la he pa ri na. Ape nas a bi va li ru di na es tá sen do pro du
zi da co mer cial men te atual men te e sua do se é de 0,15 mg/kg/ho ra, man ten do TTPA en tre 1,5 a 2,5 
ve zes o con tro le. Do ses de 0,14 mg/kg/ho ra são in di ca das em dis fun ção he pá ti ca e do ses de 0,03
0,05 mg/kg/ho ra se hou ver dis fun ções he pá ti ca e re nal com bi na das.

anticoagulação oral

Con co mi tan te men te de ve ser pres cri ta an ti coa gu la ção por via oral. As op ções são:

■■ War fa ri na só di ca (an ta go nis ta da vi ta mi na K): do se ini cial de 5 mg, via oral, em je jum, 
uma vez ao dia; a do se de ve ser ajus ta da pra man ter o INR en tre 2,0 e 3,0. A he pa ri na po de 
ser sus pen sa ape nas quan do se con se guir o INR aci ma de 2,0 du ran te dois dias se gui dos.

■■ Da bi ga tran (ini bi dor di re to da trom bi na): do se de 150 mg, via oral, de 12/12 ho ras. Em 
es tu dos a me di ca ção apre sen tou per fil de se gu ran ça e efi cá cia si mi lar ao da war fa ri na, 
com a van ta gem de não ne ces si tar de co le ta de san gue pra mo ni to ri za ção de INR. De vese 
sus pen der a he pa ri na após se te dias de uso. De vi do ao al to cus to, ain da se pre fe re o uso da 
war fa ri na, mas é pos sí vel que se tor ne a te ra pêu ti ca de es co lha.

■■ Ri va ro xa ban: ini bi dor do fa tor Xa. A do se ini cial é de 15 mg 2 ve zes ao dia por 3 se ma nas e 
de pois do se de 20 mg 1 vez ao dia. Po de ser ini cia do as sim que des con ti nua da a he pa ri ni za
ção. Um estudo demonstrou que essa abordagem não é inferior à abordagem com warfarina. 
O apixaban e o edoxaban também foram estudados e não foram inferiores à terapia com an
tagonista da vitamina K. A dose do apixaban é de 10 mg 2 vezes ao dia por 7 dias, seguida de 
5 mg 2 vezes ao dia. Já a dose do edoxaban é de 30 a 60 mg via oral 1 vez ao dia. Sua principal 
indicação é para prevenir eventos isquêmicos em pacientes com fibrilação atrial, sem aprova
ção no momento para tratamento de trombose venosa.

■■ Apesar de estudos recentes terem demonstrando benefícios com essas novas drogas orais, 
o consenso do American College of Chest Physicians de 2012 ainda considera a warfarina 
como a droga de escolha para tratamento de TVP. É possível que no futuro próximo elas 
se tornem a primeira escolha.

Tem po de tra ta men to

Após o even to trom bó ti co, o tra ta men to con sis te no uso pa ren te ral de he pa ri na ou de ou tros 
an ti coa gu lan tes con co mi tan te ao uso de an ta go nis tas da vi ta mi na K, que são ad mi nis tra dos por 
um pe río do de 3 a 6 me ses, com o ob je ti vo de man ter INR en tre 2,0 e 3,0. Exis tem di fe ren tes al vos 
de coa gu la ção e tem pos em que ela de ve ser man ti da con for me a si tua ção; es sas re co men da ções 
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são re su mi das na Ta be la 5, con for me a re co men da ção de di fe ren tes con sen sos, in cluin do o do 
Ame ri can Col le ge of Chest Physi cians (ACCP) e do Bri tish Tho ra cic So ciety (BTS).

TaBela 5 RecomendaçõesdeduraçãodaanticoagulaçãoparaTVPconformeosconsensosdoAmeri
canCollegeofChestPhysicians(ACCP)edoBritishThoracicSociety(BTS)

In di ca ção aCCP guideline BTS guideline

Primeiroeventotrombóticosecundário
acirurgiaououtrofatoridentificável

3meses 4a6semanas

Primeiroeventoidiopático Pelomenos3mesesdetratamento,
reavaliarriscoderecorrênciaposterior

3meses

Segundoepisódiooufatorderisco
mantido(porexemplo:neoplasia)

Anticoagulaçãoprologada Pelomenos6meses

O ris co de re cor rên cia dos even tos trom bó ti cos é 2,4 ve zes maior nos even tos idio pá ti cos 
(10% nos pri mei ros seis me ses, 3% após ca da ano) em re la ção aos even tos pro vo ca dos. Es se ris co 
de ve ser con si de ra do quan do for de ci di do o tem po de an ti coa gu la ção.

Me di das ad ju van tes

Meias elás ti cas são re co men da das após 1 mês do epi só dio agu do ou pre co ce men te quan do o 
pa cien te rei ni cia a deam bu la ção, sen do man ti da por 6 me ses após o epi só dio ini cial. Seu be ne fí cio 
é de re du zir a fre quên cia da sín dro me póstrom bó ti ca. A meia, pa ra ser útil, de ve ter com pres são 
gra dua da (30 a 40 mmHg) e ser ajus ta da ao ta ma nho do mem bro in fe rior do doen te.

Fil tros de veia ca va

In di ca dos em al gu mas si tua ções es pe cí fi cas:

■■ Pa cien tes com epi só dios re cor ren tes de trom boem bo lis mo ve no so que ocor rem ape sar da 
an ti coa gu la ção ade qua da.

■■ Pa cien tes com trom bo se ve no sa pro fun da pro xi mal nos quais é con train di ca do o uso de 
an ti coa gu lan tes.

Trom bo lí ti cos sis tê mi cos

O uso de trom bo lí ti cos sis tê mi cos não é re co men da do pa ra o tra ta men to da trom bo se ve no sa 
pro fun da, pois a maio ria dos pa cien tes tem uma evo lu ção fa vo rá vel sem com pli ca ções. As di re tri
zes bra si lei ras de TVP su ge rem que a trom bó li se po de ser uma op ção pa ra fleg ma sia al ba e ce rú lea 
do lens, po rém com in di ca ção in di vi dua li za da. Ou tra pos sí vel in di ca ção se riam TVP pro xi mais 
ileo fe mo rais ex ten sas mui to sin to má ti cas, pois a trom bó li se po de di mi nuir a sín dro me póstrom
bó ti ca, mas es se be ne fí cio de ve ser pe sa do em com pa ra ção com ris co maior de san gra men to. A 
trom bec to mia é ou tra op ção pa ra es ses ca sos, mas tam bém pou co usa da.
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CONCLUSÕES

■■ A TVP e a EP fa zem par te do mes mo es pec tro de doen ça que é o trom boem bo lis mo ve no so.
■■ O prog nós ti co da TVP tra ta da é ex ce len te, com pro ba bi li da de de EP fa tal de 0,4% e de EP 

não fa tal de 3,8%.
■■ A TVP po de ser di vi di da em dis tal e pro xi mal; o prog nós ti co da TVP pro xi mal é pior.
■■ En tre os fa to res de ris co prin ci pais pa ra TVP se in cluem neo pla sias, ida de, imo bi li za ção, 

ci rur gia re cen te e aci den te vas cu lar pré vio, en tre ou tros.
■■ O diag nós ti co clí ni co é au xi lia do por es co res de pro ba bi li da de diag nós ti ca co mo o es co re 

de Wells.
■■ O Ddí me ro po de au xi liar a afas tar o diag nós ti co de TVP em pa cien tes com bai xa pro ba

bi li da de clí ni ca.
■■ A ul tras so no gra fia Dop pler para com pres são ve no sa é o exa me de es co lha pa ra o diag nós

ti co de TVP.
■■ O tra ta men to de es co lha é a he pa ri na de bai xo pe so mo le cu lar ideal men te 1 vez ao dia
■■ Os an ti coa gu lan tes orais de vem ser ideal men te ini cia dos con co mi tan te men te à he pa ri

ni za ção. Além dos war fa rí ni cos, op ções re cen tes in cluem o da bi ga tran e o ri va ro xa ban.
■■ O fon da pa ri nux é uma op ção pa ra pa cien tes alér gi cos à he pa ri na ou pa ra pla que to pe nia 

in du zi da pe la he pa ri na, em bo ra nes te úl ti mo ca so os ini bi do res di re tos da trom bi na se jam 
a me lhor op ção.

■■ Os trom bo lí ti cos têm in di ca ção li mi ta da, mas po dem ser con si de ra dos em ca sos com fleg
ma sia ce rú lea do lens e trom bo ses ex ten sas mui to sin to má ti cas pa ra evi tar sín dro me pós
trom bó ti ca.

ALGORITMO 1 – DIAGNÓSTICO DE TVP
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IntroduçãoedefInIções

O diag nós ti co de embolia pulmonar (EP) é um de sa fio em qual quer departamento de emer
gência (DE). Seu diag nós ti co é de su ma im por tân cia, pois, sem tra ta men to, a mor ta li da de po de 
atin gir a mar ca dos 30%; já com an ti coa gu la ção, a mor ta li da de hospitalar média é de 7%. Nos 
Estados Unidos são diagnosticados 600 a 900 mil casos de EP por ano, com cerca de 200 a 300 mil 
internações e quase 100 mil óbitos por ano. No Brasil, os dados são precários e computam cerca de 
5 a 6 mil mortes por ano e o mesmo número de internações hospitalares (Fonte: DataSus). 

Em es tu dos de au tóp sia, EP foi en con tra da em 12% a 15% dos pacientes que es ta vam hos pi
ta li za dos. Acre di tase que a sua in ci dên cia es te ja au men tan do, em ra zão do en ve lhe ci men to glo bal 
da po pu la ção, do au men to do nú me ro de comorbidades (p. ex., sequelas do trauma, doenças car
diorespiratórias e cerebrovasculares), de neoplasias e de tratamentos mais complexos e invasivos, 
sobretudo, cateter venoso central.

Recentemente, a tradicional divisão de doenças trombóticas em venosa e arterial tem sido 
revista. De fato, trombose venosa e aterotrombose (“aterosclerose”) têm mostrado que apresentam 
fatores de risco comuns que incluem inflamação, lesão endotelial e hipercoagulabilidade.

Na emergência, é de grande importância avaliar duas coisas:

■■ Antes do diagnóstico de EP ser confirmado ou descartado: probabilidade do paciente ter 
EP: baixa, intermediária ou alta.

■■ Após o diagnóstico de EP ter sido confirmado: avaliar o risco de morte precoce (estratifica
ção de risco): alto risco, intermediárioalto, intermediáriobaixo ou baixo risco.

etIologIaefIsIopatologIa

Existem muitos fatores de risco ou predisponentes para TVP/EP (provocados), embora mui
tos ainda não sejam completamente conhecidos (não provocados ou “idiopáticos”). A trombo
embolia venosa é considerada uma consequência da interação entre fatores de risco do paciente 
(usualmente permanentes) e determinadas ocorrências ou eventos, muitas vezes temporários. Ela 
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é considerada como “provocada” quando existe um fator causal nos últimas 6 a 12 semanas, como: 
cirurgia, trauma, imobilização, internação por doenças agudas etc. Por outro lado, quando não 
existe um fator causal conhecido, ela é denominada “não provocada”. Isso inclui os estados de hi
percoagulabilidade (fator V de Leiden, mutação do gene da protrombina, deficiência de proteína 
C, deficiência de proteína S, deficiência de antitrombina, defeitos na fibrinólise, função plaquetária 
alterada etc.), doenças autoimunes, síndrome do anticorpo antifosfolípide e trombocitopenia in
duzida pela heparina.

É importante ressaltar que a embolia pulmonar pode acometer um paciente sem qualquer fator 
predisponente conhecido. Aliás, em um banco de dados da França, quase 50% dos casos de trombo
embolia venosa não tiveram um fator predisponente óbvio. Em geral, a média dos estudos é de 30%. 

Em ca suís ti cas de au tóp sia, mais de 70% dos pacientes com EP ex ten sos não apre sen ta vam 
diag nós ti co pré vio.

Tabela 1 principaisfatorespredisponentesparaemboliapulmonar

Fatores de maior risco (risco relativo: > 10)

■■ préviatromboemboliavenosa ■■ Cirurgiadequadriloujoelho ■■ fraturademembrosinferiores

■■ Infartodomiocárdiorecente
(<3meses)

■■ lesãodemedulaespinal ■■ traumamúltiplo

■■ Internaçãorecenteporinsuficiênciacardíacae/oufa(<3meses)

Fatores de moderado risco (risco relativo: 2 a 9)

■■ Insuficiênciacardíaca
descompensada

■■ Câncer(sobretudo,metastático) ■■ estadosdehipercoagulabilidade

■■ Insuficiênciarespiratóriaaguda ■■ Quimioterapia ■■ síndromedoanticorpo
antifosfolípide

■■ Internaçãoporpneumoniae
infecçãourinária

■■ períodopós-parto ■■ doençaautoimune

■■ aVCcomparesia/plegia ■■ usodecontraceptivosorais ■■ doençainflamatóriaintestinal

■■ Catetervenosocentral ■■ fertilizaçãoin vitro ■■ trombosevenosasuperficial

■■ Hemotransfusão ■■ agentesestimuladoresda
eritropoiese

■■ artroscopiadojoelho

Fatores de menor risco (risco relativo: < 2)

■■ Idadeavançada ■■ Hipertensãoarterialsistêmica ■■ gravidez

■■ repousonoleito>3dias ■■ Diabetes mellitus ■■ Veiasvaricosas

■■ Imobilidadeporviagem
prolongada

■■ obesidade ■■ Cirurgialaparoscópica

Al guns da dos ilus tra ti vos da fre quên cia de doen ça trom boem bó li ca em ca suís ti cas clí ni cas 
e ci rúr gi cas:

a. Após um AVC (mem bro plé gi co): 15% a 60%.
b. Em pacientes com IAM: 5% a 35%.
c. Em pacientes com IC descompensada: 12%.
d. Em ca suís ti cas ci rúr gi cas: re vas cu la ri za ção do mio cár dio: 3% a 9%; her nior ra fia: 5%; ci

rur gia ab do mi nal de gran de por te: 15% a 30%; ci rur gia or to pé di ca de qua dril: 50% a 70%.
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eP e câncer

Há uma forte associação entre câncer e EP. O risco de tromboembolia venosa é maior quando 
ele é metastático e/ou o paciente está em quimioterapia. Adicionalmente, o risco varia com os dife
rentes tipos de câncer, sendo os mais associados: as neoplasias hematológicas, o câncer de pulmão, 
do sistema nervoso central, de pâncreas e do trato gastrintestinal. Por outro lado, a mortalidade 
é significativamente maior quando o episódio de embolia acomete um paciente com câncer se 
comparado a pacientes sem câncer.

Por fim, vários estudos mostraram que até 10% das chamadas EP não provocadas ou “idiopá
ticas” têm na verdade um câncer de base ainda não diagnosticado. Infelizmente, uma investigação 
extensa desses pacientes rendeu resultados desapontadores.

Trombose venosa e trombose arterial

O tradicional conceito de dividir ou separar a etiologia e a fisiopatologia da trombose em 
venosa versus arterial tem sido reconsiderado. Ou seja, o conceito simplificado de que no siste
ma venoso o trombo é vermelho e rico em fatores de coagulação e da doença coronariana como 
uma doença aterotrombótica dependente das plaquetas tem sido questionado, sobretudo pelas 
seguintes razões:

■■ Estudos demonstraram que tabagismo, obesidade, diabetes, hipertensão e dislipidemia 
também aumentam o risco do paciente evoluir com uma EP.  

■■ Da mesma forma, valores séricos elevados de proteína C reativa, tradicionalmente relacio
nados com aterosclerose, também se associam a maior risco de embolia pulmonar.

■■ Infarto do miocárdio e insuficiência cardíaca aumentam significativamente o risco de em
bolia pulmonar. 

■■ Paciente com tromboembolia venosa tem maior risco de sofrer um infarto ou acidente 
vascular cerebral subsequentemente. 

Dessa forma, a tromboembolia venosa agora é vista como parte do continuum das doenças 
cardiovasculares.

Consequências cardiovasculares e achados de maior risco de morte

Em geral, o trombo causador da EP originase de veias dos MMII ou de veias pélvicas, em
bora, recentemente, tenha ocorrido um aumento exponencial de EPs cujos trombos se originam 
de veias de MMSS (em razão de cateter central em UTIs e de quimioterapias em acesso central). 
Uma vez na vasculatura pulmonar, o trombo exerce um efeito mecânico, obstruindo segmentos da 
artéria pulmonar e reduzindo a précarga, mas também ocasiona uma série de efeitos secundários 
em razão da liberação de substâncias vasoativas e inflamatórias. A obstrução vascular anatômica, 
junto com a vasoconstrição secundária a liberação de tromboxano A2 e serotonina, contribui para 
o aumento da resistência vascular pulmonar. Dessa forma, o ventrículo direito agudamente tem 
que manter o débito às custas de maiores pressões na vasculatura pulmonar. A extensão dessa 
resposta adaptativa é limitada, o que pode levar à dilatação de ventrículo direito e uma série de 
consequências negativas para o sistema cardiovascular e respiratório (Figura 1).

A insuficiência respiratória é predominantemente uma consequência dos graves distúrbios 
hemodinâmicos:
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■■ Baixo débito cardíaco resulta em queda da saturação venosa mista de O2. 
■■ Distúrbio V/Q: zonas de reduzido fluxo sanguíneo por conta da obstrução vascular + 

zonas de elevado fluxo sanguíneo = contribuem para hipoxemia.
■■ Aberturas de shunts arteriovenosos: mecanismo adicional para a hipoxemia, sobretudo 

nos casos mais graves.

A magnitude das alterações é muito variável e poderá depender:

■■ Do es ta do car dio vas cu lar e pul mo nar pré vios.
■■ Das co mor bi da des.
■■ Do ta ma nho do êm bo lo: as sim, quan to maior o trom bo, maior a pro ba bi li da de de cau sar 

um gra ve dis túr bio ven ti la ção/per fu são (V/Q), shunt ar te rio ve no so, hi po xe mia e re du ção 
do dé bi to car día co.

Um im por tan te fa tor de pior prog nós ti co é a pre sen ça de dis fun ção de ven trí cu lo di rei to 
(VD), ma ni fes ta da cli ni ca men te ou por meio de um exame de imagem (ecocardiograma ou TC). 
De fato, falência ventricular direita é considerada a causa primária de morte nos casos mais graves.

Ou tros pacientes com maior ris co de complicações ou morte:

↑  pós-carga 
de VD

↑ resistência
vascular pulmonar

Dilatação
de VD

Ativação
neuro-humoral/

in�amatória

In�amação
miocárdica

↑  demanda 
de O2

para VD

Isquemia
de VD↓  contratilidade

de VD

↓  débito 
cardíaco

de VD

↓  pré-carga
de VD

↓  do
débito cardíaco

de VE

↓  PA
sistêmica

↓  perfusão de
coronária direita

↓  oferta
de O2

para VD

Perpetua o 
círculo vicioso, 

levando a choque
cardiogênico

FIGURa 1 alteraçõeshemodinâmicas/pulmonaresdaemboliapulmonar.
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■■ Ida de > 70 anos.
■■ Pacientes com câncer, insuficiência cardíaca ou DPOC.
■■ Imobilização por doença neurológica.
■■ Frequência respiratória > 20 ipm.
■■ PA sistólica < 90 mmHg.
■■ TVP concomitante à EP.

aCHadosClínICosedIagnÓstICodIferenCIal

A apresentação clínica pode variar desde pacientes oligoassintomáticos ou com queixas ines
pecíficas, até pacientes graves com instabilidade hemodinâmica ou em parada cardiorrespiratória 
(Tabela 2). A tríade clássica de dor pleurítica, taquipneia e hemoptise é raramente encontrada.  
Assim, EP deve entrar no diagnóstico diferencial de pacientes que se apresentam no DE com:

1. Sintomas:
■❏ História de dor torácica, seja ela pleurítica ou não.
■❏ Dispneia, por outro lado, sem explicação.
■❏ Síncope.
■❏ Tosse (com ou sem hemoptoico ou hemoptise).
■❏ Ansiedade intensa e inexplicável.

2. Sinais:
■❏ Taquipneia (principalmente com oxímetro demonstrando queda na SatO2). 
■❏ Taquicardia.
■❏ Edema assimétrico de membro inferior.
■❏ Distensão venosa jugular.
■❏ Achados sugestivos de hipertensão pulmonar: B2 hiperfonética ou mesmo palpável, 

sopro tricúspide.
■❏ Hipotensão ou choque.

Como já foi comentado, a presença de fatores predisponentes aumenta a probabilidade de 
EP, sobretudo quando associados. Por outro lado, a ausência desses fatores de risco não deve ser 
usada como um critério isolado para descartar EP, já que 30 a 50% dos pacientes não apresentam 
nenhum fator desencadeador óbvio. 

Em gran des es tu dos, 97% dos pacientes ti ve ram dis pneia ou ta quip neia ou dor to rá ci ca, com 
as se guin tes ca rac te rís ti cas:

■■ Dor to rá ci ca (com ou sem dis pneia): um dos mais fre quen tes sin to mas. Ela é pleurítica 
quando o êmbolo é periférico e próximo à pleura (justificando a irritação pleural). En
tretanto, especialmente com êmbolos maiores, a dor é subesternal e pode simular uma 
síndrome coronariana aguda, geralmente por isquemia do ventrículo direito.

■■ Ta quip neia e dis pneia: a dispneia pode ser súbita ou po de pio rar du ran te ho ras ou vá rios 
dias. O diag nós ti co é mais di fí cil em pacientes com IC ou DPOC, e uma EP de ve sem pre 
en trar no diag nós ti co di fe ren cial des ses pacientes com des com pen sa ção dessas patologias 
no departamento de emergência.

A síncope pode ser a apresentação inicial de um paciente com EP em cerca de 10% dos 
pacientes (varia entre estudos, de 5% a 35%). Em geral, a síncope se associa a disfunção de VD, 
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trombos proximais e/ou mais extensos. Paciente com diagnóstico final de EP e que apresentou 
uma síncope tem maior risco de morte precoce.

Tabela 2 achadosclínicos*1

Variável Frequência Risco relativo (IC 95%)

edemaMMIIunilateral 8,9% 2,6(2,05-3,3)

Hemoptise 2,9% 0,78(0,37-1,65)

Cirurgiacomanestesiageralnasúltimas4semanas 6,6% 2,27(1,7-3,02)

Imobilizaçãorecente(p.ex.,acamado) 9,6% 1,72(1,34-2,21)

prévioepisódiodetVp/ep 10,8% 2,9(2,32-3,64)

HistóriafamiliardetVp/ep 10,3% 1,51(1,14-2,0)

Cânceratual 6,2% 1,92(1,43-2,57)

Idade>50anos 43,7% 1,35(1,1-1,67)

usodeestrógeno 8,4% 2,31(1,63-3,27)

gravidezoupós-parto 3,6% 0,6(0,29-1,26)

trombofiliaconhecida 1,9% 1,99(1,21-3,3)

Iníciosúbitodesintomas 55,5% 0,88(0,73-1,06)

dortorácicapleurítica 46,1% 1,53(1,26-1,86)

dortorácicasubesternal 36,6% 0,58(0,46-0,72)

dispneia 70,4% 1,26(1,0-1,58)

IMC≥30 36,3% 1,13(0,93-1,38)

pulso>94bpm 40,7% 1,52(1,24-1,87)

oximetriadepulsocomsat<95% 19,4% 2,1(1,7-2,6)

temperatura≥38ºC 3,7% 1,13(0,76-1,69)

frequênciarespiratória>24ipm 21% 1,26(1,02-1,56)

*estudorecentecom7.940pacientes(CourteydMecolaboradores).

A presença de instabilidade hemodinâmica em um paciente com suspeita de EP deve ser 
detectada precocemente e define o subgrupo de maior mortalidade (EP de alto risco de morte). Na 
EP, essa instabilidade é definida como:

■■ PA sistólica < 90 mmHg ou uma redução aguda em mais de 40 mmHg.
■■ Duração de mais de 15 minutos.
■■ Não causada por arritmia de início recente, hipovolemia ou sepse.

Por tudo isso, devese incluir embolia pulmonar no diagnóstico diferencial das seguintes 
condições:

■■ Pacientes com crise aguda de ansiedade, especialmente, se não há história prévia.
■■ Síndrome coronária aguda.
■■ Pericardite.
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■■ Insuficiência cardíaca, inclusive, EP pode ser a causa da descompensação.
■■ DPOC (EP também pode ser a causa da exacerbação).
■■ Síndromes aórticas agudas.
■■ Infecções do trato respiratório.
■■ Hipertensão pulmonar idiopática.

ava lia ção da pro ba bi li da de pré-tes te

To dos os pacientes com sus pei ta de em bo lia pul mo nar de vem ser ava lia dos com es co res de 
pro ba bi li da de an tes de so li ci tar os seguintes exames: Ddí me ros, ma pea men to V/Q, to mo gra fia, 
ultrassom/Doppler ou ar te rio gra fia. Is so irá re fi nar a pro ba bi li da de póstes te e a ra zão de ve ros si
mi lhan ça (li ke li hood ra tio). Re co men damse os es co res de Wells ou de Genebra modificado (Ta
be las 3 e 4).

Tabela 3 escoresdegenebramodificadoedeWellsparaep

Ge ne bra modificado Pon tos Wells Pon tos

tVpouepprévios +3 tVpouepprévios +1,5

Câncerativo +2 frequênciacardíaca>100/min +1,5

Cirurgiarecenteoufraturanoúltimomês +2 Cirurgiarecenteouimobilização +1,5

Idade>65anos +1 sinaisclínicosdetVp +3

dornapernaunilateral +3 diagnósticoalternativomenosprovável
queep +3

Hemoptise +2 Hemoptise +1

frequênciacardíacaentre75-94bpm +3 Câncer +1

frequênciacardíaca>95bpm +5

edemaunilateraldapernaoudor
àpalpaçãodetrajetovenoso

+4

BaIxaproBaBIlIdade 0a3 BaIxaproBaBIlIdade 0a1

InterMedIárIaproBaBIlIdade 4a10 InterMedIárIaproBaBIlIdade 2a6

altaproBaBIlIdade >11 altaproBaBIlIdade >7

Tabela 4 prevalênciadeepdeacordocomaprobabilidadepré-teste

Pro ba bi li da de 
pré-tes te*

Por cen ta gem dos pacientes 
que pro cu ram o De

eP com pro va das
(va ria ção em %)

Baixa 53%a58% 5%a13%

Intermediária 37%a41% 38%a40%

alta 4%a10% 67%a91%

*ComosescoresdeWells,genebraougenebramodificado.
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escore PeRC (Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria)

O escore PERC foi desenvolvido com o objetivo de identificar o paciente com muito baixo 
risco de EP (< 2% de chance de EP), sugerindo que não haja a necessidade de exames adicionais 
para investigar uma EP (Tabela 5). Alguns pontos são importantes nesse aspecto:

■■ O paciente deve ser avaliado por um dos escores de probabilidade (Wells ou Genebra):
■❏ Baixa probabilidade: continuar com o escore PERC;
■❏ Intermediária ou alta probabilidade: escore PERC não tem utilidade.

■■ Todas as variáveis do escore PERC obrigatoriamente devem ser negativas (“não”). Qual
quer resposta “sim” indica que o escore PERC não pode descartar EP (Tabela 5).

Tabela 5 escoreperC(Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria)

■■ Idade ≥50anos?
■■ Hemoptise?
■■ Históriadecirurgiaoutraumarecentesnecessitandodeintubaçãonasúltimas4semanas?
■■ tVpouepprévios?
■■ usodeestrógeno?
■■ pulso≥100bpm
■■ oximetriadepulso<95%emarambiente?
■■ edemaunilateraldeperna?

exaMesCoMpleMentares

A ra dio gra fia de tó rax tem maior uti li da de pa ra ex cluir ou tras cau sas de dis pneia e dor to rá
ci ca. Ela po de ser com ple ta men te nor mal ou po de mos trar:

■■ Ate lec ta sias la mi na res.
■■ Der ra me pleu ral.
■■ Ele va ção de cú pu la dia frag má ti ca.
■■ Acha dos clás si cos de EP, embora raramente encontrados na prática clínica: sinal de Wes

termark (oligemia localizada distal ao êmbolo), corcova de Hampton (consolidação em 
forma de cunha se estendendo até a pleura), sinal de Fleischner (artéria pulmonar central 
distendida em razão da presença de um grande coá gulo) e linhas de Fleischner (linhas 
longas de atelectasias encontradas na consolidação).

A ga so me tria ar te rial po de ser nor mal em 40% dos pacientes. Mes mo o gra dien te al veo loar
te rial po de ser nor mal tam bém em 20% dos pacientes. Graus va riá veis de hi po xe mia e hi po cap nia 
po dem ocor rer, mas são ines pe cí fi cos.

O eletrocardiograma pode ser absolutamente normal. Da mesma forma que a radiografia de 
tórax, tem maior utilidade para o diagnóstico diferencial com outras causas de dor torácica. As 
alterações descritas são:

■■ Taquicardia sinusal em 40% dos pacientes.
■■ Inversão de onda T ânterosseptal (V1 a V3 ou V4): indicativa de estresse de VD.
■■ Inversão de onda T em DII, DIII e AVF.
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■■ Achado mais sugestivo, embora menos comum: bloqueio de ramo direito e/ou sobrecarga 
de câmaras direitas.

■■ Padrão S1Q3T3: ocorre em < 20% dos pacientes e não constitui achado patognomônico 
(especificidade: 62%).

■■ Arritmias atriais, sobretudo fibrilação atrial, podem ocorrer no paciente com EP.

D-dí me ros

Os Ddí me ros são pro du zi dos quan do a en zi ma plas mi na ini cia o pro ces so de de gra da ção 
de um coá gu lo (fi bri na). Ddímeros são muito sensíveis, mas pouco específicos, sendo indicados 
somente no paciente com baixa ou média probabilidade de EP (um Ddímero normal não descarta 
EP no paciente classificado como de alta probabilidade).

Há vá rias me to do lo gias pa ra se iden ti fi car os Ddí me ros; as prin ci pais são:

a. Aglu ti na ção pe lo lá tex tra di cio nal: rea li za do à bei ra do lei to; o seu uso no departamento 
de emergência de ve ser aban do na do, já que a sen si bi li da de não é ade qua da pa ra ex cluir EP.

b. ELI SA (quan ti ta ti vo, rá pi do): é o método re co men da do no de par ta men to de emer gên cia. 
Sua prin ci pal ca rac te rís ti ca ope ra cio nal é o ex ce len te va lor pre di ti vo ne ga ti vo. A gran de 
van ta gem é a fa ci li da de, se gu ran ça, o fa to de ser não in va si vo, ra pi dez e bai xo cus to do 
exa me. As prin ci pais ca rac te rís ti cas dos Ddí me ros (ELI SA) são: sen si bi li da de > 95%; es
pe ci fi ci da de de 35% a 45%.

c. Um ELI SA ne ga ti vo pra ti ca men te des car ta EP na emergência, ex ce to se hou ver al ta pro
ba bi li da de clí ni ca de EP.

d. Si tua ções em que a es pe ci fi ci da de do Ddí me ro é mui to bai xa (até me nor que 10%), e, por
tan to, pouco útil: pacientes já in ter na dos, pósope ra tó rio, qual quer even to trom bó ti co ou 
san gra men to re cen tes (p. ex., IAM, AVC, HDA, trauma etc.) e câncer ativo, especialmente 
metastático (Tabela 6).

Tabela 6 Variáveisqueinterferemnainterpretaçãodosd-dímeros

■■ d-dímerofalsonegativo(d-dímeronormaleeppresente)
■❏ sintomasdeepcomváriosdiasdeduraçãoantesdeprocurarode(especialmente,acimade3dias)
■❏ Êmbolomuitopequeno(raro)
■❏ usodeexamebaseadonolátex(porisso,essemétododeveserabandonado)
■❏ pacientejáemusodeanticoagulante

■■ d-dímerofalsopositivo(d-dímeropositivoeepausente)
■❏ Câncerativo(sobretudo,emusodeQtourtoucommetástase)
■❏ Cirurgiaoutraumarecentes
■❏ Infecçãoatual
■❏ trombosearterialrecente
■❏ IaMouaVCrecentes
■❏ fibrilaçãoatrial
■❏ sangramentorecente
■❏ Criseálgicanadoençafalciforme
■❏ Vasculite
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D-dímeros no idoso
Recentemente, alguns estudos foram publicados mostrando que o Ddímero pode ser útil no 

idoso, com valor de cut-off ajustado à idade: valor “normal”: 10 x idade em anos; assim, em um 
paciente de 70 anos, o valor que sugere EP é acima de 700 µg/L, por exemplo.

Outros estudos também mostraram que, de fato, o ideal é ajustar o valor “normal” em pacien
tes acima de 50 anos, usando a mesma fórmula (10 x idade em anos).

É importante lembrar que tanto em idosos como em pacientes acima de 50 anos, o Ddímero 
deve ser solicitado apenas para os pacientes com probabilidade préteste baixa ou intermediária, 
não tendo valor em pacientes com alta probabilidade de EP.

Em resumo, na emergência, devese usar o método ELISA, ajustado a idade.

■■ Ddímero positivo: 
1. Se acima de 500 μg/L em pacientes com menos de 50 anos de idade.
2. Se acima de 10 x idade (em anos), para pacientes acima de 50 anos.

Cintilografia pulmonar ven ti la ção-per fu são (V/Q)

■■ Van ta gens: ex ten sa ex pe riên cia, vá rios es tu dos e se gu ran ça. Além disso, menor radiação 
que a TC (1,1 mSv versus 2 a 6 mSv com a TC).

■■ Desvan ta gens: pouco disponível, necessita de setor especial para material radioativo, não 
pode ser feito no paciente mais sintomático.

■■ Me to do lo gia: al bu mi na mar ca da com tec né cio99 pa ra per fu são pul mo nar e ina la ção de 
uma subs tân cia ra dioa ti va pa ra de li mi tar a ven ti la ção (po de ser: gás xenon133 ou tecné
cio em aerossol ou em micropartículas de carbono). Ima gens em vá rios cor tes são ob ti das 
e bus cam cor re la ção en tre a per fu são e a ven ti la ção.

O re sul ta do de um V/Q po de rá ser (Tabela 7):

■■ Al ta pro ba bi li da de: im pli ca gran de chan ce de o paciente ter EP, e, com es se re sul ta do, é in di
ca da an ti coa gu la ção, não ne ces si tan do de exa mes adi cio nais (va lor pre di ti vo po si ti vo = 88%).

■■ Nor mal: três es tu dos têm de mons tra do que um V/Q nor mal e uma bai xa pro ba bi li da de 
clí ni ca de EP, jun tos, pra ti ca men te des car tam EP.

■■ Não diag nós ti co (bai xa ou in ter me diá ria pro ba bi li da de): ob via men te, o V/Q não é nor mal 
e nem de al ta pro ba bi li da de. Nos es tu dos em que es ses pacientes fo ram sub me ti dos a an
gio gra fia pul mo nar (do ze es tu dos com 1.529 pacientes), uma EP foi en con tra da em 25% 
de les. Is so im pli ca que um V/Q não diag nós ti co ne ces si ta de exa mes adi cio nais.

Devido à menor radiação associada ao exame e pelo fato de não usar contraste, pacientes que 
podem se beneficiar da cintilografia são:

■■ Jovens, especialmente mulheres (pelo risco de câncer de mama com a radiação).
■■ Grávidas.
■■ História de anafilaxia com contraste.
■■ Doença renal crônica.
■■ Pacientes com mieloma e paraproteinemia.

Um paciente com DPOC tem maior chan ce de ter um V/Q não diag nós ti co; en tre tan to, quan
do nor mal ou de al ta pro ba bi li da de, com por tase de for ma se me lhan te a pacientes sem DPOC.
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Tabela 7 estimativaglobaldosresultadosdoV/Q

Média dos estudos publicados Re sul ta dos do V/Q em pacientes do PIO PeD

■■ normal=25% ■■ normal=14%

■■ altaprobabilidade=25% ■■ altaprobabilidade=13%

■■ nãodiagnóstico=50% ■■ nãodiagnóstico=73%

To mo gra fia multidetector de tó rax (TC)

■■ Van ta gens: em re la ção ao V/Q, a TC per mi te uma me lhor ava lia ção das doen ças que si mu
lam EP. A to mo gra fia pos si bi li ta a vi sua li za ção di re ta do êm bo lo; em re la ção à an gio gra fia 
pul mo nar, não é in va si va e mui to mais se gu ra.

■■ Des van ta gens: ne ces si ta de con tras te IV, alta exposição à radiação, é exa me re la ti va men te ca ro e 
ne ces si ta de mé di co com ex pe riên cia na in ter pre ta ção do re sul ta do.

A TC multidetector re vo lu cio nou o ma ne jo diag nós ti co da em bo lia pul mo nar, sendo geral
mente o exame de imagem recomendado na maioria dos pacientes, mas apenas após uma avalia
ção de probabilidade préteste e uma dosagem de Ddímeros (exceto em pacientes de alta proba
bilidade de EP, que não necessitam dos Ddímeros). Ho je, ape nas uma pe que na por cen ta gem dos 
pacientes ne ces si ta rá de ar te rio gra fia. 

A TC multidetector tem evo luí do mui to ra pi da men te, as ima gens e os de ta lhes são ca da vez 
mais so fis ti ca dos, pro por cio nan do vi sua li za ção de va sos ca da vez me no res. Além disso, a TC per
mite avaliar o tamanho de VD, da artéria pulmonar, o tamanho do trombo (denominado carga 
trombótica do êmbolo), sendo também útil na estratificação de risco de complicações ou de morte. 
Apesar disso, se houver história de anafilaxia com contraste, grávidas, pacientes jovens ou com 
doença renal crônica, talvez o V/Q (com ou sem US de MMII) seja mais indicado.

Três outros pontos merecem ser discutidos:

1. Extensão da imagem tomográfica até veias de membros inferiores (venografia por TC): 
não há evidência para incorporar rotineiramente a extensão da TC até veias de membros 
inferiores, sobretudo pelo excessiva radiação associada. Ultrassom é o exame indicado 
quando houver a necessidade de se avaliar veias de MMII.

2. TC mostra um trombo subsegmentar (circulação bem distal): isso pode ocorrer em até 5 
a 10% dos exames. O valor preditivo positivo para EP é baixo e há fraca concordância do 
achado entre radiologistas. Nessa circunstância, o ultrassom de veias de MMII negativo 
para TVP pode oferecer uma evidência adicional para não tratar o paciente. De toda for
ma, o emergencista deve avaliar as condições clínicas do paciente, a probabilidade de EP 
pelo Wells ou Genebra modificado e o risco de sangramento.

3. TC realizada por outras indicações, mas que mostra EP: pode ocorrer em até 1 a 2% das 
TCs de tórax, sendo mais frequente em pacientes com câncer, com fibrilação atrial (paro
xística ou não) ou insuficiência cardíaca. Há pouca evidência para permitir uma decisão 
robusta, embora especialistas recomendem a aniocoagulação nos pacientes com câncer ou 
êmbolos mais proximais.
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Ultrassom de veias de mem bros in fe rio res

■■ Van ta gens: exa me ba ra to, dis po ní vel, não in va si vo, não usa io do ou subs tân cias IV, sem 
ra dia ção e po de ser re pe ti do vá rias ve zes.

■■ Des van ta gens: necessita de médico treinado no exame, e por isso, é um exame dependente 
do operador.

A ultrassonografia de veias de MMII tem uma sensibilidade acima de 90% e especificidade de 
95% para o diagnóstico de TVP proximal sintomática. Por outro lado, em pacientes que tiveram 
uma EP confirmada por TC, a USG mostrou um trombo proximal em 30 a 40% dos casos. Assim, 
o achado de um trombo em veias proximais de MMII é suficiente para indicar a anticoagulação em 
um paciente com suspeita de embolia.

O único critério diagnóstico validado é a incompleta compressibilidade da veia em fossa 
poplítea e região inguinal (USG de 4 pontos), que indica a presença de um coágulo. Medidas de 
fluxo não são confiáveis.

A USG pode ser mais útil nos seguintes casos:

■■ Complementar à cintilografia (V/Q) cujo resultado foi indeterminado, especialmente em 
grávidas e pacientes com doença renal crônica.

■■ Paciente com TC que mostra um trombo subsegmentar (distal).
■■ Complementar à TC quando a imagem não for tão boa ou se houver dúvida no paciente 

com alta probabilidade de EP

Todavia, num futuro próximo, o exame passará a ser realizado em todos os casos com suspei
ta de embolia pulmonar quando a residência de medicina de emergência for disseminada, uma vez 
que essa é uma das habilidades desse treinamento.

ar te rio gra fia pul mo nar

Durante muitos anos, foi considerado o exame padrãoouro para o diagnóstico de EP, com 
mais de 95% de sensibilidade e especificidade. Todavia, é um exame invasivo, com risco de compli
cações fatais de 0,5%, complicações graves não fatais de 1% e complicações menores de 5%. Para o 
diagnóstico de EP, a tendência é indicála cada vez menos, em uma estratégia que incorpore vários 
métodos diagnósticos menos invasivos.

Hoje em dia, a arteriografia tem sido mais usada para guiar algum tratamento percutâneo 
direcionado por cateter, com ou sem um trombolítico local.

eco car dio gra ma formal e de beira de leito (point of care)

Embolia aguda pode levar a sobrecarga e disfunção de VD, o que permite ser detectada pelo 
ecocardiograma. 

Dilatação de VD é encontrada em até 25% dos pacientes e indica maior risco de complicações ou 
de morte. Entretanto, é importante ressaltar que disfunção ou dilatação de VD também podem ocorrer 
na ausência de EP, especialmente se o paciente tiver doença cardíaca e respiratória concomitantes.

A maior indicação de um ecocardiograma formal é no paciente com suspeita de EP e que apre
senta instabilidade hemodinâmica (EP de alto risco), devendo ser realizado na sala de emergência. 
A ausência de disfunção ou dilatação de VD praticamente exclui a EP como causa do choque. Eco 
formal não é recomendado para pacientes com EP e que estejam hemodinamicamente estáveis.
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Por outro lado, o ecocardiograma de beira de leito (feito pelo próprio emergencista) evoluiu 
muito nos últimos anos, tornandose cada vez mais útil na avaliação e manuseio de pacientes com 
suspeita de EP.

■■ Diagnóstico diferencial de pacientes que se apresentam com dispneia, dor torácica e co
lapso cardiovascular. Nessas situações, o ecocardiograma pode mostrar a disfunção ou 
dilatação de VD ou sugerir um diagnóstico alternativo, como tamponamento pericárdico, 
grave disfunção de ventrículo esquerdo, síndrome aórtica aguda, hipovolemia, disfunção 
valvar aguda ou IAM extenso.

■■ Estratificação da gravidade de pacientes com EP: hipocinesia de VD, hipertensão 
pulmonar persistente, desvio paradoxal de septo, trombo livre e flutuante em átrio direito 
identificam pacientes de alto risco de óbito ou de tromboembolismo recorrente.

■■ Como ferramenta importante no manuseio hemodinâmico de pacientes instáveis.

In te gran do os exa mes com ple men ta res (ver os algoritmos no final do capítulo)

Não há mais dú vi das de que o uso de estratégias sistematizadas no manuseio de pacientes 
com suspeita de EP se associa a redução dos gastos, de complicações, em paralelo a menor morbi
mortalidade. Os algoritmos para paciente hemodinamicamente estáveis (não alto risco de morte 
precoce) são apresentados no fim do capítulo.

Por outro lado, para pacientes que se apresentam instáveis, recomendase:

■■ Rápida avaliação da probabilidade préteste (Wells ou Genebra modificado).
■■ ECG e RX de tórax no leito imediatamente (buscar diagnósticos diferenciais).
■■ Ecocardiograma: buscar se há disfunção ou dilatação de VD.
■■ Ultrassom de veias de MMII pode corroborar o diagnóstico.
■■ TC seria uma opção se o paciente tiver estabilizado rapidamente e o exame for realizado 

dentro do departamento de emergência.

estratIfICaçãoderIsCodaep

Uma vez diagnosticada a EP, os pacientes devem ser avaliados quanto à gravidade do evento, 
ou seja, do risco de morte precoce (Tabela 8). É importante não confundir essa classificação com 
a probabilidade de EP descrita anteriormente, que é a probabilidade clínica de que os sinais e sin
tomas do paciente se devam a EP.

O escore mais estudado é o índice de gravidade da embolia pulmonar (PESI: Pulmonary 
Embolism Severity Index), e sua versão simplificada (Tabelas 9 e 10). A maior vantagem é que essa 
classificação de risco utiliza apenas parâmetros clínicos.

Tabela 8 Variáveismaisúteisnaestratificaçãodoriscodemorteprecoce

Variáveis achados

Clínicas ■■ Hipotensão(pressãosistólica<90mmHgouquedadapressãosistólica
demaisde40mmHgdapressãodebase)ouchoque

■■ índicedegravidadedaemboliapulmonar(pesI)

(continua)
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Tabela 8 Variáveismaisúteisnaestratificaçãodemorteprecoce(continuação)

Variáveis achados

disfunçãodeVd ■■ ecocardiograma:dilataçãodeVd,hipocinesiaouhipertensãopulmonar
■■ tC:dilataçãodeVd
■■ aumentodoBnp(>75a100pg/ml)oudopro-Bnp(>600pg/ml)

lesãomiocárdica ■■ troponinaelevada(touI)
■■ proteínadeligaçãodeácidograxodotipocardíacoelevada(acimade6ng/ml)

Tabela 9 índicedegravidadedaemboliapulmonar(pesI)

Variável Pontuação Variável Pontuação

Idade Idadeemanos pasistólica<100mmHg +30

sexomasculino +10 fr>30irpm +20

Históriadecâncer +30 temperatura<36°C +20

Históriadeinsuficiênciacardíaca +10 estadomentalalteradoagudamente* +60

HistóriadedpoC +10 saturaçãoarterialdeo2<90% +20

fC>110bpm +20

Classificação
Classe1–<65pontos

Classe2–66a85pontos
Classe3–86a105pontos

Classe4–106a125pontos
Classe5–>125pontos

Mortalidade em 30 dias
Muitobaixa:0a1,6%

Baixa:1,7a3,5%
Intermediária:3,2a7,1%

alta:4a11,4%
Muitoalta:10a24,5%

*desorientação,letargia,estuporoucoma.

Tabela 10 índicedegravidadedaemboliapulmonar(pesI)simplificado

Variável Pontuação

Idade>80anos

Históriadecâncer

HistóriadeICoudpoC

fC>110bpm

pasistólica<100mmHg

saturaçãoarterialdeo2<90%

+1

+1

+1

+1

+1

+1

Classificação

Zeroponto

1oumaispontos

Mortalidade em 30 dias

Baixa:0a2,1%

alta:8,5a13,2%

Marcadores séricos e risco de complicações/morte

■■ O aumento do BNP ou do NTproBNP indica que houve dilatação de câmaras cardíacas 
devido a um maior comprometimento hemodinâmico (Tabela 11). Por outro lado, valores 
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normais podem corroborar uma decisão de tratamento domiciliar, já que se associam a 
baixo risco de morte precoce.

■■ No paciente com embolia pulmonar, a elevação de troponina (TnI ou TnT) indica pior 
prognóstico e maior risco de complicações ou de morte. Com as troponinas ultrassensí
veis, uma grande parte dos pacientes com EP apresenta níveis discretamente elevados. Um 
estudo recente encontrou que 55% dos pacientes tiveram troponina ultrassensível elevada. 
Nenhum paciente com troponina ultrassensível indetectável apresentou qualquer compli
cação. Assim, talvez a maior utilidade seja a de delimitar um subgrupo com baixo risco de 
complicações em curto prazo.

■■ Proteína de ligação de ácido graxo do tipo cardíaco (HFABP): é um marcador precoce de 
lesão miocárdica e também se associa a pior prognóstico quando elevada. Não se sabe o 
papel da dosagem rotineira desse marcador na EP.

■■ Marcada elevação dos Ddímeros também se associa a pior prognóstico. Entretanto, não 
se conhece o cut-off exato que define um grupo de risco (isso variou muito entre os estu
dos). Todavia, valores de Ddímeros < 1.500 µg/L definem um subgrupo de bom prognós
tico e muito baixo risco de complicações em 3 meses.

■■ Função e lesão renal: elevação de creatinina, de cistatina C ou de NGAL (neutrophil gelati-
nase-associated lipocalin) também se associa a pior prognóstico em curto prazo. 

Tabela 11 Imagemeexameslaboratoriaisnaestratificaçãodoriscodemorteprecoce

exames Cut-off Sensibilidade especificidade VPN# VPP# Risco relativo

ecocardiograma Critérios
variados

74%(61-84) 54%(51-56) 98%
(96-99)

8%(6-10) 2,4(1,3-4,3)

Ângio-tC Vd/Ve≥1 46%(27-66) 59%(54-64) 93%
(89-96)

8%(5-14) 1,5(0,7-3,4)

Vd/Ve≥0,9 84%(65-94) 35%(30-39) 97%
(94-99)

7%(5-10) 2,8(0,9-8,2)

Bnp 75-100pg/ml 85%(64-95) 56%(50-62) 98%
(94-99)

14%(9-21) 6,5(2,0-21)

nt-proBnp 600pg/ml 86%(69-95) 50%(46-54) 99%
(97-100)

7%(5-19) 6,3(2,2-18,3)

troponinaI Variados – – – – 4,0(2,2-7,2)

troponinat Variados – – – – 8,0(3,8-16,7)

H-faBp* 6ng/ml 89%(52-99) 82%(74-89) 99%
(94-99)

28%(13-47) 36,6(4,3-304)

#Vpn:valorpreditivonegativo;Vpp:valorpreditivopositivo;*proteínadeligaçãodeácidograxodotipocardíaco.

Quando e quais exames solicitar para estratificação

■■ O passo inicial começa com o PESI. Lembrar que isso deve ser feito para todos os pacien
tes.

■■ PESI I e II: classificam os pacientes como de baixo risco de morte em 30 dias. Em geral, 
não se recomenda um ecocardiograma formal. Acreditase que no paciente estável, sem 
disfunção cardíaca e sem indícios de dilatação de VD pela tomografia, a solicitação roti
neira de troponina ou de peptídio natriurético (BNP ou NTproBNP) não é custoefetiva. 
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Talvez possam ser úteis para definir subgrupos de pacientes que possam ser tratados em 
casa, se normais.

■■ PESI III a V: recomendase avaliar o ventrículo direito por exame de imagem (ecocardiogra
ma e/ou ângioTC) e solicitar biomarcadores cardíacos (troponina e BNP ou NTproBNP).

Nova classificação do risco de morte precoce

Em um estudo recente, com 1.515 pacientes com diagnóstico de EP, todos hemodinamica
mente estáveis, os autores demonstraram a importância dos biomarcadores e da disfunção de VD 
nos desfechos clínicos. A mortalidade ou deterioração clínica foi a seguinte:

■■ Paciente com biomarcador cardíaco negativo e sem disfunção de VD: 0,5%.
■■ Paciente com biomarcador cardíaco positivo OU com disfunção de VD: 4,7%.
■■ Paciente com biomarcador cardíaco positivo E com disfunção de VD: 8,8%.

Dessa forma, é fundamental que todos os pacientes com o diagnóstico de EP na emergência 
sejam classificados quanto ao risco de morte precoce (Tabela 12):

■■ Baixo risco: 
■❏ PESI I ou II, bom estado geral e estável hemodinamicamente. 
■❏ Caso tenham sido solicitados os seguintes exames, todos são negativos: (a) exame de 

imagem (eco ou TC): não há disfunção de VD; (b) troponina, BNP ou NTproBNP: 
normais.

■■ Intermediáriobaixo risco: 
■❏ PESI III a V.
■❏ Apenas um dos seguintes alterado: 
■– Disfunção de VD no exame de imagem (eco ou TC); 
■– Ou elevação de biomarcadores cardíacos (troponina, BNP ou NTproBNP).

■■ Intermediárioalto risco: 
■❏ PESI III a V.
■❏ Ambos alterados: 
■– Disfunção de VD no exame de imagem (eco ou TC); e 
■– Elevação de biomarcadores cardíacos (troponina, BNP ou NTproBNP).

■■ Alto risco: paciente com instabilidade hemodinâmica. Apesar de não necessária para a 
classificação, há grave disfunção de VD e praticamente todos os pacientes têm elevação de 
biomarcadores cardíacos.

Tabela 12 Classificaçãodoriscodemorteprecocenopacientecomep

Grupo
Parâmetros

Hipotensão-choque PeSI III a V Disfunção VD* biomarcadores#

Baixorisco não não nãosolicitarderotina

Intermediário-baixo não sim apenasumdelesalterado

Intermediário-alto não sim ambosalterados

altorisco sim nãousadona
classificação

sim nãousadona
classificação

*ecocardiogramaoupelatCdetórax;#troponinaeBnpount-proBnp.
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trataMento

Suporte clínico inicial

Falência de VD com hipoperfusão sistêmica é a principal causa de morte nos pacientes com 
embolia pulmonar. Assim, bolus de 500 mL em 15 a 30 min pode ser testado no paciente hipotenso. 
Volume adicional deve ser guiado pela resposta. Todavia, não se recomenda prescrever cristaloide de 
forma excessiva, pois se associa a maior edema pulmonar e ainda maior dilatação de VD. Também 
devese evitar o uso de cateter central, pois a anticoagulação com ou sem trombolise será necessária.

Uma droga vasopressora (p. ex., noradrenalina) deve ser iniciada em caso de hipotensão per
sistente. Normalmente, dobutamina é adicionada logo em seguida para melhorar o débito de VD. 
Devese infundir em um acesso calibroso antecubital ou jugular externa.

■■ Suporte respiratório também é fundamental. Assim, na sala de emergência, devese colo
car uma máscara de oxigênio e deixar tudo preparado para a intubação orotraqueal. 

■■ Se a IOT for necessária, tentar iniciar a noradrenalina um pouco antes (para aumentar a 
PAM) e optar por quetamina + succinilcolina ou rocurônio.

■■ Etomidato é uma possibilidade, mas quetamina tem melhor performance no paciente 
chocado. Não prescrever fentanil, midazolam e nem propofol, pois vão piorar ainda mais 
o choque.

■■ Ventilação mecânica: evitar altas pressões intratorácicas (reduzem o retorno venoso e pio
ram a falência de VD). Usar baixo volume corrente (6 mL/kg) e manter a pressão de platô 
abaixo de 30 cmH2O.

anticoagulação

A anticoagulação é recomendada para todos os pacientes, se não houver contraindicação, 
com os objetivos de prevenir a extensão da embolia, reduzir o risco de morte precoce e evitar a 
recorrência (Tabela 13). A chance de sangramento é muito pequena se usada corretamente (Tabela 
14).

Nos pacientes classificados como de intermediária ou de alta probabilidade clínica de EP 
(Wells ou Genebra), a anticoagulação deve ser imediata, mesmo antes da confirmação da embolia 
por um exame específico (p. ex., TC de tórax).

Algumas características gerais e recomendações:

I. Hipotensão ou choque: a heparina comum (não fracionada), intravenosa, é primeira esco
lha, pois medicações subcutâneas têm absorção errática.
■❏ Bolus: 80 unidades/kg (até 4.000 unidades).
■❏ Manutenção: 18 unidades/kg/hora e ajuste pelo TTPA (Tabela 15).

II. Também preferir a heparina comum (não fracionada) nas seguintes situações:
■❏ Pacientes com grave disfunção renal (clearance de creatinina < 30 mL/min).
■❏ Grave obesidade ou paciente muito magro.
■❏ Paciente muito idoso.
■❏ Paciente de alto risco de sangramento (tem antídoto eficaz e rápido).

III. Paciente sem instabilidade hemodinâmica, mas com disfunção de VD e/ou biomarcado
res elevados:
■❏ Grupo de risco para evoluir com hipotensão e necessitar de trombolítico.
■❏ Recomendase iniciar anticoagulação parenteral com heparina de baixo peso molecu

lar (HBPM) subcutânea (Tabela 16).
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■❏ Fondaparinux: pentassacarídeo sintético, é um inibidor direto do fator Xa. Também 
usado por via SC, 1 x dia, sem necessidade de monitorização com coagulograma. Não 
usar em caso de grave disfunção renal. É uma medicação relativamente nova, segura, 
prática, mas de alto custo e pouco disponível no Brasil.

IV. Paciente sem instabilidade hemodinâmica, sem disfunção de VD e sem elevação de bio
marcadores. Há várias opções (Tabela 17):
■❏ HBPM SC ou fondaparinux SC associado a warfarina sódica oral: iniciar a warfarina 

concomitantemente ao anticoagulante parenteral. Não se recomenda esperar 2 ou 3 
dias antes de prescrevêla.

■❏ HBPM SC ou fondaparinux SC seguido de dabigatran ou edoxaban:
■– Obs.: nessa circunstância, o dabigatran ou o edoxaban devem ser iniciados após 5 a 7 

dias de anticoagulante parenteral.
■❏ Rivaroxaban ou apixaban: tratamento inteiramente oral.

V. A Tabela 18 resume as principais características dos anticoagulantes orais.

Tabela 13 tratamentodaep:anticoagulação

■■ aanticoagulaçãotemriscos,écomplicadaecara,eporissodeve-sebuscarumdiagnósticodecerteza
deep.entretanto,enquantoseaguardamosexamesauxiliares,esehouverintermediáriaoualta
probabilidadedeep,opacientedeveseranticoaguladoimediatamente,semretardo(ClasseI;C).

■■ Contraindicaçõesàanticoagulação:sangramentoativo,plaquetopenia,hipertensãograve,trauma
importanteecirurgiarecente.

■■ HBpMoufondaparinuxéotratamentorecomendadonamaioriadospacientes(I/a).

■■ Heparinanãofracionada:bolusde80u/kg,IV(máximode4.000u),concomitanteàbombadeinfusão
deheparina(18u/kg/hora)comcoletadecoagulograma(ttpa)de6/6horas,emantê-loentre46-70
segundos(1,5a2,3vezesocontrole):tratamentodeprimeiraescolhanopacientecomepealtoriscode
morteprecoce(I/C).

■■ WarfarinaoraldeveserprescritaconcomitanteàHBpMouaofondaparinuxeajustarparamanterornI
entre2e3(I/B).

■■ apixabanourivaroxabanpodemserusadosemmonoterapia(I/B).

■■ dabigatranouedoxabanpodemserusadosemvezdawarfarina,após5a7diasdeHBpMou
fondaparinux(I/B).

■■ novosanticoagulantessãocontraindicadosempacientescomgravedoençarenalcrônica(III/a).

■■ epcomumacausareversívelquefoicorrigida:anticoagularpor3meses(I/B).

■■ epnãoprovocada(“idiopática”):anticoagular,nomínimoportrêsmeses(I/a);avaliarrisco-benefícioda
anticoagulaçãoportempoindefinido(IIa/B).

■■ ep/tVprecorrentes:deixaranticoaguladoportempoindefinido(I/B).

■■ ep/tVp+câncerativo:HBpM,especialmentedalteparina,por3a6meses(IIa/B).Consideremanterpor
tempoindefinidosecâncerativo(IIa/C).

Tabela 14 Complicaçõesdaterapiaanticoagulante

■■ sangramentograve:relativamentebaixonosestudosrecentes(<1%).Menoraindacomrivaroxaban
(45%menor)eapixaban(69%menor)quandocomparadosaotratamentotradicional.

■■ emboliarecorrente:semelhanteemtodososgrupos,sejacomHBpM,fondaparinux,warfarinaounovos
anticoagulantesorais.

(continua)
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Tabela 14 Complicaçõesdaterapiaanticoagulante(continuação)

■■ plaquetopeniainduzidapelaheparina:muitomaisfrequentecomheparinanãofracionadaeraracom
heparinadebaixopesomolecular.Háduasformasdeplaquetopeniaassociadaàheparina:
■❏ formabenigna:reversível,maiscomum,ocorreprecocemente,énãoimuneerevertecomsuspensão

daheparina.
■❏ formagrave:autoimune,émaistardia(5a15diasdetratamento)epodedesencadearumaparadoxal

trombosearterialevenosa.

Tabela 15 ajustedaheparinaintravenosanãofracionada(heparinacomum)

TTPa (relação comparada com o controle sadio) Mudança na prescrição

■■ <35segundos(relação<1,2) ■■ Bolus:80u/kg
■■ aumentarainfusãoem4u/kg/hora

■■ 35a45segundos(relaçãoentre1,2e1,5) ■■ Bolus: 40u/kg
■■ aumentarainfusãoem2u/kg/hora

■■ 46a70segundos(relaçãoentre1,5e2,3) ■■ nenhumaalteração

■■ 71a90segundos(relaçãoentre2,3e3,0) ■■ reduzirainfusãoem2u/kg/hora

■■ >90segundos(relação>3vezes) ■■ pararainfusãopor1hora
■■ após,reduzirainfusãoem3u/kg/hora

Tabela 16 anticoagulantesprescritosporviasubcutânea

Heparina de baixo peso molecular (se ClCr* > 30 ml/min)

Dose habitual Dose máxima Observação

■■ enoxaparina 1,5mg/kg,1xdia 150mg/dose escolhanamaioriadospacientes.evitarem
pacientescom<40kge>100kg

■■ enoxaparina 1mg/kg,12/12
horas

150mg/dose escolhasepesoentre100e150kg,trombos
extensosepacientecomcâncer

■■ dalteparina 200uI/kg,1xdia,
por30dias
após:150uI/kg,
1xdia

18.000uI/dia Melhoresquemaparapacientecomcâncer;
sepesoacimade90kg,preferirenoxaparina,
poisadosemáximaseráextrapolada

■■ nadroparina 171uI/kgdepeso,
1xdia

17.100uI/dia Indicarparapacientecomaté100kg;acima
disso,preferirenoxaparinaporcausadadose
máxima

■■ tinzaparina 175uI/kgdepeso,
1xdia

18.000uI/dia evitarempacientesacimade70anosecom
disfunçãorenal

Fondaparinux (se ClCr* > 30 ml/min)

■■ peso<50kg ■■ 5mg,1xdia

■■ peso:50a100kg ■■ 7,5mg,1xdia

■■ peso>100kg ■■ 10mg,1xdia

*ClCr:clearancedecreatinina.
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Tabela 17 anticoagulaçãonaemboliapulmonar

Tratamento tradicional

■■ HeparinadebaixopesomolecularsCoufondaparinuxsCpornomínimo5dias
■■ Warfarinaoral:iniciarjuntocomoanticoagulanteparenteral
■■ suspenderoanticoagulanteparenteralsernIentre2e3durantedoisdiasseguidos

anticoagulação parenteral + dabigatran

■■ HBpMsCou
fondaparinuxsCpor
5a7dias

■■ suspenderoanticoagulantesCeiniciarodabigatran2hantesdoqueseriaa
próximadosedele

■■ dabigatran:150mg,Vo,12-12h
■■ nãousarseClCr*<30ml/min

anticoagulação parenteral + edoxaban

■■ HBpMsCou
fondaparinuxsCpor
5a7dias

■■ suspenderoanticoagulantesCeiniciaroedoxaban2hantesdoqueseriaa
próximadosedele

■■ edoxaban:60mg,Vo,1xdia
■■ seClCr*entre30e50ml/minoupeso<60kg:metadedadose
■■ nãousarseClCr*<30ml/min

anticoagulação inteiramente oral – opções

■■ rivaroxaban:15mg,Vo,de12-12hdurante21dias.depois,passarpara20mg,Vo,1xdia
■❏ nãousarseClCr*<30ml/min

■■ apixaban:10mg,Vo,12-12h,durante7dias.depois,passarpara5mg,Vo,12-12h
■❏ nãousarseClCr*<25ml/minoucreatininasérica>2,5mg/dl

*ClCr:clearancedecreatinina.

Tabela 18 anticoagulaçãooral

Medicamento Comentários

Warfarina
Inibição
dosfatores
K-dependentes
(II,VII,Ixex)

■■ Maisdisponível
■■ dose:5mg,Vo,emjejum,1xdia
■■ Iniciarjuntocomaheparinaoufondaparinux;suspenderoanticoagulanteparenteral

quandoInrestiverentre2e3,doisdiasconsecutivos

dabigatran
Inibidordo
fatorIIa

■■ alternativaàwarfarina,comavantagemdenãonecessitardeajustededosecom
examesdesangue(coagulograma)

■■ dose:150mg,Vo,de12/12horas
■■ nãoindicarseclearancedecreatinina<30ml/min
■■ Iniciarapósummínimode5a7diasdeheparinaoufondaparinux

edoxaban
Inibidordofator
xa

■■ alternativaàwarfarina,comavantagemdenãonecessitardeajustededosecom
examesdesangue(coagulograma)

■■ dose:60mg,Vo,1xdia
■■ reduziradoseparaametadeseclearancedecreatininaentre30e50ml/min;

contraindicadose<30ml/min
■■ Iniciarapósummínimode5a7diasdeheparinaoufondaparinux

(continua)
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Tabela 18 anticoagulaçãooral(continuação)

Medicamento Comentários

rivaroxaban
Inibidordofator
xa

■■ podeserusadocomomonoterapia,semanecessidadedeanticoagulantesparenterais
■■ nãonecessitadeajustededosecomexamesdesangue(coagulograma)
■■ dose:15mg,Vo,12/12horaspor3semanas;após,adoseéde20mg,Vo,1xdia
■■ nãoindicarseclearancedecreatinina<30ml/min
■■ MenorincidênciadesangramentogravequandofoicomparadocomHBpM+warfarina

apixaban
Inibidordofator
xa

■■ podeserusadocomomonoterapia,semanecessidadedeanticoagulantesparenterais
■■ nãonecessitadeajustededosecomexamesdesangue(coagulograma)
■■ dose:10mg,Vo,12/12horaspor7dias;após,adoseéde5mg,Vo,12/12horas
■■ nãoindicarseclearancedecreatinina<25ml/minoucreatininaséricaacimade2,5mg/dl
■■ MenorincidênciadesangramentogravequandofoicomparadocomHBpM+warfarina

Trombólise na eP de alto risco

O tratamento trombolítico restaura a perfusão pulmonar mais rapidamente do que a antico
agulação isoladamente no paciente de alto risco de morte precoce (hipotensão ou choque devido 
a grave disfunção aguda de VD). Isso será necessário com o intuito de reduzir a pressão e a resis
tência arterial pulmonar (Tabela 19).

Globalmente, mais de 90% dos pacientes respondem favoravelmente ao trombolítico, dentro 
de 36 horas do tratamento, do ponto de vista clínico e ecocardiográfico. O maior benefício da 
trombólise ocorre quando ela é iniciada dentro de 48 horas do início dos sintomas, embora a janela 
terapêutica seja de até 14 dias.

Tabela 19 Benefícioseriscosdatrombólisenaemboliapulmonar*

Desfecho Trombólise anticoagulação Risco relativo NNT ou NNH

Mortalidade 2,17% 3,89% 0,53(0,32a0,88) nnt:59

eprecorrente 1,17% 3,04% 0,40(0,22a0,74) nnt:54

sangramentodosnC 1,46% 0,19% 4,63(1,78a12,04) nnH:78

sangramentomaior 9,24% 3,42% 2,73(1,91a3,91) nnH:18

sangramentomaiorem
pacientes<65anos

2,84% 2,27% 1,25(0,50a3,14) nãosignificativo

*thrombolysisforpulmonaryembolismandriskofall-causemortality,majorbleeding,andintracranialhemorrhage:a
meta-analysis.JaMa2014;311(23):2414-21.

Os trombolíticos aprovados para o tratamento da embolia pulmonar estão descritos na Tabe
la 20. Uroquinase também é aprovada, mas raramente é disponível no Brasil. Tenecteplase (TNK) 
foi usada em três estudos recentes com excelente perfil de segurança, embora tenham sido pacien
tes com risco intermediário de morte. A grande vantagem do TNK é a sua facilidade de uso, dose 
única, em bolus (Tabela 20).

Uma vez indicada a trombólise, é importante seguir algumas recomendações:
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■■ Avaliar se há contraindicações (Tabela 21).
■■ Lembrar que a infusão é periférica (não passar cateter central).
■■ Manter o suporte hemodinâmico e respiratório.
■■ Heparina comum deve ser suspensa ao iniciar a estreptoquinase. Após a infusão, reiniciar 

a heparina sem a dose em bolus quando o TTPA chegar em 2 x o controle (coágulo a cada 
4/4 horas). Na maioria cos centros, a heparina é continuada durante a trombólise com o 
tPA.

Para pacientes que tenham contraindicação absoluta à trombólise, devese indicar a embolec
tomia cirúrgica ou o tratamento direcionado por cateter percutâneo.

Tabela 20 trombólisenaemboliapulmonar

Trombolítico Dose* Observação

■■ ativadordo
plasminogênio
tecidual(t-pa)

■■ 100mg,IV,emBIC,
durante2h

■■ Menorchancedepiorarahipotensãodopaciente

■■ estreptoquinase ■■ 1.500.000unidades,IV,
emBIC,durante2h

■■ Maiorchancedeeventosadversosdoqueot-pa
■■ opção:250.000u,IV,emboluse100.000u/hora

por24h

■■ tenecteplase:
ajustadaaopeso

■■ <60kg:30mg
■■ 60a69kg:35mg
■■ 70a79kg:40mg
■■ 80a89kg:45mg
■■ 90kgoumais:50mg

■■ administradoIV,doseúnica,embolus
■■ Órgãosregulatóriosdoseua(fda)edaeuropa

aindanãoaprovaramotnKparaemboliapulmonar

*BIC:bombadeinfusãocontínua.

Tabela 21 Contraindicaçõesàtrombólisenaemboliapulmonar

absolutas ■■ aVChemorrágicoprévio
■■ aVCisquêmiconosúltimos6meses
■■ neoplasiaoulesãoatualdosnC
■■ politrauma,traumacraniencefálicooucirurgiadegrandeportenasúltimas3semanas
■■ sangramentodigestivonosúltimos30dias
■■ Conhecidadiátesehemorrágica

relativas ■■ ataqueisquêmicotransitórionosúltimos6meses
■■ usoatualdeanticoagulanteoral
■■ gravidezoumenosde1semanadoparto
■■ punçãoemsítiovascularnãocompressível
■■ ressuscitaçãocardiorrespiratóriatraumática
■■ doençahepáticaavançada
■■ endocarditeinfecciosa
■■ Úlcerapépticaativa
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Trombólise no paciente de risco intermediário/alto de morte

Enquanto há um consenso em indicar a trombólise no paciente com EP e hipotensão ou cho
que, existe controvérsia com relação ao paciente de risco intermediário de morte.

Duas metanálises recentes (Chatterjee S, JAMA 2014 e RieraMestre, Thrombosis Research 
2014) chegaram a conclusões opostas. Houve questionamento em relação à primeira metanálise 
por ter incluído óbitos que ocorreram meses depois.

Há basicamente 8 estudos disponíveis, somando 1.775 pacientes. No maior e melhor deles 
(Meyer G, PHEITO Trial, NEJM 2014), com 1.005 pacientes, não houve redução da mortalida
de. Além disso, trombólise aumentou sangramento extracraniano (6,3% vs. 1,2%) e do sistema 
nervoso central (2% vs. 0,2%). Todavia, quando se avalia também os demais estudos, o risco de 
sangramento cai bastante nos pacientes < 65 anos.

Dessa forma, a maioria dos especialistas e o próprio guideline europeu, que foi publicado no fi
nal de 2014, recomendam que os pacientes de risco intermediárioalto sejam acompanhados de per
to, durante a internação. Se houver descompensação hemodinâmica, devese indicar a trombólise. 

Adicionalmente, especialistas recomendam que pacientes < 65 anos de idade, sem comorbi
dade associada a baixa expectativa de vida, sem contraindicação à trombólise, com extensa embo
lização, grave disfunção aguda de VD, sem hipotensão, mas limítrofes, devem ser trombolisados.

A trombólise no paciente de risco intermediárioalto deve ser feita com tPA ou TNK. Não se 
recomenda estreptoquinase nessa circunstância. Devese iniciar a heparina comum (não fraciona
da) cerca de 12 h após a última dose de HBPM ou após 24 h da última dose de fondaparinux, em 
ambas as situações, sem a dose em bolus.

Filtro de veia cava inferior

Filtro de cava é habitualmente colocado na porção infrarrenal da veia cava inferior. Há vários 
tipos de filtros que podem ser inseridos por via percutânea, o que facilita e diminui a chance de 
complicações, especialmente os filtros “removíveis” (podem ser retirados semanas ou meses após).

As principais indicações são:

■■ Pacientes com contraindicações à anticoagulação plena.
■■ Embolia recorrente, objetivamente confirmada, e o paciente adequadamente anticoagu

lado.

Complicações precoces associadas ao filtro são comuns (cerca de 10%), muitas vezes relacio
nadas ao procedimento, embora raramente fatais. Complicações tardias são ainda mais comuns 
e incluem: trombose recorrente de veias de MMII (20%) e síndrome póstrombótica (até 40%).

Não existe evidência para indicar filtro de cava em nenhuma das seguintes situações: trombo 
livre e flutuante em veias proximais; associado à trombolise ou embolectomia cirúrgica ou guiada 
por cateter percutâneo.

Tratamento ambulatorial

Há inúmeros estudos publicados demonstrando a segurança em se tratar ambulatorialmente 
pacientes com EP de baixo risco de morte, desde que sejam adequadamente selecionados. Basica
mente, são candidatos a tratamento ambulatorial:
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■■ Pacientes de baixo risco de morte precoce: PESI I ou II.
■■ Paciente permaneceu estável, sem hipoxemia, taquipneia ou taquicardia.
■■ Um bom suporte social (família presente e participativa) e intelectual (entendimento com

pleto da doença, do tratamento e do que fazer se houver piora clínica).
■■ Certeza da disponibilidade da medicação e de consultas precoces. Além disso, que moni

torização do RNI seja viável, se for usada a warfarina sódica.
■■ Sem alto risco de sangramento, clearance de creatinina > 30 mL/min e sem comorbidades 

significativas ou descompensadas (p. ex., DPOC, insuficiência cardíaca, câncer).

ConClusões

■■ Pro fi la xia de trom bo se ve no sa é mui to im por tan te e não de ve ser es que ci da.
■■ Em bo lia pul mo nar é fre quen te no DE, po de si mu lar vá rias doen ças e, não ra ra men te, o 

diag nós ti co de EP pas sa des per ce bi do. Por is so, o emer gen cis ta de ve sem pre pen sar em 
em bo lia em pacientes com dis pneia, ta quip neia, dor to rá ci ca ou hi po ten são/cho que.

■■ To dos os pacientes com sus pei ta de EP confirmada de vem ser sub me ti dos a ava lia ção de 
pro ba bi li da de clí ni ca (Wells ou Genebra modificado).

■■ Ga so me tria ar te rial, ra dio gra fia de tó rax e ele tro car dio gra ma, mes mo quan do nor mais, 
não ex cluem em bo lia pul mo nar; muitas vezes são úteis para descartar outras doenças.

■■ Exa mes com ple men ta res de vem ser so li ci ta dos em uma es tra té gia diag nós ti ca.
■■ Ddí me ros não de vem ser so li ci ta dos em pacientes com al ta pro ba bi li da de de EP. Da 

mes ma for ma, per dem es pe ci fi ci da de em pacientes hos pi ta li za dos, pósope ra tó rio, cân
cer e san gra men to/trom bo se re cen te. Pacientes > 50 anos devem ter o valor “normal” 
dos Ddímeros corrigido (10 x idade).

■■ TC de tórax é o exame de escolha na maioria dos pacientes. Todavia, o ecocardiograma 
é a primeira escolha na sala de emergência no paciente hemodinamicamente instável.

■■ Todos os pacientes devem ser estratificados quanto ao risco de morte precoce. PESI I e 
II: baixo risco. Avaliação de VD e biomarcadores cardíacos definem o grupo interme
diáriobaixo e intermediárioalto.

■■ Anticoagulação deve ser prescrita para todos os pacientes, exceto se houver contrain
dicação. HBPM ou fondaparinux é a escolha na maioria dos pacientes hemodinamica
mente estáveis.

■■ Novos anticoagulantes orais podem ser usados no lugar da warfarina (dabigatran ou 
edoxaban) ou mesmo ser usados em monoterapia (apixaban e rivaroxaban).

■■ Pacientes com EP e alto risco de morte (hipotensão ou choque) devem ser anticoagulados 
com heparina comum (não fracionada) e devem ser trombolizados, de preferência com 
alteplase. Não usar qualquer medicação subcutânea nessa situação.

■■ Se não houver monitorização pelo fator Xa, pacientes com doença renal avançada (ClCr < 
30 mL/min) devem ser anticoagulados com heparina comum (não fracionada).

■■ Pacientes de baixo risco, desde que tenham condições clínicas e sociais, devem ser trata
dos ambulatorialmente.
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ALGORITMO 1 – BAIXA PROBABILIDADE DE EMBOLIA PULMONAR

Escores de probabilidade pré-teste

Baixa probabilidade

Escore PERC

Sim para qualquer pergunta

D-dímero ELISA

Não para todas

EP excluída

Moderada ou alta 
probabilidade de 
embolia pulmonar

< 500 µg/L ou < 10 x idade 
em pacientes > 50 anos

EP descartada

> 500 µg/L ou > 10 x idade? 

RX tórax + ECG

Inespecí�cos

Diagnóstico de outras 
patologias (p. ex., SCA, PAC)?

Tratar conforme a causa

• Grávida?
• Alergia a iodo?
• Insu�ciência renal?

Sim

Não

TC multislice

EP ausente

EP presente

Tratar

EP descartada

Cintilogra�a V/Q 
e/ou ultrassom MMII

TVP ou EP 
presente?

Não ou 
inespecí�cos

Sim

Tratar

Considere: 
risco/

benefício

Algoritmo 2
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ALGORITMO 2 – ALTA OU MÉDIA PROBABILIDADE DE EMBOLIA PULMONAR

RX tórax + ECG

Inespecí�cos

Diagnóstico de outras 
patologias (p. ex., SCA, PAC)?

Tratar conforme a causa

• Grávida?
• Alergia a iodo?
• Insu�ciência renal?

Sim

Não

TC multislice

Negativa

EP presente

Tratar

Descarta EP

US de MMII 
e/ou V/Q

TVP ou EP presente?

Não ou 
inespecí�cos

Sim

Tratar

Considere: 
risco/

benefício

Intermediária ou alta probabilidade pré-teste de EP

> 500 µg/L ou > 10 x idade 
em pacientes > 50 anos

< 500 µg/L ou < 10 x idade 
em pacientes > 50 anos

EP descartada

D-dímeros ELISA

Intermediária probabilidade pré-teste

Não usar escore PERC

Alta probabilidade pré-teste?

TC multislice

Negativa

Se houver 
dúvida 

diagnóstica, 
indicar US de 
veias de MMII 

Em geral, 
EP improvável 
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LORENASILVALABORDA
HERLONSARAIVAMARTINS

Introdução

Emer gên cias em pa cien tes por ta do res do HIV são fre quen tes e po dem ocor rer em qual quer 
fa se da doen ça. No en tan to, após a in tro du ção de te ra pia an tir re tro vi ral de al ta po tên cia (es que ma 
HAART) em 1996, as ta xas de mor ta li da de e de in ter na ção hos pi ta lar di mi nuí ram sig ni fi ca ti va
men te, in cluin do as vi si tas a pron tosso cor ros e sa las de emer gên cia.

Pa cien tes in fec ta dos pe lo HIV po dem se apre sen tar no pron toso cor ro com inú me ros sin to
mas e doen ças, que po dem ir des de quei xas não re la cio na das à in fec ção pe lo re tro ví rus até com pli
ca ções que po dem ser fa tais pa ra o pa cien te so ro po si ti vo. Vir tual men te, qual quer ór gão e sis te ma 
po de es tar en vol vi do.

A prin ci pal com pli ca ção clí ni ca que le va o pa cien te com HIV/SI dA à emer gên cia é a sín
dro me res pi ra tó ria. Mais de 80% dos pa cien tes in fec ta dos por es te ví rus apre sen tam com pli ca ção 
pul mo nar no de cor rer da doen ça. Por sua vez, qua se 90% des ses pa cien tes nos paí ses sub de sen
vol vi dos têm diar reia em al gum mo men to da sua vi da, o que tam bém le va o in di ví duo a pro cu rar 
au xí lio mé di co de ur gên cia em di ver sas oca siões. Ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas e psi quiá tri cas acon
te cem en tre 40% e 70% des se gru po de in di ví duos.

SíndromeSneurológIcaS

O aco me ti men to neu ro ló gi co sin to má ti co acon te ce em cer ca de 40%60% dos in di ví duos 
in fec ta dos pe lo HIV em al gum mo men to da doen ça, sen do o sis te ma ner vo so um im por tan te 
sí tio de mor bi da de e mor ta li da de. Em cer ca de 10%20% dos ca sos, a ma ni fes ta ção ini cial do 
HIV/SI dA é uma com pli ca ção neu ro ló gi ca, acon te cen do tan to por ação di re ta do ví rus co mo por 
in fec ções opor tu nis tas. Es tu dos con se cu ti vos de sé ries de au tóp sias iden ti fi ca ram a pre sen ça de 
com pro me ti men to do sis te ma ner vo so cen tral em 80%90% dos ca sos de pa cien tes por ta do res do 
ví rus HIV. An tes do iní cio da te ra pia HAART, mais de um ter ço dos pa cien tes apre sen ta va sin to
mas neu ro ló gi cos por ação di re ta do HIV.
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A clas si fi ca ção de doen ças do sis te ma ner vo so cen tral (SNC) no pa cien te in fec ta do pe lo HIV 
é mui to ex ten sa e tem si do prin ci pal men te baseada em pro ces sos atri buí dos di re ta men te ao ví rus 
HIV e pro ces sos re la cio na dos com in fec ções opor tu nis tas (Tabela 1).

TAbElA 1 InfecçõesdoSncmaisfrequentesnopacientecomHIV/SIda

Re la cio na das ao HIV Opor tu nis tas ou re la cio na das à imu nos su pres são

■■ meningiteasséptica ■■ toxoplasmose

■■ encefaliterelacionadaaoHIV ■■ criptococose

■■ mielopatiavacuolar ■■ neurotuberculose

■■ miopatias ■■ meningitesviraisebacterianas

■■ outras:neuropatias,polineuropatias
desmielinizantes,mononeuropatiamultiplex

■■ linfomaprimáriodoSnceneurossífilis

Sín dro me de ce fa leia e me nin gis mo

Ca rac te ri zase por sin to mas co mo vô mi tos, fe bre, ce fa leia, ri gi dez de nu ca, evo luin do com 
con fu são. Os sin to mas po dem ser su ba gu dos e su tis (me nin gi te tu ber cu lo sa, crip to co co se) ou mais 
in ten sos e agu dos (me nin gi te vi ral, bac te ria na). Sin to mas lo ca li za tó rios (pa re sias, gran des dé fi cits) 
não cos tu mam ocor rer, mas po dem ser en con tra dos, so bre tu do em me nin gi tes ba si la res. Ou tras 
cau sas são neu ros sí fi lis e in fil tra ção me nín gea por lin fo ma.

Sín dro me ce re bral pre do mi nan te men te fo cal

He mi pa re sia, afa sia, apra xia, dé fi cits he missen so riais, ata xia, múl ti plos pa res cra nia nos 
e dé fi cits em cam pos vi suais, en tre ou tros, são os acha dos mais mar can tes. As três prin ci pais 
cau sas são to xo plas mo se, lin fo ma pri má rio do SNC e leu coen ce fa lo pa tia mul ti fo cal pro gres si va 
(LEMP). Ou tras cau sas me nos co muns são tu ber cu lo ma, crip to co co ma, her pesví rus, varicela
zóster e CMV.

■■ To xo plas mo se: evo lu ção mais rá pi da, pou cos dias, ge ral men te com con fu são e fe bre.
■■ Lin fo ma: dias a se ma nas, ge ral men te sem fe bre e sem con fu são, ape sar de esta úl ti ma 

de pen der da lo ca li za ção do tu mor (exem plo: hi per ten são in tra cra nia na po de cau 
 sar con fu são).

■■ LEMP: evo lui mais len ta men te das três, du ran te se ma nas, sem fe bre e sem re bai xa men to 
do ní vel de cons ciên cia.

Sín dro me ce re bral pre do mi nan te men te não fo cal

Ca rac te ri zase por dis fun ção ce re bral mais di fu sa e sem aque les dé fi cits lo ca li za tó rios. Po de 
ha ver dis túr bios cog ni ti vos, mo to res, mui tas ve zes com por ta men tais, com ou sem re bai xa men to 
do ní vel de cons ciên cia. O pro tó ti po des se gru po é o com ple xo de de mên cia re la cio na da a SI dA 
(não cos tu ma cau sar re bai xa men to). Quan do há con fu são e re bai xa men to, mas sem dé fi cit lo ca li
za tó rio, pe nsar no CMV.
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Mie lo pa tias

dis túr bios da mar cha, al te ra ções sen si ti vomo to ras e in con ti nên cia (ve si cal e fe cal) são os 
acha dos pre do mi nan tes. Po dem ter um ní vel neu ro ló gi co bem de fi ni do (ní vel sen si ti vo, ne ces si
tan do de RMN ur gen te) co mo na mie li te trans ver sa (herpesvírus, varicelazóster, CMV ou com
pres são me du lar), ou sem ní vel de fi ni do (RMN nor mal ou mos tran do ape nas atro fia me du lar), 
co mo ocor re na mie lo pa tia va cuo lar ou de vi do ao ví rus lin fo tró pi co T hu ma no (HTLV 1 e 2).

A mais co mum ma ni fes ta ção me du lar em pa cien tes com HIV/SI dA é a mie lo pa tia va cuo lar, 
que faz par te do com ple xo de mên cia re la cio na do à SI dA. Tem iní cio su ba gu do, gra dual, in do lor e 
pro gres si va ata xia com es pas ti ci da de. Lo go após, sur gem in con ti nên cia fe cal e ve si cal. Os sin to mas 
sen si ti vos são frus tros, quan do com pa ra dos com os dis túr bios mo to res, ex ce to se hou ver neu ro
pa tia pe ri fé ri ca con co mi tan te. Ao exa me não há ní vel neu ro ló gi co (nem sen si ti vo, nem mo tor), 
dis tin guin dose da mie li te trans ver sa, e há fre quen te men te exa cer ba ção de re fle xos.

A in fec ção pe lo HTLV po de cau sar um qua dro se me lhan te ao da mie lo pa tia va cuo lar, e as 
duas po dem coe xis tir. O diag nós ti co é su ge ri do pe la au sên cia de sin to mas do SNC e con fir ma do 
por so ro lo gia no san gue e no liquor (IgG). As téc ni cas de rea ção em ca deia da po li me ra se (PCR) 
es tão ra pi da men te evo luin do e po dem se tor nar o pa drão de re fe rên cia no fu tu ro pró xi mo. A 
res so nân cia mag né ti ca não aju da a di fe ren ciála da mie lo pa tia va cuo lar, mas po de ser bas tan te 
útil no diag nós ti co de mie lo pa tias seg men ta res (mie li te trans ver sa, com pres são neo plá si ca e as
so cia da ao CMV).

Neu ro pa tias pe ri fé ri cas

Aco me ti men to de ner vos pe ri fé ri cos, sen si ti vos e/ou mo to res, sem um pa drão me du lar, ge
ral men te do lo ro sas. A po li neu ro pa tia sen si ti va dis tal po de va riar des de hi pe res te sia até gra ve dis
túr bio do lo ro so in ca pa ci tan te. Po de ini ciar com pa res te sias em ex tre mi da des, evo luir com quei
ma ção em bo tas e lu vas, po den do as cen der pa ra sí tios pro xi mais. Há duas gran des etio lo gias:

■■ As so cia da ao HIV.
■■ Re la cio na da a agen tes an tir re tro vi rais: zal ci ta bi na, di da no si na e es ta vu di na.

A po lir ra di cu lo pa tia sen si ti vomo to ra gra ve é cau sa da pe lo CMV. O qua dro clí ni co ini cial 
é de dor, fra que za e per da sen so rial nas raí zes lom bos sa cras. Há pro gres são du ran te pou cos 
dias, em ca rá ter as cen den te, po den do afe tar raí zes to rá ci cas e cer vi cais. O liquor ca rac te
ris ti ca men te mos tra pleo ci to se, com pre do mí nio de po li mor fo nu clea res e con fir ma do pe la 
pes qui sa do dNA do CMV (PCRCMV). A doen ça po de ser fa tal e o tra ta men to de ve ser 
ime dia to com gan ci clo vir.

doençaSneurológIcaS

Me nin gi te as sép ti ca

Po de ocor rer com a in fec ção agu da pe lo HIV, po den do per sis tir sub cli ni ca men te na fa se 
la ten te da in fec ção. Ocor re em 50%90% dos pa cien tes na so ro con ver são. No pa cien te com 
o diag nós ti co pré vio de in fec ção pe lo ví rus HIV, em ge ral não exis tem sin to mas e o liquor 
(LCR) al te ra do é ape nas um acha do e sua anor ma li da de ocor re em mais de 30% dos pa cien
tes HIV po si ti vos.
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O qua dro clí ni co é ca rac te ri za do por fe bre (95%), ce fa leia (32%), fo to fo bia, náu seas e vô mi tos 
(29%). Ri gi dez de nu ca po de es tar pre sen te, as sim co mo le tar gia. Quan do exis te com pro me ti men
to en ce fá li co ocor rem qua dros de de li rium, con fu são, al te ra ção da me mó ria e jul ga men to, agi ta ção 
e ir ri ta bi li da de. Con vul sões e alu ci na ções po dem es tar pre sen tes. Na so ro con ver são, acom pa nhan
do o qua dro de me nin gi te, já des cri to an tes, po dem ocor rer: fa rin gi te (70%), ar tral gia (54%), diar
reia (32%), he pa toes ple no me ga lia (14%), neu ro pa tia (6%).

O diag nós ti co di fe ren cial in clui ou tras me nin gi tes vi rais (en te ro vi ro ses, Eps teinBarr, ci to
me ga lo ví rus etc.).

O acha do mais fre quen te no liquor é pleo ci to se dis cre ta (< 100 cé lu las/mm3), pre do mí nio de 
lin fó ci tos, pro tei nor ra quia dis cre ta men te ele va da (com me nos de 100 mg/dL) e gli cor ra quia nor mal.

Pa cien tes com me nin gi te as sép ti ca inex pli cá vel e so ro lo gia ne ga ti va pa ra HIV po dem es tar 
em fa se de so ro con ver são; por tan to, a so ro lo gia de ve ser re pe ti da após dois a três me ses ou de ve 
ser rea li za do um PCR (po li me ra se chain reac tion) pa ra o HIV.

En ce fa lo pa tia pe lo HIV – Com ple xo de mên cia – SI DA

Ca rac te ri zase por um trans tor no cog ni ti vo di fu so, com len ta pro gres são, cul mi nan do com 
um qua dro de men cial. Ocor re em até 15%20% dos pa cien tes, es pe cial men te com con ta gem de 
Cd4 < 200/mm3.

O qua dro clí ni co é ca rac te ri za do por uma tría de de al te ra ções, cog ni ti va, mo to ra e com por
ta men tal, ini cian do com dé fi cit de con cen tra ção, me mó ria, des coor de na ção mo to ra, ata xia, evo
luin do pa ra de mên cia glo bal.

O diag nós ti co é de ex clu são; des car tar ou tras doen ças opor tu nis tas e dis túr bios me ta bó li cos 
(hi po ti reoi dis mo, de fi ciên cia de vi ta mi na B12 etc.).

Em ge ral, o pa cien te tem doen ça avan ça da e a mé dia da con ta gem de Cd4 é de 61/mm3. O 
liquor po de ser nor mal em 30% a 50% dos ca sos. A ce lu la ri da de es tá au men ta da em 5%10% dos 
ca sos. O exa me ra dio ló gi co de maior va lor é a res so nân cia nu clear mag né ti ca do crâ nio, que mos
tra uma atro fia ce re bral não es pe cí fi ca, ede ma da subs tân cia bran ca e dos gân glios ba sais e au sên
cia de cap ta ção de con tras te. O tra ta men to é fei to com es que mas an tir re tro vi rais.

Neu ro to xo plas mo se

É a prin ci pal cau sa de le são com efei to de mas sa no SNC, re pre sen tan do cer ca de 50%
70% des ses ca sos. Acon te ce em 3% a 10% dos pa cien tes com SIdA nos Es ta dos Uni dos e em 
25%50% na Áfri ca. Nos úl ti mos anos, a fre quên cia de neu ro to xo plas mo se tem di mi nuí do pe lo 
uso dos es que mas HAART e a pro fi la xia con tra Pneu mocys tis ji ro ve ci com tri me to primsul fa
me to xa zol.

O qua dro clí ni co cos tu ma ser su ba gu do, com du ra ção de duas a três se ma nas. Os si nais e 
sin to mas mais fre quen tes são: al te ra ção do sen só rio (50%90%), he mi pa re sia e ou tros si nais fo cais 
(60%), ce fa leia (50%), con vul sões (30%), aci den tes ce re bro vas cu la res (30%) e si nais de ir ri ta ção 
me nín gea (me nos de 10%). Fe bre é uma quei xa co mum; con fu são e co ma po dem es tar pre sen tes.

A to xo plas mo se cos tu ma ocor rer com con ta gem de Cd4 bai xa (< 100/mm3 em 80% dos 
pa cien tes). A so ro lo gia pa ra To xo plas ma gon dii é po si ti va em 84% dos pa cien tes, e ne ga ti va em 
5%15% dos ca sos. Maio res tí tu los de an ti cor pos IgG pa ra to xo plas ma no so ro são pre di ti vos da 
doen ça, po rém não de fi ni ti vos.

Os exa mes de ima gem do SNC são es sen ciais. A to mo gra fia com pu ta do ri za da de crâ nio, clas
si ca men te, mos tra múl ti plas le sões hi po den sas com re for ço de ane lar con tras te (12 cm de ta ma
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nho), en vol ven do pre fe ren cial men te os gân glios da ba se, jun ção da sus tân cia bran ca e cin zen ta. O 
ede ma pe ri le sio nal é co mum, re for çan do o efei to de mas sa da le são.

A res so nân cia mag né ti ca (RNM) é mais sen sí vel que a to mo gra fia, mas só de ve ser fei ta se o 
exa me to mo grá fi co for in con clu si vo.

O diag nós ti co di fe ren cial in clui to das as doen ças que cau sam dé fi cit neu ro ló gi co fo cal 
(Tabela 2).

TAbElA 2 diagnósticodiferencialdelesõesneurológicasfocais,meningiteseencefalitesnopaciente
comHIV/SIda

le sões neu ro ló gi cas fo cais Me nin gi tes/me nin goen ce fa li tes

■■ neurotoxoplasmose ■■ neurotuberculose

■■ linfomaprimáriodeSnc ■■ neurocriptococose

■■ outrasmenoscomuns:tuberculoma,
criptococoma,lemP(evoluçãocrônica)

■■ meningitebacteriana(pneumococo,hemófilos,
meningococoelisteria)

■■ eventovascular:aVc/aIt ■■ meningiteviral

O tra ta men to de ve ser ini cia do em pi ri ca men te em to dos os ca sos, ex ce to em pa cien tes com 
le sões gi gan tes que pre ci sam de des com pres são ex ter na e bióp sia, pa cien tes com le sões su ges ti vas 
de lin fo ma na to mo gra fia e pa cien tes com le são úni ca (rea li zar res so nân cia). Neste úl ti mo ca so, a 
res so nân cia po de rá mos trar múl ti plas le sões su ge rin do to xo plas mo se. Se ela mos trar que é real
men te le são úni ca, in di car bióp sia es te reo tá xi ca.

O tra ta men to de es co lha é com sul fa dia zi na (100 mg/kg/dia; 4 a 6 gra mas) di vi di da em qua
tro do ses, pi ri me ta mi na (do se de 100 mg/do se no pri mei ro dia; ma nu ten ção de 50 mg/dia) e áci do 
fo lí ni co (10 a 15 mg/dia). A du ra ção do tra ta men to é de três a seis se ma nas. Em ge ral, evi tar o uso 
de cor ti cos te roides.

A evo lu ção es pe ra da é uma me lho ra pro gres si va, com mais de 85% dos pa cien tes res
pon den do ao tra ta men to após qua tor ze dias. Um con tro le to mo grá fi co é re co men da do após 
dez a qua tor ze dias de tra ta men to. Se não hou ver uma boa res pos ta, de vese so li ci tar uma 
bióp sia ce re bral.

lin fo ma pri má rio do sis te ma ner vo so cen tral

É a mais fre quen te neo pla sia no SNC em pa cien tes com HIV/SI dA. das le sões pre do mi nan
te men te fo cais do SNC, ele cor res pon de a 20%30% dos ca sos (an te rior men te era de 15%). Es sa 
neo pla sia es tá as so cia da à in fec ção pe lo ví rus Eps teinBarr (EBV).

O qua dro clí ni co é su ba gu do (evo lu ção de duas a oi to se ma nas) e ca rac te ri zase por au sên cia 
de fe bre, au sên cia de re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia, po den do evo luir com dis fun ção men
tal glo bal (em 60% dos ca sos) e con vul sões (15%).

O diag nós ti co é su ge ri do pe la to mo gra fia ou RMN de crâ nio. Os prin ci pais acha dos são 
de le sões pe ri ven tri cu la res, em qual quer lo ca li za ção do SNC, com cer ca de 2 a 6 cm de ta
ma nho, hi po den sas, com cap ta ção im por tan te de con tras te. A le são é ha bi tual men te só li da e 
ir re gu lar com efei to de mas sa e/ou ede ma im por tan te. Le sões com pa re des es pes sas são mais 
fre quen tes no lin fo ma pri má rio do SNC do que na neu ro to xo plas mo se. A bióp sia é ne ces sá ria 
pa ra o diag nós ti co.

O liquor não cos tu ma ser útil pa ra o diag nós ti co de lin fo ma e po de ser contrain di ca do 
se hou ver hi per ten são in tra cra nia na. A ci to lo gia on có ti ca é po si ti va em me nos de 5% dos ca
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sos e al guns tra ba lhos es pe cu lam a pos si bi li da de de diag nós ti co uti li zan do PCR do dNA do 
ví rus EBV, mas ain da não se sa be ao cer to a sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de do mé to do, em bo ra 
se jam pro mis so ras.

O prog nós ti co é ruim; sem tra ta men to, a so bre vi da é de um a dois me ses e, com ra dio te ra pia 
de SNC, de qua tro a seis me ses.

Me nin gi te crip to có ci ca

O Crypto coc cus neo for mans é o prin ci pal agen te opor tu nis ta cau sa dor de me nin gi te no pa
cien te com SI dA (a con ta gem de Cd4 cos tu ma ser me nor que 100/mm3).

O qua dro clí ni co cos tu ma ser su ba gu do, com fe bre e ce fa leia (75% dos pa cien tes). A ri gi dez 
de nu ca é vis ta em me nos de um ter ço dos ca sos. Al te ra ções de sen só rio, de pa res cra nia nos, al te
ra ções vi suais e con vul sões apa re cem em 15%20% dos ca sos. Sin to mas fo cais apa re cem em me nos 
de 5% dos pa cien tes. Ou tros sin to mas que po dem ser acha dos são náu seas, vô mi tos e males tar. 
Po dem ocor rer le sões ex tra neu rais em até 20%60% dos ca sos, com en vol vi men to de ór gãos co mo 
pul mão, fí ga do, ba ço, me du la ós sea e gân glios e fun ge mia.

O re sul ta do do liquor po de ser mui to pou co al te ra do; por is so, o mé di co de ve ter bai xo li miar 
pa ra in di car a pun ção lom bar e pes qui sar o crip to co co (tin ta da Chi na, pes qui sa di re ta do an tí ge no 
e cul tu ra). A pes qui sa do fun go no liquor pe la tin ta da Chi na é po si ti va em 70%94% dos ca sos e 
a cul tu ra é po si ti va em 95%100%. O an tí ge no crip to có ci co no liquor é po si ti vo em pra ti ca men te 
to dos os pa cien tes (mais de 95%).

O tra ta men to de es co lha é a an fo te ri ci na B, as so cia da ou não à flu ci to si na (es ta úl ti ma, pou
co to le ra da pe los pa cien tes com SI dA). O es que ma su ge ri do é com a do se IV de 0,6 a 1 mg/kg/
dia de an fo te ri ci na B e de 100 mg/kg/dia, via oral, de flu ci to si na, du ran te qua tor ze dias (fa se de 
in du ção). Con tro le do tra ta men to é fei to com es tu do de liquor no fi nal da fa se de in du ção do tra
ta men to pa ra de ter mi nar se o LCR es tá es té ril, ou se ja, cul tu ra ne ga ti va (ocor re em 60% a 90% dos 
pa cien tes). Ca so o liquor não es te ja es té ril, a fa se de in du ção de ve ser pro lon ga da. Após a fa se de 
in du ção, es pe rase que o liquor es te ja es té ril (60% a 90% dos pa cien tes) e nes se mo men to po dese 
con ti nuar o tra ta men to com flu co na zol (400 mg/dia) por mais seis a oi to se ma nas. Após a se gun da 
fa se, re co men dase dei xar flu co na zol 200 mg/dia.

O prog nós ti co não é bom e es tá re la cio na do com os ní veis de hi per ten são in tra cra nia na de
sen vol vi dos pe lo pa cien te. Ou tros fa to res de prog nós ti co ruim são: bai xa ce lu la ri da de, es pe cial
men te me nor que 20/mm3 (quan to me nor, pior a evo lu ção do pa cien te), hi po na tre mia, TC de crâ
nio anor mal, doen ça fún gi ca dis se mi na da, al tos tí tu los de an tí ge no crip to có ci co no LCR (tí tu los 
maio res que 1/1024) e me nin gi te re cor ren te.

Neu ro tu ber cu lo se

Acon te ce em me nos de 5% dos pa cien tes com doen ça no SNC, de acor do com da dos de li te
ra tu ra norteame ri ca na, po den do se ma ni fes tar co mo le são ex pan si va (ra ra men te) ou co mo me
nin gi te su ba gu da ou crô ni ca. Nos Es ta dos Uni dos, o ris co de neu ro tu ber cu lo se é 235 ve zes maior 
pa ra pa cien tes por ta do res do ví rus HIV, com uma mor ta li da de de 43%. No Bra sil, a in ci dên cia 
des sa me nin gi te é cer ta men te maior que nos Es ta dos Uni dos.

O qua dro clí ni co é ca rac te ri za do por fe bre, ce fa leia, al te ra ção pro gres si va do ní vel de cons
ciên cia e com pro me ti men to de pa res cra nia nos (es pe cial men te III, IV, VI e VII pa res). Con vul sões 
tam bém po dem acon te cer. As ma ni fes ta ções são si mi la res às dos pa cien tes sem a doen ça pe lo 
ví rus HIV, ex ce to pe los acha dos de le são com efei to de mas sa, mais co muns nos imu no com pro
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me ti dos. Hi dro ce fa lia é uma com pli ca ção fre quen te da me nin gi te tu ber cu lo sa, mui tas ve zes sen do 
ne ces sá ria a rea li za ção de de ri va ção ven trí cu lope ri to neal (dVP).

O diag nós ti co é rea li za do pe lo liquor e po de mos trar ce lu la ri da de au men ta da (po de va riar 
de 5 a 2.000 cel/mm3) e pro tei nor ra quia ele va da (em até em 40% dos ca sos po de che gar a 500 mg/
dL), em bo ra ra ra men te pos sa ser nor mal. Ou tras al te ra ções li quó ri cas são: gli cor ra quia di mi nuí da 
(4 a 40 mg/dL) e pes qui sa de BAAR ra ra men te po si ti va. A cul tu ra per mi te o diag nós ti co de fi ni ti vo; 
en tre tan to, de mo ra de se ma nas a me ses.

dois exa mes no liquor po dem aju dar: a pes qui sa da mi co bac té ria por PCR (PCRMTB) e a 
do sa gem da en zi ma ade no si na dea mi na se (en contrase au men ta da).

O tra ta men to é fei to com es que ma II (E2) re co men da do pe lo Mi nis té rio da Saú de do Bra sil 
(ri fam pi ci na, iso nia zi da e pi ra zi na mi da; du ran te no ve me ses) as so cia do à pi ri do xi na (vi ta mi na 
B6). Na pri mei ra fa se, as três dro gas são ad mi nis tra das em con jun to du ran te dois me ses; lo go após, 
man témse a ri fam pi ci na e a iso nia zi da por mais se te me ses:

■■ Ri fam pi ci na: 10 a 20 mg/kg/dia; má xi mo de 600 mg ao dia.
■■ Iso nia zi da: 10 a 20 mg/kg de pe so; má xi mo de 400 mg ao dia.
■■ Pi ra zi na mi da: 25 a 35 mg/kg de pe so; má xi mo de 2.000 mg ao dia.

O uso de cor ti coide é re co men da do e re duz a mor ta li da de da doen ça (pred ni so na: 1 a 2 mg/kg/
dia, com do ses de cres cen tes, du ran te seis a oi to se ma nas).

Me nin gi te bac te ria na

Po de ocor rer com qual quer ní vel de Cd4; en tre tan to, pa cien tes com Cd4 > 200/mm3 têm 
ris co até cin quen ta ve zes maior que a po pu la ção ge ral; es se ris co é ain da maior quan do a con ta gem 
de Cd4 es ti ver me nor que 200/mm3 (ris co che ga a ser 400 ve zes maior). A in ci dên cia de me nin gi te 
por Lis te ria é 65 a 145 ve zes maior que na po pu la ção em ge ral.

As ma ni fes ta ções, o di ag nós ti co e o tra ta men to são se me lhan tes aos do pa ci en te imu no com pe ten te.

Me nin goen ce fa li te vi ral

Os prin ci pais agen tes etio ló gi cos são Her pes sim plex vi rus 1 e 2 (HSV1 e HSV2), ví rus va
ri ce lazós ter, ci to me ga lo ví rus (CMV), EBV, ví rus da ca xum ba e en te ro ví rus. A fre quên cia des sa 
in fec ção em pa cien tes com SI dA não é co nhe ci da. Os qua dros vi rais do SNC po dem ser me nín
geos (ge ral men te be nig nos e au to li mi ta dos) ou com pre do mí nio de en ce fa li te, que ge ral men te são 
gra ves e po dem cau sar se que las.

Tal vez o mais fre quen te se ja o herpesvírus. O qua dro clí ni co da en ce fa li te her pé ti ca é de 
fe bre bai xa, le tar gia, con fu são, con vul sões e dé fi cits mo to res. Acha do su ges ti vo é de al te ra ção com
por ta men tal, cha man do a aten ção nes se ti po de en ce fa li te.

O diag nós ti co de fi ni ti vo é fei to ape nas por bióp sia, exa me não uti li za do co mo ro ti na. O PCR
HSV no lí qui do ce fa lor ra qui dia no tem uma sen si bi li da de de 98% na pri mei ra se ma na da doen ça. 
O liquor apre sen ta uma ce lu la ri da de au men ta da com pre do mí nio lin fo ci tá rio, pro tei nor ra quia au
men ta da e gli co se nor mal. A pre sen ça de he má cias é um acha do re la cio na do à doen ça. Na to mo gra
fia, po dem even tual men te sur gir ede ma e he mor ra gia fo cal usual men te na re gião tem po ral mé dia e 
na re gião in fe rior dos lo bos fron tais, acha dos mais fre quen te men te vis tos na RNM de crâ nio.

O tra ta men to de ve ser ini cia do pre co ce men te na sus pei ta de me nin gi te por HSV, uti li zan dose 
aci clo vir 10 mg/kg/do se de 8/8 ho ras por dez a qua tor ze dias.



EmergênciasnopacientecomHIV/SIDA 915

PaPeldoSexameScomPlementareSnodIagnóStIcodedoençaS
PulmonareSaSSocIadaSaoHIV

Con ta gem de CD4

Exis te uma cor re la ção en tre a con ta gem de Cd4 e a fre quên cia de de ter mi na das doen ças 
pul mo na res as so cia das ao HIV. Por is so, quan do es sa in for ma ção é dis po ní vel, po de aju dar no 
diag nós ti co di fe ren cial (Tabela 3).

TAbElA 3 contagemdecd4edoençaspulmonares

Con ta gem de CD4 Doen ças pul mo na res mais pro vá veis

Qualquercontagem Pneumoniabacteriana
tuberculosepulmonar
Pneumoniteintersticialinespecífica
linfomanãoHodgkin

<200/mm3 Pneumocystisjiroveci
Cryptococcusneoformans

<100/mm3 PneumoniadevidaaP.aeruginosaeS.aureus
Toxoplasmagondii
SarcomadeKaposi

<50/mm3 complexoM.avium(geralmentejuntocomdoençadisseminada)
H.capsulatum(geralmentecomdoençadisseminada)
Aspergillusfumigatus
citomegalovírus(geralmentecomdoençadisseminada)

Ra dio gra fia de tó rax e to ra co cen te se

É o exa me ini cial em pa cien tes com quei xas res pi ra tó rias. É im por tan te lem brar que quan
to me nor o nú me ro de Cd4, maior a por cen ta gem de pa cien tes que se apre sen tam com acha
dos ra dio ló gi cos di fu sos e atí pi cos. Mui tas ca suís ti cas de pa cien tes pu bli ca das são ame ri ca nas e 
eu ro peias, com in ci dên cia de tu ber cu lo se me nor que a do Bra sil. Por tan to, to do pa cien te com 
quei xa res pi ra tó ria e al te ra ção ra dio ló gi ca no pron toso cor ro de ve ter co mo diag nós ti co di fe
ren cial a tu ber cu lo se.

Re gra ge ral: ca so a ra dio gra fia mos tre um der ra me pleu ral pun cio ná vel, de vese pro ce der à 
to ra co cen te se. A aná li se do lí qui do pleu ral mais fre quen te men te revela um ex su da to; se pre do mi
nar PNM, o diag nós ti co mais pro vá vel é de pneu mo nia bac te ria na. Com pre do mí nio de lin fó ci tos, 
de vese pe dir do sa gem da ade no si na dea mi na se (tu ber cu lo se), ci to lo gia on có ti ca (lin fo ma) e cul
tu ras pa ra mi co bac té rias e fun gos. Quan do he mor rá gi co, po de su ge rir sar co ma de Ka po si.

Es car ro

O es car ro tem maior uti li da de no diag nós ti co de tu ber cu lo se e pneu mo cis to se. A pes qui sa de 
BAAR (ba ci lo ál coolaci dorre sis ten te) de ve ser fei ta em três dias con se cu ti vos; se não hou ver ex pec
to ra ção, de vese in du zir es car ro. Tra di cio nal men te, acre di ta vase que a pes qui sa de BAAR no es car
ro ti nha bai xa sen si bi li da de em pa cien tes com SI dA; en tre tan to, es tu dos re cen tes têm con tes ta do 
is so. Em duas gran des sé ries, a sen si bi li da de foi de 50% a 60%. Uma pes qui sa po si ti va de ve in di car 
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tu ber cu lo se, até que aná li ses por PCR ou a cul tu ra de fi nam se o ger me é o M. tu ber cu lo sis. Sa bese 
que ou tras mi co bac té rias po dem co lo ni zar as vias aé reas de pa cien tes com SI dA.

O Pneu mocystis tam bém po de ser iso la do no es car ro; po de ser fei ta a co lo ra ção com o azul de 
to lui di na ou, mais re cen te men te, com a pes qui sa do ger me por imu no fluo res cên cia (fluo res cent an ti
body tes ting). Ca so o pa ci en te te nha tos se se ca, o es car ro de ve ser in du zi do. Em uma ca su ís ti ca com 992 
pneu mo ni as por Pneu mocystis, 800 pa ci en tes (80%) ti ve ram o di ag nós ti co efe tu a do pe lo es car ro; o res
tan te ne ces si tou de bron cos co pia (20%). Es tu dos com imu no fluo res cên cia do es car ro têm con se gui do o 
di ag nós ti co em 95% dos pa ci en tes com pneu mo cis to se. Es tu dos es tão em an da men to, ten tan do ava li ar 
o pa pel de no vas son das de PCR pa ra di ag nós ti co; os re sul ta dos ini ci ais são bas tan te pro mis so res.

A ex pe riên cia do es car ro pa ra diag nós ti co de ou tros ger mes ain da é mui to pre cá ria, mas po de 
ser útil pa ra as per gi lo se, his to plas mo se, M. kan sas si e es tron gi loi día se.

To mo gra fia de tó rax

A TC de tó rax é mais sen sí vel que a ra dio gra fia pa ra de tec tar e de fi nir as ca rac te rís ti cas das 
le sões pul mo na res; en tre tan to, na maio ria das ve zes, ela não é ne ces sá ria.

Al gu mas si tua ções em que a TC de tó rax po de rá ser útil são:

■■ Sus pei ta de pneu mo cis to se e ra dio gra fia com al te ra ções du vi do sas ou dis cre tas.
■■ Ra dio gra fia mos tran do nó du los pul mo na res; nes sa si tua ção, a to mo gra fia po de rá aju dar 

no diag nós ti co:
■❏ Nó du los > 1 cm: su ge rem que se jam neo plá si cos.
■❏ Nó du los < 1 cm com dis tri bui ção cen tri lo bu lar: su ge rem que se jam in fec cio sos (es pe

cial men te pseu do mo nas, even tual men te, es ta fi lo co co).
■❏ Pre do mi nân cia de nó du los < 1 cm as so cia da à ade no pa tia me dias ti nal (com bai xa ate

nua ção) su ge re mi co bac té rias (às ve zes, fun gos).
■❏ Nó du los > 1 cm, as so cia dos a es pes sa men to pe ri bron co vas cu lar, su ge rem sar co ma de Ka po si.

He mo cul tu ras e so ro lo gias

Pa cien tes fe bris, com ma ni fes ta ções pul mo na res ou in fil tra dos ra dio ló gi cos, de vem ter co lhi
dos dois pa res de he mo cul tu ras, não só pa ra bac té rias, mas tam bém pa ra fun gos e mi co bac té rias; 
não es que cer de es pe ci fi car ao la bo ra tó rio as sus pei tas, já que vá rios ger mes de mo ram se ma nas 
pa ra cres cer em meios de cul tu ra.

dois exa mes so ro ló gi cos são úteis e, de pen den do do con tex to clí ni co, de vem ser so li ci ta dos:

■■ Pes qui sa do an tí ge no crip to có ci co no san gue. 
■■ Pes qui sa do an tí ge no do H. cap su la tum: é sen sí vel pa ra his to plas mo se dis se mi na da e po de 

ser do sa do na uri na, san gue, la va do bron coal veo lar e lí qui do pleu ral. Um tes te po si ti vo 
den tro de um con tex to clí ni co com pa tí vel su ge re o diag nós ti co. O tes te po de ser ne ga ti vo 
em doen ça le ve ou lo ca li za da. 

bron cos co pia

A bron cos co pia é um dos exa mes mais im por tan tes em doen ças pul mo na res as so cia das à SI dA. 
Re gra ge ral: a bron cos co pia com la va do (LBA) de ve ser in di ca da em pa cien tes com doen ça gra ve (ne ces
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si tam de um rá pi do diag nós ti co), sus pei ta de sar co ma de Ka po si pul mo nar, pa cien tes que não ti ve ram o 
diag nós ti co fei to por exa mes me nos in va si vos e pa cien tes que não res pon dem à te ra pêu ti ca ini cial.

A bron cos co pia com LBA é vir tual men te o me lhor mé to do de diag nós ti co de pneu mo nia por 
Pneu mocys tis. Quan do ne ga ti va, pra ti ca men te des car ta, e a bióp sia trans brôn qui ca adi cio na mui to 
pou co ao diag nós ti co.

Ela é bas tan te útil em doen ça crip to có ci ca pul mo nar; um es tu do com 33 ca sos mos trou um 
ren di men to diag nós ti co de 82%. Adi cio nal men te, po dese pes qui sar o an tí ge no des se ger me no 
LBA, pro pi cian do o diag nós ti co em mais de 90% dos pa cien tes. O LBA tam bém po de rá diag nos ti
car his to plas mo se e to xo plas mo se pul mo nar.

Em al gu mas si tua ções, a bióp sia trans brôn qui ca au men ta o ren di men to diag nós ti co do LBA 
(tu ber cu lo se) ou é ne ces sá ria pa ra con fir mar o diag nós ti co (in va são te ci dual do ger me), co mo as
per gi lo se, pneu mo nia por ci to me ga lo ví rus e lin fo ma não Hodg kin.

doençaSPulmonareS

Hou ve mo di fi ca ção no es pec tro de com pli ca ções pul mo na res na era HAART. Vá rios es tu dos 
re por tam o au men to de pneu mo nia ad qui ri da na co mu ni da de e hos pi ta lar, e uma di mi nui ção da 
pneu mo nia por Pneu mocys tis ji ro ve ci (PCP) em pa cien tes em uso de es que mas an tir re tro vi rais.

Mais de 80% dos pa cien tes com SI dA de sen vol vem doen ças pul mo na res. A his tó ria clí ni ca, 
o exa me fí si co e o RX de tó rax aju dam a es ta be le cer o diag nós ti co nos pa cien tes com HIV e con ta
gem de Cd4 au men ta da. En tre tan to, as apre sen ta ções atí pi cas têm im por tân cia maior na doen ça 
avan ça da, mo ti vo pe lo qual mé to dos diag nós ti cos co mo es tu do de es car ro, bron cos co pia e ima
gens ra dio ló gi cas co mo to mo gra fia com pu ta do ri za da, RNM e es tu dos de me di ci na nu clear com 
gá lio a ca da dia são mais uti li za dos.

Além do mais, as in fec ções pul mo na res têm uma al ta mor bi da de e mor ta li da de nos pa cien tes 
com HIV.

O diag nós ti co di fe ren cial in clui in fec ções vi rais, bac te ria nas e fún gi cas, além de neo pla sias 
(Tabela 4).

TAbElA 4 doençapulmonarnopacientecomHIV/SIda

Gru pos Etio lo gias

■■ Fungos Pneumocystisjiroveci,*H.capsulatum,C.neoformans,Candidasp.
■■ Bactérias Pneumococo,*hemófilos,*P.aeruginosa,Legionella,*Nocardia
■■ micobactérias M.tuberculosis,*M.avium,M.kansassi
■■ Virais citomegalovírus,herpes-vírussimpleseadenovírus
■■ neoplasias linfomaesarcomadeKaposi
■■ Pneumonite Pneumoniteintersticiallinfoide,medicamentos,idiopática
■■ Protozoário Toxoplasmagondii

*causasmaisfrequentes.

Pneu mo nia bac te ria na

Após o início da te ra pia HAART, a pneu mo nia bac te ria na é con si de ra da a prin ci pal com
pli ca ção pul mo nar nos pa cien tes por ta do res do ví rus HIV. Po de ocor rer em qual quer es tá gio da 
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doen ça, tem pre va lên cia apro xi ma da men te cin co a seis ve zes maior que na po pu la ção em ge ral e a 
ta xa de bac te re mia ou sep se é au men ta da em até cem ve zes em re la ção aos pa cien tes sem o ví rus. 
A mor ta li da de tam bém é maior nes se gru po de pa cien tes.

Os agen tes etio ló gi cos mais fre quen tes são: Strep to coc cus pneu mo niae (35% a 70%), Hae mo
phi lus in fluen zae (3% a 40%), Pseu do mo nas ae ru gi no sa (3% a 10%, com uma mor ta li da de de 33%), 
E. co li (6% a 7%) e ou tros agen tes Gramne ga ti vos (7% a 9%). Pa cien tes com HIV têm ris co até 42 
ve zes maior de in fec ção por Le gio nel la pneu mo phi la.

Pa cien tes com Cd4 me nor que 200/mm3 têm maior chan ce de apre sen tar doen ça in va si
va pe lo pneu mo co co. O qua dro clí ni co é ca rac te ri za do por fe bre, ca la frios, tos se e ex pec to ra ção 
ama re loes ver dea da, que é o qua dro clás si co da doen ça. dor pleu rí ti ca e dis pneia tam bém po dem 
ocor rer e não são in co muns. Al te ra ção da aus cul ta pul mo nar ocor re na maio ria dos pa cien tes com 
pneu mo nia bac te ria na. O qua dro é se me lhan te ao de pa cien tes não por ta do res do ví rus.

Po de não ha ver leu co ci to se; po rém, des vio à es quer da é co mum. Até 85% dos pa cien tes so
ro po si ti vos pa ra o ví rus HIV com pneu mo nia pneu mo có ci ca têm he mo cul tu ras po si ti vas, o que 
in di ca a rea li za ção des se exa me em to dos os pa cien tes ava lia dos com a sus pei ta de pneu mo nia.

A ra dio gra fia de tó rax nor mal men te apre sen ta al te ra ções se me lhan tes ao imu no com pro me
ti do: in fil tra dos fo cais, seg men ta res ou lo ba res.

O tra ta men to é o mes mo in di ca do pa ra pneu mo nia bac te ria na de co mu ni da de em pa cien tes 
não HIV.

Pneu mo nia por Pneumocystisjiroveci (PCP)

A in ci dên cia e a mor ta li da de des sa in fec ção caí ram no to ria men te após a ins ti tui ção do es que
ma HAART. En tre tan to, ain da con ti nua sen do a doen ça de fi ni do ra de SI dA mais co mum, co mo 
diag nós ti co ou no cur so da in fec ção.

O qua dro clí ni co ge ral men te con sis te em tos se se ca, fe bre, dis pneia pro gres si va, e pe cu liar
men te, dis pneia aos es for ços, além de ta quip neia. Tra tase de um ca so de evo lu ção mais ar ras ta da 
que a da bac te ria na, com du ra ção de vá rios dias. A aus cul ta po de es tar anor mal em mais da me ta de 
dos pa cien tes. Po de ocor rer evo lu ção pa ra in su fi ciên cia res pi ra tó ria em 5% a 30% dos ca sos. A in
fec ção é ge ral men te vis ta em pa cien tes com Cd4 < 200/mm3, com mé dia de 79/mm3.

A ra dio gra fia de tó rax é nor mal em 5% a 10% dos ca sos. Ima gens de in fil tra do re ti cu lar he te
ro gê neo, di fu so, bi la te ral e si mé tri co são o acha do clás si co e o mais co mum. Me nos fre quen te men
te, achase in fil tra do uni la te ral ou fo cal, con den sa ções ou pneu mo tó rax. Em pa cien tes que usam 
pen ta mi di na ae ros so li za da, a pneu mo cis to se po de ser api cal, si mu lan do tu ber cu lo se.

A ga so me tria ar te rial de mons tra re du ção dos ní veis de pO2 pa ra me nos de 70 mmHg em cer
ca de 80% dos pa cien tes. A pes qui sa do P. ji ro ve ci no es car ro in du zi do tem uma sen si bi li da de de 
77%, e um va lor pre di ti vo ne ga ti vo de 64%. No la va do bron co al veo lar (LBA), a sen si bi li da de re la
ta da é de 85% a 89%, e na bióp sia trans brôn qui ca, de 88% a 97%. O uso de pro fi la xia no mo men to 
do diag nós ti co não afas ta a doen ça.

O tra ta men to de es co lha é tri me to primsul fa me to xa zol (15 a 20 mg/kg/dia do com po nen te tri me
to prim, di vi di dos em três a qua tro do ses) du ran te 14 a 21 dias. Qua se me ta de dos pa cien tes apre sen ta 
efei tos ad ver sos com es se agen te, que in cluem fe bre, rash cu tâ neo, adi na mia, pan ci to pe nia (di mi nuí da 
pe la ad mi nis tra ção con co mi tan te de áci do fo lí ni co), he pa ti te, ne fri te e au men to de bi lir ru bi nas. Pa cien
tes com gra ve aler gia a sul fa, in to le rân cia ina cei tá vel ou que não res pon dem ao tra ta men to (es pe rar por 
cin co a dez dias an tes de mu dar o tra ta men to) po dem re ce ber me di ca ções al ter na ti vas. As prin ci pais são:

■■ Pen ta mi di na é a me lhor al ter na ti va pa ra ca sos gra ves. A do se é de 3 a 4 mg/kg/dia, du ran te 
14 a 21 dias; di luir bem a dro ga (250 a 500 mL de so ro gli co sa do e in fun dir em uma ho ra). 
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Ela cau sa efei tos co la te rais em até 50% dos pa cien tes, co mo hi po ou hi per gli ce mia, fe bre, 
rash cu tâ neo, neu tro pe nia, au men to de en zi mas he pá ti cas, hi per ca le mia ou hi po cal ce mia. 
Ou tros efei tos ad ver sos são: ne fro to xi ci da de (iní cio mais tar dio), ane mia, pla que to pe nia, 
pan crea ti te (às ve zes fa tal) ou ar rit mias.

■■ Ca sos le ves a mo de ra dos po dem re ce ber (du ran te 14 a 21 dias):
■❏ Clin da mi ci na 600 mg/do se de 6/6 ho ras as so cia dos à pri ma qui na (15 mg/dia da ba se): 

a clin da mi ci na po de cau sar in to le rân cia do TGI e diar reia (co li te pseu do mem bra no sa). 
A pri ma qui na po de le var à he mó li se em pa cien tes com de fi ciên cia da G6Pd.

■❏ Tri me to prim (15 mg/kg/dia, di vi di dos em três do ses) e dap so na (100 mg/dia): a 
dap so na po de le var à he mó li se em pa cien tes com de fi ciên cia de G6Pd e me te mo
glo bi ne mia.

■❏ Ato va quo na (750 mg/do se de 8/8 ho ras): me di ca ção de al to cus to, com ta xas de fa
lên cia de até 15%30%). Os efei tos ad ver sos são: rash cu tâ neo, ane mia, neu tro pe nia e 
au men to de en zi mas he pá ti cas.

O uso de cor ti coides é in di ca do pa ra os ca sos com a paO2 < 70 mmHg ou gra dien te al véo
loar te rial > 35 mmHg. O cor ti coide di mi nui o pro ces so in fla ma tó rio, a chan ce de in tu ba ção e a 
chan ce de fi bro se pul mo nar se que lar. A pred ni so na é ini cia da na do se de 40 mg/do se de do ze em 
do ze ho ras por cin co dias; 40 mg/do se uma vez ao dia do sex to ao dé ci mo dia; e, fi nal men te, 20 
mg/dia até o fi nal do tra ta men to (14o a 21o dia).

Tu ber cu lo se pul mo nar

A tu ber cu lo se ge ral men te ocor re an tes que o pa cien te te nha doen ça de fi ni do ra de SI dA es ta
be le ci da e, por tan to, po de ocor rer com qual quer con ta gem de cé lu las Cd4. Sa bese que a tu ber cu
lo se ace le ra o cur so da in fec ção pe lo HIV.

O qua dro clí ni co é mui to va riá vel, de pen den do do maior ou me nor grau de imu nos su
pres são. Na doen ça pre co ce, com Cd4 maior que 400/mm3, os sin to mas mais co muns são tos se, 
ex pec to ra ção, per da de pe so, su do re se, fe bre e si nais de doen ça ca vi tá ria em lo bos su pe rio res. 
O PPd che ga a ser po si ti vo em 80% dos ca sos. Na doen ça avan ça da, Cd4 < 400/mm3, de um a 
dois ter ços dos pa cien tes têm com pro me ti men to ex tra pul mo nar as so cia do, prin ci pal men te de 
gân glios e me du la ós sea, com qua dro clí ni co va riá vel, com fe bre qua se em to dos os ca sos. Tos se, 
per da de pe so, su do re se no tur na, lin fo no do me ga lia, he pa toes ple no me ga lia e des co ra men to de 
mu co sas ocor rem va ria vel men te com o sí tio de en vol vi men to. O PPd é po si ti vo em me nos de 
25% dos ca sos.

A ra dio gra fia de tó rax po de mos trar o acha do tí pi co de doen ça ca vi tá ria e api cal, até in fil tra
do re ti cu lo no du lar di fu so. Ade no pa tia hi lar po de ser en con tra da, as sim co mo der ra me pleu ral. O 
diag nós ti co etio ló gi co é su ge ri do pe lo iso la men to do BAAR no es car ro; en tre tan to, é po si ti vo em 
ape nas 40%50% dos pa cien tes. A pes qui sa no la va do bron coal veo lar é de 50%60% e é sig ni fi ca
ti va men te au men ta da com a bióp sia trans brôn qui ca. A cul tu ra pa ra M. tu ber cu lo sis no es car ro é 
po si ti va em 80%90% e dá o diag nós ti co de fi ni ti vo. di fe ren te men te de ou tras mi co bac té rias, que 
ten dem a não en vol ver pul mão, o M. tu ber cu lo sis, na maio ria dos ca sos, atin ge es se ór gão. Pes qui
sas e cul tu ras de ou tros flui dos, nos quais hou ver sus pei ta de con co mi tân cia de in fec ção, de vem ser 
fei tas. He mo cul tu ras pa ra mi co bac té rias, em meio do ti po Bac tec®, são rá pi das e sen sí veis e po dem 
vir po si ti vas em 25% a 50% dos pa cien tes.

O tra ta men to é fei to com es que ma I (E1) re co men da do pe lo Mi nis té rio da Saú de, e as so cia
do à pi ri do xi na. Os pri mei ros dois me ses com ri fam pi ci na, iso nia zi da e pi ra zi na mi da, se gui dos de 
mais qua tro me ses com ri fam pi ci na e iso nia zi da.



Emergências clínicas – abordagem prática920

Ou tras cau sas

■■ Vi rais: her pes sim ples, ví rus va ri ce la, pa rain fluen zae, ví rus sin ci cial res pi ra tó rio (VSR), 
in fluen zae A e B, ci to me ga lo ví rus (fre quen te men te en con tra do em acha dos de ne cróp sia 
no pul mão, po rém sem va lor pa to gê ni co na maio ria dos ca sos).

■■ Fun gos: Crypto coc cus neo for mans (o sí tio de en tra da é o pul mão e pneu mo nia é des cri ta), 
His to plas ma cap su la tum (co mum em lo cais en dê mi cos pa ra es te fun go), As per gil lus sp 
(pa cien tes com SI dA e neu tro pe nia as so cia da).

■■ Mi co bac té rias não tu ber cu lo sas: com ple xo M. avium, M. kan sa sii (di fi cil men te têm en vol
vi men to pul mo nar).

■■ Lin fo ma não Hodg kin: aco me ti men to to rá ci co é ra ro (10% dos lin fo mas), mas quan do 
ocor re pro duz der ra me pleu ral em 50% dos pa cien tes, ade no pa tia hi lar e/ou me dias ti
nal em 25% e ou tros in fil tra dos in ters ti ciais re ti cu lo no du la res ou con so li da ção al veo lar 
em 25%.

■■ Sar co ma de Ka po si: ge ral men te, mas nem sem pre, es tá re la cio na do a le sões mu co cu tâ
neas. Po de apre sen tarse com tos se, bron coes pas mos e dis pneia. A ra dio gra fia de tó rax 
po de mos trar nó du los gros sei ros, malde fi ni dos, dis se mi na dos pe los pul mões, com den
si da des li nea res gros sei ras pa rahi la res. der ra me pleu ral é co mum, ocor ren do em cer ca de 
50% dos ca sos. Bron cos co pia ge ral men te dá o diag nós ti co, evi den cian do le sões en do brôn
qui cas vio lá ceas tí pi cas (Tabela 5).

comPlIcaçõeSdotratogaStrInteStInaleHePátIcaS

As com pli ca ções di ges ti vas são fre quen tes em pa cien tes com o ví rus HIV. Em ge ral, pa cien tes 
com Cd4 > 500/mm3 apre sen tam qua dros gas trin tes ti nais se me lhan tes aos de pa cien tes não HIV. 
Com a que da da imu ni da de ce lu lar, as in fec ções opor tu nis tas apa re cem. des sa ma nei ra, o ní vel 
de Cd4 tem uma re la ção di re ta com o ris co de com pli ca ções di ges ti vas. Os prin ci pais mo ti vos de 
pro cu ra ao PS são, em or dem de fre quên cia: odi no fa gia, dis fa gia, diar reia, dor ab do mi nal e san
gra men to in tes ti nal.

Esô fa go

Um ter ço dos pa cien tes com HIV/SI dA apre sen ta sin to mas re la cio na dos a qua dros eso fá gi
cos. Can di día se eso fá gi ca é a prin ci pal cau sa de dis fa gia no pa cien te com HIV e ocor re em 42%
79% dos pa cien tes em al gum mo men to da sua doen ça. Os prin ci pais sin to mas são dis fa gia e odi
no fa gia. É im por tan te lem brar que em 30% a 50% dos pa cien tes não há le sões orais su ges ti vas de 
can di día se. Com o qua dro clí ni co su ges ti vo, de vese ini ciar em pi ri ca men te flu co na zol (100 a 200 
mg/dia) ou itra co na zol (200 a 400 mg/dia) du ran te qua tor ze dias. Pa cien tes que não res pon dem 
ao tra ta men to em pí ri co de vem ser sub me ti dos a en dos co pia di ges ti va al ta. As fa lhas te ra pêu ti cas 
po dem de verse a ou tro ger me cau san do eso fa gi te (ci to me ga lo ví rus, herpesvírus, úl ce ras af o sas) 
ou es pé cies de cân di da re sis ten tes.

A eso fa gi te por ci to me ga lo ví rus (CMV) ocor re em 8% a 13% dos pa cien tes com SI dA e re pre
sen ta 45% das úl ce ras eso fá gi cas. O qua dro clí ni co é se me lhan te ao da eso fa gi te por cân di da. Fe bre 
po de ocor rer, bem co mo le sões em re ti na (su ge rin do CMV co mo cau sa da eso fa gi te). O diag nós ti co é 
con fir ma do por EdA, le sões ero si vas ou úl ce ra úni ca gran de (> 10 cm2 de su per fí cie), su per fi cial, lo ca
li za da prin ci pal men te no ter ço in fe rior do esô fa go. O diag nós ti co de fi ni ti vo é fei to por bióp sia da le são, 
a qual é ne ces sá ria pa ra ini ciar o tra ta men to, na maio ria dos ca sos. Even tual men te, po de ser ne ces sá rio
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TAbElA 5 achadosquesugeremaetiologiadadoençapulmonar

Va riá veis Etio lo gia pro vá vel

■■ atendimentonoPS(frequência) 1o-Pneumoniabacteriana

2o-Pneumocistose

3o-tuberculose

■■ doençapulmonarprévia:aumenta
achancederecorrência

■■ Pneumoniabacteriana
■■ Pneumocistose
■■ Pneumoniafúngica

■■ aumentodedesidrogenaselática ■■ Inespecífico
■■ classicamenteocorrenapneumocistose
■■ Podeocorreremoutrasdoenças

■■ Presençadederramepleural ■■ Pneumoniabacteriana
■■ tuberculose
■■ citomegalovírus
■■ linfomanãoHodgkin
■■ SarcomadeKaposi

■■ Presençadelesõescutâneas ■■ Cryptococcusneoformans
■■ SarcomadeKaposi
■■ raro:tuberculose

■■ acometimentoderetina ■■ Toxoplasmagondii
■■ citomegalovírus

■■ acometimentodoSnc ■■ Toxoplasmagondii
■■ Cryptococcusneoformans

■■ Hepatoesplenomegalia,linfadenopatia
ouinfiltraçãodemedulaóssea

■■ tuberculoseemicobactériasatípicas
■■ H.capsulatum
■■ linfomanãoHodgkin

o tra ta men to em pí ri co. A eso fa gi te por CMV es te ve pre sen te no ana to mo pa to ló gi co da maio ria dos 
pa cien tes com fa lên cia ao tra ta men to em pí ri co com an ti fún gi co por odi no fa gia. O tra ta men to é fei to 
com gan ci clo vir (10 mg/kg/dia, di vi di dos em duas do ses), du ran te duas a três se ma nas, com uma efi
cá cia de 75%. Ca sos re sis ten tes ao gan ci clo vir po dem res pon der ao fos car net.

A eso fa gi te por herpesvírus sim ples se as se me lha à eso fa gi te por cân di da e de ve ser sus pei ta
da quan do não hou ver me lho ra após tra ta men to de can di día se eso fá gi ca. Cor res pon de a 5%10% 
das dis fa gias. O diag nós ti co é fei to por EdA e mos tra úl ce ras ero si vas su per fi ciais pe que nas e coa
les cen tes. O diag nós ti co de fi ni ti vo é fei to me dian te bióp sia das le sões. Em ge ral ocor re na doen ça 
mui to avan ça da, com Cd4 bai xo. O tra ta men to é fei to com aci clo vir via oral (200 a 400 mg/do se, 
cin co ve zes ao dia) ou in tra ve no sa (5 mg/kg/do se de 8/8 ho ras) du ran te dez a qua tor ze dias. da 
mes ma for ma, po dese usar o va la ci clo vir (1 g VO três ve zes ao dia) du ran te se te dias.

Além das cau sas in fec cio sas, os pa cien tes com HIV/SI dA po dem ter ul ce ra ções ines pe cí fi cas 
do esô fa go. Elas cor res pon dem a 10%30% das cau sas de dis fa gia no pa cien te, po den do che gar a 
50%. O diag nós ti co é su ge ri do pe la fa lên cia da te ra pêu ti ca de odi no fa gia/dis fa gia com o flu co na
zol. A EdA po de rá mos trar le sões ul ce ro sas gran des, bem de li mi ta das, e as pes qui sas de cân di da, 
her pes e CMV são ne ga ti vas. O tra ta men to é fei to com pred ni so na 40 mg/dia por se te a qua tor ze 
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dias, com di mi nui ção de 10 mg por se ma na, com um to tal de qua tro se ma nas de tra ta men to. Ta li
do mi da (200 mg/dia) por qua tor ze dias pa re ce ter boa ta xa de cu ra.

Diar reia

diar reia ocor re em 30%60% dos pa cien tes que são por ta do res do ví rus HIV em paí ses de
sen vol vi dos e em até 90% em paí ses sub de sen vol vi dos. Cos tu mase di vi dir em três se ma nas o li mi
te en tre diar reia agu da (< três se ma nas) e diar reia crô ni ca (> três se ma nas). Nos úl ti mos anos, com 
o uso ro ti nei ro de pro fi la xias e es que ma HAART, a fre quên cia tem di mi nuí do, prin ci pal men te as 
en te ri tes bac te ria nas.

A diar reia agu da se as se me lha à de pa cien tes imu no com pe ten tes; po de aco me ter pa cien tes 
com qual quer con ta gem de Cd4 e os prin ci pais ger mes são Sal mo nel la spp, Shygel la spp, Campy
lo bac ter je ju ni, Yer si nia en te ro co li ca, Clos tri dium dif  ci le, ro ta ví rus, ade no ví rus, co ro na ví rus. Par
ti cu lar men te nos pa cien tes com HIV/SI dA, a diar reia agu da po de de verse a doen ças neo plá si cas 
(Ka po si e lin fo ma) ou me di ca men tos (Tabela 6).

TAbElA 6 causasdediarreianopacientecomHIV

Diar reia agu da (in ci dên cia) Diar reia crô ni ca (in ci dên cia)

■■ Campylobacterjejuni4%-15% ■■ criptosporídeo20%

■■ C.difficile3%-15% ■■ citomegalovírus20%

■■ Vírusentéricos4%-15% ■■ microsporidíase20%

■■ E.coli10%-20% ■■ Isosporíase10%-12%

■■ Salmonelose5%-15% ■■ complexoM.avium10%(eua)

■■ Idiopática25%-40% ■■ amebíaseegiardíase1%-5%

■■ Shigelose2% ■■ IdiopáticaepelopróprioHIV20%-30%

A in ves ti ga ção diag nós ti ca de ve ser fei ta pa ra to do pa cien te com sin to mas por mais de cin co 
dias e de ve in cluir pro to pa ra si to ló gi co de fe zes com pes qui sa de agen tes co mo Mi cros po ri dium, 
Isos po ra e Crip tos po ri dium, co le ta de co pro cul tu ras e he mo cul tu ras se hou ver fe bre, pes qui sa da 
to xi na do Clos tri dium dif  ci le se hou ver his tó ria de ex po si ção pré via a an ti bió ti cos, en dos co pia 
com as pi ra do duo de nal, se os exa mes pre via men te ci ta dos fo rem ne ga ti vos, e re tos sig moi dos co pia 
se in ves ti ga ção ini cial in con clu si va ou san gra men to in tes ti nal estiver pre sen te.

Nas diar reias agu das, em ge ral os pa cien tes po dem ter sin to mas le ves a mo de ra dos (vô mi
tos, dor ab do mi nal, diar reia aquo sa e fe bre bai xa) ou po dem ter sin to mas mais gra ves (fe bre al ta, 
diar reia com san gue, dor ab do mi nal in ten sa, bac te re mia, vô mi tos e de si dra ta ção). Em ge ral, em 
ca sos mo de ra dos a gra ves, de vese co lher pes qui sa de san gue e leu có ci tos nas fe zes, co pro cul tu ras, 
he mo cul tu ras e ou tros exa mes de acor do com a his tó ria ou exa me fí si co (exem plo: pes qui sa da 
to xi na do C. dif  ci le, se usou an ti bió ti cos nos úl ti mos 28 dias).

Lo go após a co le ta de exa mes ge rais (he mo gra ma, ele tró li tos) e cul tu ras, em ca sos mo de ra dos 
a gra ves, de vese ini ciar an ti bio ti co te ra pia com ci pro flo xa ci na oral (500 mg/do se de do ze em do ze 
ho ras) ou in tra ve no sa (400 mg/do se de do ze em do ze ho ras). Após o re sul ta do das cul tu ras, de vese 
rea va liar a an ti bio ti co te ra pia. Al gu mas par ti cu la ri da des são:

■■ Sal mo ne lo se: tem uma fre quên cia cem ve zes maior que na po pu la ção ge ral. di fe ren te de 
em imu no com pe ten tes, a sal mo ne la po de cur sar, fre quen te men te, com bac te re mia. O pa
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cien te com HIV/SI dA é par ti cu lar men te sen sí vel à in fec ção por es se ger me e a an ti bio
ti co te ra pia de ve ser man ti da por dez a qua tor ze dias (di fe ren te dos ou tros ger mes, que 
pre ci sam de cin co a se te dias). Se hou ver bac te re mia (he mo cul tu ra com cres ci men to de 
Sal mo nel la não ti foide), al guns au to res re co men dam o uso da ci pro flo xa ci na (500 mg/
do se VO de 12/12 ho ras) du ran te me ses, ape sar de não se de fi nir com pre ci são. A ta xa de 
re cor rên cia de bac te re mia por sal mo ne la é mui to al ta após o tra ta men to pa drão de dez a 
qua tor ze dias.

■■ Campy lo bac ter je ju ni: cor res pon de a 4% a 14% das cau sas de diar reia agu da e es tá re la
cio na do com a in ges ta de fran go mal co zi do em 50% dos ca sos. Po de com pli car com sín
dro me he mo lí ti courê mi ca, ar tri te rea ti va e sín dro me de Guil lainBar ré. Uma al ter na ti va 
à ci pro flo xa ci na (du ran te cin co a se te dias) é a eri tro mi ci na (eri tro mi ci na 500mg/do se de 
6/6 ho ras por cin co a se te dias).

■■ Clos tri dium dif  ci le: res pon sá vel por 3% das diar reias agu das e re la cio nase ao uso pré vio 
de an ti bió ti cos, es pe cial men te ce fa los po ri nas, clin da mi ci na e am pi ci li na. Po de cur sar com 
ca sos le ves até co li te gra ve e me ga có lon tó xi co. O diag nós ti co é con fir ma do pe la pes qui sa 
da to xi na A do Clos tri dium nas fe zes. Nes se ti po de diar reia, além de sus pen der (se pos sí
vel) os an ti bió ti cos que o pa cien te usa, de vese pres cre ver me tro ni da zol 250500 mg/do se 
de 8/8 ho ras du ran te se te dias.

Com pli ca ções pan creá ti cas

A in ci dên cia anual de pan crea ti te agu da nos Es ta dos Uni dos é es ti ma da em 170 ca sos por 
mi lhão de pes soas. Nos pa cien te HIV po si ti vos, a pan crea ti te é 35 a 800 ve zes mais co mum e de
vese a vá rios mo ti vos: me di ca men tos le si vos ao pân creas, in fec ções opor tu nis tas, abu so de ál cool 
etí li co ou por to xi ci da de di re ta so bre as cé lu las aci na res do pân creas pe lo HIV. O ris co au men ta 
con for me a pro gres são da doen ça.

As prin ci pais cau sas de pan crea ti te re la cio na das aos me di ca men tos e in fec ções opor tu
nis tas es tão des cri tas nas Ta be las 7 e 8. de ve ser lem bra do que as cau sas de pan crea ti te em 
pa cien tes imu no com pe ten tes tam bém são im por tan tes em pa cien tes com HIV/SI dA, co mo 
uso de eta nol, cál cu los bi lia res, hi per tri gli ce ri de mia, hi per cal ce mia, trau ma e pósope ra tó rio.

O qua dro clí ni co de pan crea ti te é se me lhan te àque le vis to no imu no com pe ten te. Os prin
ci pais acha dos são: dor ab do mi nal, náu sea, vô mi tos e fe bre. diar reia, ane mia, leu co pe nia e hi
poal bu mi ne mia tam bém po dem ocor rer. A mor ta li da de pa re ce ser maior nes ses pa cien tes 
imu no com pro me ti dos. O diag nós ti co di fe ren cial de ve ser fei to com co lan gi te, úl ce ra pép ti ca e 
obs tru ção in tes ti nal.

TAbElA 7 causasmedicamentosasdepancreatite

Cau sas bem de fi ni das Cau sas pro vá veis Cau sas pro pos tas

■■ didanosina(ddI) ■■ Zalcitabina(ddc) ■■ Isoniazida

■■ Pentamidina ■■ rifampicina

■■ antimoniaispentavalentes ■■ eritromicina

■■ Sulfonamidas ■■ lamivudina–crianças

■■ corticosteroides ■■ Paramomicina

■■ cotrimoxazol
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TAbElA 8 causasinfecciosasdepancreatitenopacientecomHIV

■■ citomegalovírus

■■ criptosporidíase

■■ toxoplasmose

■■ micobactérias*

■■ HIV*

■■ outras:Candidasp,Cryptococcus,HSV*

*relatosdecasosisolados.

Au men to de ami la se e li pa se su ge re o diag nós ti co e de ve ser com ple men ta do com ul trasso
no gra fia e TC de ab do me. O tra ta men to é de su por te e de vese sus pen der quais quer me di ca ções 
sus pei tas. Qual quer in fec ção as so cia da de ve ser pron ta men te tra ta da.

He pá ti ca e bi liar

Ao ava liar o pa cien te HIV com in su fi ciên cia he pá ti ca, he pa ti te ou evi dên cias de he pa to pa tia 
crô ni ca, de vese sem pre ava liar a pos si bi li da de de coin fec ção en tre o ví rus HIV e os ví rus da he
pa ti te B (HVB) e he pa ti te C (HVC). Sa bese que a pre va lên cia des sas he pa ti tes nes ses in di ví duos 
é mui to maior que na po pu la ção ge ral. Ou tro fa to tam bém bem es ta be le ci do é que o pa cien te 
coin fec ta do com HCV e HIV tem pro gres são mais rá pi da da doen ça he pá ti ca, com evo lu ção mais 
ace le ra da pa ra cir ro se. Por sua vez, o ris co da in fec ção pe lo HVB se tor nar crô ni ca é de 23% (com
pa ra do com < 5% da po pu la ção ge ral).

Ou tras cau sas pos sí veis de le são he pá ti ca são ál cool etí li co, me di ca ções he pa to tó xi cas e doen
ças opor tu nis tas. As sim, doen ças sis tê mi cas co mo his to plas mo se, tu ber cu lo se, mi co bac te rio ses 
sis tê mi cas, ci to me ga lo ví rus e lin fo ma não Hodg kin po dem cau sar au men to de en zi mas he pá ti cas, 
mas ra ra men te cur sam com in su fi ciên cia he pá ti ca.

Es te no se de pa pi la, co les ta se e co lan gi te es cle ro san te po dem ser com pli ca ções em pa cien tes 
com SI dA, cau san do fe bre, ic te rí cia, au men to de en zi mas ca li cu la res e dor no hi po côn drio di rei to. 
Os ger mes mais fre quen tes são crip tos po rí dio, mi cros po rí dio e ci to me ga lo ví rus.

comPlIcaçõeSHematológIcaS

As com pli ca ções he ma to ló gi cas nos pa cien tes in fec ta dos com o HIV po dem se apre sen tar 
em qual quer es tá gio da doen ça; en tre tan to, elas são mais fre quen tes nas fa ses avan ça das. Múl ti plos 
fa to res es tão en vol vi dos na cau sa das ci to pe nias nes ses pa cien tes.

Es tu dos têm mos tra do que o pró prio ví rus in te ra ge com as li nhas ce lu la res he ma to poié ti cas, 
re sul tan do em ane mia, trom bo ci to pe nia e leu co pe nia co muns na pri moin fec ção e na fa se tar dia. In
fec ções opor tu nis tas, neo pla sias e me di ca men tos são ou tras cau sas de com pli ca ções he ma to ló gi cas.

Ane mia

Ane mia é um acha do co mum na in fec ção pe lo HIV, prin ci pal men te nos pa cien tes com SI dA 
já es ta be le ci da. Ane mia de doen ça crô ni ca é o ti po mais co mum de ane mia no pa cien te com HIV, 
es tan do re la cio na da com uma que da da res pos ta fi sio ló gi ca à eri tro poie ti na. É uma ane mia de evo
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lu ção crô ni ca e nos exa mes la bo ra to riais ve mos cé lu las ver me lhas nor mo crô mi cas, nor mo cí ti cas, 
re ti cu ló ci tos bai xos pa ra o ní vel de ane mia, di mi nui ção do fer ro sé ri co e da ca pa ci da de de li ga ção 
do fer ro e um au men to da fer ri ti na e dos de pó si tos de fer ro na me du la ós sea (Tabela 9).

TAbElA 9 causasdeanemianopacientecomSIda

■■ anemiadedoençacrônica:infecçãopeloHIV,infecçõesoportunistas,neoplasias

■■ anemiaferropriva:sangramentodotgI(linfoma,carcinoma,sarcomadeKaposi,enteriteporcmV,lesões
esofágicas,outras)

■■ anemiaporinfiltraçãodemedulaóssea:micobactériasnãotuberculosas,tuberculose,cmV,histoplasmose,
criptococose,linfoma

■■ anemiamedicamentosa:hemólise(dapsona,primaquina),megaloblástica(aZt),mielossupressão
(ganciclovir,foscarnet,sulfonamidas,trimetoprim,aciclovir,pirimetamina,pentamidina,interferon)

■■ anemiapordeficiênciadevitaminaB12ouácidofólico

■■ aplasiapuradecélulasvermelhas:parvovírusB19

■■ anemiaporhemólisemediadaporanticorpos

Ou tras cau sas de ane mia são: ane mia fer ro pri va, se cun dá ria a san gra men to in tes ti nal cau
sa do por qua dros re la cio na dos a doen ças opor tu nis tas ou neo pla sias co mo lin fo ma e sar co ma 
de Ka po si. Apre sen tase co mo um qua dro de he mor ra gia di ges ti va al ta ou bai xa, de pen den do da 
lo ca li za ção da le são e da in ten si da de do san gra men to. Ra ra men te se apre sen tam san gra men tos 
in ten sos por es se ti po de le são. Nos exa mes la bo ra to riais acha mos cé lu las ver me lhas mi cro cí ti cas, 
nor mo crô mi cas, com bai xos ní veis de fer ro sé ri co, um au men to na ca pa ci da de de li ga ção do fer ro, 
di mi nui ção da fer ri ti na e dos de pó si tos de fer ro na me du la ós sea.

Ane mia gra ve po de ser um in di ca dor da coe xis tên cia de doen ça opor tu nis ta. Em vá rias ca
suís ti cas, a pre sen ça de he ma tó cri to < 26% es tá re la cio na da à coe xis tên cia de in fec ção opor tu nis ta, 
prin ci pal men te in fec ções pe lo com ple xo M. avium.

Ane mia in du zi da por agen tes é uma com pli ca ção fre quen te nos pa cien tes em uso de an
tir re tro vi rais e de ou tras me di ca ções. A zi do vu di na (AZT) tem mos tra do, in vi tro, que su pri me 
di re ta men te a for ma ção de co lô nias eri troides, de uma ma nei ra do sede pen den te, evo luin do com 
uma ma cro ci to se se ma nas após o iní cio da te ra pia. Ane mia por he mó li se in du zi da por de fi ciên
cia da G6Pd é co mum com me di ca men tos oxi dan tes co mo dap so na e pri ma qui na, sen do me nos 
fre quen te com me di ca men tos co mo iso nia zi da, sul fo na mi das e tri me to prim. Ane mia por mie los
su pres são é cau sa da por gan ci clo vir, fos car net, flu ci to si na, sul fo na mi das, tri me to prim, pi ri me ta
mi na, pen ta mi di na, in ter fe ronal fa e me di ca men tos an ti neo plá si cos.

O tra ta men to de pen de da cau sa. As sim, ane mia pe lo pró prio ví rus po de ser re ver ti da com o 
iní cio do es que ma HAART, o qual po de in cluir AZT em do ses me no res. Ane mia por zi do vu di na 
po de me lho rar com a di mi nui ção da do se ou in ter rom pen do seu uso, além de eri tro poie ti na (es
pe cial men te se a do sa gem sé ri ca é me nor que 500 mU/mL).

Trom bo ci to pe nias

Ocor rem em cer ca de 10% dos pa cien tes in fec ta dos, tan to em fa ses pre co ces da doen ça quan
to em fa ses mais tar dias (con ta gem de Cd4 bai xa). As prin ci pais cau sas de pla que to pe nia são uma 
des trui ção imu no me dia da e um de fei to na pro du ção das pla que tas re la cio na do ao HIV. Ou tros 
me ca nis mos, co mo hi pe res ple nis mo por doen ça he pá ti ca ou in fil tra ção da me du la ós sea por in
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fec ções opor tu nis tas, neo pla sias ou me di ca men tos mie lo tó xi cos tam bém es tão en vol vi dos. Coin
fec ção com o ví rus da he pa ti te C de ve ser in ves ti ga da.

A púr pu ra trom bo ci to pê ni ca imu no ló gi ca (PTI) ocor re ge ral men te na fa se ini cial da doen ça, 
po den do ter uma re mis são es pon tâ nea em até 20% no trans cur so des ta. Em até 10% dos pa cien tes 
com trom bo ci to pe nia po de ha ver as so cia da ane mia he mo lí ti ca au toimu ne (sín dro me de Evans). 
Na PTI, po de não ser ne ces sá rio iní cio de tra ta men to, ex ce to se hou ver san gra men to ati vo ou 
con ta gem mui to bai xa de pla que tas. Se for pos sí vel, re co men dase sus pen der me di ca ções po ten
cial men te cau sa do ras de pla que to pe nia (an ti neo plá si cos, in ter fe ronal fa, an ti bió ti cos β lac tâ mi
cos, he pa ri na, en tre ou tros). O iní cio de te ra pia HAART tem mos tra do su ces so, prin ci pal men te 
com es que mas con ten do zi do vu di na, a qual es tá re la cio na da ao au men to mé dio da con ta gem de 
pla que tas em 38.000 cels/mm3. Es tu dos têm mos tra do que a con ta gem de pla que tas au men ta em 
cer ca de três ve zes, em dois ter ços dos pa cien tes, em do ze se ma nas. Tra ta men to com imu no glo bu
li na tem um cus to mui to al to e a res pos ta é tran si tó ria, de ven do ser re ser va da pa ra ca sos de san
gra men to gra ve (nes se ca so, as so cia do à trans fu são de pla que tas e cor ti cos te roides). A pred ni so na 
po de ser uti li za da em do se de 12 mg/kg/dia, di mi nuin do pro gres si va men te após a nor ma li za ção 
da con ta gem de pla que tas, sen do o prin ci pal pro ble ma tam bém a au sên cia de res pos ta du ra dou ra. 
Es ple nec to mia é in di ca da ra ra men te.

A púr pu ra trom bo ci to pê ni ca trom bó ti ca tem si do mais fre quen te men te diag nos ti ca da e se 
apre sen ta com fe bre, al te ra ções neu ro ló gi cas, in su fi ciên cia re nal, ane mia he mo lí ti ca mi groan gio
pá ti ca e trom bo ci to pe nia. O diag nós ti co é su ge ri do pe los acha dos aci ma (so bre tu do com re ti cu
lo ci to se, que da da hap to glo bi na e es qui zó ci tos). O diag nós ti co di fe ren cial é fei to com sín dro me 
he mo lí ti courê mi ca, coa gu la ção in tra vas cu lar dis se mi na da, sep se, hi pe res ple nis mo e sín dro me de 
Evans. O tra ta men to de ve ser in di ca do ime dia ta men te, sen do fei to com plas ma fé re se e cor ti coides.

manIFeStaçõeSrenaISeeletrolítIcaS

In su fi ciên cia re nal agu da (IRA) po de ocor rer, sen do as cau sas mais fre quen tes per das de 
flui dos (vô mi tos, de si dra ta ção, diar reia, san gra men tos) e uso de agen tes ne fro tó xi cos (de ze nas 
de me di ca ções po dem cau sar, e se as se me lham a, pa cien tes imu no com pe ten tes). Ou tras con di
ções, co mo in fec ções opor tu nis tas do pa rên qui ma re nal (CMV, fun gos, mi co bac té rias), in va são 
por lin fo ma, ami loi do se, glo me ru lo ne fri te as so cia da à he pa ti te B ou C, sín dro me he mo lí ti co 
urê mi ca e ne fro pa tia por IgA, são diag nós ti cos di fe ren ciais de ne fri te in ters ti cial ou IRA no 
pa cien te com HIV/SI dA.

Hi po na tre mia ocor re em 40% dos pa cien tes hos pi ta li za dos, ha bi tual men te com eu vo le mia ou 
hi po vo le mia. Na gran de maio ria dos ca sos, a hi po na tre mia ape nas re fle te doen ça avan ça da e se 
as so cia a maior mor bi da de e mor ta li da de. doen ças pul mo na res (tu ber cu lo se, pneu mo cis to se, ou
tras), do sis te ma ner vo so cen tral (crip to co co, tu ber cu lo se, to xo plas mo se, ou tras) e lin fo ma po dem 
cur sar com se cre ção ina pro pria da de AdH. Um diag nós ti co que sem pre de ve ser sus pei ta do em 
pa cien tes com HIV/SI dA com hi po na tre mia (so bre tu do se as so cia do a hi po ten são, dor ab do mi
nal, hi per ca le mia, hi po gli ce mia) é a in su fi ciên cia adre nal (ocor re em me nos de 8% dos pa cien tes).

A adre nal é a glân du la en dó cri na mais fre quen te men te aco me ti da. Cer ca de 50% dos ca sos 
de vemse ao CMV. Ou tras cau sas são: mi co bac té rias, fun gos, sar co ma de Ka po si ou uso de me di ca
men tos (ce to co na zol). Mui tos ca sos de in fec ção adre nal não cau sam de fi ciên cia hor mo nal (pre ci sa 
ha ver des trui ção > 90% das glân du las) e são acha dos de ne crop sia. O diag nós ti co po de ser con fir
ma do com o tes te da cor tro si na (250 µg IV), mos tran do a ina bi li da de do cor ti sol de au men tar pa ra 
aci ma de 20 µg/dL após ses sen ta mi nu tos. O tra ta men to é se me lhan te ao de ou tras con di ções.

Al te ra ções ele tro lí ti cas va ria das po dem ser cau sa das por me di ca men tos e sem pre de vem ser 
pes qui sa das. Exem plos in cluem:
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■■ An fo te ri ci naB: in su fi ciên cia re nal, hi po ca le mia, hi po mag ne se mia e aci do se tu bu lar re nal.
■■ Fos car net: re du ção do cál cio iô ni co e in su fi ciên cia re nal.
■■ Aci clo vir, co tri mo xa zol, in di na vir: obs tru ção tu bu lar com in su fi ciên cia re nal (sem pre hi

dra tar bem os pa cien tes an tes de usálos).

Ne fro pa tia as so cia da ao HIV

A pre va lên cia da doen ça é maior em usuá rios de dro gas, ho mos se xuais ou bis se xuais e em 
ne gros. O qua dro pa to ló gi co ca rac te rís ti co é uma glo me ru los cle ro se seg men tar e fo cal (GESF). O 
acha do ini cial é de pro tei nú ria.

Os pa cien tes com HIV têm al gu mas par ti cu la ri da des que os di fe ren ciam de ou tros pa cien tes 
com GESF sem o HIV:

■■ Au sên cia de sig ni fi ca ti va hi per ten são.
■■ Ede ma pe ri fé ri co e ana sar ca são bem me nos fre quen tes.
■■ de sen vol vi men to de in su fi ciên cia re nal dia lí ti ca bem mais pre co ce (tão pre co ce quan to 

qua tro a de zes seis se ma nas).

O diag nós ti co é su ge ri do por uma do sa gem de pro tei nú ria de 24 ho ras, ul trasso no gra fia mos
tran do rins de ta ma nhos nor mais ou au men ta dos (mes mo em fa se avan ça da), ex clu são de ou tras 
cau sas (pie lo ne fri te, uro pa tia obs tru ti va) e é con fir ma do por bióp sia re nal.

O tra ta men to é fei to com re cons ti tui ção imu ne (HAART), ini bi do res da en zi ma con ver so ra 
(ECA) e cor ti cos te roides. He mo diá li se de ve ser in di ca da em pa cien tes com in su fi ciên cia re nal 
avan ça da ou si nais/sin to mas urê mi cos. Re gi mes imu nos su pres so res não fo ram ade qua da men te 
es tu da dos e têm o ris co ób vio de pio rar o sis te ma imu ne.

manIFeStaçõeScutâneaSereumatológIcaS

Her peszós ter tem uma fre quên cia 25 ve zes maior que na po pu la çãocon tro le e tem boa 
res pos ta à te ra pêu ti ca. En tre tan to, ela po de ser dis se mi na da, aco me ter múl ti plos der má to mos e 
en vol ver os olhos, ne ces si tan do de te ra pia in tra ve no sa. Po de aco me ter a re gião anor re tal, sen do 
a prin ci pal sus pei ta nes sa si tua ção. O tra ta men to clás si co é com aci clo vir (800 mg/do se via oral, 
cin co ve zes ao dia, du ran te se te dias). Me di ca ções tam bém efi ca zes são o va la ci clo vir (500 mg/do se 
via oral de 8/8 ho ras) ou fan ci clo vir (500 mg/do se via oral de 8/8 ho ras). de ve ser lem bra do que 
em ca sos gra ves, dis se mi na dos ou com aco me ti men to ocu lar, a pre fe rên cia é por aci clo vir IV (10 
mg/kg/do se de 8/8 ho ras) ou fos car net IV (40 mg/kg/do se de 8/8 ho ras) du ran te se te a dez dias.

da mes ma for ma que o zós ter, a in fec ção pe lo herpesvírus sim ples po de se ma ni fes tar de 
for ma mais gra ve; ini cia com ve sí cu las do lo ro sas que po dem se dis se mi nar lo cal ou sis te mi ca men
te. Ape sar da au sên cia de evi dên cias, em pa cien tes com SI dA, re co men dase que se jam tra ta dos. 
As me di ca ções são as mes mas que pa ra o her peszós ter, em bo ra em me nor do sa gem (aci clo vir: 
400 mg/do se cin co ve zes ao dia; va la ci clo vir: 500 mg/do se de 12/12 ho ras ou fan ci clo vir: 500 mg/
do se de 12/12 ho ras).

Es ca bio se po de ser mais con ta gio sa, com le sões hi per ce ra tó ti cas, cros to sas, e mui tas ve zes de 
di fí cil tra ta men to. Re co men dase tra ta men to tó pi co as so cia do a iver mec ti na (200 µg/kg via oral) 
em duas do ses, com in ter va lo de duas se ma nas.

An gio ma to se ba ci lar (B. quin ta na e B. hen se lae) po de cur sar com pá pu las ver me lhas, vas
cu la res e friá veis, mui tas ve zes do lo ro sas, as so cia das a bac te re mia e en vol vi men to vis ce ral. Po de 
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ha ver le são úni ca ou le sões múl ti plas; po dem ser pa pu la res, no du la res, for mar pla cas ou mes mo 
pó li pos. O qua dro sis tê mi co po de ser oli gos sin to má ti co ou cur sar com fe bre, ca la frios, he pa
toes ple no me ga lia e lin fa de no pa tia. Ra ra men te, po de cau sar en do car di te, in fil trar a me du la ós
sea ou o sis te ma ner vo so cen tral. Po de ser con fun di do com sar co ma de Ka po si. O diag nós ti co 
di fe ren cial, em ca sos du vi do sos, po de rá ser fei to com bióp sia das le sões, co lo ra ção com HE, 
ou uma co lo ra ção es pe cí fi ca (War thinStarry). A an gio ma to se é tra ta da com eri tro mi ci na (250 
a 500 mg/do se VO de 6/6 ho ras) ou do xi ci cli na (100 mg/do se VO de 12/12 ho ras), por um mí
ni mo de qua tro a seis se ma nas (even tual men te, três a qua tro me ses). Em ca sos gra ves, po dese 
as so ciar ri fam pi ci na.

O sar co ma de Ka po si é cau sa do pe lo her pesví rus ti po 8 (HHV8) e te ve dra má ti ca re
du ção em in ci dên cia com o uso da te ra pia an tir re tro vi ral (HAART). As le sões cu tâ neas po
dem ocor rer em qual quer lo ca li za ção, po dem aco me ter mu co sas e, ca rac te ris ti ca men te, são 
ver me lhovio lá ceas com ha lo equi mó ti co. Em doen ça avan ça da, as le sões po dem tor narse 
no du la res, con fluen tes, for man do pla cas, es pe cial men te nas per nas. Po de aco me ter vís ce ras, 
es pe cial men te tra to res pi ra tó rio (tra queia e pul mões) e tra to gas trin tes ti nal, po den do le var 
a san gra men tos.

doen ças sis tê mi cas po dem cur sar com le sões cu tâ neas: crip to co co se, his to plas mo se e tu ber
cu lo se.

A fo li cu li te eo si no fí li ca se apre sen ta com múl ti plas le sões pa pu la res, eri te ma to sas, ur ti ca ri
for mes e, ca rac te ris ti ca men te, mui to pru ri gi no sas. En vol vem ca be ça, pes co ço, par te su pe rior dos 
bra ços, tó rax e dor so (a maio ria das le sões ocor re nas re giões aci ma dos ma mi los). O tra ta men to é 
fei to com an tihis ta mí ni cos e há boa res pos ta com fo to te ra pia ul tra vio le ta.

Ou tras le sões cu tâ neas são cau sa das por der ma ti te se bor rei ca, pso ría se, sín dro me de Rei ter, 
der ma ti te ató pi ca e vas cu li tes.

Ma ni fes ta ções reu ma to ló gi cas são fre quen tes e quei xas mus cu loes que lé ti cas po dem ocor rer 
em 33%75% dos pa cien tes. As prin ci pais ma ni fes ta ções es tão des cri tas na Tabela 10.

TAbElA 10 manifestaçõesreumatológicasempacientescomHIV/SIda

Características

artralgias ■■ artralgiaécomumnasoroconversãoeresolve-seespontaneamente.
■■ asíndromearticulardolorosaécaracterizadaporepisódiosdefortes

doresarticulares,poucoresponsivasaanti-inflamatórioseopioides.não
sesabeacausaepodesermuitoincapacitante.

■■ amaioriadasartralgiasétratadacomanti-inflamatórios.

miopatias ■■ Quadroindistinguíveldepolimiositepodeocorrer(aumentodecPK,
eletromioneurografiasugestivaebiópsiamuscularcomnecrose),
provavelmenteumareaçãoautoimuneàinfecçãodovírusemcélulas
musculares.otratamentoécontroverso,masdeve-seindicaro
esquemaHaartcomousemcorticosteroides(pesarrisco-benefício).

■■ miopatiainduzidapeloaZt:podecausarmialgia,fraqueza,aumentode
cPK.respondebemàsuspensãodomedicamento.

Síndromedereiter ■■ acomete10%dospacientescomHIV.Semelhanteao
imunocompetente;entretanto,otratamentocommetotrexateou
azatioprinapodelevaragravesinfecçõesoportunistas.otratamento
comanti-inflamatóriostempoucaresposta.

continua
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TAbElA 10 manifestaçõesreumatológicasempacientescomHIV/SIda(Continuação)

Características

SíndromedeSjögren ■■ xeroftalmia,xerostomia,testedeSchirmerpositivoebiópsiade
glândulassalivaresdestruídasporlinfócitossãocaracterísticos.

■■ diferentedasíndromeclássicaautoimune,quandoassociadaaoHIV,
elacostumaacometermaishomens,nãoocorrecomoutrasdoenças
autoimuneseosmarcadoressorológicossãonegativos(anti-SS-a/roe
anti-SS-B/la).otratamentoésintomático.

artropatiaassociada
aoHIV

■■ acometefasestardiasdainfecçãodoHIVenãohánenhumoutrosinal
dedoençareumatológicaassociada(porissochamadadeassociadaao
HIV).

■■ causaartritegrave,monooupauciarticular,especialmentejoelhos
etornozelos,eduradeumaseismeses.todososmarcadores
sorológicossãonegativos(Fan,Fr,Sm,rnP,outros).

■■ olíquidoarticularénãoinflamatório(eventualmente,levesinovite)e
otratamentoécomanti-inflamatórioseinjeçõesintra-articularesde
corticoides.
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InfecçõesdoSNCno

Imunocompetente

LuíSdoSRamoSmaChado

IntroduçãoedefInIções

As in fec ções do SNC se ca rac te ri zam pe la di ver si da de, pe la for ma de apre sen ta ção (agu das, 
su ba gu das ou crô ni cas), pe lo prog nós ti co (le ves ou gra ves); al gu mas são au to li mi ta das e ou tras res
pon dem aos agen tes an ti bac te ria nos, an ti pa ra si tá rios ou an ti vi rais exis ten tes; ou tras ain da não têm 
tra ta men to efe ti vo. Da do o ca rá ter gra ve de al gu mas in fec ções, é fun da men tal que ra pi da men te 
se jam to ma das me di das diag nós ti cas e te ra pêu ti cas. As in fec ções de que tra ta re mos são me nin gi tes 
vi rais e bac te ria nas, com suas com pli ca ções, co mo abs ces sos ce re brais, en ce fa li tes vi rais e neu ro
tu ber cu lo se.

As me nin ges com preen dem a du ramá ter, a piamá ter e a arac noide. As me nin gi tes são pro
ces sos in fla ma tó rios que aco me tem es ses en vol tó rios e o es pa ço su ba rac nóideo, que con tém o 
LCR. O pro ces so é cra nioes pi nhal e com pro me te o sis te ma ven tri cu lar, o ca nal ver te bral, as cis ter
nas da ba se do crâ nio e os ner vos cra nia nos.

As en ce fa li tes são in fec ções agu das do pa rên qui ma ner vo so que de ter mi nam fe bre, ce fa leia, 
con fu são men tal, re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia, si nais de aco me ti men to fo cal ce re bral 
(dé fi cits mo to res, afa sia, as si me tria de re fle xos, al te ra ções da coor de na ção etc.) e cri ses con vul si vas 
par ciais ou ge ne ra li za das.

A neu ro tu ber cu lo se re pre sen ta o aco me ti men to do sis te ma ner vo so cen tral pe la tu ber cu lo se, 
po den do se ma ni fes tar co mo di fe ren tes sín dro mes clí ni cas, que se rão co men ta das no ca pí tu lo.

etIologIaefIsIopatologIa

Os vírus mais frequentemente implicados nas meningites virais são: enterovírus (vírus echo, 
coxsackie), vírus da caxumba, vírus da coriomeningite linfocitária, vírus herpes simples, varicela
zóster e EpsteinBarr (Tabela 1).

As prin ci pais etio lo gias das me nin gi tes bac te ria nas agu das (MBA) são pneu mo co co, me nin
go co co, he mó fi los e es trep to co cos do gru po B. Em si tua ções es pe ciais (epi de mias, in ter ven ções
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TabEla 1 Meningitesinfecciosasdiretas

Meningites agudas Meningites crônicas

Bactérias ■■ Meningococo

■■ pneumococo

■■ Hemófilos

■■ estreptococosdogrupoB

■■ listeria(diabetes,abusodeálcool,idadeavançada,
imunodepressão)

■■ estafilococos(cateteres,shunts,trauma,endocardites,
neurocirurgia)

■■ Proteus,Pseudomonas,Serratia,Flaviobacterium
(respiradoresartificiais,infecçõeshospitalares)

■■ Bacilosgram-negativos(trauma,neurocirurgia,sepse,
rupturadeabscessos,imunodepressão)

■■ anaeróbios(rupturadeabscessosoucoleções)

■■ Bacterianasparcialmente
tratadas

■■ tuberculose

■■ nocardiose

■■ Brucelose

■■ tuberculose

■■ espiroquetas(sífilis,
borreliose,leptospirose)

■■ Bartonelose

■■ Clamídia

■■ Wipple
■■ listeriose

Vírus ■■ enterovírus

■■ arbovírus

■■ Herpes-vírus(HsV-1,HsV-2,VZV,CMV,eBV)

■■ Caxumba

■■ Coriomeningitelinfocitária(raramente)

■■ Miscelânea(influenza,parainfluenza,sarampo,rotavírus,
coronavírus,vírusdaencefalomiocardite,parvovírus)

■■ Herpes-vírus(raramente;
discutível)

fungos ■■ raros;predominamemimunodeprimidos(aspergilose,
mucormicose,pseudalescheriose)

■■ Criptococose

■■ Candidíase

■■ aspergilose

■■ Histoplasmose

■■ paracoccidioidomicose

■■ Mucormicose

■■ pseudalescheriose

parasitas ■■ amebas

■■ estrongiloides

■■ toxoplasmose

■■ Cisticercose

■■ esquistossomose

■■ Cenurose

■■ acantamebíase

■■ angilostrongiloidíase

Miscelânea ■■ riquétsias

■■ Erlichia

■■ Micoplasma
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neu ro ci rúr gi cas, trau mas cra nioen ce fá li cos, si tua ções de imu no de pres são), ou tros agen tes etio
ló gi cos po dem es tar en vol vi dos, com ca rac te rís ti cas clí ni cas e la bo ra to riais pe cu lia res.

As in fec ções me nín geas po dem se ini ciar por via he ma to gê ni ca ou por con ti gui da de de pro
ces sos in fec cio sos das es tru tu ras cra nia nas (ou vi dos, gar gan ta, seios da fa ce, os sos cra nia nos) 
(Tabela 2). O pro ces so in fla ma tó rio no ca so das in fec ções bac te ria nas é su pu ra ti vo e le va a es pes
sa men to das me nin ges. Es sa in va são po de atrair po li mor fo nu clea res ao lon go de pa re des vas cu
la res e bai nha de ner vos cra nia nos; em al guns ca sos, na evo lu ção ocor re obs tru ção dos es pa ços 
su ba rac noi dia nos por pro ces sos fi bri no con jun ti vos que po dem le var a obs tru ção da cir cu la ção 
li quó ri ca. O pro ces so in fec cio so po de ain da le var a ede ma ce re bral e os pa cien tes apre sen tam mis
to de sín dro me in fec cio sa sis tê mi ca e sín dro me me nín gea.

TabEla 2 Meningitesinfecciosasindiretas

Infecciosas indiretas local antigênico primário

Focos parameníngeos
■■ Bactérias,fungos

■■ seiosdaface
■■ Mastoide
■■ focosdentários
■■ Celuliteorbitária
■■ abscessosepidurais
■■ Cistosdermoides

Focos cardíacos
■■ Bactérias

■■ endocarditesbacterianas

Focos pulmonares
■■ Bactérias,micobactérias,fungos,micoplasma

■■ pneumonias
■■ abscessospulmonares
■■ granulomas

Focos cutâneos
■■ Bactérias,fungos

■■ Úlceras
■■ abscessoscutâneos

Focos digestivos
■■ Vírus,fungos,bactérias

■■ Colecistitesepancreatites
■■ póliposedivertículos

As en ce fa li tes vi rais ocor rem prin ci pal men te por causa dos cha ma dos ví rus neu ro tró pi
cos, dos quais o mais im por tan te é o her pesví rus; a por ta de en tra da é de pen den te da for ma 
de con ta mi na ção (mor di da, pi ca da, ina la ção) e a vi re mia po de ser su fi cien te pa ra in va dir o 
te ci do ner vo so que ocor re atra vés dos ca pi la res san guí neos, po den do dis se mi narse even tual
men te pe las me nin ges. Es se pro ces so é de pen den te da imu ni da de hu mo ral que se opõe ao 
pro ces so. A in fla ma ção em pa rên qui ma ce re bral le va às suas ma ni fes ta ções clí ni cas. Es sa in
fla ma ção pre fe ren cial men te aco me te o lo bo tem po ral uni la te ral ou bi la te ral men te no ca so da 
en ce fa li te her pé ti ca.

A neu ro tu ber cu lo se ocor re pe la dis se mi na ção he ma to gê ni ca do ba ci lo de Koch, o pro ces so 
in fla ma tó rio pre do mi na na ba se do cé re bro e se dá pe lo pro ces so gra nu lo ma to so. For mamse tu
bér cu los que são fo cos de ne cro se ca seo sa cer ca dos de cé lu las epi te lioides e ca ma da lin fo ci tá ria; 
ocor re es pes sa men to me nín geo que evo lui com fi bro se, que po de evo luir com obs tru ção li quó ri ca 
e, even tual men te, ma ni fes ta ções de hi per ten são cra nia na.
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QuadroClínICo

Me nin gi tes bac te ria nas agu das

A apre sen ta ção po de ser na for ma de três sín dro mes, das quais o pa cien te de mo do ge ral 
apre sen ta pe lo me nos duas:

■■ Sín dro me to xê mi ca: ca rac te ri zase por que da im por tan te do es ta do ge ral, fe bre al ta, de li
rium e, mui tas ve zes, qua dro con fu sio nal. Oca sio nal men te é ob ser va da dis so cia ção en tre 
o pul so (que se man tém pró xi mo aos ní veis ba sais) e a tem pe ra tu ra, a qual cos tu ma apre
sen tar va lo res ele va dos.

■■ Sín dro me de hi per ten são in tra cra nia na (HIC): ca rac te ri za da cli ni ca men te por ce fa leia, 
náu seas e vô mi tos. A clás si ca re fe rên cia a vô mi tos em ja to é pou co fre quen te; em con
tra par ti da, a quei xa de náu seas é ha bi tual, por ve zes sem vô mi tos as so cia dos. A sín dro
me de HIC que acon te ce nas me nin gi tes bac te ria nas agu das se de ve à di fi cul da de de 
dre na gem do lí qui do ce fa lor ra qui dia no (LCR) do es pa ço su ba rac nói deo pa ra o com
par ti men to ve no so san guí neo, atra vés das gra nu la ções de Pac cio ni. Por es se mo ti vo, a 
hi per ten são é do ti po co mu ni can te, is to é, não exis tem co nes de pres são nos di ver sos 
com par ti men tos in tra cra nia nos. Es se fa to é de fun da men tal im por tân cia, uma vez que, 
nes se ti po de hi per ten são, po de ser fei ta a co le ta de amos tra de LCR pa ra exa me com 
pou cos ris cos pa ra o pa cien te.

■■ Sín dro me de ir ri ta ção me nín gea: ma ni fes ta da cli ni ca men te por ri gi dez nu cal, si nal de 
Ker nig, si nal de Brud zins ki e des con for to lom bar.

O si nal de Brud zins ki se ca rac te ri za pe la fle xão de am bos os joe lhos ao se le van tar a re gião nu cal.
O si nal de Ker nig é pes qui sa do com o paciente em de cú bi to dor sal ho ri zon tal; o exa mi na dor 

fle te uma das per nas do paciente, co lo can doa na se guin te po si ção: co xa fle ti da apro xi ma da men te 
a 90º em re la ção ao ab do me; per na fle ti da for man do tam bém ân gu lo de cer ca de 90º em re la ção à 
co xa. Uma vez ob ti da es sa po si ção, o exa mi na dor apoia uma das mãos atrás do cal ca nhar do pa
ciente, ele van do len ta men te seu pé; ao mes mo tem po, apoia a ou tra mão so bre o joe lho do paciente, 
abai xan doo, tam bém len ta men te. Des se mo do, a per na do paciente é es ti ra da. O si nal de Ker nig 
é po si ti vo quan do, ao ocor rer o es ti ra men to, o paciente fle te li gei ra men te o joe lho con tra la te ral. É 
clas si ca men te acei to co mo o si nal de ir ri ta ção me nín gea mais pre co ce.

Ain da em de cú bi to dor sal ho ri zon tal, o exa mi na dor fle te uma das per nas do paciente ele
van do o joe lho e man ten do o cal ca nhar apoia do na ma ca. O exa mi na dor apoia a mão na re gião 
plan tar do paciente, pe din dolhe pa ra es ti car a per na, opon do re sis tên cia. O si nal é po si ti vo quan
do o paciente se quei xa de des con for to na re gião lom bar, cor res pon den do ao mo men to de maior 
es ti ra men to, e tem si do ob ser va do mais pre co ce men te que o si nal de Ker nig.

A pre sen ça de fe bre ocor re em 95% das me nin gi tes bac te ria nas em pa cien tes imu no com pe
ten tes, a ri gi dez nu cal ocor re em 88% des tes, e al te ra ção de es ta do men tal acon te ce em al gu mas 
sé ries em mais de 75% dos pa cien tes, mas ape nas 65% dos pacientes apre sen tam a tría de de fe bre, 
ri gi dez de nu ca e al te ra ção de es ta do men tal, que é a ma ni fes ta ção clás si ca da me nin gi te bac te ria
na. Ou tros acha dos são con vul sões em 23% dos pa cien tes, si nais neu ro ló gi cos fo cais em 25%30% 
dos ca sos, e rash em apro xi ma da men te 10% dos pa cien tes.

De vese pen sar em etio lo gia me nin go có ci ca quan do ocor rem epi de mias, a evo lu ção é rá pi da 
e gra ve, apa re cem pe té quias, rash cu tâ neo, equi mo ses ou co lap so cir cu la tó rio. Pen sase em etio
lo gia pneu mo có ci ca quan do a me nin gi te acom pa nha ou é pre ce di da por in fec ção pul mo nar, oti te 
ou si nu si te. As in fec ções por H. in fluen zae são acom pa nha das por in fec ções de vias aé reas su pe
rio res ou oti tes. Os es trep to co cos do gru po B de vem ser sus pei ta dos quan do a in fec ção ocor re em 
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crian ças com me nos de um mês de vi da. Nos pa cien tes com sis te mas de de ri va ção li quó ri cos ou 
que te nham si do sub me ti dos a pro ce di men tos neu ro ci rúr gi cos, de vese sus pei tar de es ta fi lo co cos 
ou ba ci los Gramne ga ti vos. Nos pa cien tes imu nos su pri mi dos, de vese con si de rar a pos si bi li da de 
de Lis te ria mo nocy to ge nes. Nos por ta do res de abs ces sos ce re brais, doen ças pro li fe ra ti vas, co la ge
no ses, me tás ta ses ce re brais, pro ces sos in fec cio sos ou tu mo rais dos os sos do crâ nio po dem ocor rer 
in fec ções por Lis te ria mo nocy to ge nes, Aci ne to bac ter e Pseu do mo nas.

Me nin gi tes vi rais

O qua dro clí ni co das me nin gi tes vi rais as se me lhase ao das me nin gi tes bac te ria nas, po rém a 
in ten si da de dos sin to mas é me nor, o qua dro é be nig no e au to li mi ta do. As ma ni fes ta ções mais pre
va len tes são ce fa leia, fe bre, náu seas, vô mi tos e ri gi dez nu cal; tam bém po dem ocor rer dor ab do mi
nal e to rá ci ca e sin to mas de in fec ções de vias aé reas su pe rio res; a maio ria apre sen ta cur so be nig no, 
com re so lu ção de sin to mas em me nos de duas se ma nas.

Ape sar do bom prog nós ti co, cer ca de 10% dos pa cien tes po dem evo luir com com pli ca ções 
co mo con vul sões, si nais fo cais, le tar gia e até co ma, po rém a gran de maio ria des ses pa cien tes apre
sen ta en ce fa li te con co mi tan te.

En ce fa li tes vi rais

As en ce fa li tes são in fec ções agu das do pa rên qui ma ner vo so que de ter mi nam fe bre, ce fa leia, con fu
são men tal, re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia, si nais de aco me ti men to fo cal ce re bral (dé fi cits mo to res, 
afa sia, as si me tria de re fle xos, al te ra ções da coor de na ção etc.) e cri ses con vul si vas par ciais ou ge ne ra li za das.

A me nin goen ce fa li te her pé ti ca cos tu ma ocor rer quan do exis te imu nos su pres são, em bo ra 
mui tas ve zes não se ja de tec ta da imu no de fi ciên cia. Nos pa cien tes com SI DA em fa se avan ça da, 
po de ocor rer in fec ção ma ci ça sem rea ção in fla ma tó ria im por tan te. O qua dro clí ni co é pro gres
si vo e in clui ma ni fes ta ções das três sín dro mes das me nin gi tes agu das (com ma ni fes ta ções me nos 
in ten sas do que aque las ob ser va das nas me nin gi tes bac te ria nas agu das) acom pa nha das de cri ses 
con vul si vas, al te ra ções de me mó ria ou al te ra ções de com por ta men to, com si nais de aco me ti men to 
do pa rên qui ma ce re bral cu ja má xi ma gra vi da de é atin gi da em duas a três se ma nas.

Neu ro tu ber cu lo se

Em cer ca de 10% dos pa cien tes imu no com pe ten tes com tu ber cu lo se ocor re aco me ti men to do 
sis te ma ner vo so. A rea ção in fla ma tó ria pe lo ba ci lo po de de ter mi nar vas cu li tes, com pro me ti men to de 
ner vos cra nia nos na ba se do crâ nio (mais fre quen te men te o VI, e me nos o IV, o VII e o VIII), hi dro
ce fa lia e fo cos de en ce fa li te, com apa re ci men to de si nais de en vol vi men to do pa rên qui ma ce re bral. 
Nos es tá gios ini ciais da in fec ção do sis te ma ner vo so, o qua dro clí ni co é se me lhan te ao das me nin gi tes 
bac te ria nas, mas de pois apa re cem sin to mas e si nais de en ce fa li te, po den do o in di ví duo en trar em co
ma. Pa pi le de ma, con vul sões e he mi pa re sia ocor rem em 10% a 15% dos pa cien tes.

aBordageMdIagnóstICaeexaMesCoMpleMentares

O exa me au xi liar im pres cin dí vel pa ra diag nós ti co das me nin gi tes bac te ria nas agu das é o de 
LCR. O diag nós ti co ini cial é sin drô mi co (au men to do nú me ro de cé lu las, pre do mí nio ab so lu to de 
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neu tró fi los, hi per pro tei nor ra quia, hi po gli cor ra quia in ten sa), mui tas ve zes com ple ta do pe lo diag
nós ti co etio ló gi co (pre sen ça do agen te etio ló gi co ao exa me bac te rio ló gi co di re to; de tec ção de an
tí ge nos bac te ria nos pe la pro va do lá tex). Os ris cos do exa me de LCR, des de que in di ca do de mo
do cor re to, são vir tual men te nu los. As prin ci pais in di ca ções de exa mes diag nós ti cos cons tam na 
Tabela 1, e as prin ci pais al te ra ções do exa me de LCR nos pro ces sos in fec cio sos agu dos do sis te ma 
ner vo so cons tam na Tabela 3.

TabEla 3 Indicaçõesdeexames

Infecção Exames indicados

Meningites
bacterianasagudas

lCr,mesmonavigênciadehipertensãointracraniana(hidrocefaliaaguda
comunicante):diagnósticosindrômicoe/ouetiológico.tC/rM:nãotêmindicação,
exceçãonasmeningitesdeevoluçãodesfavorável(arrastada,compioradoestadogeral
duranteotratamento,comsinaisdelocalização,compioradaconsciência).

Meningites
viraisagudas

lCr,mesmonavigênciadehipertensãointracraniana(hidrocefaliaagudacomunicante):
diagnósticosindrômico(habitual)e/ouetiológico(HsV-2);tC/rM:nãotêmindicação.

Meningoencefalite
herpética

rMn(1ºexame),mostrandolesõesdolobotemporal(necrose);eeg:atividade
periódica;lCrapósexamedeimagem;pCrpositivoparaHsV-1(1ªsemana);
anticorposespecíficos(geralmenteIgg)apartirda2ªsemana(diagnósticodecerteza).

neurotuberculose tC/rM(1ºexame):podemsugerirgranulomas,espessamentomeníngeo,calcificações,
hidrocefalia,sofrimentovascularlocalizado;lCr(apósimagem):meningoencefalitecom
neutrófilos;proteínaelevada(moderada);glicosemoderadamentediminuída;lactato
aumentado;adaaumentada;pCrpositivaparamicobactérias;identificaçãodoagente(raro).

neuromicoses tC/rM(1ºexame):granulomas,espessamentomeníngeo,calcificações(raras),
hidrocefalia.lCrapósimagem:meningoencefalitecomneutrófilos;proteínaelevada
(moderada);glicosemoderadamentediminuída;adaaumentada;presençade
levedurasouantígenos(cripto);presençadeanticorpos(difícil,massignificativa).

neurocisticercose tC/rM(1ºexame):cistos(comousemescólex)íntegros,emdegeneração
(granulomas)oucalcificados;podesernormalemfaseinicial;lCrapósexamesde
imagem:podemostrarumameningitecrônica,apenasalteraçõesinespecíficasou
mesmosernormal(raro);odiagnósticoéfeitopelapesquisadeanticorposespecíficos.

Os exa mes de neu roi ma gem têm va lor mui to res tri to na fa se de diag nós ti co das me nin gi tes 
bac te ria nas agu das e não de vem ser so li ci ta dos ro ti nei ra men te. Seu va lor é gran de na even tua
li da de de ocor re rem com pli ca ções das me nin gi tes bac te ria nas agu das: abs ces sos ce re brais, ven
tri cu li tes, co le ções epi du rais in fec ta das. Nes sas cir cuns tân cias, os exa mes de neu roi ma gem são 
obri ga tó rios.

Os exa mes de neu roi ma gem de vem pre ce der o exa me de LCR nas se guin tes even tua li da des:

■■ Quan do hou ver si nais de lo ca li za ção, in cluin do con vul sões ao exa me neu ro ló gi co.
■■ An te ce den te de le são em SNC.
■■ Al te ra ção do ní vel de cons ciên cia.
■■ Quan do hou ver pa pi le de ma, em bo ra se ja ma ni fes ta ção tar dia da hi per ten são in tra cra nia na.

Exa mes la bo ra to riais de ro ti na em pro ces sos in fec cio sos agu dos tam bém de vem ser so li ci ta
dos no ca so de me nin gi tes bac te ria nas agu das. A co le ta de pe lo me nos um par de he mo cul tu ras é 
man da tó ria, e se a con di ção clí ni ca do pa cien te in di ca gra vi da de, a an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca de
ve ser ime dia ta men te in tro du zi da, ca so con trá rio po de ser ini cia da após os re sul ta dos da pun ção 
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li quó ri ca. Co mo o agen te etio ló gi co é fre quen te men te dis se mi na do por via he ma to gê ni ca, a co le ta 
de he mo cul tu ras se ria das po de ser útil.

Nas en ce fa li tes vi rais, e em es pe cí fi co na me nin goen ce fa li te her pé ti ca, o diag nós ti co é con fir
ma do pe la res so nân cia mag né ti ca (RNM) do en cé fa lo e pe lo exa me do LCR. A RNM mos tra al te
ra ção do si nal em T2 nos lo bos tem po rais e, às ve zes, tam bém nos lo bos fron tais. O qua dro po de 
ser uni ou bi la te ral. Em al guns ca sos, o exa me po de ser nor mal. O exa me do LCR po de mos trar: 
au men to da pres são; pleo ci to se en tre 5 e 500 cé lu las, à cus ta de lin fó ci tos e re ti cu lo mo nó ci tos; hi
per pro tei nor ra quia dis cre ta ou mo de ra da; gli cor ra quia nor mal ou, mais ra ra men te, hi po gli cor ra
quia dis cre ta; au men to da ade no si nodea mi na se (ADA); al gu mas ve zes es tão pre sen tes he má cias. 
A po limerasechainreac tion (PCR) tem al ta es pe ci fi ci da de e sen si bi li da de e for ne ce o diag nós ti co 
de cer te za se rea li za da na pri mei ra se ma na, após a qual a sen si bi li da de do mé to do é ca da vez me
nor. Tam bém ocor re au men to das imu no glo blu li nas G no LCR, prin ci pal men te após a pri mei ra se
ma na. O ele troen ce fa lo gra ma mos tra uma ati vi da de pseu do pe rió di ca cur ta tem po ral, que é mui to 
ca rac te rís ti ca, po rém não pa tog no mô ni ca des sa afec ção, que ocor re em cer ca de 80% dos ca sos.

Na neu ro tu ber cu lo se, os exa mes de ima gem, em bo ra ines pe cí fi cos, de vem pre ce der o exa me 
de LCR pe lo ris co de vi gên cia de hi per ten são in tra cra nia na, com efei to de mas sa. O exa me de LCR 
é de ex tre ma uti li da de, tan to pa ra o diag nós ti co quan to pa ra o con tro le evo lu ti vo. As ca rac te rís ti
cas do exa me de LCR nes ses pa cien tes são ci ta das na Tabela 4.

dIagnóstICodIferenCIal

Os qua dros in fec cio sos do sis te ma ner vo so cen tral po dem ma ni fes tarse co mo sín dro me de 
al te ra ção de ní vel de cons ciên cia, sín dro me to xê mi ca e qua dro de ir ri ta ção me nín gea e, por tan to, 
en tram no diag nós ti co di fe ren cial dos qua dros sin drô mi cos.

Ou tros qua dros en ce fa lí ti cos, sín dro me de Re ye e le sões es tru tu rais co mo tu mo res e abs ces
sos po dem si mu lar as al te ra ções com por ta men tais da en ce fa li te her pé ti ca.

Qua dros pa ra me nín geos co mo si nu so pa tias po dem si mu lar qua dros de me nin gi tes e a pre
sen ça de san gue ou fa to res ir ri tan tes in je ta dos com fim te ra pêu ti co (qui mio te ra pia in tra te cal) po de 
cau sar o me nin gis mo e si mi lar me nin gi tes. Eventualmente, a meningite é de etiologia não infec
ciosa (Tabela 5).

trataMento

Me nin gi tes bac te ria nas

A abor da gem da me nin gi te bac te ria na é de pen den te do re co nhe ci men to rá pi do do diag nós
ti co e o tra ta men to de ve ser ini cia do sem de mo ra.

A an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca de pen de da si tua ção clí ni ca e apre sen ta mos su ges tão de tra ta
men to ini cial nas Ta be las 6 e 7.

Evi dên cias re cen tes in di cam be ne fí cio do uso ad ju van te da de xa me ta so na pa ra o tra ta men to 
de me nin gi te bac te ria na, em do se de 0,15 mg/kg a ca da seis ho ras até do se má xi ma de 40 mg ao dia 
por dois a qua tro dias, com a pri mei ra do se jun to com an ti bio ti co te ra pia em pí ri ca. Al guns au to res 
re co men dam o uso de cor ti cos te roides ape nas se hou ver doen ça gra ve com es co re de Glas gow me
nor ou igual a 11. A In fec tious Di sea se So ciety of Ameri ca re co men da, en tre tan to, o uso de de xa
me ta so na pa ra to dos os pa cien tes. O benefício parece limitado à meningite pneumocócica; assim, 
se a hemocultura e o Gram do liquor não derem positivo para pneumococo, devese descontinuar 
o antibiótico.
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TabEla 5 Meningitesnãoinfecciosas

Neoplasias
■■ leucemiaselinfomas
■■ tumoresprimáriosdosistemanervoso
■■ tumoresmetastáticos
■■ processosinflamatóriosparaneoplásicos

Sarcoidose
■■ Meningitesemelhanteàdatuberculoseefúngica
■■ diagnósticodiferencialcommeningeomasdeplaca

Vasculares
■■ Vasculitesprimáriasousecundáriasdosn
■■ enxaquecas

lúpus eritematoso sistêmico
■■ Vasculite
■■ diagnósticodiferencialcommeningitesbacterianas

Meningites químicas
■■ endógenas(secundáriasasubstânciasliberadas

porestruturasatípicasdentrodosn,p.ex.,
tumores,cistos)

■■ exógenas(apósaadministraçãode
medicamentosoucontrastesporviaraquidiana)

Uveomeningites 
■■ Vogth-Koyanagi-Harada
■■ Behçet

TabEla 6 antibioticoterapiaempíricaparameningites

 
Idade

agentes mais 
prováveis

Esquema 
de escolha

Esquema 
alternativo

 
Comentário

3mesesa
18anos

Meningococos,
pneumococos,
H. influenzae

Ceftriaxone
(oucefotaxima)

Meropenem
ou
cloranfenicol

acrescentarvancomicinaemáreas
commaisde2%depneumococos
altamenteresistentes

18a50anos pneumococos,
meningococos,
H. influenzae

Ceftriaxone
(oucefotaxima)

Meropenem
ou
cloranfenicol

acrescentarvancomicinaemáreas
commaisde2%depneumococos
altamenteresistentes

>50anos pneumococos,
listeria,bacilos
gram-negativos

ampicilina+
ceftriaxone

ampicilina+
fluoroquinolona

acrescentarvancomicina
emáreascommaisde2%
depneumococosaltamente
resistentes;paratratarListeriaem
pacientesalérgicosapenicilina,
usartrimetropim-sulfametoxazol

A quimioprofilaxia é importante para evitar a ocorrência de casos secundários e deve ser 
instituída, se possível, nas primeiras 24 horas do caso índice, podendo ser feita até o 30º dia pós
contato. É indicada profilaxia em MBA por hemófilos e meningococo.

A pro fi la xia em ca sos de he mó fi los de ve ser fei ta nas se guin tes si tua ções:

■■ To das as pes soas da re si dên cia on de hou ver um ca so de me nin gi te e em que ha ja pe lo me
nos mais uma crian ça com ida de in fe rior a qua tro anos.

■■ Crian ças que par ti lham do mi cí lios co le ti vos (or fa na tos, in ter na tos etc.) e que ti ve ram con
ta to com um ca so de me nin gi te.

■■ To dos os que ti ve ram con ta to ín ti mo (adul tos e crian ças), na cre che ou na prées co 
la de crian ças com ida de in fe rior a dois anos, em que te nham ocor ri do dois ou mais 
ca sos de me nin gi te.
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TabEla 7 antibioticoterapiaespecíficaemmeningites

agen tes an ti bió ti cos Do ses In ter va los

N. me nin gi ti dis
7dias

penicilinacristalina

ampicilina

250-400.000u/kg/diaatédosede
24.000.000u/dia
200-400mg/kgaodiaatédosede12g/dia

4/4horas

6/6horas

Haemophilus sp
7-10dias

Ceftriaxone 80-100mg/kg/diaatédosede4g/dia 12/12horas

pneumococos
10-14dias

penicilinacristalina 250-400.000u/kg/diaatédose
de24.000.000u/dia

4/4horas

Staphylococcus
21dias

oxacilina
Vancomicina

200mg/kg/diaatédosede12g/dia
40-60mg/kg/diaaté2-4g/dia

8/8horas
6/6horas

enterobactérias
14-21dias

Ceftriaxone 80-100mg/kg/diaatédosede4g/dia 12/12horas

Nes ses ca sos de ve ser fei ta qui mio pro fi la xia com ri fam pi ci na em do se úni ca VO diá ria por 
qua tro dias (10 mg/kg/dia; má xi mo de 600 mg/dia).

A pro fi la xia em ca sos de me nin go co cos de ve ser fei ta nas se guin tes si tua ções:

■■ Con ta tan tes ín ti mos que mo rem no mes mo do mi cí lio em que te nha ha vi do um ca so de 
me nin gi te ou que com par ti lhem o mes mo alo ja men to em do mi cí lios co le ti vos (quar téis, 
or fa na tos, in ter na tos e ou tros).

■■ Co le gas da mes ma clas se de ber çá rios, cre ches ou prées co las (ge ral men te crian ças me no
res de se te anos), bem co mo adul tos des sas ins ti tui ções que te nham man ti do con ta to com 
o ca so de me nin gi te.

■■ Ou tros con ta tan tes que te nham ti do re la ção ín ti ma e pro lon ga da com o paciente e que 
te nham ti do con ta to com as se cre ções orais.

■■ Pro fis sio nal de saú de que te nha ti do con ta to com se cre ções do pa cien te, sem as me di das 
de pro te ção ade qua das an tes do iní cio da an ti bio ti co te ra pia.

Nes ses ca sos de ve ser fei ta qui mio pro fi la xia com ri fam pi ci na, mi nis tra da por VO de do ze em do ze 
ho ras por dois dias, no to tal de qua tro do ses (10 mg/kg/dia; má xi mo de 600 mg/do se). Al ter na ti vas são 
qui no lo nas (ci pro flo xa ci na: 500 mg VO) ou cef ria xo ne (250 mg IM), am bas em do se úni ca.

Me nin gi tes vi rais

O tra ta men to das me nin gi tes vi rais é sin to má ti co. Nos ca sos em que a res pos ta in fla ma tó ria 
é in ten sa e/ou o pro ces so é ar ras ta do, ou em que exis ta hi per ten são in tra cra nia na, po demse usar 
cor ti cos te roides.

Me nin goen ce fa li te her pé ti ca

Quan do não tra ta da, a me nin goen ce fa li te her pé ti ca apre sen ta al ta mor ta li da de e gra ves se
que las neu ro ló gi cas. O tra ta men to es pe cí fi co se faz com aci clo vir, na do se de 10 mg/kg EV a ca da 
oi to ho ras, por 1421 dias. A ad mi nis tra ção por três se ma nas evi ta a re cor rên cia da in fec ção. Os 
cui da dos a se rem to ma dos com o uso do aci clo vir são re la cio na dos prin ci pal men te à fun ção re nal. 
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Além do tra ta men to es pe cí fi co, de vese tra tar o ede ma ce re bral com cor ti cos te roides (de xa me ta
so na 12 ou 16 mg/dia), que re du zem a rea ção in fla ma tó ria do pa rên qui ma ce re bral. Ad mi nis trar 
tam bém an ti con vul si van tes (fe ni toí na por via pa ren te ral, ini ciar com do se de ata que de 15 a 20 
mg/kg e, a se guir, do se de ma nu ten ção de 100 mg a ca da oi to ho ras).

O aci clo vir é re la ti va men te se gu ro, mas de ve ser ad mi nis tra do com cui da do em pa cien tes 
com in su fi ciên cia re nal.

Neu ro tu ber cu lo se e infecções fúngicas

O tra ta men to da neu ro tu ber cu lo se ba seiase na uti li za ção dos mes mos agen tes usa dos pa ra o 
tra ta men to da tu ber cu lo se em ou tras áreas do or ga nis mo, por tem po mais pro lon ga do. Os es que
mas mais uti li za dos são:

■■ Es que ma cur to ou com pac to, com du ra ção de seis me ses e que po de ser uti li za do quan do 
é im pro vá vel a ocor rên cia de ce pas re sis ten tes: iso nia zi da, ri fam pi ci na e pi ra zi na mi da e 
etambutol por dois me ses, se gui das de iso nia zi da e ri fam pi ci na por mais qua tro me ses.

■■ Es que ma pro lon ga do, que du ra de no ve a de zoi to me ses, pre co ni za do pa ra pa cien tes que 
apre sen tam res pos ta pou co sa tis fa tó ria do pon to de vis ta clí ni co e/ou la bo ra to rial; a fa se 
ini cial é se me lhan te à des cri ta pa ra o es que ma com pac to, es ten den dose a se gun da fa se 
por pe río do mais lon go. Al guns es pe cia lis tas pre fe rem a uti li za ção de qua tro me di ca ções 
na fa se ini cial, ha bi tual men te com a adi ção de etam bu tol.

■■ Quan do há sus pei ta de re sis tên cia, uti li zamse pe lo me nos qua tro me di ca men tos: iso nia
zi da, ri fam pi ci na, pi ra zi na mi da e es trep to mi ci na ou etam bu tol por dois me ses, se gui das 
por iso nia zi da e ri fam pi ci na até com ple tar no ve a de zoi to me ses, de pen den do da res pos ta 
do pa cien te. Quan do há re sis tên cia com pro va da a uma das dro gas, uti li zamse as in for ma
ções la bo ra to riais quan to à sus ce ti bi li da de.

O Pro gra ma Na cio nal de Con tro le da Tu ber cu lo se pre co ni za o tra ta men to pa ra a me nin
goen ce fa li te tu ber cu lo sa em duas fa ses:

■■ Na pri mei ra fa se, com du ra ção de dois me ses: de vem ser uti li za das a ri fam pi ci na (20 mg/
kg/dia até o má xi mo de 600 mg/dia), a iso nia zi da (20 mg/kg/dia até o má xi mo de 400 mg), 
a pi ra zi na mi da (35 mg/kg/dia até o má xi mo de 2.000 mg) e o etambutol (25 mg/kg/dia até 
o máximo de 1.300 mg).

■■ Na se gun da fa se, com du ra ção de se te me ses: de vem ser uti li za das a ri fam pi ci na (1020 mg/
kg/dia até o má xi mo de 600 mg) e a iso nia zi da (1020 mg/kg/dia até o má xi mo de 400 mg).

O Pro gra ma de Con tro le de Tu ber cu lo se tam bém re co men da, pa ra pacientes de qual quer 
ida de, a as so cia ção de cor ti cos te roides por dois a qua tro me ses, a con tar do iní cio do tra ta men to.

Em crian ças, é pre co ni za do o uso de pred ni so na na do se de 2 mg/kg/dia até a do se má xi ma de 60 
mg/dia por 48 semanas. Essas recomendações recentemente passaram a valer também para adultos. 

O tratamento das infecções fúngicas está descrito na Tabela 8.

Com pli ca ções

As me nin gi tes bac te ria nas po dem apre sen tar com pli ca ções co mo con vul sões que ocor rem em 
15% dos ca sos, ma ni fes ta ções fo cais que ocor rem em cer ca de 20%. Ou tras ma ni fes ta ções in cluem 
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per da au di ti va, abs ces so ce re bral e cho que sép ti co. As com pli ca ções em me nin gi tes vi rais ge ral men
te são res tri tas a pa cien tes com con co mi tân cia de en ce fa li te e in cluem con vul sões, le tar gia e co ma.

As me nin goen ce fa li tes her pé ti cas po dem evo luir com al te ra ções com por ta men tais e de mên
cia, e even tual men te se que las neu ro ló gi cas de fi ni ti vas.

A neu ro tu ber cu lo se po de apre sen tar pa ra li sias de pa res cra nia nos, de mên cia pro gres si va e 
hi per ten são in tra cra nia na; e a mor ta li da de em pa cien tes mes mo ade qua da men te tra ta dos é maior 
que 30% dos ca sos.

TabEla 8 tratamentodasmeningitesfúngicas

Fungo agente antifúngico e/via Duração alternativas

C. neoformans 1)anfotericinaB+
5-flucitosina

1)0,5a0,7mg/kg/dia
eV(máx50mg)
100mg/dia
(4doses)Vo

1)Mínimo:2
semanas

1)anfotericina
lipossomal
(3-4mg/kg/dia)

2)depois,fluconazol 2)400a800mg/dia
Vo(em2vezes)

2)8-10
semanas

2)fluconazol(800mg/
dia)

Candida 
albicans

1)anfotericinaB+
5-flucitosina

1)0,5a0,7mg/kg/dia
eV(máx50mg)
100mg/dia
(4doses)Vo

1)2semanas 1)Voriconazol(6mg/
kg/dia12/12h)

2)depois,fluconazol 2)400a800mg/
diaVo/eV(em2
vezes)

2)4-6semanas 2)Voriconazol(4mg/
kg/dia12/12h)

Aspergillus 1)Caspofungina 1)50mgeV/dia 1)Mínimo:2
semanas

1)Voriconazol(6mg/
kg/dia12/12h)

2)depois,fluconazol 2)200a400mg/
diaVo

2)pelomenos
1ano

2)anfotericina-B(0,5a
0,7mg/kg/dia)

Histoplasma 1)anfotericinaB+
5-flucitosina

1)0,5a0,7mg/kg/
diaeV(máx50
mg)100mg/dia(4
doses)Vo

1)4semanas 1)anfotericina
lipossomal
(3-4mg/kg/dia)

2)depois,fluconazol 2)400mg/diaVo
(em2vezes)

2)Indefinido

Zygomices 1)anfotericina
lipossomal

1)3-4mg/kg/diaeV 1)6-8semanas 1)anfotericinaB(0,5a
0,7mg/kg/diaeV)

Pseudallescheria 1)Voriconazol 1)300mg12/12h
eV/Vo

1)Maisde6
meses

1)anfotericinaB(0,5a
0,7mg/kg/diaeV)

2)Miconazol 2)800mg8/8hVo 2)Maisde6
meses

ConClusões

■■ A me nin gi te bac te ria na é uma emer gên cia mé di ca e o tra ta men to an ti bió ti co de ve ser ini
cia do pron ta men te com a sus pei ta diag nós ti ca.
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ALGORITMO 1

INFECÇÕES DO SNC EM IMUNOCOMPETENTE

Suspeita: 
meningite 
bacteriana

Suspeita: 
meningoencefalite 

herpética

Suspeita: 
meningite viral

Suspeita: 
neurotuberculose

Colher LCR 
(fazer TC antes 

se houver 
indicação)

RNM, EEG, LCR
ou PCR para 

herpes

Coletar LCR - TC ou RNM
- LCR
- ADA no LCR
- PCR para tuberculose

Tratamento 
de suporte

- Iniciar ATB 
 precocemente
- Dexametasona
  como 
 tratamento 
 adjunto

Aciclovir 
endovenoso por

14-28 dias
- Tratamento com 
 esquema 1 por 9 meses
- Associar corticoide por 
 8 semanas

■■ A pun ção li quó ri ca po de ser fei ta sem maio res ris cos na sus pei ta de me nin gi te, ex ce to em 
pou cas con di ções es pe cí fi cas, co mo ma ni fes ta ções fo cais.

■■  Não se deve atrasar o início da antibioticoterapia em casos suspeitos de meningite bacte
riana.

■■ O uso de de xa me ta so na é as so cia do com me lho ra de prog nós ti co tan to na me nin gi te bac
te ria na quan to na tu ber cu lo sa.

■■ O tra ta men to das me nin gi tes vi rais é prin ci pal men te de su por te.
■■ A RNM e o PCR pa ra her pesví rus são ar mas es sen ciais pa ra o diag nós ti co da me nin goen

ce fa li te her pé ti ca.
■■ A pa ra li sia de pa res cra nia nos é ma ni fes ta ção fre quen te na neu ro tu ber cu lo se.
■■ O tra ta men to da tu ber cu lo se de SNC im pli ca tem po de tra ta men to mí ni mo de no ve me

ses.
■■ A determinação da adenosina deaminase no LCR é o pontochave para estabelecer o diag

nóstico diferencial entre uma meningite e uma encefalite ou meningoencefalite.
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ParalisiasFlácidasAgudas

ANGELINAMARIAMARTINSLINO
ROdRIGOANTONIOBRANdãONETO

IntroduçãoedefInIções

Pa ra li sia flá ci da agu da (PFA) é uma sín dro me ca rac te ri za da por fra que za mus cu lar (pa ra li sia 
ou ple gia), fla ci dez (hi po to nia), re fle xos pro fun dos ge ral men te hi poa ti vos ou abo li dos, de rá pi da 
pro gres são (agu da). O ter mo agu do re pre sen ta a evo lu ção do dé fi cit neu ro ló gi co em ho ras a se ma
nas; o ter mo é usa do pa ra a pro gres são até qua tro se ma nas por ser o pe río do má xi mo de evo lu ção 
da sín dro me de Guil lainBar ré (SGB).

A in ci dên cia de PFA é uti li za da pe la Or ga ni za ção Mun dial da Saú de (OMS) co mo um in di ca
dor de er ra di ca ção da po lio mie li te. No Bra sil, a no ti fi ca ção com pul só ria de PFA ocor re ape nas pa ra 
a fai xa etá ria in fe rior a quin ze anos e os es tu dos de au to res na cio nais são re tros pec ti vos. De 1989 a 
1994 fo ram re la ta dos 3.636 ca sos de PFA em me no res de quin ze anos e 22 ca sos em maio res de quin
ze anos. No pe río do de 1990 a 1996, a ca rac te ri za ção etio ló gi ca em 3.619 ca sos de PFA (em < quin ze 
anos) per mi tiu es ta be le cer que a SGB ocor reu em 46% de les; as ou tras etio lo gias fo ram mie li te (3%), 
pó lio pósva ci nal (2%), tu mo res (1%), trau ma (1%), cau sas di ver sas (32%, en tre es tas, en ce fa li te e 
doen ças ce re bro vas cu la res), e em 14% dos ca sos não foi pos sí vel a ca rac te ri za ção etio ló gi ca.

Es te ca pí tu lo irá dis cu tir prin ci pal men te as po lir ra di cu lo neu ri tes agu das, em par ti cu lar a sín dro
me de Guil lainBar ré; as ou tras etio lo gias se rão dis cu ti das den tro da se ção de diag nós ti co di fe ren cial.

etIologIaefIsIopatologIa

An tes de en trar na dis cus são das etio lo gias e di fe ren tes fi sio pa to lo gias as so cia das a ca da uma 
des tas, se rá útil dis cu tir bre ve men te co mo ca rac te ri zar to po gra fi ca men te a le são.

Caracterizaçãotopográficadalesãoneurológica

A prin ci pal ca rac te rís ti ca pro pe dêu ti ca des sa sín dro me é fra que za mus cu lar; as sim, o sí tio da 
le são de ve ser pro cu ra do na uni da de mo to ra. A uni da de mo to ra é for ma da pe la cé lu la do cor no 
an te rior da me du la, seu axô nio com en vol tó rio de mie li na, a jun ção mio neu ral e o mús cu lo por 
ele iner va do. Pa ra a ca rac te ri za ção da to po gra fia da le são é im por tan te con si de rar a ocor rên cia de 
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ou tros ele men tos pro pe dêu ti cos, co mo al te ra ções de sen si bi li da de e dis túr bios au to nô mi cos. Sen
si bi li da des su per fi cial (ta to, dor e tem pe ra tu ra) e pro fun da (vi bra ção e ci né ti co pos tu ral) tra fe gam 
jun ta men te com as in for ma ções mo to ras no ner vo pe ri fé ri co e par tem da raiz ner vo sa; na raiz dor
sal há ape nas in for ma ções sen si ti vas; quan do es sa in for ma ção che ga à me du la, as sen si bi li da des 
pro fun da e su per fi cial se guem vias as cen den tes ana to mi ca men te dis tin tas.

Há qua tro pon tos ana tô mi cos que, quan do aco me ti dos, po dem evo luir co mo PFA:

■■ Neu rô nio mo tor e me du la.
■■ Raiz e ner vo pe ri fé ri co.
■■ Jun ção mio neu ral.
■■ Mús cu lo.

A se guir são ci ta das al gu mas ca rac te rís ti cas ge rais que po dem au xi liar no diag nós ti co di fe
ren cial to po grá fi co.

Me du la es pi nal:

■■ O dé fi cit neu ro ló gi co não apre sen ta gra dua ção abai xo de de ter mi na do pon to, e aci ma des
se pon to o exa me neu ro ló gi co é nor mal.

■■ Pre sen ça de ma ni fes ta ções es finc te ria nas.
■■  Em ca so de doen ça do neu rô nio mo tor, os si nais são ape nas mo to res e as si mé tri cos.

Raiz e ner vo pe ri fé ri co:

■■ Ge ral men te há si nais mo to res e sen si ti vos.
■■ Po dem ocor rer si nais au to nô mi cos.
■■ O dé fi cit neu ro ló gi co é em cres cen te, com pre do mí nio dis tal.

Jun ção mio neu ral:

■■ Pre fe rên cia pe los mús cu los cra nia nos e das cin tu ras, e dé fi cit pro xi mal em mem bros.
■■ Quan do prési náp ti ca, po dem ocor rer au men to da for ça com o exer cí cio e si nais au to nô mi cos.
■■ Quan do póssi náp ti ca, há fa ti ga bi li da de.
■■ Não há si nais sen si ti vos.
■■ Fo ra de cri se não há al te ra ções do exa me neu ro ló gi co.

Mús cu lo:

■■ Si nais ex clu si va men te mo to res.
■■ Pre di le ção por aco me ti men to da mus cu la tu ra cer vi cal e de cin tu ras.
■■ Ge ral men te o pre do mí nio é pro xi mal nos mem bros.

Atual men te, com a er ra di ca ção da po lio mie li te cau sa da pe lo ví rus sel va gem na maio ria dos paí
ses, a etio lo gia mais fre quen te de PFA é a SGB. Nes te ca pí tu lo, a SGB se rá abor da da com maior ên fa se 
e as de mais etio lo gias de PFA se rão iden ti fi ca das co mo diag nós ti cos di fe ren ciais des sa sín dro me.

SíndromedeGuillain-Barré

A ta xa anual de in ci dên cia da SGB va ria de 0,4 a qua tro casos por cem mil ha bi tan tes e re
pre sen ta a cau sa mais co mum de PFA. A SGB é uma doen ça pa ra lí ti ca in fla ma tó ria agu da cau sa da 
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pe la agres são imu no me dia da do sis te ma ner vo so pe ri fé ri co, e que re sul ta em fra que za mus cu lar 
pro gres si va, ar re fle xia pro fun da e va riá vel per da sen si ti va.

Em cer ca de dois ter ços dos ca sos, há re fe rên cia a uma doen ça in fec cio sa agu da pre ce den do 
o qua dro, num pe río do de uma a qua tro se ma nas, sen do ge ral men te um pro ces so gri pal ou uma 
gas troen te ro co li te agu da. Apesar do prognóstico ser considerado relativamente bom, cerca de 20% 
dos pacientes permanecem com sequelas graves e 5% evoluem para óbito; recorrência ocorre em 
7% dos casos.

Mui tas ve zes as in fec ções são sub clí ni cas, os agen tes in fec cio sos mais co mu men te as so
cia dos são o Cam pi lo bac ter pi lo rii ou je ju ni e her pesví rus (ci to me ga lo ví rus  – CMV – ou ví rus 
Eps teinBarr – EB). Po dem ocor rer ain da após doen ças vi rais, co mo sa ram po, ru béo la, ca xum
ba, in fluen za, mo no nu cleo se in fec cio sa e in fec ção por ví rus da imu no de fi ciên cia ad qui ri da 
hu ma na.

A SGB é con se quen te a agres são imu no me dia da do sis te ma ner vo so pe ri fé ri co. A na tu re za 
dos an tí ge nos que de sen ca deiam a res pos ta in fla ma tó ria con ti nua em in ves ti ga ção; en tre tan to, o 
al vo prin ci pal de es tu do é o com po nen te gli co li pí di co do axô nio e da mie li na. Os au toan ti cor pos 
ge ra dos con tra es ses an tí ge nos atua riam far ma co lo gi ca men te blo quean do a con du ção ner vo sa, 
além da le são te ci dual se cun dá ria à ati va ção do com ple men to, à in fil tra ção ma cro fá gi calin fo cí
ti ca e à pre sen ça de ci to ci nas. Nas for mas des mie li ni zan tes, o in fil tra do ma cro fá gi colin fo cí ti co 
pro mo ve a des mie li ni za ção seg men tar com par ti ci pa ção do sis te ma do com ple men to. Nas for mas 
axo nais, a in fil tra ção lin fo cí ti ca não é ob ser va da e as evi dên cias su ge rem que o nó de Ran vier é o 
al vo da agres são hu mo ral com me dia ção do com ple men to.

Outrasetiologias

Vá rias doen ças po dem ma ni fes tarse co mo pa ra li sia flá ci da agu da. As mie lo pa tias in fla ma tó
rias co mo a po lio mie li te e as mie li tes trans ver sas cau sa das por agen tes in fec cio sos co mo o pneu
mo co co e a esquistossomose po dem ma ni fes tarse com pa ra li sia flá ci da.

As po li neu ro pa tias são ou tro gru po de doen ças que po dem evo luir des sa for ma e in cluem 
as neu ro pa tias tó xi cas, me ta bó li cas e in fec cio sas, co mo a doen ça de Lyme. As doen ças de pla ca 
mio neu ral co mo a mias te nia gra vis e mio pa tias me ta bó li cas e in fla ma tó rias são tam bém etio lo gia 
de pa ra li sias flá ci das; to das es sas doen ças se rão co men ta das de for ma mais apro fun da da, quan do 
dis cu tir mos os diag nós ti cos di fe ren ciais de pa ra li sia flá ci da.

QuadroclínIco

Os pa cien tes po dem apre sen tar ini cial men te os sin to mas de qua dro in fec cio so que pre ce de o 
es ta be le ci men to da sín dro me de Guil lainBar ré; pos te rior men te, um pe río do prodrô mi co de uma 
a qua tro se ma nas po de ocor rer. O iní cio dos sin to mas po de ser su ba gu do, e a evo lu ção, até a es
ta bi li za ção do qua dro, ge ral men te se pro ces sa em cer ca de qua tro se ma nas, após o que se ini cia a 
re cu pe ra ção, que é sa tis fa tó ria em 85% dos ca sos ao fim de qua tro a seis me ses.

Do pon to de vis ta clí ni co, ele tro fi sio ló gi co e pa to ló gi co, a SGB é um dis túr bio he te ro gê neo e 
por is so é di vi di da em sub ti pos. O es tu do ele tro fi sio ló gi co per mi te ca rac te ri zar a for ma des mie li ni
zan te, de no mi na da AIDP (acu te in flam ma tory dem ye li na tion po li ra di cu lo neu ro pathy), e as for mas 
axo nais mo to ra pu ra (AMAN – acu te mo tor axo nal neu ro pathy) e sen si ti vomo to ra (AM SAN – 
acu te mo tor sen sory axo nal neu ro pathy).

O mo do de ins ta la ção dos sin to mas e si nais neu ro ló gi cos per mi te clas si fi car a SGB em clás si
ca e va rian te. Es sa é a clas si fi ca ção de maior in te res se na prá ti ca clí ni ca.
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SíndromeclássicaevariantesdasíndromedeGuillain-Barré

A de no mi na ção de sín dro me clás si ca de Guil lainBar ré é apli ca da quan do os sin to mas mo to
res e sen si ti vos co me çam nas ex tre mi da des dos mem bros in fe rio res e as cen dem de ma nei ra si mé
tri ca pa ra tron co, bra ços e ner vos cra nia nos. Os si nais mo to res pre do mi nam so bre os sen si ti vos, 
que são mais le ves. Es sa for ma de ins ta la ção do dé fi cit neu ro ló gi co ocor re em apro xi ma da men te 
50% dos ca sos de SGB. O sin to ma pre do mi nan te é fra que za, de in ten si da de va riá vel, des de fra
que za dis tal le ve até pa ra li sia to tal dos qua tro mem bros, no ter ri tó rio dos ner vos cra nia nos e da 
mus cu la tu ra res pi ra tó ria, que po de evo luir até a in su fi ciên cia res pi ra tó ria. Em al guns ca sos po dem 
ocor rer re ten ção uri ná ria e sin to mas sen si ti vos, em bo ra não se jam proe mi nen tes; os pa cien tes re
fe rem pa res te sias em ex tre mi da des de mem bros.

O na dir da fra que za mus cu lar na SGB é atin gi do em duas se ma nas em 50% dos pa cien tes, 
80% ocor ren do em três se ma nas, e 90% em qua tro se ma nas. A pro gres são en tre qua tro a oi to se
ma nas po de ocor rer em al gu mas for mas va rian tes da SGB; en tre tan to, a pro gres são além de oi to 
se ma nas su ge re po lir ra di cu lo neu ro pa tia in fla ma tó ria crô ni ca. A par tir do na dir, o pa cien te po de 
per ma ne cer es tá vel por duas a qua tro se ma nas, se guin dose a re cu pe ra ção es pon tâ nea. A maio ria 
dos pa cien tes tem boa re cu pe ra ção, e 10% de les evo luem com se que las neu ro ló gi cas que com pro
me tem a deam bu la ção. Na gran de maio ria dos pa cien tes, a SGB é uma doen ça mo no fá si ca, po rém 
3% a 5% dos ca sos po dem apre sen tar re cor rên cia.

A va rian te fa rin go cer vi co bra quial re pre sen ta 14% dos ca sos de SGB. Nes sa for ma, o iní cio 
dos sin to mas ocor re no ter ri tó rio de iner va ção dos ner vos cra nia nos bul ba res e pro gri de pa ra 
ou tros ner vos cra nia nos, cer vi cais e mem bros su pe rio res, e fi nal men te pa ra mem bros in fe rio res.

Sín dro me de Mil lerFis her é o ter mo em pre ga do quan do of al mo pa re sia/ple gia, ata xia ce re
be lar e hi po/ar re fle xia ini ciam as ma ni fes ta ções clí ni cas, e pos te rior men te apa re ce dé fi cit mo tor 
em ca rá ter des cen den te pa ra mem bros su pe rio res e in fe rio res. Es sa for ma de apre sen ta ção cor res
pon de a 5% dos ca sos de SGB.

As for mas ex clu si va men te sen si ti vas, mo to ras ou au to nô mi cas tam bém fa zem par te das va
rian tes da SGB, po rém são me nos fre quen tes.

examescomplementares

A SGB clás si ca apre sen ta al guns cri té rios diag nós ti cos, que são des cri tos a se guir:

■■ His tó ria clí ni ca de fra que za mus cu lar pro gres si va em até qua tro se ma nas, as cen den te e si
mé tri ca. O ca rá ter des cen den te do dé fi cit mo tor é vis to nas va rian tes da SGB que ini ciam 
ma ni fes ta ções pe los ner vos cra nia nos.

■■  Lí qui do ce fa lor ra qui dia no (LCR) com dis so cia ção pro tei no ci to ló gi ca. Es te po de ser nor
mal até a pri mei ra se ma na, quan do en tão a con cen tra ção pro tei ca co me ça a se ele var e o 
pi co ocor re na ter cei ra ou quar ta se ma nas; a ce lu la ri da de é nor mal (até qua tro cé lu las/
mm3) na maio ria dos ca sos. Pleo ci to se po de ocor rer; en tre tan to, quan do aci ma de dez 
cé lu las/mm3, de vese con si de rar a as so cia ção de ou tras doen ças (ví rus HIV, ci to me ga lo ví
rus, doen ça de Lyme, lú pus eri te ma to so sis tê mi co, doen ça de Hodg kin, en tre ou tras). Es se 
pa drão la bo ra to rial es tá pre sen te tam bém nas va rian tes.

■■ Ele tro neu ro mio gra fia. Mos tra evi dên cias de des mie li ni za ção (di mi nui ção da ve lo ci da de de 
con du ção, dis per são tem po ral do po ten cial de ação, pro lon ga men to da la tên cia da on da F). O 
pa drão de le são axo nal é me nos fre quen te e de sig na al gu mas for mas va rian tes des sa sín dro me. 
As alterações podem aparecer após 1 a 2 semanas da instalação do quadro, o que diminui sua 
utilidade em quadros agudos.
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Os pa cien tes com SGB apre sen tam qua dro in fec cio so se ma nas an tes de suas ma ni fes ta ções. 
In fec ções de vias aé reas su pe rio res ocor rem em 49% dos pa cien tes, e diar reia em 10% dos ca sos 
de SGB. A in fec ção pe lo Campy lo bac ter je ju ni ocor re em 45% a 76% dos ca sos de SGB, tan to nas 
for mas axo nais quan to nas des mie li ni zan tes. Den tre os agen tes vi rais, o ci to me ga lo ví rus é o mais 
fre quen te men te iden ti fi ca do (5% a 15%). Ou tros ti pos de an te ce den tes re la ta dos são imu ni za ções, 
ci rur gias, trans plan tes.

Al guns pas sos são im por tan tes pa ra a rea li za ção da abor da gem diag nós ti ca des ses pa cien tes 
e in cluem, pe la or dem:

■■ Ava lia ção dos si nais vi tais e re co nhe ci men to de fa lên cia res pi ra tó ria imi nen te pa ra con du
tas de su por te e es ta bi li za ção he mo di nâ mi ca.

■■ His tó ria clí ni ca com de ta lha men to de al guns pon tos im por tan tes, co mo diag nós ti co an te rior 
de doen ça neu ro mus cu lar, ocor rên cia do mes mo pro ble ma em fa mi lia res bus can do da dos de 
in ges tão ali men tar (pei xes, con ser vas), uso ex ces si vo de subs tân cias (diu ré ti cos, ál cool), ex
po si ção a subs tân cias quí mi cas e in se tos (car ra pa tos), mor de du ra de cães, va ci na ção re cen te.

■■ In ves ti ga ção la bo ra to rial ge ral con ten do ní veis sé ri cos de po tás sio, só dio, cál cio, mag né
sio, fós fo ro, crea ti no qui na se, rea li za ção de ECG. Ou tros exa mes la bo ra to riais po de rão ser 
in cluí dos con for me a sus pei ta clí ni ca, e en tre eles po dem ser ci ta das so ro lo gias pa ra HIV, 
fa mí lia her pesví rus, sí fi lis, doen ça de Lyme, por fi ri nas, hor mô nios ti reoi dia nos, do sa gem 
de me tais pe sa dos, pro vas de ati vi da de in fla ma tó ria sis tê mi ca.

■■ Na pos si bi li da de de um dis túr bio de pla ca mio neu ral, o tes te do edro fô nio de ve ser con
si de ra do.

■■ Exa me do lí qui do ce fa lor ra qui dia no de ve ser con si de ra do com cau te la, prin ci pal men te se 
hou ver a sus pei ta de mie lo pa tia com pres si va. Es se exa me é de gran de uti li da de co mo cri
té rio diag nós ti co pa ra a SGB.

■■ Ele tro neu ro mio gra fia per mi ti rá con fir mar ou es cla re cer o sí tio ana tô mi co le sa do.
■■ Exa mes ra dio ló gi cos es tão in di ca dos quan do há sus pei ta de le sões me du la res.

dIagnóstIcodIferencIal

O diag nós ti co di fe ren cial das pa ra li sias flá ci das agu das in clui doen ças de pla ca mio neu ral, 
mie lo pa tias e po li neu ro pa tias e mio pa tias, que ire mos co men tar com de ta lhes a se guir.

Mielopatias

Mie lo pa tia é um ter mo ge né ri co pa ra di fe ren tes dis túr bios que aco me tem a me du la es pi nal 
ou par te de la. Aqui se rão abor da dos os mais im por tan tes diag nós ti cos di fe ren ciais pa ra PFA.

A po lio mie li te afe ta cer ca de 1/1.000 a 1/100 in di ví duos, que de sen vol vem a doen ça pa ra lí ti ca 
quan do ex pos tos ao ví rus sel va gem, e a in fec ção é sub clí ni ca em 72% dos ca sos. A doen ça po de se 
ex pres sar com pa drão mo no fá si co nos adul tos. Nos in di ví duos me no res de quin ze anos, a doen ça 
é bi fá si ca. Ini cial men te há fe bre, fa di ga, obs ti pa ção, vô mi tos, ri gi dez nu cal e do res nos mem bros 
in fe rio res, e a se guir sur ge pa ra li sia que pro gri de em 24 a 48 ho ras. Ca rac te ris ti ca men te, o pa drão 
de aco me ti men to ner vo so é de dé fi cit mo tor pu ro, as si mé tri co e com pre do mí nio pro xi mal. O LCR 
mos tra pleo ci to se e a con cen tra ção pro tei ca es tá le ve men te au men ta da.

Des de a er ra di ca ção do po lio ví rus sel va gem, os epi só dios de po lio mie li te es tão as so cia dos à 
va ci na em mais de 70% dos ca sos. O ris co de de sen vol ver pó lio pósva ci nal é de um ca so pa ra 2,5 
mi lhões de do ses da va ci na oral. A po lio mie li te pósva ci nal ocor re mais fre quen te men te em crian
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ças re ce ben do a pri mei ra do se, pes soas em con ta to com os re ce be do res da va ci na oral (na maio ria 
adul tos não va ci na dos ou in com ple ta men te va ci na dos) e em in di ví duos imu no com pro me ti dos. 
Ge ral men te é cau sa da pe los po lio ví rus ti pos 3 e 2.

Os en te ro ví rus não pó lio (eco ví rus, Cox sa kie vi rus A e B, en te ro ví rus 70 ou 71) po dem apre
sen tar ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas si mi la res às da po lio mie li te pa ra lí ti ca. Ge ral men te ocor rem em 
sur tos re gio nais e cli ni ca men te se ex pres sam com ou tras sín dro mes as so cia das (me nin gi te as sép
ti ca, doen ça mãopébo ca, con jun ti vi te he mor rá gi ca).

O ví rus da rai va, as sim co mo a fa mí lia her pesví rus, ar bo ví rus e ou tros po dem afe tar o neu
rô nio mo tor e ou tras por ções da me du la es pi nal.

A mie li te trans ver sa tem in ci dên cia anual de um ca so pa ra dois mi lhões de ha bi tan tes. Há 
fa se ini cial de fra que za mus cu lar flá ci da, com hi po/ar re fle xia, re ten ção uri ná ria e ní vel sen si ti vo. 
Após duas a três se ma nas sur gem si nais de li be ra ção pi ra mi dal. Um ter ço dos pa cien tes apre sen ta 
re cu pe ra ção neu ro ló gi ca to tal e ou tro ter ço tem re cu pe ra ção par cial. Os agen tes in fec cio sos mais 
fre quen te men te iden ti fi ca dos são Myco plas ma pneu mo niae e her pesví rus; em nos so meio de vem 
ser lem bra das a es quis tos so mo se e a cis ti cer co se. As doen ças do te ci do co nec ti vo, par ti cu lar men te 
o lú pus eri te ma to so sis tê mi co, po dem se ex pres sar neu ro lo gi ca men te co mo mie li te trans ver sa. O 
tra ta men to é rea li za do com corticoste roides. O tra ta men to es pe cí fi co, quan do exis tir, é in tro du zi do 
se agen te par ti cu lar for iden ti fi ca do.

Polineuropatias

Den tre as po li neu ro pa tias, as se guin tes po dem evo luir com pa ra li sia flá ci da:

■■ Neu ro pa tias tó xi cas: inú me ros agen tes quí mi cos po dem afe tar os ner vos pe ri fé ri cos; os 
me tais pe sa dos são os mais lem bra dos. O ar sê nio e o tá lio in du zem náu seas, vô mi tos, dor 
ab do mi nal, dis túr bios psí qui cos e cri ses con vul si vas, além do dé fi cit mo tor que se ini cia 
pe los mem bros in fe rio res. Na in to xi ca ção pe lo chum bo é clás si ca a des cri ção dos sin to mas 
que co me çam pe los mem bros su pe rio res. O eta nol po de agu da men te le sar o sis te ma ner
vo so pe ri fé ri co pro vo can do qua dro se me lhan te a SGB e pro vo car mio pa tia agu da. Não há 
tra ta men to es pe cí fi co, de ven dose re ti rar o fa tor de ex po si ção.

■■ Pa ra li sia da pi ca da do car ra pa to: pro vo ca da por to xi na que afe ta as fi bras ner vo sas de 
maior ca li bre, blo quean do a trans mis são do im pul so ner vo so. Os sin to mas neu ro ló gi cos 
sur gem cin co a dez dias após a in fes ta ção; há pró dro mos de ir ri ta bi li da de, ano re xia, do res 
e pa res te sias, se guin dose a PFA em do ze a 36 ho ras; ge ral men te a pa ra li sia se re sol ve ra pi
da men te após a re mo ção do ar tró po de.

■■ Neu ro pa tias me ta bó li cas: os dis túr bios me ta bó li cos po dem cau sar mio pa tia ou dis fun
ção da jun ção mio neu ral. De maior in te res se no gru po das neu ro pa tias es tá a por fi ria 
agu da in ter mi ten te. Nes sa doen ça há uma anor ma li da de na sín te se do he me, que ge ra 
acú mu lo de áci do ami no le vu lí ni co e por fo bi li no gê nio. Clas si ca men te, o dé fi cit mo tor é 
pre ce di do em dois a três dias por do res e có li cas ab do mi nais, e po dem ocor rer sin to mas 
cen trais co mo la bi li da de emo cio nal, con vul sões ou al te ra ções com por ta men tais. A fra
que za mus cu lar po de ser as si mé tri ca; em mui tos ca sos se ini cia em mem bros su pe rio res, 
e fre quen te men te se as so cia a hi pe ra ti vi da de sim pá ti ca com mi dría se e ta qui car dia. As 
cri ses nes sa doen ça po dem ser de fla gra das por in fluên cias hor mo nais, je jum e por dro gas 
que es ti mu lam o com ple xo en zi má ti co do ci to cro mo P450. O tra ta men to con sis te na re
ti ra da de subs tân cias po ten cial men te in du to ras de cri se e apli ca ção de gli co se 300 a 500 
g em 24 ho ras, he ma ti na 2 a 5 mg/kg/d por três a qua tro dias. Ape sar do tra ta men to, a 
mor ta li da de é de 10%. O diag nós ti co po de ser sus pei ta do pe la co lo ra ção aver me lha da da 
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uri na quan do ex pos ta à luz e con fir ma do pe la de mons tra ção dos me ta bó li tos do he me na 
uri na. A co pro por fi ria he re di tá ria e a por fi ria va rie ga da tam bém po dem ge rar sin to mas e 
si nais neu ro ló gi cos se me lhan tes.

Afecçõesneuromusculares

Es se gru po in clui os dis túr bios da pla ca mio neu ral e do mús cu lo.

■■ Hi po ca le mia: sin to mas neu ro ló gi cos apa re cem com con cen tra ção sé ri ca de po tás sio (K+) 
< 3 mEq/L e a ne cro se mus cu lar ocor re com K+ < 2,5 mEq/L, com rab do mió li se e, mui tas 
ve zes, au men to se cun dá rio da con cen tra ção de po tás sio. Cau sas fre quen tes de hi po ca le
mia são per da por diu ré ti cos, gli co cor ti coides, diar reia, alcalo se me ta bó li ca, hi pe ral dos
te ro nis mo pri má rio e sín dro me de Cus hing. Mas hi per ti reoi dis mo, aci do se me ta bó li ca, 
in ges tão de bá rio, tra ta men to da ane mia per ni cio sa, uso de sim pa ti co mi mé ti cos, xan ti nas, 
blo quea do res de ca nais de cál cio, clo ro qui na são si tua ções em que há au men to do K+ in
tra ce lu lar e con se quen te hi po ca le mia. Re po si ção de K+, cui da dos pa ra evi tar as com pli ca
ções da mio glo bi nú ria e mo ni to ri za ção car día ca são os prin cí pios da te ra pêu ti ca. A re po
si ção de K+ de ve pre fe ren cial men te ser por via oral pa ra evi tar os ris cos da hi per ca le mia. 
Ca so se fa ça ne ces sá ria re po si ção in tra ve no sa, ela não de ve rá ul tra pas sar 20 mEq/ho ra.

■■ Hi per ca le mia: ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas sur gem com K+ > 7 mEq/L. Diu ré ti cos pou pa
do res de K+ (es pi ri no lac to na, ami lo ri de), in su fi ciên cia re nal crô ni ca, trau ma de be xi ga e 
ia tro ge nia são cau sas pos sí veis de hi per ca le mia. In su li na as so cia da a gli co se, bi car bo na to 
ou diá li se são me di das que ra pi da men te bai xam a con cen tra ção sé ri ca de K+ e es tão in di
ca das nes sa even tua li da de clí ni ca.

Ou tros dis túr bios iô ni cos, co mo hi po fos fa te mia e hi per mag ne se mia, po dem ge rar PFA.

■■ Ca na lo pa tias: é a de no mi na ção atual pa ra ra ros dis túr bios ge né ti cos que afe tam os ca nais 
iô ni cos vol ta gemde pen den tes, an te rior men te co nhe ci dos co mo pa ra li sias pe rió di cas fa
mi lia res. A pa ra li sia pe rió di ca fa mi liar hi po ca lê mi ca é a mais fre quen te e es tá as so cia da a 
al te ra ções ge né ti cas que afe tam os ca nais de Ca++; ca rac te ris ti ca men te, a fra que za mus cu
lar ocor re após exer cí cios ou in ges tão de ele va da car ga de car boi dra tos e se re sol ve den tro 
de ho ras ou dias. As al te ra ções ge né ti cas nos ca nais de Na+ são res pon sá veis pe la pa ra li sia 
pe rió di ca fa mi liar hi per ca lê mi ca. Ne nhu ma mu ta ção nos ca nais de K+ foi des cri ta nos dis
túr bios pri má rios do mús cu lo es que lé ti co, po rém fo ram des cri tas mu ta ções nes ses ca nais 
em doen ças do mús cu lo car día co e no cé re bro. As mu ta ções nos ca nais de clo re to es tão 
as so cia das a sín dro mes mio tô ni cas.

■■ In to xi ca ções: exis te nú me ro ele va do de subs tân cias que po dem ge rar PFA por afe tar a jun
ção mio neu ral ou o mús cu lo. Os or ga no fos fo ra dos pos suem ati vi da de an ti co li nes te rá si ca 
e por is so agu da men te po dem pro vo car fra que za nas mãos, dor na pan tur ri lha, fra que za 
nos mem bros (sín dro me in ter me diá ria) e que, após duas a três se ma nas, evo luem com 
neu ro pa tia. Ou tras to xi nas com ação na pla ca mio neu ral são ci gua to xi na, te tro do to xi na, 
sa xi to xi na, cu ra re.

■■ Mio pa tias: afec ções mus cu la res de qual quer etio lo gia po dem le var à pa ra li sia flá ci da; as 
mais im por tan tes são as mio pa tias in fla ma tó rias e me ta bó li cas.

As mio pa tias in fla ma tó rias po dem ser pri má rias ou se cun dá rias. Na po li mio si te e der ma to
mio si te, o iní cio dos sin to mas é su ba gu do, pro gre din do em se ma nas ou me ses; a fra que za mus cu lar 
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exi be pre do mí nio pro xi mal (as se me lhase a for mas atí pi cas da SGB) e po de aco me ter ner vos cra
nia nos (dis fa gia ocor re em 30%). O diag nós ti co se ba seia na ele va ção da crea ti no qui na se (CPK), 
no exa me ele tro fi sio ló gi co, e fi nal men te na bióp sia mus cu lar e qua dro clí ni co ca rac te rís ti co. A pre
sen ça de duas das ma ni fes ta ções ci ta das faz o diag nós ti co pro vá vel, e se três es tão pre sen tes o diag
nós ti co é de fi ni ti vo. Fre quen te men te aco me te mu lhe res en tre vin te e qua ren ta anos, apre sen tan do 
no vo pi co após 65 anos de ida de. Po de es tar as so cia da a con di ções co mo car ci no mas, lin fo mas e 
doen ças au toimu nes. Corticoste roides são a ba se pa ra o tra ta men to des sa si tua ção. As mio pa tias 
in fec cio sas per ten cem ao gru po de mio pa tias in fla ma tó rias e po dem ser de etio lo gia vi ral (in fluen
za A e B, ví rus HIV, ví rus Eps teinBarr, her pesví rus), bac te ria na (S. au reus, C. per frin gens), fún gi ca 
(C. al bi cans) e pa ra si tá ria (to xo plas mo se, tri qui no se, cis ti cer co se). Den tre as mio pa tias in fla ma
tó rias não se po de es que cer da mio pa tia por co rpús cu los de in clu são, que apre sen ta pre do mí nio 
dis tal e apa re ce mais em ido sos.

A dis fun ção ti reoi dia na es tá fre quen te men te as so cia da a mio pa tia, ocor ren do em 30% a 80% 
dos ca sos de hi po ti reoi dis mo, ge ral men te ma ni fes tan dose com fra que za pro xi mal, ri gi dez mus cu
lar e cãi bras. As ma ni fes ta ções neu ro mus cu la res as so cia das ao hi per ti reoi dis mo são mais va ria das 
e in cluem fra que za mus cu lar ge ne ra li za da, fra que za mus cu lar bul bar, mias te nia gra ve, pa ra li sia 
pe rió di ca ti reo tó xi ca e of al mo pa tia ti reoi dia na. Mas as mio pa tias me ta bó li cas são tam bém co
muns, co mo a doen ça de McAr dle, que é a de fi ciên cia da mio fos fo ri la se e a de fi ciên cia de car ni ti
na pal mi til trans fe ra se.

Mio pa tia tó xi ca po de ser re sul ta do da agres são di re ta ou in di re ta (por dis túr bio ele tro lí ti co) 
de inú me ras subs tân cias. Co mo exem plos, po de mos ci tar bar bi tú ri cos, clor pro ma zi na, lí tio, an
fe ta mi nas, sa li ci la tos, corticoste roides, zi do vu di na, en tre ou tros. A mio pa tia as so cia da ao al coo
lis mo po de se apre sen tar de for ma agu da ou crô ni ca. A for ma agu da ocor re em 5% dos pa cien tes, 
de sen vol vese em ho ras a dias, com dor, a con cen tra ção de crea ti no qui na se se ele va e mio glo bi
nú ria é co mum.

As mio pa tias he re di tá rias, co mo dis tro fias li ga das ao X, dis tro fia mio tô ni ca, de fi ciên cia de mal
ta se áci da, mio pa tias mi to con driais, são con di ções de evo lu ção crô ni ca que po dem en trar na sa la de 
emer gên cia por de te rio ra ção clí ni ca com fra que za mus cu lar ge ne ra li za da e in su fi ciên cia res pi ra tó ria.

Polineuropatiadodoentecrítico

Dis fun ções do ner vo pe ri fé ri co, da jun ção mio neu ral e do mús cu lo po dem ocor rer no cur so 
da sín dro me da res pos ta in fla ma tó ria sis tê mi ca, que ge ral men te é se cun dá ria a pro ces so in fec cio so 
gra ve; en tre tan to, po de ser in du zi da por trau ma. A dis fun ção nes ses três sí tios ana tô mi cos po de 
ser acen tua da pe la ad mi nis tra ção de agen tes co mo corticoste roides e blo quea do res neu ro mus cu la
res. Não há tra ta men to es pe cí fi co pa ra es sas le sões; as sim, é mui to im por tan te des car tar as di ver sas 
anor ma li da des me ta bó li cas já des cri tas.

A po li neu ro pa tia da doen ça crí ti ca ocor re em cer ca de 50% dos pa cien tes que per ma ne cem 
sép ti cos por mais de duas se ma nas. Ge ral men te os ner vos cra nia nos e o sis te ma ner vo so au to nô
mi co são pou pa dos. A di fe ren cia ção diag nós ti ca en tre po li neu ro pa tia da doen ça crí ti ca e a SGB é 
di fí cil em ba ses pu ra men te clí ni cas, sen do ne ces sá rios exa mes sub si diá rios. A ele tro neu ro mio gra
fia mos tra pa drão de le são axo nal e o LCR é nor mal na po li neu ro pa tia as so cia da à doen ça crí ti ca.

Anor ma li da des da jun ção mio neu ral: as ma ni fes ta ções clí ni cas po dem ser si mi la res às da 
mias te nia gra ve ou su ge rir blo queio mus cu lar pro lon ga do. Ge ral men te a dis fun ção é ob ser va da 
em pa cien tes em es ta do de mal as má ti co, nos quais fo ram em pre ga das do ses ele va das de bron co
di la ta do res, corticoste roides ou blo quea do res neu ro mus cu la res.

Mio pa tia da doen ça crí ti ca: nes se gru po es tão in cluí das mio pa tia pe lo de su so, mio pa tia por 
per da dos fi la men tos gros sos (mio si na) e mio pa tia ne cro san te. De ma nei ra ge ral, a fra que za mus
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cu lar com du ra ção de ho ras ou dias no pa cien te crí ti co pro va vel men te é con se quen te ao blo queio 
mus cu lar pro lon ga do; já a fra que za mus cu lar com du ra ção de se ma nas ou mes mo me ses pos si vel
men te é se cun dá ria à mio pa tia.

DiagnósticodiferencialdasformasvariantesdaSGB

Co mo ci ta do an te rior men te, as va rian tes da SGB cli ni ca men te mais im por tan tes são aque las 
que ini ciam as ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas com al te ra ções em ner vos cra nia nos, e de pois a fra que
za mus cu lar pro gri de de for ma des cen den te pa ra os mem bros su pe rio res e in fe rio res. Ci ta re mos a 
se guir as ca rac te rís ti cas clí ni cas des sas con di ções.

■■ Doen ças do tron co en ce fá li co: aci den tes vas cu la res is quê mi cos ou he mor rá gi cos, en ce
fa lo pa tia de Wer nic ke, se rin go bul bia, pro ces sos in fla ma tó rios (tu ber cu lo se, sí fi lis, for ma 
bul bar da po lio mie li te, doen ça de Lyme, sar coi do se, sín dro me de Bic kers taff) são al guns 
exem plos des sa ca te go ria.

■■ Neu ro pa tias de ner vos cra nia nos: os pro ces sos in fla ma tó rios exem pli fi ca dos aci ma po dem 
cau sar ma ni fes ta ções ex clu si va men te de ner vos cra nia nos se res tri tos às me nin ges.

A neu ro pa tia dif é ri ca ocor re em 20% dos ca sos de dif e ria e se ini cia com in fla ma ção fa rín
gea, e após dois a seis dias sur gem os sin to mas de voz na sa la da por pa ra li sia do pa la to, que po de 
es tar as so cia da à pa ra li sia de ou tros ner vos cra nia nos (ocu lo mo to res em 15% dos ca sos) e per da da 
aco mo da ção pu pi lar. Após oi to a dez se ma nas po dem se ins ta lar os si nais de po li neu ro pa tia sen si
ti vomo to ra. A di fe ren cia ção en tre dif e ria e SGB é di fí cil quan do não há a mem bra na ex su da ti va 
na fa rin ge. A ele tro neu ro mio gra fia de mons tra pro ces so des mie li ni zan te. A an ti to xi na é uti li za da 
em até 48 ho ras do iní cio dos sin to mas e di mi nui em 50% a evo lu ção pa ra pa ra li sia.

Afec ções neu ro mus cu la res: as doen ças que afe tam a pla ca mio neu ral são os prin ci pais diag
nós ti cos di fe ren ciais pa ra a sín dro me de Mil lerFis her e a va rian te fa rin go cer vi co bra quial.

A mias te nia gra ve é a etio lo gia mais co mum en tre os dis túr bios da jun ção mio neu ral e re sul ta 
de al te ra ção na trans mis são neu ro mus cu lar pe la al te ra ção dos re cep to res de ace til co li na si tua dos 
na pla ca mo to ra. O iní cio da doen ça é, na maio ria das ve zes, abrup to. Aco me te pre fe ren cial men te 
a mus cu la tu ra es que lé ti ca dos ter ri tó rios dos ner vos cra nia nos, daí os sin to mas de di plo pia, pto se 
pal pe bral, pa ra li sia fa cial, di fi cul da de mas ti ga tó ria, dis fa gia e dis fo nia. Oca sio nal men te a fra que za 
mus cu lar po de se lo ca li zar na por ção pro xi mal dos mem bros. A fra que za mus cu lar é flu tuan te e há 
fa ti ga bi li da de; os re fle xos pro fun dos es tão pre ser va dos no iní cio da cri se e nu ma fa se mais tar dia po
dem se tor nar hi poa ti vos ou abo li dos. Re mis sões e pio ras clí ni cas es pon tâ neas ocor rem no cur so da 
doen ça; en tre os fa to res que pro vo cam exa cer ba ções es tão fe bre, in fec ções, emo ções, exer cí cio fí si co 
ex ces si vo, gra vi dez, par to e mens trua ção. Apre sen ta dois pi cos de in ci dên cia, um en tre a se gun da e a 
ter cei ra dé ca das, mais fre quen te em mu lhe res, e ou tro en tre os cin quen ta e se ten ta anos, mais co mum 
no se xo mas cu li no. A for ma ocu lar pu ra ocor re em 15% dos ca sos e tem bom prog nós ti co. A for ma 
ge ne ra li za da sur ge co mu men te dois anos após os si nais de ner vos cra nia nos. O aco me ti men to ocu
lar é fre quen te (~70%), as si mé tri co e pou pa mo vi men ta ção pu pi lar. A his tó ria clí ni ca de flu tua ção 
e fa ti ga bi li da de, o tes te do edro fô nio e a ele tro neu ro mio gra fia com res pos ta em de cre men to (~77% 
dos ca sos) do po ten cial de ação mus cu lar es ta be le cem o diag nós ti co. O an ti cor po an tirre cep tor de 
ace til co li na es tá pre sen te em 86% dos ca sos; em 8% apa re cem an ti cor pos an ti mús cu lo es tria do (ge
ral men te nos ca sos com ti mo ma); po dem exis tir ou tros an ti cor pos an tirre cep to res ex tra jun cio nais.

O tra ta men to com uso de agen tes an ti co li nes te rá si cos, corticoste roides, imu nos su pres so res e, 
em mui tas si tua ções, o tra ta men to emer gen cial com plas ma fé re se po dem ser in di ca dos. A ti mec
to mia é uma con du ta rea li za da após ade qua do con tro le clí ni co.
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Pa cien tes com mias te nia (já diag nos ti ca da e em tra ta men to) po dem pro cu rar o PS com cri se 
co li nér gi ca, que em mui tos as pec tos se as se me lha à cri se mias tê ni ca e, por is so, po de con fun dir o 
diag nós ti co no pa cien te mias tê ni co. Es se ti po de cri se ocor re mais co mu men te por uso ex ces si vo 
das dro gas an ti co li nes te rá si cas; en tre tan to, po de apa re cer no pósope ra tó rio ime dia to da ti mec
to mia. Os si nais clí ni cos são re pre sen ta dos por su do re se, sa li va ção, bra di car dia, ten dên cia a hi
per ten são ar te rial, mio se, fas ci cu la ções, cãi bras, vô mi tos, có li cas ab do mi nais, diar reia e ver ti gem. 
O tra ta men to con sis te na ad mi nis tra ção in tra ve no sa de 1 a 8 mg de sul fa to de atro pi na. Os si nais 
au to nô mi cos tam bém po dem sur gir na cri se mias tê ni ca, sen do re pre sen ta dos por su do re se, sa
li va ção, ta qui car dia e mi dría se. As al te ra ções pu pi la res, mi dría se na cri se mias tê ni ca e mio se na 
cri se co li nér gi ca são as de maior uti li da de na prá ti ca clí ni ca pa ra di fe ren cia ção, já que os de mais 
dis túr bios au to nô mi cos ocor rem em am bos os ti pos de cri se.

A sín dro me de Ea tonLam bert é con di ção pa ra neo plá si ca que de cor re da agres são imu no
me dia da da mem bra na prési náp ti ca e é cli ni ca men te si mi lar à mias te nia gra ve; o pa drão ele tro
neu ro mio grá fi co em in cre men to do po ten cial de ação mus cu lar é o acha do tí pi co des sa sín dro me.

Ami no gli co sí deos, te tra ci cli nas, pe ni ci la mi na, di fe ni li dan toí na po dem cau sar blo queio neu
ro mus cu lar prési náp ti co, e, em con se quên cia, sin to mas e si nais mias tê ni cos.

O bo tu lis mo tam bém po de cau sar fra que za mus cu lar. A to xi na bo tu lí ni ca exer ce sua ação na 
mem bra na prési náp ti ca im pe din do a li be ra ção de ace til co li na. A his tó ria de in ges tão ali men tar e 
os si nais neu ro ló gi cos de ner vos cra nia nos com dis túr bio au to nô mi co que evo luem pa ra fra que za 
mus cu lar es ta be le cem a sus pei ta diag nós ti ca. Do sa gens da to xi na sé ri ca ou pes qui sa dos es po
ros em ali men tos sus pei tos são os tes tes la bo ra to riais que con fir mam o diag nós ti co etio ló gi co. A 
ele tro neu ro mio gra fia re ve la dis fun ção de pla ca mio neu ral com pa drão em in cre men to. O uso da 
an ti to xi na bo tu lí ni ca tri va len te é con tro ver so, pois os efei tos ad ver sos ocor rem em 20% dos ca sos 
e pa re ce abre viar a du ra ção da doen ça ape nas no ti po B. A mor ta li da de va ria en tre 5% e 10% dos 
ca sos, e a maio ria dos pa cien tes se re cu pe ra ape nas com me di das de su por te clí ni co.

tratamento

A de ci são de in ter ven ção te ra pêu ti ca é in dis cu tí vel em ca sos de gra ve aco me ti men to mo tor, 
uma vez que o ob je ti vo é evi tar ou en cur tar o tem po de ven ti la ção me câ ni ca. Nos le ve a mo de ra
da men te afe ta dos, es sa de ci são é di fi cul ta da, pois a doen ça po de não pro gre dir e es pon ta nea men te 
evo lui pa ra a re cu pe ra ção; mui tos au to res as su mem uma con du ta ex pec tan te nes ses ca sos.

Es tu dos têm de mons tra do efi cá cia da plas ma fé re se (200 a 250 mL/kg) e da imu no glo bu li na 
in tra ve no sa (400 mg/kg/dia du ran te cin co dias se gui dos) em pacientes com síndrome de Guillain
Barré, com re sul ta dos equi va len tes. Ne nhum be ne fí cio ocor re quan do es ses pro ce di men tos são 
ins ti tuí dos após duas se ma nas de doen ça. A efi cá cia te ra pêu ti ca não au men ta sig ni fi ca ti va men te 
com a as so cia ção de am bas. A fal ta de res pos ta ou de te rio ra ção neu ro ló gi ca ocor re em 25% dos ca
sos tra ta dos com plas ma fé re se ou imu no glo bu li na. A indicação de plasmaférese ou imunoglobulina 
intravenosa irá depender de características e preferências de cada serviço.

Al tas do ses de cor ti cos te roide in tra ve no so não são efi ca zes no tra ta men to da SGB. Al gum be
ne fí cio te ra pêu ti co foi ob ser va do quan do usa do em as so cia ção com imu no glo bu li na in tra ve no sa. 
No Serviço de Emergências do HCFMUSP não é recomendado o uso rotineiro de glicocorticoides.

A efi cá cia dos tra ta men tos pro pos tos tem si do es ta be le ci da pa ra for mas des mie li ni zan tes e 
não pa ra axo nais. Es pe ci fi ca men te pa ra as for mas axo nais, al guns tra ba lhos mos tra ram que pa
cien tes tra ta dos com imu no glo bu li na in tra ve no sa iso la da ou em as so cia ção com me til pred ni so
lo na ti ve ram me nor tem po de re cu pe ra ção e lo co mo ção in de pen den te do que os sub me ti dos a 
plas ma fé re se. Es sa ob ser va ção não foi con fir ma da por ou tros au to res.
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A in ter na ção em uni da de de te ra pia in ten si va é in di ca da quan do há evi dên cias de ins ta bi
li da de he mo di nâ mi ca ou dé fi cit mo tor que po ten cial men te pos sam com pro me ter a ven ti la ção. 
Os pacientes, mesmo na ausência de insuficiência respiratória franca, podem ter indicação de 
ventilação mecânica. Critérios para indicação de ventilação mecânica foram desenvolvidos e a 
presença de um critério maior ou dois critérios menores indicam a ventilação mecãnica. A Tabela 1 
especifica esses critérios.

TABelA1 critériosdeindicaçãodeventilaçãomecânicanasíndromedeguilain-Barré

critériosmaiores
■■ paco2>48mmHg
■■ pao2<56mmHg
■■ pressãoinspiratóriamáxima<30cmH2o
■■ pressãoexpiratóriamáxima<40cmH2o
■■ capacidadevitalforçada<15-20ml/kg

critériosmenores
■■ tosseineficiente
■■ deglutiçãoprejudicada
■■ atelectasia

Complicações

São de pen den tes da etio lo gia da pa ra li sia flá ci da, mas no ca so es pe cí fi co da SGB 10% dos pa
cien tes evo luem com se que las neu ro ló gi cas que com pro me tem a deam bu la ção.

A ta xa de mor ta li da de é de 3% a 8% e cau sa da prin ci pal men te por in su fi ciên cia res pi ra tó ria, 
di sau to no mia, sep se e em bo lia.

Ida de aci ma de ses sen ta anos, ra pi dez de pro gres são do dé fi cit mo tor in fe rior a se te dias, gra
ve in ca pa ci da de neu ro ló gi ca no na dir, bai xos va lo res do po ten cial de ação mus cu lar (re du ção de 
20% ou mais na am pli tu de mo to ra dis tal) têm si do con si de ra dos fa to res de pior prog nós ti co por 
es ta rem as so cia dos a maior in ci dên cia de se que las neu ro ló gi cas.

conclusões

■■ As pa ra li sias flá ci das agu das in cluem em seu diag nós ti co di fe ren cial doen ças que atin gem 
di fe ren tes lo cais do sis te ma ner vo so, co mo ner vos pe ri fé ri cos, pla ca mio neu ral, me du la 
es pi nhal e mús cu los.

■■ A SGB é o prin ci pal diag nós ti co di fe ren cial e po de apre sen tarse na for ma clás si ca e suas 
va rian tes.

■■ O diag nós ti co de pen de de his tó ria, exa me fí si co e exa mes com ple men ta res co mo LCR e 
ele tro neu ro mio gra fia.

■■ A maio ria dos pa cien tes apre sen ta in di ca ção ape nas de tra ta men to de su por te.
■■ Plas ma fé re se ou imu no glo bu li na en do ve no sa são in di ca dos em pa cien tes com in su fi ciên

cia res pi ra tó ria ou dé fi cit neu ro ló gi co im por tan te.
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ALGORITMO 1 – CARACTERIZAÇÃO DO SÍTIO LESIONAL 
NO PACIENTE COM PARALISIA FLÁCIDA AGUDA

Paralisia
�ácida aguda

Motor puro
Fraqueza assimétrica
Re�exos normais, hipoativos 
ou abolidos
Esfíncteres preservados

Mielopatia 
compressiva
Mielite transversa

Fraqueza simétrica
Alterações sensitivas com 
nível bem de�nido
Re�exos hipo ou abolidos
Alteração es�ncteriana

Fraqueza simétrica
Alterações sensitivas bota/luva
Re�exos hipo ou abolidos
Pares cranianos podem ser 
acometidos ou não

Motor puro
Fraqueza proximal
Fatigabilidade/�utuação
Re�exos normais
Geralmente há pares 
cranianos alterados

Motor puro
Fraqueza proximal
Re�exos normais ou 
levemente diminuídos
Pode haver dor à palpação 
muscular

Junção mioneural

Nervo periférico

Medula

Músculo

Corno ventral
da medula

Poliomielite
Pólio-símile

Síndrome de
Guillain-Barré
Por�rias hepáticas

Miastenia gravis
Botulismo 
Hipocalemia
Organofosforados 

Polimiosite
Infecção
Tóxica
Metabólica
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ALGORITMO 2 – ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE 
COM PARALISIA FLÁCIDA AGUDA

Paralisia �ácida aguda

História clínica + exame neurológico

Sim

Não

Afastar compressão
RNM ou TC mielo

– Corticoide
– Neurocirurgia

Justi�ca

Medula

Sinais de
in�amação

Liquor

Liquor 
Eletroneuromiogra�a

Nervo periférico

Se normais

Repetir na
2a ou 3a semanas

Placa mioneural

ENMG
Teste do tensilon®

Músculo

Creatinoquinase
ENMG

– Esclerose múltipla
– Devic
– Mielite transversa
– Encefalomielite 
   difusa aguda
– Infecção

Não in�amatório In�amatório

Considerar:
– Causas vasculares
– Lipomatose
– Radiação

Avaliar necessidade 
de nova punção
2-7 dias após
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ELIFARIAEVARISTO

IntroduçãoedefInIções

O aci den te vas cu lar ce re bral (AVC)* é de fi ni do clas si ca men te co mo um dé fi cit neu ro ló gi co, 
ge ral men te fo cal, de ins ta la ção sú bi ta ou com rá pi da evo lu ção, sem ou tra cau sa apa ren te que não 
vas cu lar, com du ra ção maior que 24 ho ras (ou me nor, mas le van do a mor te). Nes se con cei to, cau sas 
vas cu la res abran gem não so men te as pec tos es tru tu rais do va so, mas tam bém fun cio nais, co mo o 
pró prio flu xo san guí neo e o sis te ma de coa gu la ção.

Os ti pos de AVC são ge ral men te di vi di dos com ba se no as pec to pa to ló gi co que eles de ter mi nam, 
ou se ja, is quê mi cos e he mor rá gi cos. Al gu mas es ta tís ti cas apon tam o aci den te vas cu lar ce re bral is quê
mi co (AV CI) co mo res pon sá vel por apro xi ma da men te 80% a 85%, e o aci den te vas cu lar ce re bral 
he mor rá gi co (AVCH) por apro xi ma da men te 15% a 20% dos ca sos. Es ses dois gru pos, por sua vez, 
po dem ser di vi di dos com ba se nos me ca nis mos de ter mi nan tes da le são is quê mi ca ou da to po gra fia 
pre do mi nan te do in sul to he mor rá gi co.

Ain da em re la ção aos dé fi cits neu ro ló gi cos is quê mi cos, te mos o ata que is quê mi co tran si tó rio (AIT). 
Nes se, con for me uma definição antiga, os sinais e sintomas regridem totalmente em menos de 24 horas. 
Entretanto, recentemente, essa definição sofreu algumas mudanças, o que será visto posteriormente.

O AVCH po de se apre sen tar na for ma de he mor ra gia com to po gra fia in tra pa ren qui ma to sa 
(HIP) ou su ba rac noide (HSA). Tais for mas de apre sen ta ção de vem ser ana li sa das se pa ra da men te 
por cau sa de suas di fe ren ças clí ni cas, etio ló gi cas e te ra pêu ti cas.

etIologIaefIsIopatologIa

Acidentevascularcerebralisquêmico

Al te ra ções es tru tu rais e fun cio nais co me çam a ocor rer após a agres são is quê mi ca. Sur ge 
uma re gião de in far to ce re bral pro pria men te di to, na qual o da no fun cio nal e es tru tu ral é ir

* Os autores recomendam cautela e consulta com um neurologista experiente no manejo de AVC agudo.
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re ver sí vel, e uma ou tra re gião fun cio nal men te com pro me ti da, po rém es tru tu ral men te viá vel, 
de no mi na da zo na de pe num bra is quê mi ca. O con cei to de zo na de pe num bra é bá si co pa ra o 
en ten di men to das me di das te ra pêu ti cas na fa se agu da do AV CI. Fun da men tal men te, es sa re gião 
re ce be um flu xo san guí neo re du zi do, po rém tem po ra ria men te su fi cien te pa ra man ter a via bi li
da de ce lu lar.

Ca rac te rís ti cas da cir cu la ção co la te ral, va ria ções do flu xo san guí neo ce re bral, oxi ge na ção, 
tem pe ra tu ra cor po ral, equi lí brio hi droe le tro lí ti co e me ta bó li co são fa to res de fun da men tal im por
tân cia na de fi ni ção da área de in far to ce re bral.

Os prin ci pais me ca nis mos do AV CI e do AIT são:

■■ Trom bo se de gran des va sos: es tá es pe cial men te re la cio na da à doen ça ate ros cle ró ti ca, daí 
o even tual uso da ex pres são “me ca nis mo ate ro trom bó ti co”. Is so ocor re prin ci pal men te em 
in di ví duos com fa to res de ris co pa ra ate ros cle ro se, co mo hi per ten são ar te rial, dia be te me
li to, dis li pi de mias e ta ba gis mo. Po de de ter mi nar in sul to is quê mi co por trom bo se in si tu 
(no lo cal da pla ca ate ros cle ró ti ca) com hi po flu xo dis tal ou trom boem bo lis mo ar te rial com 
oclu são vas cu lar dis tal men te ao lo cal do trom bo ar te rial. Po de ser pre ce di do por ata ques 
is quê mi cos tran si tó rios no mes mo ter ri tó rio vas cu lar.

■■ Car dioem bo lis mo: mio car dio pa tias, val vo pa tias e ar rit mias, cau san do uma oclu são vas cu lar 
sú bi ta por em bo lia. De to das es sas, a mais fre quen te é a fi bri la ção atrial.

■■ Trom bo se de pe que nas ar té rias: re la cio nase a pe que nos in far tos na pro fun di da de dos 
he mis fé rios ce re brais ou do tron co encefálico, cau sa dos por oclu são de uma pe que na ar
té ria per fu ran te. Ocor re mais co mu men te em doen tes hi per ten sos e dia bé ti cos. Nes ses, a 
ca vi ta ção re sul tan te do in far to pro fun do re ce be o no me de la cu na.

■■ Ou tros me ca nis mos: nes se gru po en con tramse cau sas me nos fre quen tes co mo as ar
te ri tes, os es ta dos hi per coa gu lá veis (ou trombofilias), as dis sec ções ar te riais cer vi cais 
e ou tras.

Hemorragiaintraparenquimatosa(HIP)

A hi per ten são ar te rial é sua cau sa mais co mum. Clas si ca men te se acei ta que a hi per ten são 
ar te rial le va a al te ra ções pa to ló gi cas crô ni cas na pa re de de pe que nas ar té rias e ar te río las, com 
ex ces si vo es pi ra la men to destas, co nhe ci das co mo “aneu ris mas” de Char cotBou chard. A rup tu ra 
destes de ter mi na o apa re ci men to da HIP. Os lo cais mais fre quen tes são:

■■ Re gião dos nú cleos da ba se (prin ci pal men te no ní vel do pu tame e tá la mo).
■■ Pon te.
■■ Ce re be lo.
■■ Subs tân cia bran ca dos di ver sos lo bos ce re brais (he mor ra gia lo bar).

Após a he mor ra gia, ocor re ede ma em tor no da le são, or ga ni za ção do coá gu lo e com pres são 
dos te ci dos ad ja cen tes. Quan do é pró xi ma dos ven trí cu los ce re brais, po de ha ver rom pi men to pa ra 
o seu in te rior, de ter mi nan do di la ta ção ven tri cu lar. Quan do mais pró xi ma do cór tex, maior a chan
ce de aflo rar ao es pa ço su ba rac noide.

Ou tras cau sas de HIP in cluem mal for ma ções vas cu la res, aneu ris mas saculares e micóticos 
ro tos, dis túr bios da coa gu la ção, san gra men to de tu mo res ce re brais, ar te ri tes e dro gas. Tais cau sas 
de vem ser sus pei ta das prin ci pal men te nos doen tes com he mor ra gia lo bar e sem hi per ten são ar te
rial. Em ido sos aci ma de se ten ta anos, a an gio pa tia ami loide é uma cau sa de he mor ra gia lo bar. Es ta 
cos tu ma ocor rer bem pró xi mo ao cór tex ce re bral.
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Hemorragiasubaracnoide(HSA)

A rup tu ra de aneu ris mas sa cu la res in tra cra nia nos é a prin ci pal cau sa dos qua dros es pon
tâ neos de HSA. É uma si tua ção ex tre ma men te gra ve, le van do à mor te em 32% a 67% dos ca sos. 
Es ses aneu ris mas ocor rem prin ci pal men te em bi fur ca ções ar te riais pró xi mas ao po lí go no de Wil
lis, co mo na ar té ria co mu ni can te an te rior, ar té ria co mu ni can te pos te rior e ar té ria ce re bral mé dia.

achadosclínIcos

AVC de ve ser sus pei ta do nos ca sos em que ocor ra dé fi cit neu ro ló gi co, prin ci pal men te fo cal, 
de ins ta la ção sú bi ta ou de rá pi da pro gres são (mi nu tos a ho ras). A apre sen ta ção clí ni ca de pen de da 
re gião ce re bral com pro me ti da. O tem po de evo lu ção do dé fi cit neu ro ló gi co é in for ma ção fun da
men tal pa ra al gu mas de ci sões te ra pêu ti cas. Es se da do de ve ser o mais pre ci so e con fiá vel pos sí vel, 
sen do ob ti do a par tir de in for ma ções do pró prio doen te ou de um acom pa nhan te que te nha ob ser
va do o iní cio do qua dro. Quan do o mo men to do iní cio do AVC não po de ser de ter mi na do, de ve ser 
con si de ra do co mo o úl ti mo no qual o doen te foi vis to em con di ções nor mais.

Um exa me fí si co de ta lha do é im por tan te: es ta do de hi dra ta ção, oxi ge na ção, fre quên cia, rit mo 
e aus cul ta car día ca e fre quên cia res pi ra tó ria.

O ní vel de cons ciên cia de ve ser ob ser va do e pe rio di ca men te rea va lia do. Ca so es te ja bas tan te 
di mi nuí do, po de, além de he mor ra gias, su ge rir in far tos he mis fé ri cos ex ten sos ou de tron co ence
fálico e si na li zar a ne ces si da de de me di das de su por te mais agres si vas (in tu ba ção oro tra queal pa ra 
pro te ger as vias aé reas, por exem plo).

A pres são ar te rial (PA) de ve ser pe rio di ca men te ava lia da, pois seus ní veis po dem va riar de 
for ma rá pi da e es pon tâ nea. As sim, uma ava lia ção se ria da des se pa râ me tro clí ni co po de evi tar tra
ta men tos an tihi per ten si vos des ne ces sá rios e por ve zes da no sos em alguns casos de AVCI, bem 
como orientar o controle pressórico mais agressivo em certos casos de AVCH. Além dis so, seu 
ma ne jo de ve rá se ba sear em ob je ti vos di fe ren cia dos pa ra ca da uma das for mas de AVC.

O exa me de fun do de olho de ve sem pre ser fei to. Ele po de au xi liar no diag nós ti co de qua dros 
he mor rá gi cos, co mo a pre sen ça de he mor ra gia subhia loide em ca sos de HSA. Pa li dez re ti nia na 
po de ser ob ser va da em al guns ca sos de per da vi sual mo no cu lar de cau sa is quê mi ca se cun dá ria à 
doen ça ate ros cle ró ti ca ca ro tí dea. Pal pa ção de pul sos ca ro tí deos, tem po rais e pe ri fé ri cos e a aus cul
ta ca ro tí dea po dem aju dar no diag nós ti co de es te no ses ar te riais, co mu men te as so cia das à doen ça 
ate ros cle ró ti ca.

Acidentevascularcerebralisquêmico

O re co nhe ci men to de fa to res de ris co pa ra AVC é im por tan te na de ter mi na ção do pro vá vel 
me ca nis mo que de ter mi nou a sua ocor rên cia. É ne ces sá rio per gun tar pe la exis tên cia de hi per ten
são ar te rial, dia be te me li to, dis li pi de mias, car dio pa tias, ta ba gis mo, uso de an ti con cep cio nais orais 
ou uso de dro gas co mo co caí na e an fe ta mi nas. Ou tras doen ças e me di ca ções po dem ter im pli ca ção 
na con du ta te ra pêu ti ca, co mo a ocor rên cia re cen te de ou tro AVC, trau ma cra nia no ou ci rur gias re
cen tes, san gra men tos, doen ças he pá ti cas e re nais, uso de an ti coa gu lan tes e ocor rên cia de neo pla sias.

Os dé fi cits neu ro ló gi cos, tan to no AIT co mo no AV CI, de pen dem do ter ri tó rio vas cu lar aco
me ti do (Tabela 1), po den do va riar na sua for ma de ins ta la ção. As sim, po de ha ver ins ta la ção com 
pos te rior es ta bi li da de nas si tua ções de hi po per fu são se cun dá ria à trom bo se in si tu ou ocor rer pro
gres são, quan do o dé fi cit vai au men tan do com o pas sar do tem po. Já nos qua dros em bó li cos a ins
ta la ção do dé fi cit cos tu ma ser mais abrup ta, atin gin do ra pi da men te o seu ápi ce.
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As ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas, co mo já di to, cor re la cio namse com o ter ri tó rio vas cu
lar aco me ti do, de ter mi nan do si nais e sin to mas que per mi tem essa ca rac te ri za ção to po grá fi ca 
(Tabela 1). Os dois gran des ter ri tó rios são:

■■ Ter ri tó rio ca ro tí deo (re la cio na do às ar té rias ca ró ti das in ter na, ce re bral mé dia e ce re
bral an te rio r): po dem ocor rer dé fi cit mo tor, dé fi cit sen si ti vo, di fi cul da de na ar ti cu la ção 
da pa la vra, dé fi cit de lin gua gem, ou tros dis túr bios de fun ção ner vo sa su pe rior e al te
ra ções vi suais.

■■ Ter ri tó rio ver te bro ba si lar (re la cio na do às ar té rias ver te bral, ba si lar, ce re be la res e ce re brais 
pos te rio res): po dem ocor rer dé fi cit mo tor, dé fi cit sen si ti vo, di fi cul da de na ar ti cu la ção da 
pa la vra, al te ra ções vi suais, al te ra ções de coor de na ção e al te ra ções de ner vos cra nia nos 
lo ca li za dos no tron co encefálico (di plo pia, pto se pal pe bral, ani so co ria, pa ra li sia fa cial pe
ri fé ri ca, nis tag mo, ver ti gem, di sar tria e dis fa gia).

TAbelA1 déficitneurológicoconformeterritóriovascularacometido

Territóriocarotídeo

artériaoftálmica alteraçãovisualmonocular

artériacerebralmédia déficitmotor

déficitsensitivo

afasia

negligência

predomíniobraquiofacial

hemisfériodominante

hemisférionãodominante

artériacerebralanterior déficitmotor

déficitsensitivo

sinaisdefrontalização

predomíniocrural

Territóriovertebrobasilar

artériavertebral náuseas,vômitosetonturas

acometimentodenervoscranianosbaixos

alteraçõescerebelares

artériacerebralposterior alteraçõesdecampovisual

rebaixamentodeníveldeconsciência

déficitsensitivo

alteraçãodefunçõesnervosassuperiores

artériabasilar déficitmotor

déficitsensitivo

rebaixamentodeníveldeconsciência

alteraçãodenervoscranianos

frequentementebilateral

Re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia po de ocor rer em le sões is quê mi cas do tron co encefáli
co, mes mo que pe que nas, por aco me ti men to de nú cleos da for ma ção re ti cu lar do tron co encefálico 
que se re la cio nam ao sis te ma ati va dor re ti cu lar as cen den te (SA RA). Já nas le sões is quê mi cas dos 
he mis fé rios ce re brais, o re bai xa men to de ní vel de cons ciên cia cos tu ma ocor rer na que las de maior 
ex ten são. Ex ce ção a is so po de ocor rer em cer tas le sões ta lâ mi cas que, mes mo pe que nas, po dem 
de ter mi nar re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia.
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Ataqueisquêmicotransitório

De acordo com uma definição antiga, os sinais e sintomas do AIT regridem em até 24 horas. 
Entretanto, a maioria dos casos dura menos de uma hora, sendo a média de quatorze minutos no 
território carotídeo e oito minutos no vertebrobasilar.

Recentemente, uma nova diretriz internacional propôs que o diagnóstico de AIT seja corro
borado por neuroimagem, a fim de descartar a existência de lesão isquêmica encefálica recente. A 
presença de lesão cerebrovascular isquêmica recente, mas com completa regressão dos sintomas 
neurológicos, caracteriza uma situação atualmente denominada AVC “menor” ou “pequeno icto”.

Isso significa que um doente com déficit focal isquêmico estável há mais de uma hora tem 
maior probabilidade de estar apresentando um AVCI.

Acidentevascularcerebralhemorrágico(HIPeHSA)

A HIP ca rac te ri zase por dé fi cit neu ro ló gi co fo cal sú bi to, de pen den te da to po gra fia da he mor ra gia, 
mui tas ve zes acom pa nha do de ce fa leia, náu seas, vô mi tos, re du ção do ní vel de cons ciên cia e ní veis pres
só ri cos bas tan te ele va dos. Cri ses con vul si vas po dem ocor rer, prin ci pal men te nas he mor ra gias lo ba res.

Na HSA, ce fa leia sú bi ta, ge ral men te in ten sa e ho lo cra nia na, é o sin to ma ini cial mais fre quen
te. Ou tros sin to mas são: náu seas e vô mi tos, ton tu ras e si nais de ir ri ta ção me nín gea. Po de ocor rer 
per da de cons ciên cia e ou tras ma ni fes ta ções neu ro ló gi cas co mo dé fi cits mo to res, sen si ti vos, dis
túr bios de lin gua gem, cri ses con vul si vas e al te ra ção de ner vos cra nia nos. Dis túr bios au to nô mi cos 
co mo bra di car dia, ta qui car dia, al te ra ções ele tro car dio grá fi cas, al te ra ções da pres são ar te rial, su
do re se pro fu sa, hi per ter mia e al te ra ções do rit mo res pi ra tó rio po dem ocor rer. Da mes ma for ma, 
em de cor rên cia da rup tu ra do aneu ris ma, com pli ca ções po dem ocor rer, co mo res san gra men to, 
va soes pas mo, hi dro ce fa lia e cri ses con vul si vas.

examescomplementares

Exa mes com ple men ta res ge rais de vem ser co lhi dos à che ga da e in cluem: he mo gra ma, gli ce
mia, ureia, crea ti ni na, só dio, cál cio, po tás sio, exa mes de coa gu la ção, ele tro car dio gra ma e ra dio
gra fia de tó rax. Ou tros exa mes po de rão ser ne ces sá rios de acor do com as cir cuns tân cias clí ni cas 
(exem plos: sus pei ta de in su fi ciên cia he pá ti ca, doença pulmonar etc.).

É es sen cial rea li zar um exame de neuroimagem: a to mo gra fia de crâ nio ain da é o exa me mais 
uti li za do, por cau sa de sua al ta dis po ni bi li da de e me nor cus to. Ne le, o AV CI apa re ce co mo uma 
área hi poa te nuan te. Con tu do, a to mo gra fia de crânio realizada nas primeiras horas após o início 
dos sintomas do AVCI é ne ga ti va em apro xi ma da men te 30% dos ca sos, per ma ne cen do ne ga ti va 
nas pri mei ras 24 ho ras em até 50% dos ca sos.

Dis cre tas al te ra ções to mo grá fi cas co mo um le ve apa ga men to de sul cos ce re brais, uma tê nue 
hi poa te nua ção nos nú cleos da ba se e o si nal da ar té ria ce re bral mé dia hi per den sa po dem ser ob
ser va das nas pri mei ras ho ras. Áreas hi poa te nuan tes maio res que um ter ço do ter ri tó rio de ir ri ga
ção da ar té ria ce re bral mé dia ob ser va das nas pri mei ras seis ho ras do AV CI po dem es tar re la cio na
das a in far tos ex ten sos e de vem ser con si de ra das no mo men to da de ci são te ra pêu ti ca.

A HIP apre sen tase co mo uma ima gem hi pe ra te nuan te den tro do pa rên qui ma en ce fá li co 
ge ral men te com boa de fi ni ção de seus li mi tes, lo ca li za ção e even tuais com pli ca ções es tru tu rais, 
co mo inun da ção ven tri cu lar, hi dro ce fa lia, ede ma ce re bral, des vios he mis fé ri cos e her nia ção. Em 
al guns ca sos, a fa se con tras ta da pos si bi li ta o diag nós ti co etio ló gi co, re ve lan do mal for ma ções ar te
rio ve no sas, aneu ris mas e tu mo res.



Acidente vascular cerebral 965

A HSA apre sen tase co mo uma ima gem hi pe ra te nuan te, ocu pan do as cis ter nas e os sul cos ce re
brais. Apro xi ma da men te 90% dos ca sos agu dos po dem ser diag nos ti ca dos pe la to mo gra fia de crâ nio. 
A sen si bi li da de des se exa me re la cio nase di re ta men te à quan ti da de de san gue pre sen te no es pa ço su
ba rac noide, o que de ter mi na au men to da den si da de do LCR he mor rá gi co em re la ção ao nor mal. Após 
apro xi ma da men te uma se ma na do san gra men to, a sen si bi li da de des se mé to do cai pa ra cer ca de 50%.

líquidocefalorraquidiano(lCR)

No diag nós ti co do AVC, sua in di ca ção res trin gese às sus pei tas clí ni cas de he mor ra gia su ba
rac noide, quan do a to mo gra fia de crâ nio é nor mal. Nes ses ca sos, cos tu ma ser for te men te he mor
rá gi co e hi per ten so, mos tran do xan to cro mia após a cen tri fu ga ção. A ta xa pro tei ca en con trase ge
ral men te ele va da e a gli cor ra quia, nor mal. O exa me ci to ló gi co re ve la nú me ro ele va do de he má cias, 
com um nú me ro de leu có ci tos ini cial men te na mes ma pro por ção do san gue (um a dois leu có ci tos 
pa ra ca da mil he má cias). Es sa pro por ção po de se al te rar após 24 a 48 ho ras pe lo apa re ci men to de 
uma in ten sa res pos ta in fla ma tó ria com au men to do nú me ro de leu có ci tos, por ve zes de pre do mí
nio po li mor fo nu clear. Tal fa to po de, even tual men te, le van tar uma hi pó te se de he mor ra gia su ba rac
noide re la cio na da a aneu ris mas in fec cio sos se cun dá rios à en do car di te bac te ria na.

Outrosexames

Após o diag nós ti co do AVC, uma in ves ti ga ção diag nós ti ca com ple men tar po de ser ne ces sá
ria pa ra uma de fi ni ção do me ca nis mo e da etio lo gia. Ela de ve le var em con si de ra ção as pec tos da 
his tó ria clí ni ca e dos exa mes com ple men ta res já rea li za dos. Po dem in cluir:

■■ Eco car dio gra ma Dop pler trans to rá ci co e, par ti cu lar men te, o tran se so fá gi co: po dem re ve
lar al te ra ções que favoreçam uma cau sa car dioem bó li ca.

■■ Ele tro car dio gra ma de 24 ho ras (Hol ter): po de de mons trar a pre sen ça de ar rit mias pa ro xís ti cas.
■■ Ecodop pler de ar té rias ca ró ti das, ver te brais, Dop pler trans cra nia no e a an gior res so nân cia: 

po dem tra zer in for ma ções so bre pos sí veis es te no ses ar te riais ex tra e in tra cra nia nas.
■■ An gio gra fia ce re bral di gi tal: po de tra zer in for ma ções im por tan tes em ca sos se le cio na dos e 

é o exa me de re fe rên cia pa ra iden ti fi car o me ca nis mo da HSA, trazendo maior sen si bi li da
de e es pe ci fi ci da de ao diag nós ti co de aneu ris mas ce re brais sa cu la res, dan do in for ma ções 
pre ci sas quan to à sua lo ca li za ção, mor fo lo gia e ta ma nho. Nes ses ca sos, o exa me de ve ser 
sis te ma ti ca men te rea li za do atra vés dos qua tro va sos cer vi cais que nu trem a cir cu la ção 
in tra cra nia na, pos si bi li tan do o diag nós ti co de aneu ris mas ce re brais múl ti plos, os quais 
ocor rem em apro xi ma da men te 20% dos ca sos.

■■ Exa me de li quor: po de con tri buir pa ra o diag nós ti co de al gu mas cau sas me nos fre quen tes 
de AV CI, co mo as ar te ri tes in fec cio sas e não in fec cio sas.

■■ Per fil de au toan ti cor pos, do sa gem de an ti cor pos an ti fos fo lí pi des, pes qui sa de trom bo fi lias etc.

dIagnóstIcodIferencIal

O diag nós ti co di fe ren cial do AVC, na maio ria das ve zes, é sus pei ta do du ran te a anam ne se 
clí ni ca e in clui:

■■ Cri ses epi lép ti cas: em ra zão dos dé fi cits neu ro ló gi cos póscrí ti cos.
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■■ Al te ra ções me ta bó li cas: hi po gli ce mia, hi per gli ce mia, hi po na tre mia, hi pó xia, en ce fa lo pa
tia he pá ti ca.

■■ In fec ções sis tê mi cas: par ti cu lar men te nos ido sos, po dem le var a pio ra neu ro ló gi ca re la
cio na da ao pre juí zo fun cio nal de re giões en ce fá li cas pre via men te le sa das, mes mo que até 
en tão as sin to má ti cas.

■■ Neo pla sias e in fec ções do sis te ma ner vo so cen tral (pri má rias ou me tas tá ti cas).

Em cer tas si tua ções nas quais o dé fi cit neu ro ló gi co já re gre diu, cri ses epi lép ti cas fo cais e 
en xa que ca são pos sí veis diag nós ti cos di fe ren ciais. Em cri ses epi lép ti cas fo cais, a pro gres são e a 
evo lu ção dos si nais neu ro ló gi cos ocor rem em pou cos mi nu tos (dois a três), ge ral men te com fe
nô me nos po si ti vos. Na en xa que ca, a pro gres são dos si nais neu ro ló gi cos ocor re ge ral men te em 
al guns mi nu tos (quin ze a vin te), com fe nô me nos po si ti vos ou ne ga ti vos. É co mum o apa re ci men to 
pos te rior de ce fa leia.

Ain da nos ido sos, o he ma to ma sub du ral crô ni co, mes mo na au sên cia de his tó ria de trau ma, 
de ve ser lem bra do.

tratamento

Do pon to de vis ta prá ti co é di fí cil di fe ren ciar, em seu prin cí pio, um AIT de um AV CI. De fato, 
o diagnóstico de AIT é sempre retrospectivo, a partir da regressão completa dos sintomas e sinais, 
associada à normalidade do exame de neuroimagem, especialmente a ressonância magnética.

A re co men da ção é que uma con du ta ini cial se ja uni for mi za da a fim de de fi nir o diag nós ti co 
e es ta be le cer a con du ta mais apro pria da. Es sas con du tas de vem ser ins ti tuí das ra pi da men te com o 
ob je ti vo de se evi tar, ao má xi mo, le são ce re bral ir re ver sí vel. 

Após um AIT, o ris co de AV CI é de qua se 30% em cin co anos. Ou tros es tu dos de mons tram 
que, após um AIT, o ris co de AV CI é de 10% a 20% em no ven ta dias, sen do 50% des ses nas pri
mei ras 48 ho ras após o AIT. Por tan to, mes mo após um diag nós ti co de fi ni ti vo de AIT, con du tas 
ime dia tas de vem ser to ma das com o ob je ti vo de es ta be le cer uma pre ven ção se cun dá ria de ou tro 
even to is quê mi co agu do, se ja um no vo AIT, se ja um AV CI.

Atendimentoinicial

Sen do uma emer gên cia mé di ca, atra sos no iní cio das me di das te ra pêu ti cas po dem de ter mi
nar pre juí zo no prog nós ti co fun cio nal des ses doen tes. É fun da men tal, por tan to, que tais doen tes 
te nham prio ri da de no aten di men to ini cial, na rea li za ção de exa mes, na rea li za ção dos exa mes por 
ima gem, na de fi ni ção das me di das te ra pêu ti cas e no rá pi do cum pri men to das pres cri ções e mo ni
to ra men to ne ces sá rio.

Os ob je ti vos do tra ta men to na fa se agu da do AV CI são:

■■ Su por te clí ni co: me di das uni ver sais de su por te de vi da avan ça do. O aten di men to ini cial 
de ve ava liar a fun ção res pi ra tó ria e car dio vas cu lar. Exa mes la bo ra to riais pa ra aná li ses bio
quí mi cas, he ma to ló gi cas e da coa gu la ção de vem ser pron ta men te ob ti dos.

■■ Tra ta men to es pe cí fi co: co mo a re ca na li za ção do va so ocluí do com o uso de trom bo lí ti cos 
(quan do hou ver in di ca ção).

■■ Pre ven ção e tra ta men to de com pli ca ções neu ro ló gi cas (ede ma, trans for ma ção he mor rá
gi ca e con vul sões) e não neu ro ló gi cas (as pi ra ção, pneu mo nia, es ca ras, trom bo se ve no sa 
pro fun da e trom boem bo lis mo pul mo nar).
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■■ Ins ti tui ção pre co ce de uma pro fi la xia se cun dá ria, ba sea da no me ca nis mo fi sio pa to ló gi co 
de ter mi nan te do AV CI.

■■ Iní cio pre co ce de rea bi li ta ção.

Suporteclínico

■■ Ven ti la ção: ga ran tir a per mea bi li da de das vias aé reas (in clu si ve com in tu ba ção e ven ti la
ção as sis ti da quan do ne ces sá rio). Oxi gê nio su ple men tar de ve ser usa do nos doen tes com 
hi po xe mia (com sa tu ra ção de O2 abai xo de 95% na oxi me tria de pul so).

■■ Hi dra ta ção ade qua da.
■■ Cor re ção de dis túr bios me ta bó li cos: es pe cial men te hi per gli ce mia ou hi po gli ce mia.
■■ Cor re ção de hi per ter mia.
■■ Ali men ta ção: é pru den te pres cre ver je jum oral nas pri mei ras 24 ho ras, em razão da pos

si bi li da de de vô mi tos e, es pe cial men te no doen te so no len to, de as pi ra ção tra queal. Após 
es se pe río do de vese con si de rar a me lhor for ma de ali men ta ção em ca da ca so.

■■ Pro fi la xia de com pli ca ções não neu ro ló gi cas: in fec ção uri ná ria, pul mo nar e úl ce ras de de
cú bi to. Trom bo se ve no sa pro fun da e trom boem bo lis mo pul mo nar tam bém são po ten ciais 
com pli ca ções na evo lu ção do AV CI.

■■ Fi sio te ra pia mo to ra e res pi ra tó ria: de ve ser ini cia da o mais ra pi da men te pos sí vel, após a 
es ta bi li za ção clí ni ca do doen te.

Tratamentodapressãoarterial

Na fa se agu da do AV CI é fre quen te ob ser varse au men to da pres são ar te rial em ra zão de 
uma “rea ção en dó cri na” de sen ca dea da a par tir do even to is quê mi co, com au men to dos ní veis 
sé ri cos de cor ti sol, ACTH e ca te co la mi nas. Is so per sis te por al guns dias após o ic tus e, de for ma 
ge ral, con tri bui pa ra a ma nu ten ção de uma pres são de per fu são ce re bral (PPC) me nos no ci va à 
zo na de pe num bra.

Des sa ma nei ra, a maio ria dos au to res re co men da que a pres são ar te rial (PA) não se ja tra ta da, 
ex ce to em si tua ções ex tre mas re la cio na das a emer gên cias hi per ten si vas, co mo en ce fa lo pa tia hi per
ten si va, in far to agu do do mio cár dio, in su fi ciên cia car día ca, in su fi ciên cia re nal, dis sec ção aór ti ca, 
e nos pacientes com AVCI e pressão diastólica acima de 120 mmHg ou pressão sistólica acima de 
220 mmHg.

Uma es pe cial in di ca ção pa ra o tra ta men to da hi per ten são ar te rial na fa se agu da do AV CI 
tem si do o pe río do du ran te e nas 24 ho ras ime dia ta men te após o tra ta men to trom bo lí ti co. Nes se 
ca so, a PA de ve ser man ti da ri go ro sa men te abai xo de 185/110 mmHg. De ve ha ver pre fe rên cia por 
agen tes pa ren te rais e que exer çam pou co efei to so bre os va sos ce re brais, co mo os b blo quea do res. 
Em si tua ções crí ti cas, po de ser usa do o ni tro prus sia to de só dio, lem bran do que ele po de le var ao 
au men to da pres são in tra cra nia na. Em nos so meio, da do à não disponibilidade de la be ta lol, al guns 
au to res su ge rem o uso de me to pro lol ou es mo lol.

Tratamentotrombolíticointravenoso

Den tre os cri té rios pa ra in di ca ção do tra ta men to trom bo lí ti co in tra ve no so, res sal ta mos o 
tem po de evo lu ção do qua dro neu ro ló gi co, que não deve ultrapassar o limite de 4,5 horas até o 
início da infusão do agente (Tabela 2). 
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TAbelA2 critériosdeinclusãoparatrombóliseintravenosa

■■ Idadeacimadedezoitoanos

■■ diagnósticoclínicodeaVcI

■■ déficitneurológicodeintensidadesignificativa

■■ evoluçãomenorque4,5horasantesdoiníciodainfusãodotrombolítico

■■ tomografiadecrâniosemevidênciasdehemorragia

Até recentemente, o tempo máximo do início do déficit à trombólise era de 3 horas (180 minu
tos). Uma metanálise de 2004 do Lancet já havia sugerido benefício da trombólise até 4,5 horas do 
início do déficit. Os dados recentemente publicados do International Stroke Thrombolysis Registry 
– SITS (Lancet 2008) confirmam a segurança da trombólise quando iniciada em até 4,5 horas do 
início do déficit. O tem po de evo lu ção de ve ser in da ga do de for ma ob je ti va. Na fal ta de uma in for
ma ção pre ci sa, es se se rá cal cu la do a par tir do úl ti mo ho rá rio em que o doen te foi vis to em si tua ção 
nor mal. Tam bém os cri té rios de ex clu são de vem ser ri go ro sa men te che ca dos (Tabela 3).

TAbelA3 critériosdeexclusãoparatrombóliseintravenosa

■■ anticoagulaçãooraletempodeprotrombina>15segundos(rnI>1,7)

■■ históriaousinaisdehepatopatiaeatividadedeprotrombinamenorque50%

■■ usodeheparinanasúltimas48horasetempodetromboplastinaparcialprolongado

■■ contagemdeplaquetas<100.000/mm3

■■ apresentaçãoclínicasugestivadehemorragiasubaracnoide,mesmocomtomografiadecrânionormal

■■ nosúltimostrêsmeses:cirurgiaemsnc,gravetceouaVcI

■■ punçãoarterialrecente(setedias)emumsítionãocompressível

■■ punçãoliquóricarecente(setedias)

■■ persistênciadepressãoarterialsistólica>180mmhgoupressãoarterialdiastólica>105mmhg,ou
necessidadecontinuadademedidasagressivasparareduzirapressãoarterial

■■ melhorarápidadossinaisneurológicos(completaouquasecompleta)

■■ discretossinaisneurológicosisolados,comoataxiaisolada,alteraçãosensitivaisolada,disartriaisolada,ou
fraquezamínima

■■ históriapréviadehemorragiaintracraniana

■■ conhecidamalformaçãovascular,aneurismaouneoplasiadosistemanervosocentral

■■ sangramentointernoativo(excetomenstruação)

■■ sangramentourinárioougastrintestinalnosúltimos21dias*

■■ cirurgiadegrandeportenosúltimos14dias*

■■ Infartoagudodomiocárdionosúltimos3meses*

■■ pericarditepós-Iam

■■ glicemiacapilarmenorque50mg/dloumaiorque400mg/dl*

■■ crisesconvulsivasnoiníciodoaVcI*

*essescritériosdeexclusãodevemserconsideradosrelativos,conformeoparecerdoneurologistaassistente(seo
déficitneurológicoéounãorealmenterelacionadoaoaVcIagudo).
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A ad mi nis tra ção in tra ve no sa do rtPA de ve ser fei ta na do se de 0,9 mg/kg (do se má xi ma de 
90 mg), em pe río do de ses sen ta mi nu tos, sen do 10% da do se ad mi nis tra da em bo lus du ran te um 
mi nu to. Não de vem ser ad mi nis tra dos an ti coa gu lan tes ou an tia gre gan tes nas pri mei ras 24 ho ras 
após o pro ce di men to trom bo lí ti co. Es pe cial men te nes se pe río do, o doen te de ve ser ri go ro sa men te 
mo ni to ri za do em ra zão de possíveis com pli ca ções he mor rá gi cas.

Tra ta men to trom bo lí ti co por via in traar te rial é uma al ter na ti va em ca sos se le cio na dos, es
pe cial men te em doen tes com AV CI se cun dá rio à oclu são pro xi mal de ar té ria ce re bral mé dia en tre 
três e seis ho ras de evo lu ção e trom bo se agu da de ba si lar. Dentro do intervalo de tempo clássico 
para trombólise intravenosa, via de regra, esta não deve ser preterida à trombólise intraarterial.

Antiagregantesplaquetários

Es tu dos mul ti cên tri cos re cen tes de mons tra ram be ne fí cio da as pi ri na na fa se agu da do AV CI, 
quan do usa da nas pri mei ras 48 ho ras do even to. A do se inicial re co men da da é de 325 mg/dia.

Pa cien tes alér gi cos à as pi ri na de vem usar o clo pi do grel (75 mg/dia). Entretanto, até o presen
te momento não há estudo que tenha avaliado o benefício do clopidogrel na fase aguda do AVCI, 
lembrando que na dose habitualmente usada para prevenção secundária o efeito antiagregante 
esperado só ocorre após alguns dias.

Anticoagulantes

Ao con trá rio da as pi ri na, não há be ne fí cio do uso ro ti nei ro de an ti coa gu lan tes na fa se agu da 
do AV CI.

Al guns au to res re co men dam an ti coa gu la ção nas se guin tes si tua ções: doen tes com epi só dios 
is quê mi cos tran si tó rios de re pe ti ção, trom bo se de ar té ria ba si lar, AV CI em pro gres são e nos ca sos 
de dis sec ção ar te rial cer vi cal (extracraniana).

TratamentodecomplicaçõesneurológicasdoAVCI

■■ Con vul sões ocor rem em apro xi ma da men te 10% dos in far tos ce re brais. Não há in di ca ção 
de uso pro fi lá ti co de an ti con vul si van tes, de ven do ser in di ca dos ape nas no tra ta men to pre
ven ti vo da re cor rên cia de cri ses.

■■ Ede ma ce re bral é uma com pli ca ção po ten cial men te gra ve nos in far tos ce re brais ex ten sos. 
Nor mal men te, o ede ma ce re bral atin ge seu má xi mo en tre o se gun do e o quin to dias. Os 
tra ta men tos clas si ca men te uti li za dos, co mo hi per ven ti la ção, uso de diu ré ti cos os mó ti cos, 
ma ni tol e bar bi tú ri cos, são de efi cá cia dis cu tí vel; al guns es tu dos re cen tes re la tam be ne fí cios 
da hi po ter mia in du zi da. Não há in di ca ção pa ra o uso de cor ti cos te roides no ede ma ce re bral 
re la cio na do ao AV CI. Cra niec to mia des com pres si va po de ser in di ca da nos in far tos ce re be
la res ex ten sos com des vio de IV ven trí cu lo ou hi dro ce fa lia obs tru ti va (estes úl ti mos com 
even tual ne ces si da de de de ri va ção ven tri cu lar) e nos in far tos he mis fé ri cos com rebaixamen
to de nível de consciência, antes de surgirem si nais in ci pien tes de her nia ção trans ten to rial.

■■ Trans for ma ção he mor rá gi ca é uma com pli ca ção fre quen te men te ob ser va da pe los exa mes de 
neu roi ma gem, es pe cial men te res so nân cia mag né ti ca, mas a mi no ria apre sen ta trans for ma ção 
he mor rá gi ca sin to má ti ca ou gran des he ma to mas que requeiram mu dan ça de con du tas. O uso 
de trom bo lí ti cos au men ta sig ni fi ca ti va men te a in ci dên cia de trans for ma ção he mor rá gi ca, al
gu mas ve zes com ne ces si da de de neu ro ci rur gia de ur gên cia. Em ge ral, o tra ta men to de pen de 
da ex ten são do san gra men to, do qua dro clí ni co apre sen ta do e das me di ca ções uti li za das.
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Tratamentodahemorragiaintraparenquimatosa

Em ge ral, o tra ta men to da HIP é de su por te. A abor da gem ini cial da HIP é se me lhan te à do 
AV CI. En tre tan to, há uma pre fe rên cia pelo uso de me di das não me di ca men to sas pa ra a pro fi la xia 
de trom bo se ve no sa pro fun da (pelo menos nos primeiros 45 dias).

Os mes mos cui da dos quan to à pres são ar te rial no ma ne jo do AV CI se apli cam na HIP. En
tre tan to, em doen tes pre via men te hi per ten sos a pres são ar te rial mé dia de ve ser man ti da abai xo de 
130 mmHg.

Em doen tes com mo ni to ri za ção de pres são in tra cra nia na, a pres são de per fu são ce re bral de
ve ser man ti da aci ma de 70 mmHg. Após dre na gem ci rúr gi ca, a PAM não de ve fi car aci ma de 110 
mmHg. A es co lha da me di ca ção an tihi per ten si va de pen de da in ten si da de dos ní veis pres só ri cos e 
de even tuais res tri ções clí ni cas a al gum dos me di ca men tos. Agen tes va soa ti vos po dem ser in di ca
dos se a pres são sis tó li ca for me nor que 90 mmHg.

Hi per ten são in tra cra nia na é uma im por tan te cau sa de mor ta li da de, jus ti fi can do as sim o seu 
con tro le. É de fi ni da co mo uma pres são in tra cra nia na ≥ 20 mmHg por mais de cin co mi nu tos. 
Qual quer das al ter na ti vas te ra pêu ti cas nes se ca so tem co mo ob je ti vo prin ci pal man têla abai xo de 
20 mmHg e a pres são de per fu são ce re bral aci ma de 70 mmHg. A maio ria das me di das per de o seu 
efei to em ho ras a dias, e as prin ci pais são:

■■ Ma ni tol a 20%: do se de 0,5 a 1,0 g/kg, via in tra ve no sa, em cin co a trin ta mi nu tos. Seu efei
to co me ça em apro xi ma da men te trin ta mi nu tos.

■■ Hi per ven ti la ção: o ob je ti vo é re du zir a Pa CO2 pa ra ní veis en tre 30 e 35 mmHg, de ter mi
nan do va so cons tri ção ce re bral qua se ime dia ta. Oca sio na uma re du ção de 25% a 30% na 
pres são in tra cra nia na, com efei to má xi mo em apro xi ma da men te trin ta mi nu tos.

■■ Se da ção e/ou blo queio neu ro mus cu lar: ben zo dia ze pí ni cos, bar bi tú ri cos ou pro po fol, as
so cia do ou não a blo quea do res neu ro mus cu la res não des po la ri zan tes.

■■ Cor ti cos te roides: atual men te, não têm si do re co men da dos pe los seus efei tos co la te rais e 
pe la fal ta de be ne fí cio clí ni co evi den cia da nos es tu dos pre via men te rea li za dos.

O tra ta men to ci rúr gi co tem in di ca ções ain da con tro ver sas, mas é re co men da do por vá rios 
au to res nas se guin tes si tua ções:

■■ He mor ra gia ce re be lar aci ma de 3 cm de diâ me tro; es pe cial men te se há de te rio ra ção neu
ro ló gi ca ou com pres são do tron co encefálico e hi dro ce fa lia se cun dá ria à obs tru ção ven
tri cu lar.

■■ He mor ra gia lo bar com de te rio ra ção neu ro ló gi ca, prin ci pal men te em doen tes jo vens.

Pa cien tes com pe que nas he mor ra gias (< 10 cm3), dé fi cits neu ro ló gi cos dis cre tos, bem co mo 
pa cien tes com he mor ra gias ex ten sas e qua dro neu ro ló gi co mui to gra ve (es ca la de co ma de Glas
gow  4), em ge ral, não têm in di ca ção ci rúr gi ca.

An ti con vul si van tes, es pe cial men te a fe ni toí na, são re co men da dos em doen tes que apre sen
ta ram con vul sões. Al guns au to res re co men dam (pro fi la ti ca men te) em he mor ra gias lo ba res e pro
fun das com inun da ção ven tri cu lar.

Hemorragiasubaracnoide(HSA)

O tra ta men to é di vi dido em:



Acidente vascular cerebral 971

■■ Su por te clí ni co.
■■ Tra ta men to das com pli ca ções neu ro ló gi cas (res san gra men to, va soes pas mo, hi dro ce fa lia, 

con vul sões).
■■ Tratamento do aneurisma roto propriamente dito (neurocirúrgico x vascular): a escolha 

do método terapêutico depende de vários aspectos, como o estado clínico do paciente, a 
localização e características anatômicas do aneurisma roto, a experiência do médico assis
tente. De forma geral, recomendase o tratamento precoce do aneurisma roto, a fim de se 
prevenir ressangramento e facilitar, posteriormente, o tratamento de uma eventual situação 
de vasoespasmo.

Ressangramento
O res san gra men to é uma das com pli ca ções mais te mi das na HSA por rup tu ra de aneu ris ma 

ce re bral, com ín di ce de mor ta li da de de até 70%, e é mais fre quen te nas pri mei ras 24 ho ras. Sua 
pre ven ção ba seiase em me di das ge rais (re pou so ab so lu to, an sio lí ti cos, anal ge sia, la xan tes), tra ta
men to de pres são ar te rial mui to ele va da, além do tra ta men to do próprio aneurisma roto (cirúrgico 
ou endovascular).

Vasoespasmo
O va soes pas mo é uma im por tan te cau sa de se que las neu ro ló gi cas. Ape sar de ocor rer em 

até 70% dos ca sos (do cu men ta do atra vés de an gio gra fias rea li za das den tro de se te a dez dias da 
ocor rên cia da HSA), cli ni ca men te, ele se apre sen ta em cer ca de 40% de les, de ter mi nan do pio ra da 
ce fa leia, re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia e si nais lo ca li za tó rios, nem sem pre na to po gra fia 
do aneu ris ma ro to.

Ma ni fes tase, prin ci pal men te, en tre o quar to e o 14o dias, po den do ocor rer mais tar dia men te 
(ter cei ra se ma na). Sua pre ven ção e tra ta men to in cluem: hi per ten são ar te rial far ma co lo gi ca men te 
in du zi da, hi per vo le mia e he mo di lui ção.

O uso oral de um blo quea dor de ca nal de cál cio, a ni mo di pi na, se gun do al guns es tu dos, pa
re ce me lho rar o prog nós ti co do va soes pas mo sem, con tu do, mo di fi car sua in ci dên cia. A do se é de 
60 mg via oral de qua tro em qua tro ho ras du ran te 21 dias.

Ou tros tra ta men tos mais re cen tes in cluem téc ni cas en do vas cu la res, co mo a an gio plas tia.

Hidrocefalia
A hi dro ce fa lia po de ocor rer de for ma agu da, su ba gu da ou tar dia. Re la cio nase à quan

ti da de de san gue no es pa ço su ba rac noide e à di fi cul da de de trân si to e reab sor ção do lí qui do 
ce fa lor ra qui dia no. Na ten ta ti va de pre ve nila são uti li za dos cor ti cos te roides pa ra di mi nuir o 
pro ces so in fla ma tó rio no es pa ço su ba rac noide. Nos ca sos mais gra ves, po de ser ne ces sá ria de
ri va ção ven tri cu lar.

Convulsões
Po dem ocor rer em até 25% dos ca sos, es pe cial men te nas pri mei ras 24 ho ras. Sua pre ven ção e 

tra ta men to são controversos, e estudos mostraram piora de prognóstico com fenitoína, de modo que 
outros anticonvulsivantes são preferidos.

conclusões

■■ To do dé fi cit neu ro ló gi co agu do de ve ser vis to co mo um AV CI até pro va em con trá rio.
■■ Da mes ma ma nei ra que há ur gên cia na abor da gem de um in far to do mio cár dio, é es

sen cial to do o sis te ma de saú de tra tar o AVC com a mes ma ur gên cia e prio ri da de. 



Emergências clínicas – abordagem prática972

Quan to mais pre co ce e efi cazmente as me di das são to ma das, maio res as chan ces de 
“sal var cé re bro”.

■■ Ao che gar no PS, ime dia ta men te rea li zar uma gli ce mia ca pi lar, co lher os exa mes ge rais e 
rea li zar uma TC de crâ nio ur gen te.

■■ O su por te clí ni co é es sen cial no ma ne jo do AVC: prio ri zar vias aé reas e cir cu la ção. Se 
hou ver ne ces si da de, não he si tar em pro ce der à in tu ba ção oro tra queal. Da mes ma for ma, 
evi tar as pi ra ção, tra tar hi po gli ce mia ou hi per gli ce mia, cor ri gir hi po xe mia, evi tar hi per ter
mia, hi po na tre mia etc.

■■ Sem pre pen sar na trom bó li se com tPA. To do pa cien te é “trom bo li sá vel” até pro va em con trá rio.
■■ AVCH po de ser su ge ri do por um dé fi cit neu ro ló gi co agu do as so cia do à ce fa leia, con vul

são ou re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia, em bo ra se ja ab so lu ta men te ne ces sá rio um 
exame de neuroimagem (geralmente tomografia).

Manejo inicial do AVC

Início agudo de novo 
dé�cit neurológico

Pesquisar e excluir 
diagnósticos diferenciais 

de AVC

• Hipoglicemia
• Hiperglicemia
• Uremia
• Insu�ciência hepática
• Hematoma subdural
• Neoplasia do SNC
• Abscesso do SNC
• Crise epiléptica
• Síncope
• Distúrbio psiquiátrico
• Intoxicação aguda
• Trauma
• Meningite
• Encefalite
• Toxoplasmose no SNC
• Distúrbios eletrolíticos

Tratar conforme a causa

• ABCD primário e secundário
• Glicemia capilar
• Acesso venoso
• Coleta de exames gerais
• TC de crânio urgente

Ausência de 
sangramento

Ausência de 
doenças que 

simulam um AVC

Presença de 
sangramento 

no SNC

Algoritmo 3
AVCH

Algoritmo 2
AVCI

ALGORITMO 1 – ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
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Existe alguma das contraindicações abaixo?
- Tomogra�a com sangramento
- História sugere HSA
- AVCH prévio
- HAS não controlada no início do tratamento
  (PAS > 185 mmHg ou PAD > 110 mmHg)
- Conhecida MAV, aneurisma ou neoplasia do SNC
- Convulsão no início do AVC
- Sangramento interno ativo
- Nos últimos 3 meses: TCE grave, cirurgia do SNC 
  ou AVCI
- Punção arterial em sítio não compressível
  nos últimos 7 dias
- Punção lombar nos últimos 7 dias
- Diátese hemorrágica (p. ex., plaquetas < 100.000/mm3,
  uso de anticoagulante oral e RNI > 1,7, uso de heparina
  nas últimas 48 horas e TTPA prolongado)

ALGORITMO 2 – TRATAMENTO DO AVCI*

Avaliar a possibilidade
de trombólise*

TRATAMENTO DO AVCI

- Suporte clínico
- Prevenção de complicações
- Pesquisar o mecanismo do AVCI

A) Idade > 18 anos?
B) Diagnóstico clínico de AVCI?
C) Tempo do início do dé�cit até o
     início da trombólise EV < 4,5 h?

- AAS
- Unidade de AVC
- Monitorização

Não há qualquer contraindicação relativa.
Checar itens do BOX 1

BOX 1
Avaliar risco-benefício se houver um dos seguintes:**
- Cirurgia de grande porte nos últimos 14 dias
- Recente sangramento do TGI ou TGU nos últimos 21 dias
- Pericardite pós-IAM ou IAM nos últimos 3 meses

- Usar o bom senso e prescrever t-PA
- Nenhum anticoagulante ou aspirina
  nas primeiras 24 horas

SIM PARA TODOS

NÃO

SIM

NÃO PARA TODOS

* Os autores recomendam consultar um neurologista experiente no manejo de AVC agudo e usar o bom senso.
** Situações delicadas: sempre avaliar cuidadosamente o risco-benefício e só prescrever o t-PA após consulta com
um neurologista experiente em trombólise.
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* Os autores recomendam consultar um neurologista experiente 
   no manejo de AVC agudo e usar o bom senso.
** É imprescindível monitorar a PA:
- Primeiras 2 horas: de 15 em 15 minutos
- Segunda a sexta horas: de 30 em 30 minutos
- Após a sexta hora: de 1 em 1 hora

Não usar hipotensores

Pacientes não candidatos à trombólise

Tratar situações que aumentam a 
PA (dor, ansiedade, cefaleia, náusea, 

vômitos, hipóxia, convulsões, hipoglicemia)

PA persistentemente 
elevada em várias aferições

Não baixar a PA em mais 
de 10-15% da PAD

Manter PAS < 220 mmHg e PAD < 120 mmHg

PAS > 220 mmHg ou PAD > 120 mmHg

1ª opção: 
labetalol – 10-20 mg EV 
em 1-2 minutos, manter 
2-8 mg/min em BIC

Aceitável: 
nitroprussiato – BIC, 
iniciar com 0,1-0,3 
µg/kg/min, aumentar 
a cada 5 minutos

Pacientes indicados para trombólise 
ou que estão em trombólise

Nitroprussiato: BIC – iniciar com 
0,3-0,5 µg/kg/min, aumentar a cada
3-5 minutos até o efeito desejado

PRÉ-TROMBÓLISE:
- PAS > 185 mmHg ou PAD > 110 mmHg

DURANTE OU APÓS A TROMBÓLISE**
(monitorar a PA)

1ª opção: 
labetalol – 10-20 mg EV em 
1-2 minutos. A dose pode ser 
repetida de 10 em 10 minutos 
(dose máxima: 300 mg)

Aceitável: 
nitroprussiato – bomba de 
infusão contínua, iniciar 
com 0,1-0,3 µg/kg/min, 
aumentar a cada 5 minutos

PAD > 140 mmHg

PAS > 230 mmHg ou 121 < PAD < 140 mmHg

1ª opção: 
labetalol – 10-20 mg EV 
em 1-2 minutos, manter 
em BIC: 2-8 mg/min

Aceitável: 
nitroprussiato – BIC, iniciar 
com 0,1-0,2 µg/kg/min, 
aumentar a cada 5 minutos
até efeito desejado

Aceitável: 
nitroprussiato – BIC, iniciar 
com 0,1-0,2 µg/kg/min, 
aumentar a cada 5 minutos 
até o efeito desejado

PAS entre 180-230 mmHg ou PAD entre 105-120 mmHg

1ª opção: 
labetalol – 10-20 mg EV 
em 1-2 minutos, manter 
em BIC: 2-8 mg/min

ALGORITMO 3 - MANEJO DA PRESSÃO ARTERIAL NO AVCI*

PRESSÃO ARTERIAL NO AVCI
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ALGORITMO 4 – ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRÁGICO

Abordagem do AVCH

ABCD primário

ABCD secundário

Prevenir e tratar
agressivamente as 
complicações clínicas

Consulta com 
neurocirurgião

Local do sangramento

Tratamento ideal: 
• Clipagem precoce 
   do aneurisma
• Embolização 

Mais frequentes:
• Bifurcação de artérias
–  comunicante anterior
–  comunicante posterior
–  cerebral média
–  múltiplos (20% dos 
 pacientes)

Mais frequentes:
• Gânglios da base
• Cerebelo
• Tronco cerebral
• Lobar (idoso)

Tratamento de suporte 
e das complicações

Intraparenquimatoso 
(HIP)

Hemorragia
subaracnoide (HSA)

Tratar as complicações neurológicas
• Edema cerebral
• Vasoespasmo
• Ressangramento
• Convulsões
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57
Tétano

CARLOSHENRIQUES.PEDROTTI
LUÍSAUGUSTOPALMADALLAN

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

O tétano é uma doença do sistema nervoso, transmissível, não contagiosa, caracterizada por 
espasmos musculares e contração muscular tônica. É provocado pela tetanospasmina, toxina pro-
duzida pela bactéria Clostridium tetani, que adentra o organismo através de ferimentos ou lesões 
de pele e mucosas. Apesar de potencialmente fatal, o tétano é altamente evitável e atualmente faz 
parte dos calendários vacinais por todo o mundo. 

A doença pode ser classificada em acidental ou neonatal. O tipo acidental é adquirido por 
meio da contaminação de lesões e pode ser generalizado ou localizado. O tétano neonatal é adqui-
rido na manipulação do cordão umbilical por instrumentos não esterilizados e contaminação por 
esterco, terra, café, grãos etc.

A incidência é esporádica, porém notória, devido à gravidade dos casos, acometendo predomi-
nantemente pessoas não imunizadas; é mais comum no meio rural, em climas quentes e no contato 
direto com o solo. Após a implantação de programas vacinais, a incidência anual de tétano caiu por 
todo o mundo, estando atualmente ao redor de 0,16 caso por ano nos EUA. Já nos países em desenvolvi-
mento estima-se que ocorram aproximadamente 1 milhão de casos ao ano, com 300 mil mortes anuais. 

No Brasil, em 2002, foram registrados menos de 600 casos anuais em média, localizados 
sobretudo nas regiões Norte e Nordeste, ante mais de 2.000 na década de 1980, porém há con-
siderável subnotificação. A taxa de mortalidade no Brasil é de aproximadamente 35%. O risco 
permanece maior em nações com programas vacinais incompletos ou em idosos não vacinados. É 
doença de notificação compulsória.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

O Clostridium tetani é um bacilo Gram-positivo, anaeróbio estrito, que forma em condi-
ções adversas um esporo extremamente resistente. Difundido em todo o globo, tem como habitat 
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preferencial o solo, o trato gastrintestinal de animais ou de humanos, e quaisquer instrumentos 
contendo poeira ou terra.

A doença se inicia pela contaminação de feridas com esporos de C. tetani, estas recebendo 
então a denominação de “foco tetânico”. Há ferimentos especialmente tetanogênicos, como quei-
maduras, mordedura de animais, fraturas expostas e abortamentos em condições precárias. En-
tretanto, às vezes o foco tetânico é menor ou em casos isolados nem é encontrado. A doença pode 
também associar-se a úlceras de pele, gangrenas, abscessos, infecções de orelha média, implante de 
piercings e uso de drogas endovenosas.

Especialmente em áreas com baixo potencial de oxidação-redução, como tecidos desvitaliza-
dos, infectados ou com corpos estranhos, os esporos germinam e ocorre a produção da tetanospas-
mina. Ela se liga a receptores nervosos na região do ferimento, invade o axônio e é transportada ao 
sistema nervoso central, onde bloqueia a liberação de neurotransmissores inibitórios, como ácido 
gama-aminobutírico (GABA) e glicina. Sem a inibição apropriada, o estado basal de disparo dos 
neurônios motores aumenta, produzindo rigidez muscular. No tétano localizado, apenas os axônios 
que inervam a área afetada são envolvidos, enquanto que no tipo generalizado a toxina migra a ou-
tros terminais nervosos através do sistema linfático e por disseminação hematogênica, ocasionando 
hipertonia generalizada.

QUADRO CLÍNICO

O período de incubação varia, em geral, de 7 a 10 dias, podendo ocorrer meses depois e sen-
do que períodos menores que sete dias anunciam quadros mais graves, enquanto apresentações 
mais tardias associam-se a doenças mais brandas. Casos de muita gravidade podem ter período de 
incubação de um dia. O C. tetani não cresce em tecidos saudáveis, assim alguns fatores são predis-
pontes para seu desenvolvimento, e eles incluem:

■■ Injúria penetrante.
■■ Coinfecção com outra bactéria.
■■ Tecido desvitalizado.
■■ Corpo estranho.
■■ Isquemia local.

Outros fatores que podem influenciar e ocorrem com aparecimento de tétano em condições 
não usuais incluem:

■■ Neonatos (infecção e cordão umbilical).
■■ Pacientes obstétricas (aborto séptico).
■■ Pós-operatório com infecções necróticas pela flora abdominal.
■■ Pacientes com infecção dentária.
■■ Pacientes diabéticos com extremidades de membros inferiores infectadas.
■■ Usuários de drogas injetáveis.

Os primeiros sinais envolvem a musculatura craniana, notadamente o masseter, o que pro-
voca o chamado trismo, dificuldade em abrir a mandíbula. Em seguida notam-se rigidez e dor 
da musculatura cervical, disfagia (intensa, progressiva, levando a incapacidade de alimentação 
oral), contratura de ombros e dorso. O envolvimento muscular subsequente leva a contratura 
da musculatura abdominal e da região proximal dos membros – mãos e pés são relativamente 
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poupados. A contratura tônica da musculatura facial produz uma fácies típica denominada ri-
sus sardonicus e a contratura da musculatura dorsal produz uma postura em arco denominada 
opistótono.

Espasmos musculares e extrema sensibilidade da musculatura são comuns e ocorrem em 
concordância com a evolução da rigidez. Os espasmos são frequentes, intensos e às vezes o míni-
mo estímulo é suficiente para induzir uma cadeia de espasmos violenta, com cianose e comprome-
timento da ventilação, podendo ocasionar lesões ósseas, fraturas, mordedura da língua e dor in-
tensa, como câimbras. Essas manifestações são desencadeadas sobretudo por estímulos dolorosos 
e táteis, mas também sonoros ou luminosos. Contudo, a consequência mais temida dos espasmos 
é a insuficiência respiratória, ocasionada pela contratura tônica da musculatura torácica, que im-
pede o paciente de respirar, podendo durar muitos minutos. A assistência ventilatória mecânica é 
frequentemente necessária.

Com relação ao estado neurológico, outro dado importante associado ao quadro clínico do 
tétano é a manutenção plena do nível de consciência, um dos pilares do diagnóstico diferencial. 
Disautonomia é fenômeno comum e grave, levando a oscilações bruscas de pressão arterial e fre-
quência cardíaca, ocasionando arritmias e comprometimento do estado hemodinâmico.

O tétano neonatal ocorre em filhos de mães não imunizadas, após partos com baixo nível de 
higiene e cuidados inadequados com o cordão umbilical. Ocorre em geral de 3 a 21 dias (média de 
8 dias) após o nascimento, com rigidez e espasmos, e é normalmente fatal se não tratado. 

O tétano localizado é incomum, com contratura apenas da musculatura local, com prog-
nóstico excelente. Uma forma rara, chamada de tétano cefálico, com acometimento dos nervos 
cranianos após trauma na região cefálica ou infecção de orelha média, cursa com rápida disfagia e 
trismo, com mortalidade elevada.

ABORDAGEM DIAGNÓSTICA E EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnóstico de tétano é puramente clínico. Em pacientes adequadamente imunizados os 
casos são extremamente raros, já tendo sido demonstrado que níveis de antitoxina > 0,15 U/mL 
conferem proteção e tornam a doença improvável. Em casos suspeitos pode-se colher culturas da 
ferida para pesquisa de C. tetani, embora com baixa sensibilidade e especificidade.

Os exames laboratoriais são inespecíficos, mas úteis na avaliação do estado clínico geral. Cos-
tumam mostrar leucocitose importante e enzimas musculares elevadas. A análise do líquido cefa-
lorraquidiano em geral é normal, assim como tomografia ou ressonância magnética de encéfalo. 
Eletroneuromiografia mostra descarga contínua de unidades motoras e encurtamento ou ausência 
dos intervalos silenciosos costumeiramente vistos após os potenciais de ação.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O diagnóstico diferencial engloba condições locais que também provocam trismo, como 
abscesso alveolar e outras afecções dentárias e mandibulares. Intoxicação por estricnina, reações 
distônicas a medicamentos como fenotiazinas e metoclopramida e tetania hipocalcêmica também 
podem simular o quadro. Abdome agudo devido a rigidez da parede abdominal, meningite e raiva 
também são condições comumente confundidas. Entretanto, contratura muscular global, inclusive 
acometendo diversos grupamentos faciais, poupando mãos e pés, com preservação do nível de 
consciência, sugere fortemente o diagnóstico de tétano e medidas devem ser prontamente tomadas 
(Tabela 1).
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TABELA 1 Quadro clínico e diagnóstico diferencial

Achados clínicos Diagnóstico diferencial Comentários

Trismo e riso 
sardônico

Abscesso odontogênico, disfunção de 
ATM, luxação de ATM

A hipertonia no tétano costuma ser generalizada 
e o foco tetânico é geralmente extenso e sujo

Hipertonia 
generalizada

Transtornos conversivos, intoxicação 
por estricnina, hipocalcemia, 
distonias medicamentosas, AVC

A ocorrência de espasmos extremamente 
intensos com comprometimento da via aérea 
costuma ser diagnóstica

Opistótono Meningites, meningoencefalites, 
hemorragia meníngea

O opistótono tetânico costuma arquear toda a 
coluna vertebral

Abdome em tábua Abdome agudo Raramente o quadro é exclusivamente abdominal

TRATAMENTO

Os princípios gerais do tratamento são:

■■ Estabilização clínica com proteção das vias aéreas.
■■ Neutralização da toxina livre.
■■ Eliminação da fonte de toxina.
■■ Prevenção de espasmos musculares.

Medidas gerais no pronto-socorro

As contrações musculares espasmódicas são dolorosas, levam à liberação de grande e perigo-
sa quantidade de enzimas musculares, alterações hemodinâmicas, disfagia e laringoespasmo que 
comprometem a proteção das vias aéreas. A abordagem inicial deve priorizar o relaxamento da 
musculatura com vistas à preservação da via aérea, sendo a intubação orotraqueal procedimento 
comumente necessário. 

Diazepam é a droga de escolha, um benzodiazepínico com ação antagonista de GABA, sendo 
comumente necessárias doses elevadas, de até 10 mg/kg/dia. Lorazepam ou mesmo midazolam 
também são comumente usados, sendo barbitúricos ou clorpromazina considerados agentes de 
segunda linha. Em situações em que ocorre falta de resposta às medidas iniciais com benzodia-
zepínicos, ou espasmo irreversível com comprometimento da ventilação, é necessária sedação 
profunda e paralisia muscular com agentes despolarizantes como a succinilcolina. Nesse caso, a 
intubação é obrigatória. Deve-se evitar sondagem gástrica na fase inicial devido ao potencial es-
pasmogênico do procedimento.

O paciente deve ser rapidamente admitido em unidade de terapia intensiva, se possível em 
ambiente calmo com o mínimo de estímulos externos, luminosidade, acústica e temperatura con-
trolada, e assistência multiprofissional é desejada. A frequente disautonomia exige monitorização 
hemodinâmica agressiva, com controle rigoroso de pressão arterial e arritmias cardíacas, bastante 
comuns. Lembrar que há unidades especializadas em atendimento de tétano como referência.

Pacientes com disfunção autonômica podem se beneficiar do uso de sulfato de magnésio 
na dose inicial de 40 mg VO em 30 minutos e depois 2 g EV/hora até melhora clínica. O uso de 
labetalol ou morfina deve ser considerado em pacientes que mantêm hiperatividade autonômica. 
A dose de labetalol é de 0,25 a 1 mg/kg e a de morfina, de 0,5 a 1 mg/lg/hora. Deve-se ter cuidado 
com o labetalol em pacientes sem alfabloqueio.
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Medidas específicas

A administração de antitoxina efetivamente reduz a mortalidade, neutralizando a toxi-
na circulante e livre na lesão, apesar de a toxina já ligada ao sistema nervoso não ser afetada. A 
imunoglobulina antitetânica humana (Ighat) é a preparação de escolha e deve ser administrada 
imediatamente. Recomenda-se a aplicação de 5.000 unidades via intramuscular, em duas massas 
musculares diferentes. O uso habitual de uma dose próxima ao ferimento não tem embasamento 
na literatura, e não são necessárias doses adicionais. O soro antitetânico (SAT), obtido de soro 
equino, é mais barato e mais disponível, porém a meia-vida é menor, e pode levar mais frequente-
mente a reações anafiláticas. A dose é de 20.000 unidades, aplicada via intramuscular pura ou via 
endovenosa diluída em soro glicosado a 5% com gotejamento lento; usar anti-histamínicos (p. ex., 
prometazina 50 mg IM) antes da infusão do SAT. 

A abordagem do foco tetânico só deve ser iniciada após pelo menos uma hora da adminis-
tração da antitoxina. O período é necessário para evitar que a manipulação do foco libere doses 
altas de tetanospasmina na corrente sanguínea. O foco deve estar limpo e amplamente desbridado.

Apesar ser uma estratégia secundária, por não haver benefício comprovado na literatura, é 
recomendada antibioticoterapia com 12 milhões de unidades de penicilina G cristalina por dia 
divididas em 6 doses ou 500 mg de metronidazol endovenoso de 8 em 8 horas. Esquema específico 
para o tratamento de eventual infecção concomitante da ferida deve ser instituído em conjunto, de 
acordo com normas locais e características da lesão (Tabela 2). O metronidazol foi superior à pe-
nicilina em dois estudos e, em caso de infecções mistas, cefalosporinas de terceira geração podem 
ser associadas, sendo hoje o tratamento de escolha.

TABELA 2 Esquemas terapêuticos no tétano

 
Dosagem

Via de 
administração

 
Esquema

 
Duração

I – Antibioticoterapia

Metronidazol 1,5 a 2 g/dia EV 8/8 horas 7 a 10 dias

Penicilina G cristalina 100.000 a
200.000 U kg/dia

EV 4/4 horas 7 a 10 dias

II – Sedativos/miorrelaxantes

Diazepam 10 mg EV 12/12 horas
até 1/1 hora

Até controlar as 
contraturas, atenção
quanto ao risco de
depressão respiratória

Clorpromazina: indicada
quando não houver
resposta satisfatória
com o diazepam 
(90 a 120 mg/dia)

Adultos
(12,5 a 
25 mg)
Crianças: 0,5
a 1 mg/kg/dose

EV 12/12 ou
até 6/6 h

12/12 ou
até 6/6 h

Até controlar as 
crises de contraturas

Midazolam (em 
substituição ao diazepam)

5 a 15 mg EV 1 hora ou mais Usar em bomba
de infusão

Em pacientes entubados, o uso de bloqueadores neuromusculares pode ser benéfico, sendo 
mais recomendado o vecurônio, por ter menores efeitos autonômicos. Um estudo demonstrou que 
o sulfato de magnésio em dose de 40 mg/kg em 30 minutos, seguido de infusão contínua de 2 g 
por hora, reduziu a necessidade de outras medicações para o controle dos espasmos musculares.
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Os pacientes que se recuperam do tétano devem ser imunizados ativamente, já que a pequena 
quantidade de toxina produzida não é suficiente para levar à imunização. Lembrar que o tétano é 
doença de notificação compulsória; portanto, todos os casos devem ser obrigatoriamente notifica-
dos ao Serviço de Vigilância Epidemiológica da Secretaria Municipal de Saúde.

PROGNÓSTICO

Com novas técnicas terapêuticas, produção e disseminação do uso da antitoxina e novas 
abordagens em ventilação invasiva e monitoramento houve uma queda importante da mortalidade 
por tétano, hoje próxima a 10% nos EUA. No Estado de São Paulo, em 2006, foram registrados 29 
casos de tétano acidental, com uma letalidade de 27,6%. O curso é em geral de 4 a 6 semanas, nor-
malmente com períodos prolongados de ventilação invasiva e todas as consequências infecciosas e 
não infecciosas advindas da internação prolongada.

PREVENÇÃO

O tétano é amplamente evitado pela vacina antitetânica, que contém a toxina inativada com 
eficácia de praticamente 100% e raros efeitos adversos. No Estado de São Paulo a imunização é 
realizada junto à vacina tetravalente (tétano, difteria, coqueluche e H. influenzae tipo B) aos 2, 4 e 
6 meses de vida, reforço aos 15 meses e novo reforço entre 4-6 anos de idade com a DTP e a cada 
10 anos com a dT. Como a doença não confere imunidade, mesmo pacientes com tétano devem 
receber imunização.

Em ferimentos de quaisquer natureza contaminados por terra, poeira, fezes de animais ou 
humanas, fraturas expostas, lesões contendo corpos estranhos e tecidos desvitalizados, queimadu-
ras e mordeduras de animais, há procedimentos recomendados assinalados na Tabela 3. Esse tipo 
de ferimento deve ser lavado com água e sabão e desbridado adequadamente.

TABELA 3 Condutas para prevenção do tétano

História de vacinação 
prévia contra tétano

Ferimento com 
risco mínimo de tétano

Ferimento com
alto risco de tétano

Outras condutas 
para o ferimento

Vacina SAT/Ighat** Vacina SAT/Ighat**

Desconhece ou menos 
de 3 doses

Sim Não Sim Sim

Limpeza e desinfecção; 
lavar com soro 

fisiológico e substância 
oxidante; fazer 

desbridamento quando 
houver indicação

3 doses ou mais e última 
dose há menos de 5 anos

Não Não Não Não

3 doses ou mais e última 
dose há mais de 5 anos e 
menos de 10

Não Não Sim Não

3 doses ou mais e a 
última há mais de 10 anos

Sim Não Sim Sim

*Para crianças com menos de sete anos: vacina tríplice bacteriana (DTP) ou tetra (DTP + HIB) ou dupla adulto (DT). 
Para crianças com sete anos e mais: vacina dupla adulto (dT) ou toxoide tetânica (TT).
**SAT – 5.000 U, via IM (após realização do teste cutâneo de sensibilidade, com resultado negativo); Ighat – 250 U, 
via IM, em região diferente daquela em que foi aplicado o toxoide tetânico.



Tétano 983

CONCLUSÕES

■■ O tétano é uma doença esporádica, porém potencialmente fatal e amplamente evitável 
com imunização. 

■■ O diagnóstico é eminentemente clínico e direto, com a identificação do trismo e contração 
tônica da musculatura axial e proximal com preservação do nível de consciência, sendo os 
exames laboratoriais coadjuvantes. 

■■ O tratamento é baseado em suporte clínico frequentemente invasivo e na administração 
de antibióticos, imunoglobulina antitetânica e cuidados com os ferimentos. Mesmo com 
tratamento ideal a mortalidade permanece elevada principalmente devido a complicações 
da internação prolongada em UTI.

ALGORITMO 1 – TÉTANO

RECONHECER PRONTAMENTE
• Trismo
• Hipertonia e espasmos generalizados
• Consciência preservada
• Imunização incompleta

Diazepam 10 mg EV 
em doses repetidas

Insucesso
Diazepam EV contínuo 

até 10 mg/kg/d
(opção: midazolam, 
especialmente se IOT)

Sedação profunda, 
curarização rápida e IOT

PROTEÇÃO DE VIAS AÉREAS E 
CONTROLE DE ESPASMOS

SEDAÇÃO E RELAXAMENTO

ENCAMINHAR PARA UTI
Avaliação continuada das vias aéreas 
e necessidade de curarização e IOT

MEDIDAS ESPECÍFICAS

Ighat
5.000 U IM

ou
SAT 20.000 U

IM ou EV

Metronidazol 500 mg 
EV 8/8h

ou
Penicilina cristalina

2.000.000 U EV 4/4h

Desbridamento 
do foco tetânico 

* Doença de notificação compulsória.

Se disfunção autonômica, 
sulfato de magnésio 

40 mg/kg EV por 30 min 
e depois 2 g EV/hora
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IntroduçãoedefInIções

In fec ção de tra to uri ná rio (ITU) se de fi ne pe la pre sen ça de pa tó ge nos mi cro bia nos no tra to 
uri ná rio, já que se con si de ra que a uri na nor mal se ja es té ril.

Sua clas si fi ca ção, ge ral men te, é ba sea da no seu sí tio:

■■ Be xi ga (cis ti te).
■■ Rim (pie lo ne fri te).
■■  Uri na (bac te riú ria).

Po de ser sin to má ti ca ou as sin to má ti ca e ra ra men te cau sa sep se e mor te.
Bac te riú ria as sin to má ti ca é de fi ni da pe lo iso la men to de bac té rias na uri na, em con ta gens sig

ni fi ca ti vas, po rém sem sin to mas lo cais ou sis tê mi cos, e ra ra men te re quer tra ta men to, com ex ce ção 
de cer tas po pu la ções co mo ges tan tes.

ITU é con si de ra da a in fec ção bac te ria na mais co mum, po rém sua real in ci dên cia não é to tal
men te co nhe ci da. Em mulheres jovens sexualmente ativas, sua incidência é de 0,50,7 caso/ano. Nos 
Es ta dos Uni dos, es ti mase que anual men te a ITU cau se apro xi ma da men te se te mi lhões de con sul tas 
am bu la to riais, um mi lhão de con sul tas de emer gên cia e cem mil hos pi ta li za ções, e que a sua in ci
dên cia en tre mu lhe res se ja o do bro da que la en tre ho mens. En tre os ho mens, as ITU são in co muns 
até os cin quen ta anos de ida de. A par tir de en tão, a hi per tro fia de prós ta ta, cau san do obs tru ção ao 
flu xo uri ná rio, le va ao au men to da in ci dên cia de ITU.

Além dis so, há po pu la ções es pe cial men te sus ce tí veis a ITU, in cluin do:

■■ Crian ças pe que nas.
■■ Mu lhe res grá vi das.
■■ Ido sos.
■■ Pa cien tes com le sões me du la res.
■■ Usuá rios de son das ve si cais.
■■ Dia bé ti cos.
■■ Imu nos su pri mi dos.
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etIologIaefIsIopatologIa

As in fec ções de tra to uri ná rio se de sen vol vem em mu lhe res quan do uro pa tó ge nos da flo ra 
fe cal co lo ni zam o in troi to va gi nal. Ao dis cu tir ITU, de vem ser con si de ra dos fa to res re la cio na dos 
ao microor ga nis mo e fa to res do hos pe dei ro.

En tre os fa to res do microor ga nis mo es tão a vi ru lên cia e a re sis tên cia a an ti mi cro bia nos. O 
agen te mais fre quen te cau sa dor de ITU é Es che ri chia co li (7595% dos casos), cu jos fa to res de vi ru
lên cia es tão am pla men te es tu da dos. Con si de rase vir de fon te in tes ti nal, sen do o seu re ser va tó rio 
a co lo ni za ção co lô ni ca. Ou tros uro pa tó ge nos são Staphy lo coc cus sa prophy ti cus, En te ro coc cus spp. 
e ou tros ba ci los Gramne ga ti vos co mo Kleb siel la, Pro teus e En te ro bac ter, que têm ou tros me ca nis
mos de ade são epi te lial.

Os fa to res mais im por tan tes re la cio na dos ao hos pe dei ro são: ida de, fa to res com por ta men tais, 
dia be te me li to, le são es pi nhal, ca te te ri za ção ve si cal e gra vi dez.

Idade

Na po pu la ção ge riá tri ca, a apre sen ta ção clí ni ca da ITU é fre quen te men te atí pi ca. Há uma 
al ta pre va lên cia de bac te riú ria as sin to má ti ca e, por is so, uma uro cul tu ra po si ti va não ne ces sa
ria men te re quer tra ta men to. O ris co de ITU es tá as so cia do à di fi cul da de de con tro le uri ná rio 
(in con ti nên cia em mu lhe res e pros ta tis mo em ho mens). O uso de ca te te res uri ná rios e as al te ra
ções ana tô mi cas ou fun cio nais do tra to uri ná rio tam bém são fa to res de ris co. A ITU au men ta a 
pre va lên cia de in con ti nên cia uri ná ria em mu lhe res mais ido sas e au men ta sig ni fi ca ti va men te o 
ris co de mor te. A bac te riú ria as sin to má ti ca é co mum e ge ral men te be nig na, afe tan do até 50% das 
mu lhe res e 30% dos ho mens em ins ti tui ções, e a sua fre quên cia au men ta com a ida de e co mor
bi da des. En tre ido sos, E. co li re pre sen ta me nos de 50% dos agen tes de ITU. In fec ções po li mi cro
bia nas são fre quen tes.

Fatorescomportamentais

Os fa to res com por ta men tais as so cia dos com ITU são: ati vi da de se xual (mu lhe res com ITU 
são mais se xual men te ati vas) e uso de es per mi ci das (que au men tam a co lo ni za ção por E. co li). Não 
há au men to de ris co de ITU as so cia do aos há bi tos de mic ção ou hi gie ne ín ti ma. Há ain da di fe ren
ças ana tô mi cas que pre dis põem a ITU, co mo uma me nor dis tân cia en tre a ure tra e o ânus.

Diabetemelito

Bac te riú ria as sin to má ti ca e ITU sin to má ti ca são mais fre quen tes em dia bé ti cos do que en tre 
não dia bé ti cos. A pre sen ça de DM le va a um maior ris co de com pli ca ções, in cluin do apre sen ta
ções ra ras de ITU co mo cis ti te e pie lo ne fri te en fi se ma to sas, abs ces so, ne cro se pa pi lar e pie lo ne fri te 
xan to gra nu lo ma to sa.

Vá rios fa to res em DM têm si do pro pos tos co mo de ris co: con tro le gli cê mi co ruim, du ra ção 
da doen ça, mi croan gio pa tia dia bé ti ca, dis fun ção leu co ci tá ria se cun dá ria a hi per gli ce mia e va gi ni te 
de re pe ti ção. Além dis so, pa re ce ha ver uma maior pre va lên cia de al te ra ções ana tô mi cas e fun cio
nais do tra to uri ná rio en tre pa cien tes com DM. Em bo ra o agen te etio ló gi co mais co mum se ja E. 
co li, Kleb siel la spp., Aci ne to bac ter spp., es trep to co cos do gru po B e Can di da spp. são cau sas de ITU 
em pa cien tes com DM.
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Lesãoespinhaloucateterizaçãovesical

Em pa cien tes com le são es pi nhal ou ca te te res, ITU é mui to fre quen te e es tá re la cio na da a 
mor ta li da de e mor bi da de im por tan tes. Fa to res que au men tam a sus ce ti bi li da de são hi per dis ten são 
da be xi ga, di fi cul da de de mic ção e li tía se uri ná ria.

Gravidez

Apro xi ma da men te 4% a 10% das grá vi das têm bac te riú ria as sin to má ti ca e 1% a 4% de sen vol
vem cis ti te agu da. Pie lo ne fri te agu da afe ta 1% a 2% das grá vi das no fi nal do se gun do e iní cio do 
ter cei ro tri mes tres. As im pli ca ções de ITU du ran te a gra vi dez são: au men to do ris co de pie lo ne
fri te, par to pre ma tu ro e mor ta li da de fe tal. O tratamento da bacteriúria assintomática em gestantes  
evita uma cistite ou pielonefrite a cada sete tratamentos e está indicada de rotina. É pos sí vel que, 
em grá vi das, a pie lo ne fri te se ma ni fes te ape nas com sin to mas de tra to uri ná rio bai xo.

achadosclínIcos

Incluem disúria, polaciúria e sensação de urgência urinária.
As ITU ba sea das no sí tio de in fec ção clas si fi camse em:

■■ Cis ti te: en vol ven do a be xi ga.
■■ Pie lo ne fri te: quan do en vol vem rim.
■■ Bac te riú ria: que afe tam a uri na.

As ITU são clas si fi ca das tam bém co mo:

■■ Não com pli ca das: quan do en vol vem o tra to uri ná rio nor mal.
■■ Com pli ca das: quan do o tra to apre sen ta al te ra ções es tru tu rais ou fun cio nais, in cluin do 

ins tru men ta ção com ca te te ri za ção ve si cal.

Bacteriúriaassintomática

Co mo já dis cu ti do, tra tase de um diag nós ti co mi cro bio ló gi co. Afe ta cer ca de 10% das grá
vi das e é mais co mum en tre pes soas com dia be te me li to, ido sos e mu lhe res. A ati vi da de se xual 
in fluen cia a sua pre sen ça. Tam bém afe ta, com al ta fre quên cia, ido sos ins ti tu cio na li za dos (até 55% 
das mu lhe res e 31% dos ho mens). Ge ral men te não de ve ser tra ta da, ex ce to em gru pos es pe cí fi cos 
de pa cien tes (exem plos: grá vi das, pa cien tes que se rão sub me ti dos a ci rur gia uro ló gi ca, neu tro pê
ni cos gra ves etc.).

Cistite

É mui to fre quen te en tre mu lhe res se xual men te ati vas, e mais de 50% das mu lhe res te rão pe lo 
me nos uma ITU du ran te a sua vi da. Foi de mons tra do que mu lhe res le vam até cin co dias com sin
to mas co mo di sú ria e po la ciú ria pa ra pro cu rar aju da mé di ca. Em mu lhe res ido sas, os sin to mas são 
me nos fre quen tes. Di sú ria (dor ou di fi cul da de à mic ção) é cau sa da por cis ti te, po rém po de ser um 
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sin to ma de ure tri te (cau sa da por Chlamy dia tra cho ma tis, Neis se ria go nor rhoeae ou ví rus Her pes 
sim plex) ou va gi ni te (por Can di da spp. ou Tri cho mo nas va gi na lis). Nor mal men te é as so cia da com 
po la ciú ria, sen sa ção de ur gên cia uri ná ria e dor su pra pú bi ca.

Piú ria ocor re na cis ti te e na ure tri te, mas é ra ra na va gi ni te. He ma tú ria ocor re em 25% dos 
pa cien tes com cis ti te e cos tu ma ocor rer no fi nal do ja to uri ná rio, e re sol vese com o tra ta men to 
da in fec ção, mas é ra ra nas duas ou tras afec ções. Os sin to mas da cis ti te são ge ral men te agu dos e 
múl ti plos, en quan to na ure tri te são gra duais e le ves. Pa cien tes com cor ri men to va gi nal têm maior 
chan ce de ter ure tri te ou va gi ni te.

Fa to res que su ge rem cis ti te são: his tó ria de cis ti te pré via, ati vi da de se xual re cen te e uso re cen
te de es per mi ci da, ur gên cia mic cio nal e po la ciú ria.

Dis pau re mia, cor ri men to va gi nal, odor al te ra do, di sú ria sem po la ciú ria e ur gên cia uri ná ria 
su gerem va gi ni te. O exa me fí si co pou co re ve la na cis ti te, mas é ne ces sá rio um exa me gi ne co ló gi co 
pa ra ava liar pa cien tes com cor ri men to va gi nal. O exa me de uri na (uri na tipo 1 ou se di men to uri
ná rio) po de ser uti li za do pa ra con fir mar piú ria ou a pre sen ça de bac té rias. Ausência de leucocitú
ria torna improvável o diagnóstico de cistite.

A uro cul tu ra ge ral men te não é ne ces sá ria nos ca so de cis ti te, mas de ve ser rea li za da com an
ti bio gra ma em ca sos de sus pei ta de pie lo ne fri te.

Pielonefrite

Fe bre, si nal de Gior da no, dor cos to ver te bral, náu seas e vô mi tos são su ges ti vos de pie lo ne fri te. 
A gran de maio ria dos pa cien tes apre sen ta sin to mas de ITU bai xa, co mo di sú ria e po la ciú ria.

A pie lo ne fri te po de, no en tan to, ser oli gos sin to má ti ca, prin ci pal men te em cer tos gru pos, co
mo ges tan tes. As sim, con si de rase di fí cil o diag nós ti co clí ni co de pie lo ne fri te. Na sus pei ta, de vem 
ser rea li za dos exa me de uri na (uri na tipo 1 ou se di men to uri ná rio) e uro cul tu ra com an ti bio gra ma.

Pa cien tes com son da ve si cal po dem apre sen tar co lo ni za ção e in fec ção do tra to uri ná rio; quan
do son da de de mo ra é usa da, a in ci dên cia de bac te riú ria é de 5% ao dia; o uso de son da de alí vio 
in ter mi ten te é as so cia do com ris co me nor de in fec ção. Os ca te te res ve si cais são um ris co im por tan te 
pa ra in fec ção no so co mial, prin ci pal men te em uni da des de te ra pia in ten si va e com mi cro bio lo gia di
fe ren te das in fec ções ad qui ri das am bu la to rial men te, ocor ren do com fre quên cia in fec ções por Pseu
do mo nas e Mor ga nel la mor ga nii, en tre ou tros agen tes as so cia dos com in fec ções no so co miais. Nes ses 
pa cien tes, mui tas ve zes a úni ca ma ni fes ta ção é qua dro fe bril sem ma ni fes ta ções lo ca li za tó rias.

As in fec ções por cân di da tam bém são as so cia das com ca te ter e a re ti ra da do ca te ter ve si cal 
re sol ve a in fec ção em 40% dos ca sos, em bo ra a tro ca da son da ve si cal re sol va a in fec ção em me nos 
de 20% dos pa cien tes. Mui tas ve zes é di fí cil di fe ren ciar qua dros de in fec ções uri ná rias de co lo ni za
ção em pa cien tes em uso de ca te ter ve si cal, con si de ran do que a piú ria tem cor re la ção me nor com 
a pre sen ça de ITU nes ses pa cien tes, em com pa ra ção com pa cien tes não son da dos.

examescomplementares

Em pa cien tes com in fec ção de tra to uri ná rio não com pli ca da, que é de fi ni da pe la pre sen ça de 
sin to mas co mo po la ciú ria, di sú ria, dor su pra pú bi ca e ur gên cia uri ná ria em mu lhe res sem al te ra ção 
es tru tu ral de tra to uri ná rio, o diag nós ti co é ba sea do na his tó ria clí ni ca e exa mes com ple men ta res 
não são in di ca dos (uri na ti po 1 e uro cul tu ra). Em to dos os ou tros pa cien tes é ne ces sá ria a con fir
ma ção diag nós ti ca com exa mes la bo ra to riais, e in fec ções de tra to uri ná rio em ho mens são con si
de ra das in fec ções com pli ca das, pois fre quen te men te são as so cia das a anor ma li da des es tru tu rais 
de tra to uri ná rio.



Infecçõesdotratourinário 989

A pre sen ça de piú ria é pra ti ca men te uni ver sal, se ja em pa cien tes com ITU bai xa, se ja com pie lo
ne fri te. Au sên cia de piú ria su ge re for te men te diag nós ti co al ter na ti vo não in fec cio so. O me lhor mé to
do pa ra de ter mi nar piú ria é a aná li se do ja to mé dio da uri na por he mo cí me tro com con ta gem maior 
que 10 leu có ci tos/mL. Po de ain da es tar pre sen te em cer ca de 30%35% dos pa cien tes com bac te riú ria 
as sin to má ti ca; in de pen den te men te des se acha do, es tes pa cien tes con ti nuam não ten do in di ca ção de 
tra ta men to, ex ce to em sub gru pos es pe cí fi cos. A de tec ção de ni tri tos na uri na re pre sen ta evi dên cia de 
cres ci men to bac te ria no, apre sen tan do boa sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de diag nós ti ca pa ra pa cien tes 
com gran des con ta gens de bac té rias em uro cul tu ra, mas com acu rá cia ina de qua da.

O exa me de fi ni ti vo pa ra o diag nós ti co de ITU é a uro cul tu ra, que de ve ser co lhi da an tes da 
in tro du ção de an ti bió ti cos. Con si de rase que o me lhor es pé ci me pa ra uro cul tu ra se ja a uri na de 
ja to mé dio após hi gie ne ín ti ma. Fazse cul tu ra quan ti ta ti va e con si de rase po si ti va uma con ta gem 
maior ou igual a 105 uni da des for ma do ras de co lô nias por mL (ufc/mL). Em mu lhe res com sin to
mas for te men te su ges ti vos, po dese con si de rar con ta gens me no res, a par tir de 102 ufc/mL.

De ve ser sus pei ta da a pre sen ça de com pli ca ções com o abs ces so pe ri ne fré ti co em to dos os pa
cien tes em que a fe bre não ce der após 72 horas de an ti bio ti co te ra pia, e exa mes de ima gem de vem 
ser rea li za dos nes sa si tua ção. Os se guin tes acha dos nes ses exa mes são su ges ti vos da com pli ca ção:

■■ Ul trasso no gra fia de mons tra ca vi da de es pes sa da com pa re de cheia de flui do.
■■ Acha dos na to mo gra fia são de pen den tes da evo lu ção. Em es tá gios ini ciais apa re cem le sões 

do ti po mas sa e hi po den sas, que evo luem após com li que fa ção. Ti pi ca men te en con trase 
rim hi per den so com con tras te cir cun dan do uma ca vi da de de abs ces so.

dIagnóstIcodIferencIal

O diag nós ti co di fe ren cial das in fec ções de tra to uri ná rio in clui va gi ni tes e ure tri tes, con for me 
já dis cu ti do em se ção an te rior do ca pí tu lo.

A cis ti te in ters ti cial é um diag nós ti co di fe ren cial que de ve ser lem bra do prin ci pal men te em 
ido sos.

A pie lo ne fri te agu da, por sua vez, de ve ser di fe ren cia da da pie lo ne fri te crô ni ca, que é uma 
cau sa co mum de doen ça tu bu loin ters ti cial por in fec ções re cor ren tes, co mo as que ocor rem em pa
cien tes com obs tru ção re nal por cál cu los ou re flu xo ve si cou re te ral.

tratamento

Bacteriúriaassintomática

Não de ve ser tra ta da, ex ce to nas se guin tes si tua ções:

■■ Gra vi dez.
■■ Préope ra tó rio de ci rur gia uro ló gi ca.
■■ Préope ra tó rio de co lo ca ção de pró te ses.
■■ Por ta do res de trans plan tes de ór gãos só li dos.
■■ Gra nu lo ci to pe nia.

Exis te gran de dis cus são na li te ra tu ra so bre o tra ta men to des sas si tua ções em dia bé ti cos, pois 
po de riam ter evo lu ção des fa vo rá vel e pio ra riam o con tro le me ta bó li co. Es tu dos nes sa po pu la ção 
não de mons tra ram be ne fí cio no tra ta men to.
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Cistitenamulher

Em mu lhe res com sin to mas su ges ti vos, con for me já co men ta do, não se in di cam exa mes de 
uri na ou uro cul tu ra, des de que se jam ex cluí das as se guin tes con di ções:

■■ Fe bre.
■■ Sin to mas pre sen tes por mais de se te dias.
■■ Sin to mas su ges ti vos de va gi ni te.
■■ Dor ab do mi nal, náu seas ou vô mi tos.
■■ He ma tú ria fran ca em maio res de cin quen ta anos.
■■ Imu nos su pres são.
■■ Dia be te me li to.
■■ Gra vi dez.
■■ Al te ra ções uro ló gi cas ou doen ça re nal crô ni ca.
■■ Cál cu los re nais re cen tes ou atuais.
■■ In ter na ção hos pi ta lar nas úl ti mas duas se ma nas.
■■ Tra ta men to de ITU nas úl ti mas duas se ma nas.
■■ ITU sin to má ti ca re cor ren te.

A te ra pia com do se úni ca de an ti bió ti co foi es tu da da em di ver sos es tu dos e em al gu mas me ta
ná li ses e sem pre apre sen tou re sul ta do in fe rior ao tra ta men to pa drão com três dias de an ti bio ti co te
ra pia, com ta xas ina cei tá veis de re cor rên cia; por tan to, não po de ser re co men da da co mo tra ta men to.

De vese ini ciar tra ta men to em pí ri co oral com:

■■ Ni tro fu ran toí na (100 mg) 12/12 ho ras (usar por 5 dias); ou
■■ Sulfametoxazoltrimetropim (SMXTMP) 160800 mg (por 3 dias); ou
■■ Fosfomicina (3 g) em dose única (eficácia menor, evitar se possibilidade de pielonefrite).

A es co lha ini cial do an ti bió ti co é de pen den te da re sis tên cia es pe ra da ao SMXTMP es pe
ra do na re gião. Se me nor que 20%, es ta medicação po de ser uti li za da co mo agen te de es co lha. A 
Tabela 1 cita outras opções para o tratamento de cistite.

TaBeLa1 opçõesparatratamentodacistite

Medicação Posologia Indicação

nitrofurantoína 100mg12/12horas(5dias) primeiraescolhajuntocomsmx-tmp

sulfametoxazol-trimetropim
(smx-tmp)

160-800mg12/12horas
(3dias)

seresistênciaregionalmenorque20%,se
tornaadrogadeescolha

fosfomicina 3gemdoseúnica evitarseriscodepielonefrite

norfloxacina 400mg12/12horas(3dias) excelenteresposta,mas,devidoaefeitos
colaterais,drogadesegundaescolha

Ácidonalidíxico 500mg6/6horas(3dias) opçãoanorfloxacinacomoquinolona

cefadroxil 250mg6/6horas(3-7dias) drogasdesegundalinha,opçãoparaalérgicos
aquinolonas

amoxacilina/clavulonato 500/125mg12/12horas
(3-7dias)

drogadesegundalinha,opçãoparaalérgicos
aquinolonas.aamoxacilinaisoladanãodeve
serusadaparatratamentodeItu
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A efi cá cia dos re gi mes com três dias de an ti bio ti co te ra pia é su pe rior a 90%. Se hou ver re so lu
ção dos sin to mas, não é ne ces sá rio o acom pa nha men to clí ni co ou la bo ra to rial. 

Ca so não ha ja me lho ra dos sin to mas, de vem ser rea li za dos exa me de uri na (uri na I ou se di
men to uri ná rio) e uro cul tu ra com an ti bio gra ma, orien tan do o tra ta men to com ba se nos seus re sul
ta dos. É im por tan te lem brarse ain da dos diag nós ti cos di fe ren ciais de cis ti te (va gi ni te e ure tri te).

Cistiteemmulhergrávida

De vem ser co lhi dos exa mes de uri na (uri na tipo 1 ou se di men to uri ná rio) e uro cul tu ra e ini cia do 
o tra ta men to em pí ri co com ce fa dro xil, ce fa le xi na ou amo xi ci li na. O tra ta men to de ve du rar se te dias e 
ser al te ra do se ne ces sá rio, com ba se no re sul ta do da cul tu ra e do an ti bio gra ma. Não usar qui no lo nas 
(con train di ca das). Recentemente, a fosfomicina se tornou uma opção para esses pacientes.

Cistitenohomem

Ge ral men te es tá as so cia da à hi per pla sia pros tá ti ca. De vem ser rea li za dos exa me de uri na 
(uri na tipo 1 ou se di men to uri ná rio) e uro cul tu ra, além do exa me clí ni co da prós ta ta. O tra ta men
to de ve du rar se te dias.

Cistiteempacientescomdiabete,imunossupressão,internaçãohospitalar
recenteouhistóriadecálculosrenais

De vem ser rea li za dos exa mes de uri na (uri na tipo 1 ou se di men to uri ná rio) e uro cul tu ra 
an tes de ini ciar o tra ta men to em pí ri co. A du ra ção do tra ta men to em ge ral é de três dias e, ao seu 
fi nal, de ve ser rea li za da a uro cul tu ra. Se não hou ver a re so lu ção dos sin to mas ou se hou ver his tó ria 
de al te ra ções re nais ou uro ló gi cas, co mo rins po li cís ti cos ou al te ra ções ana tô mi cas, de ve rá ser rea
li za da uma in ves ti ga ção mais am pla. Na pre sen ça de si nais sis tê mi cos co mo fe bre, dor ab do mi nal, 
náu seas ou vô mi tos, de ve ser sus pei ta da pie lo ne fri te, tra ta da por dez a qua tor ze dias (even tual
men te, 28 dias).

Cistiteemidosos

Ten dese a ser con ser va dor nes sa po pu la ção e evi tar tra tar ca sos sem sin to mas. Em mu lhe res 
ido sas, sem co mor bi da des e com au sên cia de acha dos de pie lo ne fri te, a me di ca ção de es co lha é 
ci pro flo xa ci na por três dias (250 mg de do ze em do ze ho ras).

Em ho mens ou mu lhe res com co mor bi da des, pe la di fi cul da de de diag nós ti co de pie lo ne fri te 
nes sa po pu la ção, cos tu mam ser rea li za dos tra ta men tos mais lon gos: se te a dez dias pa ra mu lhe res, 
e qua tor ze a 28 dias (quan do se con si de ra pros ta ti te) pa ra ho mens.

Pielonefriteagudanãocomplicada

De vem ser rea li za dos exa me de uri na (uri na tipo 1 ou se di men to uri ná rio) e uro cul tu ra com 
an ti bio gra ma. O tra ta men to ini cial de ve ser em pí ri co oral ou pa ren te ral, com in ter na ção hos pi ta
lar, de acor do com o es ta do ge ral do pa cien te. As op ções são:
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■■ Ci pro flo xa ci na: 400 mg IV ou 500 mg VO de do ze em do ze ho ras.
■■ Cef ria xo ne: 1 a 2 g IM/IV, uma vez ao dia.
■■ Ami no gli co sí deo via in tra mus cu lar ou en do ve no sa em do se úni ca diá ria: ami ca ci na 

15 mg/kg ou gen ta mi ci na 5 mg/kg.

A du ra ção to tal do tra ta men to se rá de sete a qua tor ze dias, po den do ha ver a pas sa gem da via 
pa ren te ral pa ra a oral con for me ha ja me lho ra do qua dro ge ral e al ta hos pi ta lar. Estudos recentes 
sugerem não haver benefício adicional com o tratamento por mais de 7 dias. Se não hou ver uma 
me lho ra im por tan te do qua dro clí ni co em 24 a 48 ho ras de tra ta men to, de vese con si de rar ava lia ção 
com ima gem pa ra ve ri fi car se há com pli ca ções ou abs ces sos, per sis tên cia de fe bre por mais de cin co 
dias após o iní cio da an ti bio ti co te ra pia. A levofloxacina 750 mg ao dia por 5 dias é aceitável para 
tratamento de pielonefrite não complicada e não deve ser usada em casos complicados, assim como 
a ciprofloxacina de longa duração 1.000 mg ao dia por 7 dias. A indicação de hospitalização é em 
geral dependente do julgamento clínico, mas a maioria dos pacientes pode ser tratada ambulatorial
mente, com ou sem dose inicial de antibioticoterapia endovenosa intrahospitalar.

Infecçõesempacientescomsondavesical

Os ca te te res de vem ser tro ca dos e a per sis tên cia de bac te riú ria 48 ho ras após re ti ra da de ca
te ter ve si cal é in di ca ção de tra ta men to. Po rém, pa cien tes cri ti ca men te doen tes, com diag nós ti co 
pre sun ti vo de ITU, de vem re ce ber tra ta men to an ti bió ti co ime dia to. A te ra pia an ti bió ti ca de ve ter 
du ra ção de dez a qua tor ze dias e a es co lha do an ti bió ti co de pen de dos re sul ta dos de cul tu ras.

Em pa cien tes em que Gram não apre sen te co cos Grampo si ti vos (etio lo gia pro vá vel de in fec ção 
por en te ro co cos ou esta fi lo co cos coa gu la sene ga ti vos), o agen te de es co lha é ce fa los po ri na de ter cei ra ge
ra ção, co mo cef ria xo ne 2 g/dia, ou fluor qui no lo nas, co mo ci pro flo xa ci na 400 mg EV a ca da do ze ho ras.

Se in fec ção por Pseu do mo nas for sus pei ta, in di case cef a zi di ma 2 g a ca da oi to ho ras, e po
dese con si de rar o uso de ami no gli co sí deos.

Em in fec ções por en te ro co cos, am pi ci li na, van co mi ci na e even tual men te ami no gli co sí deos 
são agen tes de es co lha; já em pa cien tes com es ta fi lo co cos coa gu la sene ga ti vos o uso é pre fe ren cial
men te de van co mi ci na 1 g de do ze em do ze ho ras.

Infecçõesporcândida

O ob je ti vo do tra ta men to é er ra di car si nais e sin to mas as so cia dos com in fec ção uri ná ria pa
ren qui ma to sa. Es se tra ta men to po de di mi nuir ris co de in fec ção as cen den te ou dis se mi na da.

Pa cien tes sem sin to mas clí ni cos, sem piú ria e uro cul tu ra com mais de 10.000 ufc/mL não 
de vem ser tra ta dos, ex ce to se neu tro pê ni cos, trans plan ta dos e em préope ra tó rio de ci rur gia uro
ló gi ca. Nes se ca so, se pa cien tes com son da ve si cal, es ta de ve ser tro ca da e a uro cul tu ra de ve ser 
re pe ti da em 48 ho ras; se no va men te apre sen tar uro cul tu ra com mais de 10.000 ufc/mL, de ve ser 
in di ca do tra ta men to.

Entre pa cien tes que apre sen tem piú ria, mas sem sin to mas clí ni cos, de vem ser tra ta dos os de 
ris co. Os ou tros pa cien tes não têm in di ca ção de tra ta men to, em bo ra es te pos sa ser dis cu ti do em 
pa cien tes com leu co ci tú ria mui to im por tan te.

Pa cien tes com can di dú ria sin to má ti ca de vem ter son da ve si cal tro ca da e ter o tra ta men to ini
cia do. As se guin tes op ções são pos sí veis:

■■ Flu co na zol 200 mg ao dia por se tequa tor ze dias.
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■■ An fo te ri ci na B 0,3 mg/kg/dia em do se úni ca (al guns au to res re co men dam cur so de até 
se te dias).

A ir ri ga ção ve si cal com an fo te ri ci na B na maio ria dos ca sos me lho ra tran si to ria men te a can
di dú ria, mas não de ve ser in di ca da ro ti nei ra men te.

conclusões

■■ O diag nós ti co das in fec ções bai xas de tra to uri ná rio é ba sea do em da dos clí ni cos, não sen
do ne ces sá rios exa mes com ple men ta res.

■■ O re gi me te ra pêu ti co mais cus toefi caz pa ra ITU não com pli ca da é o de an ti bio ti co te ra pia 
por três dias.

■■ Ho mens com ITU de vem ser tra ta dos por pe lo me nos se te dias.
■■ Pa cien tes com ín di ces re gio nais de re sis tên cia me nores que 10%20% ao SMXTMP de

vem ser tra ta dos com es sa me di ca ção.
■■ A bac te riú ria as sin to má ti ca não de ve ser tra ta da, ex ce to em gru pos es pe cí fi cos co mo ges

tan tes, trans plan ta dos, neu tro pê ni cos e em pósope ra tó rio de ci rur gias uro ló gi cas.
■■ A pre sen ça de piú ria não in di ca tra ta men to em pa cien tes com bac te riú ria as sin to má ti ca.
■■ Fe bre, dor no flan co, si nal de Gior da no po si ti vo e pre sen ça de ci lin dros leu co ci tá rios em 

pa cien tes com ITU fa zem o diag nós ti co de pie lo ne fri te.
■■ A pie lo ne fri te de ve ser tra ta da por pe río do de dez a qua tor ze dias.
■■ Au sên cia de me lho ra clí ni ca em 48 ho ras ou per sis tên cia de fe bre por mais de três dias 

com an ti bio ti co te ra pia in di cam a ne ces si da de de rea li za ção de exa mes de ima gem, pa ra 
pro cu rar com pli ca ções co mo abs ces so pe ri ne fré ti co.
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ALGORITMO 1 – INFECÇÃO URINÁRIA

Mulher, jovem, vida sexual ativa, ausência de comorbidades

- Data da última menstruação
- Possibilidade de gravidez?

Sim Não

- Urina tipo 1
- Urocultura
- Teste de gravidez

- Disúria presente
- Policiúria presente
- Sintomas vaginais ausentes

HCG (+) HCG (-) Não solicitar urina tipo 1
ou urocultura e tratar 

por 3 dias
3 dias

Tratar por 7 dias com:
- Cefalexina ou
- Amoxicilina ou
- Cefalosporina de 
 2ª/3ª geração

- Nor�oxacina
- Nitrofurantoína
- Cotrimoxazol
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ALGORITMO 2 – INFECÇÃO URINÁRIA

Paciente com febre, disúria, polaciúria, dor lombar

- Avaliar sinais vitais
- História e exame físico detalhado
- Colher urina tipo 1 e urocultura

Urina tipo 1 com leucocitúria

Avaliar presença de achados de gravidade

- Transplantado ou neutropênico
- Anormalidades urogenitais
- Homens
- Sintomas sistêmicos intensos: dor abdominal, vômitos, queda do estado geral
- Comorbidades graves: IC, insu�ciência renal etc.

Presença de qualquer um deles Ausência de todos

- Hemoculturas
- Antibiótico intravenoso
- Hemograma, eletrólitos, 
 função renal
- USG vias urinárias

Antibiótico via oral (a primeira 
dose pode ser EV no PS)

Primeira escolha: cipro�oxacina: 
500 mg de 12/12 h por 7-14 dias
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59
Dengue

RoDRigoAntonioBRAnDãoneto

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A den gue é a doen ça mais comum trans mi ti da por mos qui tos no Bra sil, com a ocor rên cia de 
mais de 50  milhões de casos  anuais em todo o mundo. A doen ça é trans mi ti da por um Arbo ví rus 
do gêne ro Fla vi vi rus e da famí lia Fla vi vi ri dae. Exis tem 4 soro ti pos: DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN-
4, sendo o mais fre quen te no Bra sil o soro ti po 1, embo ra casos dos tipos 2 e 3 tam bém ocor ram 
com fre quên cia. Esses soro ti pos pos suem seme lhan ças estru tu rais que resul tam em rea ções soro-
ló gi cas cru za das que pro vo cam imu ni da de tem po rá ria e par cial a  outros soro ti pos; entre tan to, a 
infec ção por um soro ti po con fe re imu ni da de por toda a vida a esse soro ti po.  Alguns pacien tes são 
infec ta dos duran te a vida por 3 ou 4 dos soro ti pos. A den gue tem gran de varie da de de mani fes ta-
ções clí ni cas, com os pacien tes poden do estar assin to má ti cos, com doen ça  febril leve ou até com 
sín dro me hemor rá gi ca com cho que e grave risco de morte.

A trans mis são da doen ça ocor re atra vés da pica da da fêmea do mos qui to Aedes sp, sendo 
que, nas Amé ri cas, o Aedes aegyp ti é a espé cie mais impor tan te. O mos qui to tem hábi tos diur nos, 
é urba no e inten sa men te antro po fí li co, ali men tan do-se quase que exclu si va men te no ser huma no, 
sendo que o homem é o único reser va tó rio a par ti ci par do ciclo da doen ça. Assim, torna-se infec-
tan te em apro xi ma da men te 5 a 8 dias após picar uma pes soa com vire mia, não exis tin do trans mis-
são dire ta de pes soa a pes soa. 

A febre da den gue pode aco me ter pes soas com qual quer idade. Entre tan to, qua dros gra ves 
são fre quen tes em crian ças.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

O vírus da den gue é um RNA vírus que pode afe tar dife ren tes tipos de célu las huma nas 
e não huma nas. Sua liga ção com as célu las é media da pela gli co pro teí na E do enve lo pe viral, 
sendo que esta é crí ti ca para a infec ti vi da de. O vírus entra no hos pe dei ro após a pica da do inse-
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to e cir cu la até atin gir célu las-alvo, onde irá repli car, prin ci pal men te no sis te ma lin fá ti co. Após 
a fusão das mem bra nas da célu la e do vírus, o RNA do vírus entra no cito plas ma das célu las 
afe ta das, com trans lo ca ção das pro teí nas  virais e inten sa repli ca ção do vírus. Após cerca de 5 
a 6 dias ocor re vire mia, que causa febre, cala frios, cefa leia e mial gias. Após cerca de 6 dias da 
infec ção, ocor re pro du ção de anti cor pos do tipo IgM e pos te rior men te IgG, que blo queiam a 
dis se mi na ção da infec ção e o alas tra men to desta para  outros teci dos. A imu ni da de a esses vírus, 
entre tan to, nem sem pre resul ta em bene fí cio, com a res pos ta infla ma tó ria secun dá ria à imu ni-
da de poden do levar à des trui ção teci dual. A imu ni da de par cial pré via, como a que ocor re na 
infec ção ante rior por outro soro ti po, pode levar à rea ção de hiper sen si bi li da de com for ma ção 
de imu no com ple xos e ati va ção da via do com ple men to. Além disso, infec ções em que o anti cor-
po não apre sen ta neu tra li za ção total da ação viral podem aumen tar a cap ta ção do vírus pelos 
macró fa gos, com piora do qua dro, pre dis pon do a fenô me nos hemor rá gi cos. Nos pacien tes com 
qua dro de den gue hemor rá gi ca ocor re aumen to da per mea bi li da de capi lar devi do à dis fun ção 
endo te lial, com hemo con cen tra ção e cho que ocor ren do como con se quên cia. A doen ça ainda é 
asso cia da à supres são medu lar com apa re ci men to de leu co pe nia e pla que to pe nia. A leu co pe nia, 
em par ti cu lar, ocor re pre co ce men te na sín dro me. 

QUADRO CLÍNICO

Após a infec ção pelo vírus da den gue pode ocor rer soro con ver são assin to má ti ca ou mani-
fes ta ções clí ni cas de espec tro varia do. Estu dos expe ri men tais suge rem que a gran de maio ria das 
infec ções pelo vírus da den gue é sin to má ti ca, exce to em crian ças com menos de 15 anos de idade, 
em que estudos epidemiológicos demonstram que a infecção é fre quen te men te pouco sin to má-
ti ca ou assin to má ti ca. Outros estudos sugerem que existe grande número de infecções oligo ou 
assintomáticas.

A den gue clás si ca carac te ri za-se pelo iní cio súbi to de febre alta, que cos tu ma ser o pri mei ro 
sin to ma, mial gia, cefaleia, dor retro-ocu lar, aste nia, náu seas, vômi tos, que sur gem após um perío-
do de incu ba ção que varia de 3 a 10 dias. A dor que esses pacien tes apre sen tam cos tu ma ser inten sa 
e a doen ça tam bém é deno mi na da “febre que bra-osso”, com dura ção do qua dro  febril usual men te 
de 5 a 7 dias. Cerca de 5-6% dos pacien tes apre sen tam qua dro bifá si co com retor no da febre com 
dura ção de 1 a 2 dias. Diar reia ocor re em 30% dos pacien tes e náu seas e vômi tos, em cerca de 50% 
dos casos. Sin to mas res pi ra tó rios como tosse e cori za ocor rem em até 30% dos pacientes; icte rí cia 
pode ocor rer mas é rela ti va men te infre quen te. Já a lin fonodo me ga lia é comum e hepa to me ga lia 
dolo ro sa pode ocor rer. O exan te ma apa re ce em apro xi ma da men te 50% dos pacien tes. Pode haver 
rash  facial coin ci den te com iní cio da febre, com dura ção de 1 a 2 dias. Tam bém pode sur gir rash 
entre o segun do e o sexto dias de doen ça, que se ini cia no tron co e se espa lha para a face e as 
extre mi da des. Este varia de escar la ti ni for me a macu lo pa pu lar e dura de 2 a 3 dias. Final men te, no 
final da fase  febril, pode sur gir rash pete quial, acom pa nha do de inten so pru ri do e des ca ma ção. Os 
pacien tes, mesmo após o final da febre, podem apre sen tar qua dro de dores e mial gias, com fadi ga 
e pros tra ção impor tan tes. Crianças costumam apresentar febre mais alta, mas em geral são menos 
sintomáticas.

Na den gue clás si ca podem ainda ocor rer mani fes ta ções hemor rá gi cas, como epis ta xe, gen gi-
vor ra gia, peté quias e prova do laço posi ti va. Os sin to mas duram de 3 a 7 dias, mas a fase de con-
va les cen ça pode durar sema nas.

A den gue hemor rá gi ca carac te ri za-se pelo aumen to da per mea bi li da de vas cu lar, sem lesão 
endo te lial, com extra va sa men to de plas ma para o inters tí cio. Ocor re, então, hemo con cen tra ção 
e pla que to pe nia. A pre sen ça de san gra men to espon tâ neo e a evo lu ção para a sín dro me do cho-
que da den gue podem ou não ocor rer. Na den gue hemor rá gi ca os sin to mas ini ciais são seme-
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lhan tes aos da den gue clás si ca. Entre tan to, 2 a 7 dias após o iní cio do qua dro pode ocor rer defer-
ves cên cia da febre, segui da pelo apa re ci men to de  sinais de falên cia cir cu la tó ria e mani fes ta ções 
hemor rá gi cas, que afetam principalmente a pele (58% dos casos) e o nariz. Um sinal inicial da 
forma hemorrágica é a queda da pressão de pulso para valores de 20 mmHg ou menores. O cho-
que em geral é de curta dura ção e pode levar ao óbito em 12 a 24 horas ou à recu pe ra ção rápi da 
após tera pia apro pria da. A per sis tên cia do cho que leva a aci do se meta bó li ca e CIVD, defla gran-
do qua dros hemor rá gi cos, prin ci pal men te no trato gas trin tes ti nal. Ao aten der um pacien te com 
sus pei ta de den gue deve-se aten tar aos  sinais de aler ta, que podem indi car uma pro vá vel evo lu-
ção para sín dro me do cho que da den gue (Tabe la 1). A clas si fi ca ção em gru pos (de gra vi da de) 
é muito útil na prá ti ca e é des cri ta na Tabe la 2. Da mesma forma, os cri té rios diag nós ti cos e a 
clas si fi ca ção da den gue hemor rá gi ca são des cri tos na Tabe la 3. Na fase de recuperação, adultos 
podem permanecer por semanas com fadiga. A Tabela 4 cita os principais fatores de risco para 
desenvolver dengue hemorrágica. 

A OMS divide a dengue em três classificações, que são febre indiferenciada, dengue clássica 
e febre hemorrágica da dengue. A OMS ainda tem critérios para classificar a dengue como grave. 
Esses critérios são especificados na Tabela 5.

TABELA1 Sinais de aler ta

■■ Dor abdo mi nal inten sa e con tí nua
■■ Vômi tos per sis ten tes
■■ Hepa to me ga lia dolo ro sa
■■ Der ra mes cavi tá rios
■■ San gra men tos impor tan tes
■■ Hipo ten são arte rial
■■ Hipo ten são pos tu ral

■■ Dimi nui ção da diu re se
■■ Letar gia/agi ta ção
■■ Pulso rápi do e fraco
■■ Extre mi da des frias/cia no se
■■ Lipo ti mia
■■ Dimi nui ção da tem pe ra tu ra cor po ral e sudo re se pro fu sa
■■ Aumen to repen ti no de hema tó cri to

TABELA2 Clas si fi ca ção da den gue

GrupoA
1-  Febre por até 7 dias, com pelo menos 2 sin to mas ines pe cí fi cos (cefa leia, pros tra ção, dor retro-orbi tá ria, 

exan te ma, mial gia, artral gia).
2- Ausên cia de mani fes ta ções hemor rá gi cas e prova do laço nega ti va.
3- Ausên cia de  sinais de aler ta.

GrupoB
1-  Febre por até 7 dias, com pelo menos 2 sin to mas ines pe cí fi cos (cefa leia, pros tra ção, dor retro-orbi tá ria, 

exan te ma, mial gia, artral gia).
2- Mani fes ta ções hemor rá gi cas, incluin do prova do laço sem reper cus são hemo di nâ mi ca.
3- Ausên cia de  sinais de aler ta.

GruposCeD*
1-  Febre por até 7 dias, com pelo menos 2 sin to mas ines pe cí fi cos (cefa leia, pros tra ção, dor retro-orbi tá ria, 

exan te ma, mial gia, artral gia).
2- Pre sen ça de sinal de aler ta e/ou
3- Cho que.
4- Mani fes ta ções hemor rá gi cas pre sen tes ou ausen tes.

* Os pacien tes do grupo D apre sen tam-se em cho que fran co com hipo ten são.
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TABELA3 Defi ni ção e clas si fi ca ção da den gue  hemorrágica

Defi ni ção de den gue  
hemor rá gi ca

■■ Febre por 2 a 7 dias 
Ten dên cia hemor rá gi ca evi den cia da por san gra men to espon tâ neo  
ou prova do laço posi ti va

■■ Pla que to pe nia (< 100.000/mm3)
■■ Aumen to de per mea bi li da de vas cu lar evi den cia do por hemo con-

cen tra ção (aumen to de 20% no hema tó cri to em com pa ra ção com 
hema tó cri to de base), efu são pleu ral ou asci te

Classificação:
■■ Grupo 1
■■ Grupo 2
■■ Grupo 3 

■■ Grupo 4

Febre com sin to mas ines pe cí fi cos e prova do laço posi ti va

San gra men tos espon tâ neos, mas sem com pro me ti men to hemo di nâ mi co

Sinais de insu fi ciên cia cir cu la tó ria, como hipo ten são pos tu ral, pele fria e 
pega jo sa e taqui car dia

Cho que fran co com pro nun cia da hipo ten são arte rial

TABELA4 Fatores de risco para desenvolver dengue hemorrágica

■■ Idade menor que 25 anos
■■ Sexo feminino
■■ Obesidade
■■ Dengue prévia

■■ Cepa virulenta
■■ Variantes HLA classe I
■■ Variante gene fosfolipase 1

TABELA5 Critérios para definição de dengue grave

■■ Alteração da permeabilidade vascular evidenciada por hemoconcentração (aumento de 20% no hematócrito), 
efusões pleurais ou ascite

■■ Plaquetopenia menor que 100.000 céls/mm3

■■ Febre durando de 2 a 7 dias
■■ Tendência hemorrágica, evidenciada por prova do laço positivo ou sangramento espontâneo

EXAMES COMPLEMENTARES

Os exa mes com ple men ta res são des cri tos na Tabe la 6.
Em resumo, as principais indicações de exames complementares nestes pacientes são:

■■ Classe A:
■❏ Hematócrito e plaquetas:

– Em pacientes com doença crônica prévia.
– Idade > 65 anos.
– Crianças menores que 1 ano.

■❏ Sorologia após o 6o dia de sintomas.
■❏ Alternativamente pode ser solicitado teste rápido com pesquisa de Ag NS-1 que é po-

sitivo de 1 dia antes dos sintomas ao quarto dia da apresentação. Entretanto, o exame 
é pouco disponível.
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TABELA6 Exa mes com ple men ta res 

Examesinespecíficos Dengueclássica
■■ Hemo gra ma: nor mal men-

te cursa com leu co pe nia e 
neu tro pe nia. Entre tan to, lin-
fo ci to se com ati pia lin fo ci tá ria 
pode ocor rer. Pla que to pe nia é 
obser va da.

■■ Tran sa mi na ses: em geral 
podem ocor rer até acima de 5 
vezes o valor da nor ma li da de. 
Em  alguns casos, aumen tos 
de até 15 vezes o limi te supe-
rior da nor ma li da de podem 
ocor rer.

Denguehemorrágica
■■ Tran sa mi na ses pouco aumen ta das e dimi nui-

ção da albu mi na séri ca.
■■ Coa gu lo gra ma: aumen to do TP, TTPA e TT.
■■ Hemo gra ma: leu co gra ma seme lhan te ao da 

den gue clás si ca. Trom bo ci to pe nia seve ra (abai xo 
de 100.000/mm3). Hemo con cen tra ção, com 
aumen to do hema tó cri to em 20% do valor 
basal ou valo res supe rio res a 38% em crian ças, 
40% em mulhe res, 45% em  homens. 

■■ Prova do laço: insu fla-se o man gui to até o 
ponto médio entre as pres sões sis tó li ca e 
diastólica e man tém-se insu fla do por 5 minu-
tos; no local de maior con cen tra ção do apa re-
ci men to de peté quias, mar car com um cír cu lo 
de 1,78 cm de diâ me tro, isto é, pouco menor 
que uma moe di nha de 1 cen ta vo, e con tar 
o núme ro de peté quias; se maior que 20, a 
prova é posi ti va.

Examesespecíficos ■■ Iso la men to viral: meio mais espe cí fi co de diag nós ti co; per mi te a iden ti fi ca ção do 
soro ti po. A cole ta deve ser rea li za da duran te a fase virê mi ca, em geral até o quin-
to dia do iní cio dos sin to mas.

■■ Rea ção em  cadeia da poli me ra se (PCR): per mi te iden ti fi car o soro ti po.
■■ Soro lo gias: tor nam-se rea gen tes no tér mi no das mani fes ta ções clí ni cas, em geral no 

sexto dia após o iní cio dos sin to mas. Não deter mi nam o soro ti po infec tan te. Méto do 
fácil, bara to, mas que pode resul tar em falso-posi ti vo pela rea ção cru za da com  outros 
Fla vi ví rus. A detec ção de IgM por anti cor pos de cap tu ra (MAC-ELISA) é a mais uti li za-
da. Ensaios imunoenzimáticos ou por hemaglutinação confirmam o diagnóstico.

■■ Pesquisa de antígeno viral NS-1 positivo até o quarto dia dos sintomas.

■■ Classe B: 
■❏ Hematócrito e plaquetas em todos os casos.
■❏ Sorologia após o 6o dia de sintomas.
■❏ Ou pesquisa de Ag NS-1.

■■ Classes C e D:
■❏ Hemograma (com plaquetas) e hematócrito de 6/6 horas.
■❏ Sorologia no 6o dia de sintomas.
■❏ Tipagem sanguínea.
■❏ Raio X de tórax ou abdome se suspeita de derrames cavitários.
■❏ Ou pesquisa de Ag NS-1.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O diag nós ti co de den gue deve ser con si de ra do em todos os pacien tes com qua dro de febre 
com ante ce den te epi de mio ló gi co suges ti vo. As mani fes ta ções de den gue clás si ca podem ser con-
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fun di das com rubéo la, toxo plas mo se, saram po, infec ções ente ro vi rais e  outros qua dros infec cio-
sos. Em pacien tes com mani fes ta ções hemor rá gi cas devem ser con si de ra dos, entre os diag nós-
ti cos, lep tos pi ro se, malá ria, febre ama re la, febre tifoide e hepa ti tes  virais, entre  outras doen ças 
infec cio sas. Nos pacien tes que apre sen tam pla que to pe nia e cho que, tam bém menin go coc ce mia e 
cho que endo tó xi co por infec ção bac te ria na são pos si bi li da des diag nós ti cas.

TRATAMENTO

A den gue não tem tra ta men to espe cí fi co. Pres cre vem-se sin to má ti cos como anal gé si cos e antie-
mé ti cos nos pacien tes do grupo A. Estão contraindi ca dos os sali ci la tos na sus pei ta de den gue, por 
aumen ta rem o risco de san gra men to. O uso de antie mé ti cos e medi ca ções anti pru ri gi no sas pode ser 
rea li za do, embo ra o pru ri do nes tes pacien tes, ape sar de incô mo do, seja auto li mi ta do. Pode-se orien-
tar hidra ta ção oral prin ci pal men te se diar reia ou vômi tos proe mi nen tes esti ve rem asso cia dos. Os 
pacien tes com prova do laço posi ti va, mas sem  sinais de aler ta e pla que tas acima de 100.000 céls/mm3 
e aumen to de hema tó cri to menor que 10% do basal, podem ser mane ja dos ambu la to rial men te, a 
exem plo dos pacien tes do grupo A, mas reco men da-se repe tir os exa mes em 24-48 horas. Os pacien-
tes com aumen to de hema tó cri to sig ni fi ca ti vo ou com menos de 100.000 pla que tas/mm3 devem ser 
inter na dos e man ti dos em obser va ção, com hidra ta ção via oral ou paren te ral se neces sá rio. Em caso 
de melho ra clí ni ca e labo ra to rial o pacien te pode ser libe ra do em 24-48 horas. 

Nas for mas gra ves com hemor ra gia ou hipo ten são o pacien te deve ser hos pi ta li za do e rece ber 
hidra ta ção vigo ro sa com Rin ger lac ta to ou soro fisio ló gi co 0,9%. Um estu do publi ca do em 2005 mos-
trou a segu ran ça em par ti cu lar da solu ção com Rin ger lac ta to; por esse moti vo  alguns auto res con-
si de ram esta a solu ção cris ta loide de esco lha nes tes pacien tes. O estu do não com pa rou, entre tan to, a 
solu ção com o soro fisio ló gi co 0,9%. Se hou ver cho que refra tá rio ou o hema tó cri to con ti nuar aumen-
tan do, admi nis tra ção de coloide está indi ca da e no caso o dextran 40 é o coloide mais estudado para 
este fim. O uso de plas ma fres co con ge la do, pla que tas ou crio pre ci pi ta do pode ser neces sá rio para 
o con tro le de mani fes ta ções hemor rá gi cas. No iní cio da moni to ri za ção em pacien tes em cho que, o 
hema tó cri to deve ser verifi ca do a cada 2 horas e  depois a cada 4-6 horas nas pri mei ras 12 horas de 
tra ta men to. A dosa gem de pla que tas deve ser rea li za da a cada 12 horas.Pacientes com suspeita de 
quadro hemorrágico significativo devem receber 5 mL/kg de concentrado de hemácias. Em pacientes 
com disfunção hepática e alteração do tempo de protrombina, há indicação de vitamina K.

O reco nhe ci men to dos  sinais de aler ta, asso cia do ao diag nós ti co pre co ce de den gue hemor rá-
gi ca e à tera pia de supor te ade qua da, leva à dimi nui ção da mor ta li da de pela doen ça a menos de 1%. 

Em pacientes com manifestações leves de dengue hemorrágica, pode ser considerado acom-
panhamento ambulatorial com visitas frequentes, mas nesse caso deve ser indicada internação se:

■■ PA < 90/60 mmHg.
■■ Hematócrito > 50%.
■■ Plaquetas < 50.000 céls/mm3.
■■ Sangramento maior que apenas petéquias.

Complicações

Os pacien tes com den gue podem apre sen tar mani fes ta ções hemor rá gi cas como as comen ta das 
e cho que. Casos de alte ra ção de fun ção hepá ti ca, embo ra raros, são docu men ta dos duran te a evo lu-
ção da doen ça; tam bém mani fes ta ções neu ro ló gi cas com ence fa lo pa tia e letar gia são des cri tos, assim 
como casos de neu ro pa tias peri fé ri cas e até mesmo mie li te trans ver sa secun dá ria ao vírus da den gue. 
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Prevenção

Doen ça de noti fi ca ção com pul só ria, a den gue é hoje um gran de pro ble ma de saúde públi ca 
no Bra sil. O prin ci pal meio de con tro le é o com ba te às for mas lar vá rias do mos qui to, já que não há 
vaci nas e os inse ti ci das são pouco efi ca zes. Entre tan to, isso só pode ser alcan ça do pela cons cien ti-
za ção da popu la ção, que deve redu zir ao máxi mo as con di ções para ovi po si ção da fêmea.

CONCLUSÕES

■■ A den gue tem gran de varie da de de mani fes ta ções clí ni cas, com os pacien tes poden do es-
tar assin to má ti cos, com doen ça  febril leve ou até com sín dro me hemor rá gi ca com cho que 
e grave risco de morte.

■■ A den gue clás si ca carac te ri za-se pelo iní cio súbi to de febre alta, mial gia, dor retro-ocu lar, aste-
nia, náu seas e vômi tos, que sur gem após um perío do de incu ba ção que varia de 3 a 10 dias.

■■ A den gue hemor rá gi ca é carac te ri za da por 4 mani fes ta ções: febre, pla que to pe nia, hemo-
con cen tra ção e ten dên cia hemor rá gi ca.

■■ Pacien tes com aumen to de hema tó cri to maior que 10% ou pla que tas meno res que 100.000 
cels/mm3 apre sen tam indi ca ção de inter na ção.

■■ Os sali ci la tos devem ser evi ta dos nos pacien tes com den gue.
■■ As soro lo gias devem ser colhi das a par tir do sexto dia das mani fes ta ções. Iso la men to viral 

e PCR podem ser rea li za dos antes.
■■ Leu co pe nia é uma mani fes ta ção pre co ce e comum, porém pouco espe cí fi ca para o diag-

nós ti co de den gue.
■■ Pacien tes com hipo ten são e hemor ra gia devem rece ber hidra ta ção paren te ral vigo ro sa.
■■ Se hou ver cho que refra tá rio ou o hema tó cri to con ti nuar aumen tan do, admi nis tra ção de 

coloide está indi ca da.



Emergências clínicas – abordagem prática1004

A
LG

O
R

IT
M

O
 1

 –
 S

U
SP

EI
TA

 D
E 

D
EN

G
U

E

Su
sp

ei
ta

 d
e 

de
ng

ue

G
ru

p
o

 A
- 

Se
m

 m
an

ife
st

aç
ão

 h
em

or
rá

gi
ca

- 
Se

m
 s

in
ai

s 
de

 a
le

rt
a

G
ru

p
o

 B
- 

C
om

 m
an

ife
st

aç
õe

s 
he

m
or

rá
gi

ca
s,

 m
as

 
 

se
m

 r
ep

er
cu

ss
ão

 h
em

od
in

âm
ic

a
- 

Se
m

 s
in

ai
s 

de
 a

le
rt

a

G
ru

p
o

 C
- 

Si
na

is
 d

e 
al

er
ta

 p
re

se
nt

es
 o

u
- 

C
ho

qu
e

Ex
am

es
 in

es
p

ec
í�

co
s

- 
H

em
og

ra
m

a 
e 

pl
aq

ue
ta

s
- 

Ex
am

e 
es

pe
cí

�c
o 

se
 m

ai
s 

de
 5

 d
ia

s 
de

 f
eb

re

Ex
am

es
 in

es
p

ec
í�

co
s

- 
H

em
og

ra
m

a 
e 

pl
aq

ue
ta

s
- 

Ex
am

e 
es

pe
cí

�c
o 

se
 m

ai
s 

de
 5

 d
ia

s 
de

 f
eb

re

Ex
am

es
 in

es
p

ec
í�

co
s

- 
H

em
og

ra
m

a,
 p

la
qu

et
as

, e
le

tr
ól

ito
s,

 f
un

çã
o 

re
-

 
na

l e
 o

ut
ro

s 
co

nf
or

m
e 

a 
ne

ce
ss

id
ad

e:
 g

as
o-

 
m

et
ria

, e
nz

im
as

 h
ep

át
ic

as
 e

 c
oa

gu
lo

gr
am

a
- 

Ex
am

e 
es

pe
cí

�c
o 

se
 m

ai
s 

de
 5

 d
ia

s 
de

 f
eb

re

Se
m

 h
ip

ot
en

sã
o

C
om

 h
ip

ot
en

sã
o

- 
In

te
rn

aç
ão

- 
H

id
ra

ta
çã

o 
pa

re
nt

er
al

 a
gr

es
si

va
  1

0-
20

0 
m

L/
kg

 p
or

 h
or

a 
  (

co
ns

id
er

ar
 c

ol
oi

de
)

- 
A

na
lg

es
ia

- 
Re

av
al

ia
r 

em
 a

té
 3

0 
m

in
ut

os
- 

Re
av

al
ia

çã
o 

la
bo

ra
to

ria
l e

m
 2

 h
or

as

- 
In

te
rn

aç
ão

- 
H

id
ra

ta
çã

o 
pa

re
nt

er
al

  1
0 

m
L/

kg
 e

m
 1

 h
or

a
  5

-7
 m

L/
kg

 p
or

 2
 h

or
as

  R
ed

uz
ir 

pa
ra

 3
-5

 m
L/

kg
 

  p
or

 2
-4

 h
or

as
  R

ed
uz

ir 
pa

ra
 2

-3
 m

L/
kg

 
  p

or
 2

-4
 h

or
as

- 
A

na
lg

es
ia

C
or

re
çã

o 
da

 h
ip

ot
en

sã
o

Pe
rs

is
te

 a
 h

ip
ot

en
sã

o

H
em

at
óc

rit
o 

au
m

en
to

u 
ai

nd
a 

m
ai

s
H

em
at

óc
rit

o 
em

 q
ue

da
 

e 
sa

ng
ra

m
en

to

Ex
pa

ns
or

 p
la

sm
át

ic
o

e 
in

te
rn

aç
ão

 e
m

 U
TI

C
on

ce
nt

ra
do

 d
e 

he
m

ác
ia

s 
e 

in
te

rn
aç

ão
 e

m
 U

TI

N
or

m
al

N
or

m
al

A
lte

ra
çõ

es
 

di
sc

re
ta

s
A

lte
ra

çõ
es

 im
po

rt
an

te
s:

- 
A

um
en

to
 d

o 
he

m
at

óc
rit

o 
 

em
 m

ai
s 

de
 1

0%
- 

Pl
aq

ue
ta

s 
<

 5
0.

00
0/

m
m

3

- 
In

te
rn

aç
ão

- 
H

id
ra

ta
çã

o 
or

al
 o

u 
 

pa
re

nt
er

al

- 
H

id
ra

ta
çã

o 
V

O
- 

A
na

lg
es

ia
- 

Ev
ita

r 
sa

lic
ila

to
s

- 
Re

to
rn

o 
em

 2
4 

ho
ra

s

- 
H

id
ra

ta
çã

o 
V

O
- 

A
na

lg
es

ia
- 

Ev
ita

r 
sa

lic
ila

to
s



Dengue 1005

LEITURA ADICIONAL

1. Rothman AL, et al.  Prevention and treatment of dengue virus infection. Disponível em: UpTo-
-Date, 2014, www.uptodate.com. Acessado em 22/01/2015.

2. Roth man AL, et al. Cli ni cal pre sen ta tions and diag no sis of den gue virus infec tions. Disponível em: 
UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acessado em 22/01/2015.

3. Hals tead SB. Den gue. Cur rent Opi nion in Infec tious Disea ses 2002. 15(5): 471-6.
4. Minis té rio da Saúde. Den gue: aspec tos epi de mio ló gi cos, diag nós ti co e tra ta men to. 2011. In: http://

www.saude.gov.br. 
5. Deen JL, Har ris E, Wills B, et al. The WHO den gue clas si fi ca tion and case defi ni tions: time for a 

reas sess ment. Lan cet 2006; 368: 170.
6. Wil der-Smith A,  Schwartz E. Den gue in tra ve lers. N Engl J Med 2005; 353: 924.
7. Solo mon T, Dung NM,  Vaughn DW, et al. Neu ro lo gi cal mani fes ta tions of den gue infec tion. Lan cet 

2000; 355: 1053.
8. Wills BA, Ngu yen MD, Ha TL, et al. Com pa ri son of three fluid solu tions for resus ci ta tion in den-

gue shock syndro me. N Engl J Med 2005; 353: 877.
9. Anonymous. Dengue: guidelines for diagnosis, treatment, prevention and control. World Health 

Organization. Geneva; 2009.
10. Simmons CP et al. Dengue. N Engl J Med 2011; 366: 1423.
11. World Health Organization. Dengue: guidelines for diagnosis, treatment, prevention and control. 

Disponível em: www.who.int.



1006

60
Leptospirose

RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO
HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

Tra ta-se de uma zoo no se de dis tri bui ção mun dial, cau sa da por es pi ro que tas pa to gê ni cas do 
gê ne ro Lep tos pi ra, trans mi ti das por con ta to di re to ou in di re to com uri na de um ani mal in fec ta do. 
Ma ni fes ta-se co mo uma doen ça fe bril agu da, de cor ren te de uma vas cu li te ge ne ra li za da. Si nô ni mos 
pa ra es sa doen ça in cluem doen ça de Weil, fe bre dos pân ta nos e ic te rí cia he mor rá gi ca.

As lep tos pi ras pa to gê ni cas pa ra o ho mem per ten cem à es pé cie Lep tos pi ra in ter ro gans do gê-
ne ro Lep tos pi ra.

A doen ça é trans mi ti da por ra tos, ga tos, cães e ou tros ani mais. Apre sen ta dis tri bui ção sa zo-
nal, com pi cos de in ci dên cia no ve rão e ou to no; apre sen ta dis tri bui ção mun dial, mas pre do mi na 
em paí ses da re gião tro pi cal, nas es ta ções chu vo sas.

A in fec ção em hu ma nos ocor re prin ci pal men te por abra sões ou cor tes na pe le ou te ci do con-
jun ti vo, que ser vem de por ta de en tra da pa ra o pa tó ge no após ex po si ção am bien tal, bem co mo na 
au sên cia de le sões cu tâ neas, pe la imer são pro lon ga da em água con ta mi na da. Ou tras vias de trans-
mis são me nos co muns tam bém têm si do des cri tas.

■■ Con ta mi na ção de sis te ma de for ne ci men to de água.
■■ Ina la ção de água ou ae ros sóis con ta mi na dos.
■■ Mor di da de ani mais.
■■ Trans mis são di re ta en tre hu ma nos (ex cre ção de lep tos pi ra na uri na hu ma na, re la ção se-

xual em fa se de con va les cen ça).

Ou tros ani mais, após se rem in fec ta dos, po dem man ter a lep tos pi ra na uri na por lon go tem-
po, o que fa ci li ta a sua trans mis são pe la água. A doen ça po de apa re cer em for ma de epi de mia, co-
mo a que ocor reu em cen tros ur ba nos no Bra sil em 1996, ou a epi de mia que ocor reu em In qui tos, 
no Pe ru, em 2003-2004, quan do, de 633 pa cien tes com fe bre agu da ava lia dos, 51% apre sen ta vam 
evi dên cia so ro ló gi ca de lep tos pi ro se.
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De acor do com as for mas de trans mis são, po de-se clas si fi car os ti pos de ex po si ção em três 
di fe ren tes gru pos:

■■ Ex po si ção ocu pa cio nal – Ris co ine ren te de al gu mas ati vi da des pro fis sio nais com con ta to 
di re to com ani mais con ta mi na dos, co mo: ve te ri ná rios, fa zen dei ros, tra ba lha do res de aba-
te de ani mais e de mais pro fis sões afins. A trans mis são por con ta to in di re to com ani mais 
con ta mi na dos ocor re en tre tra ba lha do res de es go to, mi nei ros, sol da dos, lim pa do res de 
tan que sép ti cos, pis ci cul tores, guar das-flo res tais, tra ba lha do res de ca nal, tra ba lha do res de 
ar ro zais ou ca na viais.

■■ Ex po si ção re crea cio nal – Ocor re du ran te es por tes aquá ti cos (na ta ção, ca noa gem, raf ing) 
e ou tros es por tes, co mo ex plo ra ção de ca ver nas.

■■ Ex po si ção aci den tal – De cor ren te da ex po si ção à lep tos pi ra du ran te de sas tres na tu rais 
(en chen tes).

etIologIaefIsIopatologIa

A lep tos pi ra apre sen ta es tru tu ra com du pla mem bra na, com ca rac te rís ti cas tan to de micro-
-organismos Gram-po si ti vos co mo de Gram-ne ga ti vos. Os li po po lis sa cá ri des da lep tos pi ra, ao 
con trá rio de ou tros or ga nis mos Gram-ne ga ti vos, in te ra gem com o re cep tor Toll-li ke ou TLR4 e 
ini ciam os me ca nis mos da cas ca ta da sep se. Ou tro me ca nis mo su ge ri do da pa to gê ne se da lep tos-
pi ro se é a in du ção de apop to se, a exis tên cia de pro teí na que se li ga a fi bro nec ti na, e in ter fe rên cia 
em ca nais Na-K-AT Pa se de pen den tes em seg men tos iso la dos de né frons. 

Após a in fec ção, a lep tos pi ra atin ge a cor ren te san guí nea dis se mi nan do-se por múl ti plos ór-
gãos e te ci dos, in cluin do o fí ga do, on de cau sa dis fun ção he pa to ce lu lar com di mi nui ção da sín te se 
de fa to res de coa gu la ção, al bu mi na e di mi nui ção da es te ri fi ca ção do co les te rol. Nos rins, a lep tos pi-
ra po de in du zir da nos tu bu la res pe la for ma ção de imu no com ple xos, por hi po xe mia e, às ve zes, por 
efei to tó xi co di re to das lep tos pi ras com qua dro de ne fri te in ters ti cial e ne cro se tu bu lar com in su fi-
ciên cia re nal. Em mús cu los, as al te ra ções in cluem for ma ção de va cúo los ci to plas má ti cos e mio si te. 
Os pa cien tes po dem de sen vol ver vas cu li te com des trui ção en do te lial e in fil tra dos in fla ma tó rios; 
es se pro ces so de vas cu li te é o res pon sá vel pe las prin ci pais ma ni fes ta ções da doen ça.

QuadroclínIco

O pe río do de in cu ba ção va ria de 2 a 26 dias, sen do em mé dia de dez dias. A lep tos pi ro se tem 
iní cio abrup to, cur san do ini cial men te com uma fa se agu da ou sep ti cê mi ca na pri mei ra se ma na, se-
gui da de uma fa se imu ne ca rac te ri za da pe la pro du ção de an ti cor pos e ex cre ção de lep tos pi ra na uri na.

A apre sen ta ção clí ni ca va ria de for mas as sin to má ti cas ou sub clí ni cas (anic té ri cas), que repre-
sentam a maioria dos casos, até sua ma ni fes ta ção mais gra ve, co nhe ci da co mo sín dro me de Weil, 
ca rac te ri za da pe la pre sen ça de ic te rí cia, in su fi ciên cia re nal e al te ra ções he mor rá gi cas.

A for ma anic té ri ca po de ma ni fes tar-se com fe bre, ca la frios, mial gias, ce fa leia, dor re tror bi tá ria 
in ten sa (se me lhan te à den gue), fo to fo bia, mial gias (re gião lom bar, pan tur ri lhas e/ou co xas), dor ab-
do mi nal (po de se as se me lhar a pan crea ti te e co le cis ti te, e even tual men te com si nal de Murphy po-
si ti vo), su fu sões he mor rá gi cas ou, ra ra men te, com um rash cu tâ neo de cur ta du ra ção (me nos de 24 
ho ras), que po de ser ma cu lar ou pur pú ri co. Es ses sin to mas ocor rem em 75%-100% dos pa cien tes, 
e 25%-35% dos pa cien tes apre sen tam tos se pro du ti va as so cia da, e cer ca de 50% dos pa cien tes apre-
sen tam náu seas, vô mi tos e diar reia. Ou tros sin to mas me nos co muns são ar tral gias, dor de gar gan ta 
e dor ab do mi nal. Além des ses sin to mas, 5% a 10% dos pa cien tes evo luem com ic te rí cia as so cia da 
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ou não a in su fi ciên cia re nal agu da, pla que to pe nia (me nor que 100 mil pla que tas/mm3), al te ra ções 
he mor rá gi cas e in su fi ciên cia res pi ra tó ria por he mor ra gia al veo lar. Ape sar de a doen ça ser clas si ca-
men te des cri ta co mo bi fá si ca, me nos de 50% dos pa cien tes apre sen tam as duas fa ses.

Qua se to dos os pa cien tes apre sen tam mial gias gra ves, prin ci pal men te em re giões de pan-
tur ri lhas e lom bar, in di can do pos sí vel tro pis mo da lep tos pi ra; e a maio ria apre sen ta ele va ções de 
en zi ma mus cu lar, po den do even tual men te evo luir com rab do mió li se.

O exa me fí si co é ines pe cí fi co na maio ria dos ca sos, mas a pre sen ça de su fu sões he mor rá gi cas 
con jun ti vais su ge re o diag nós ti co de lep tos pi ro se, pois é in fre quen te em ou tras doen ças in fec-
cio sas. Hi per sen si bi li da de mus cu lar, es ple no me ga lia, lin fa de no pa tia, hi pe re mia de oro fa rin ge e 
es ter to ra ção pul mo nar po dem ocor rer em 7%-40% dos ca sos. A me nin gi te as sép ti ca ocor re em 
50%-85% dos pa cien tes, usual men te após os se te pri mei ros dias de evo lu ção, por res pos ta imu ne 
do hos pe dei ro à lep tos pi ra, e não co mo re sul ta do de in fec ção di re ta.

Ou tras ma ni fes ta ções ocu la res in cluem dor e hi per sen si bi li da de da mus cu la tu ra ex trín se ca 
mus cu lar; tam bém uveí te an te rior é des cri ta nes ses pa cien tes, po den do evo luir com ce guei ra. Co-
rio rre ti ni te, neu ri te óti ca e pa pi le de ma tam bém são re la ta dos.

Após cin co a se te dias com o pa cien te em fa se sep ti cê mi ca, ocor re a de fer ves cên cia da fe bre 
e o pa cien te apre sen ta me lho ra clí ni ca pro gres si va, que po de ser de fi ni ti va ou se gui da após um a 
três dias pe la se gun da fa se da doen ça.

A se gun da fa se da doen ça ou fa se imu ne é ca rac te ri za da pe lo apa re ci men to de an ti cor pos IgM. 
Os sin to mas re cor rem e si nais de me nin gi te ocor rem em 50% dos ca sos. Em al guns ca sos, a fe bre per-
sis te sem me lho ra, che gan do a qua ren ta graus, e as so cia-se a se guir com as ma ni fes ta ções es pe ra das 
da se gun da fa se, co mo in su fi ciên cia re nal, he mor ra gia pul mo nar, ic te rí cia, e por ve zes mio car di te.

A doen ça de Weil é ca rac te ri za da por al te ra ção de fun ção he pá ti ca e re nal, sen do, por tan to, 
uma das for mas de doen ça gra ve que ocor rem na fa se imu ne e acon te ce em 10%-15% dos pa cien-
tes. Es ses pa cien tes man têm fe bre al ta após a fa se agu da e na se quên cia ocor re in su fi ciên cia he pá-
ti ca, re nal, pneu mo ni te he mor rá gi ca, ar rit mias car día cas e co lap so he mo di nâ mi co.

A ic te rí cia ti pi ca men te ocor re co mo re sul ta do da in jú ria vas cu lar na au sên cia de ne cro se 
he pa to ce lu lar. Os ní veis de bi lir ru bi na se ele vam mui tas ve zes a ní veis maio res que 20 mg/dL, che-
gan do ao seu pi co após o sé ti mo dia de evo lu ção em 85% dos pa cien tes. Nos pa cien tes ic té ri cos, 
25% de sen vol vem he pa toes ple no me ga lia. Com a pro gres são da doen ça com is que mia he pá ti ca 
in ten sa, os ní veis de bi lir ru bi na maio res que 80 mg/dL são acom pa nha dos de ele va ções mo des tas 
de fos fa ta se al ca li na e au men to de tran sa mi na ses que ra ra men te ex ce dem 200 mg/dL.

In su fi ciên cia re nal agu da é ca rac te ri za da por apa re ci men to rá pi do de ure mia, e na maio ria 
das ve zes não é oli gú ri ca. Sen do a oli gú ria for te pre di tor de gra vi da de, nor mal men te apa re ce du-
ran te a se gun da se ma na da doen ça, fre quen te men te acom pa nha da de ic te rí cia. Na fa se agu da, os 
ní veis de ureia ra ra men te ul tra pas sam 100 mg/dL ou os ní veis de crea ti ni na di fi cil men te pas sam 
de 2 mg/dL, po rém es tes au men tam ra pi da men te du ran te a se gun da fa se da doen ça, evo luin do 
ra pi da men te pa ra ne ces si da de de diá li se; apesar da disfunção renal, hipocalemia é comum e sua 
presença aumenta em 5 vezes a chance do diagnóstico final de leptospirose. Pla que to pe nia ocor re 
mes mo na au sên cia de CIVD e acom pa nha a dis fun ção re nal pro gres si va; sua presença aumenta 
em 4 a 5 vezes a chance do diagnóstico final ser leptospirose.

Ma ni fes ta ções pul mo na res ocor rem en tre 20% e 70% dos ca sos, e va riam des de for ma be nig-
na em que pa cien tes se re cu pe ram sem se que las e com pli ca ções até ou tra for ma que po de ser fa tal. 
Pneu mo ni te he mor rá gi ca gra ve e sín dro me de an gús tia res pi ra tó ria po dem se ma ni fes tar, mes mo 
na au sên cia de in su fi ciên cia re nal e he pá ti ca. He mop ti se fran ca po de ocor rer mes mo na fa se agu-
da, jun ta men te com tos se.

In su fi ciên cia car día ca ocor re ra ra men te, mas acre di ta-se que as ma ni fes ta ções car día cas são 
mais co muns do que o re la ta do. Nas for mas le ves, al te ra ções ele tro car dio grá fi cas são co muns, 
e even tual men te ar rit mias car día cas co mo fi bri la ção e flut ter atrial ocor rem prin ci pal men te nas 
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for mas gra ves. Blo queios atrio ven tri cu la res e al te ra ções do seg men to ST su ge rem pe ri car di te e 
nor ma li zam pos te rior men te em qua se to dos os pa cien tes du ran te a evo lu ção. A Tabela 1 mostra os 
achados que se associam com maior probabilidade ao diagnóstico de leptospirose.

Tabela 1 achadoscommaiorprobabilidadedodiagnósticodeleptospirose

■■ sufusãoconjuntival ■■ piúriaestéril

■■ diástesehemorrágica ■■ plaquetopenia

■■ Mialgia ■■ Hepatoesplenomegalia

■■ Hipocalemia

De ve-se acres cen tar que as ma ni fes ta ções clí ni cas po dem ser de pen den tes do so ro ti po 
da lep tos pi ra. A lep tos pi ra Fain nei des co ber ta re cen te men te é as so cia da à apre sen ta ção clí ni-
ca in co mum, com pa cien tes com san gra men to con jun ti val que se ini cia seis me ses an tes, dor 
ab do mi nal in ter mi ten te por cin co me ses, ce fa leia in ten sa e ton tu ras por dois me ses e um mês 
de ic te rí cia.

exaMescoMpleMentares

O diag nós ti co da lep tos pi ro se ba seia-se em da dos clí ni co-e pi de mio ló gi cos e la bo ra to riais. Deve 
ser suspeitado em pacientes com febre e pelo menos dois dos sintomas e uma das complicações 
citadas na Tabela 2. Al guns exa mes, mes mo ines pe cí fi cos, po dem con tri buir pa ra o diag nós ti co (Ta-
bela 3). Quan to a es sas al te ra ções, des ta cam-se au men to do VHS, tran sa mi na ses, bi lir ru bi nas, fos fa-
ta se al ca li na e, prin ci pal men te, en zi mas mus cu la res. A uri na 1 po de apre sen tar pro tei nú ria, piú ria, 
he ma tú ria mi cros có pi ca. A al te ra ção de fun ção re nal ocor re mui tas ve zes ra pi da men te e, ape sar de 
in su fi ciên cia re nal, os pa cien tes fre quen te men te evo luem com hi po ca le mia por le são tu bu lar com 
per da de po tás sio. Deve-se ressaltar, entretanto, que hipercalemia é fator de mau prognóstico.

A aná li se do lí qui do ce fa lor ra qui dia no de mons tra pleo ci to se com pre do mí nio lin fo cí ti co e, 
em ca sos gra ves, ocor re leu co ci to se com des vio à es quer da.

A rea li za ção de ra dio gra fia de tó rax é in di ca da nos ca sos mais gra ves pa ra ava lia ção de he-
mor ra gia al veo lar. A al te ra ção mais co mum é in fil tra do al veo lar lo ca li za do nas ba ses ou na pe ri-
fe ria pul mo nar. Es se pa drão é si mi lar a ou tras doen ças he mor rá gi cas pul mo na res com in fil tra do 
al veo lar es par so e que po dem evo luir com con glo me ra ção des ses in fil tra dos. Ou tros pa cien tes 
apre sen tam in fil tra do in ters ti cial, e a to mo gra fia com pu ta do ri za da po de apre sen tar in fil tra do em 
vi dro des po li do. Con ges tão pul mo nar se cun dá ria a mio car di te po de ocor rer.

Tabela 2 sintomasecomplicaçõesdaleptospirose

Sintomas Complicações

■■ cefaleia ■■ Meningiteasséptica

■■ Mialgias ■■ Insuficiênciarenalaguda

■■ Icterícia ■■ pneumonitehemorrágica

■■ calafrios ■■ arritmiasoualteraçõesdeecg

■■ Rash ■■ Insuficiênciahepática

■■ sufusãoconjuntival ■■ Icterícia+Ira(síndromedeWeil)
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Tabela 3 achadoslaboratoriaismaisfrequentes

exa me acha dos la bo ra to riais

VHs aumentada

Hemograma leucopeniaouleucocitose
plaquetopenia(<100mil/mm3nasformasgraves)

alt(tgp)/ast(tgo) Valoresacimadolsn

Bilirrubinatotalefrações Valoresnormaisouacimadolsn

fosfatasealcalina Valoresnormaisouacimadolsn

ureiaecreatinina elevadasnasformasgraves

creatininofosfoquinase(cpK) Valornormalouacimadolsn

urinatipoI proteinúria,piúria,hematúria

alt–alanino-aminotransferase/ast–aspartato-aminotransferase/lsn–limitesuperiordanormalidade.

O la va do bron coal veo lar po de rea li zar o diag nós ti co pre co ce de he mor ra gia al veo lar. Al guns 
au to res con si de ram que em zo nas en dê mi cas o la va do po de ser útil pa ra di fe ren ciar he mor ra gia 
al veo lar de pneu mo nia ad qui ri da na co mu ni da de.

O diag nós ti co é de pen den te de sim ples tes tes diag nós ti cos, que às ve zes não são rea li za dos 
por bai xa sus pei ta clí ni ca. Es se diag nós ti co po de ser con fir ma do por de mons tra ção da lep tos pi ra 
ou por acha dos so ro ló gi cos.

A mi cros co pia em cam po es cu ro de es pé ci mes da uri na ou san gue, em bo ra de fen di da por 
es pe cia lis tas da Índia, não é re co men da da pe la maio ria dos au to res pe lo mun do.

O pa drão de re fe rên cia do diag nós ti co é a de mons tra ção das lep tos pi ras em meio de cul tu-
ra, mas é di fí cil, pois a maio ria dos la bo ra tó rios não pos sui os meios de cul tu ra pa ra tal, co mo o 
EMJH Flet cher ou o meio de Stuart. Nos pri mei ros se te a dez dias de evo lu ção, a lep tos pi ra po de 
ser iso la da na he mo cul tu ra e no li quor, e na uri na a par tir da se gun da a ter cei ra se ma nas. As cul-
tu ras re que rem lon gos pe río dos de in cu ba ção, o que di fi cul ta sua uti li da de prá ti ca; a sen si bi li da de 
da he mo cul tu ra é bai xa, iso lan do as lep tos pi ras em ape nas 50% dos ca sos.

Em ra zão da li mi ta ção e da de mo ra de ob ten ção do re sul ta do com he mo cul tu ras e da in dis-
po ni bi li da de dos mé to dos so ro ló gi cos, o diag nós ti co é ba sea do em da dos clí ni cos e an te ce den tes 
epi de mio ló gi cos, e as so ro lo gias são usa das pa ra a con fir ma ção diag nós ti ca.

Os tes tes so ro ló gi cos exis tem em gran de nú me ro, e mui tos ain da en con tram-se em de sen-
vol vi men to, co mo o tes te de aglu ti na ção mi cros có pi ca (MAT), he ma glu ti na ção in di re ta e ELI SA. 
Den tre as téc ni cas so ro ló gi cas de diag nós ti co, o MAT é con si de ra do o pa drão de re fe rên cia. O 
cri té rio pa ra sua po si ti vi da de é o au men to em qua tro ve zes dos tí tu los ini ciais ou a con ver são da 
so ro ne ga ti vi da de pa ra tí tu los de 1/100 ou maio res; a téc ni ca é di fí cil e re quer gran de grau de ex pe-
riên cia pa ra ser rea li za da, e tem dis po ni bi li da de li mi ta da.

O mais im por tan te avan ço re cen te no diag nós ti co da lep tos pi ro se é o de sen vol vi men to de 
no vas téc ni cas so ro ló gi cas, co mo os no vos en saios ELI SA, que con se guem fa zer o diag nós ti co pre-
co ce men te, co me çan do a apre sen tar po si ti vi da de no quin to dia após o apa re ci men to dos sin to mas. 
Um es tu do de mons trou que es se en saio foi su pe rior ao MAT em to dos os tem pos pa ra o diag nós ti-
co, com sen si bi li da de ao fi nal dos tem pos ana li sa dos de 93% em com pa ra ção com 76% do MAT, e 
es pe ci fi ci da des com pa rá veis, res pec ti va men te, de 94% e 97%. De ve-se lem brar ain da que o Cen ter 
of Di sea se Con trol (CDC) re co men da o uso de imu noen saio com sen si bi li da des de 27%, 84% e qua-
se 100%, res pec ti va men te, nos tem pos três, se te-no ve e do ze dias, res pec ti va men te.

As téc ni cas de bio lo gia mo le cu lar co mo PCR, ape sar de pro mis so ras, ain da não têm dis po ni-
bi li da de am pla pa ra o diag nós ti co da lep tos pi ro se.
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A Tabela 4 aborda as téc ni cas diag nós ti cas, e o tra ta men to, con for me já co men ta do, é ini cia-
do an tes da con fir ma ção diag nós ti ca.

A OMS usa os critérios modificados de Faine para diagnóstico de leptospirose; esses critérios 
estão resumidos na Tabela 5.

Tabela 4 técnicasdiagnósticasdisponíveis

Técnicas e observações

detecçãodeantígeno Microscopiadecampoescuro
Imunofluorescência
radioimunoensaio
elIsa

IsolamentodaLeptospira umaouduasgotasdesanguesãoinoculadasem10mldemeiosemissólido
(meiodefletcher).asculturassãoincubadasa28-30ºcporatétreze
semanas,comleiturasemanal

diagnósticosorológico anticorpossãodetectadosnosangueapartirdecincoasetediasdepoisdo
iníciodossintomas.testedeaglutinaçãomicroscópica(microaglutinação),
fixaçãodecomplemento,elIsa

diagnósticomolecular reaçãoemcadeiadepolimerase(pcr)

Tabela 5 critériosdefainemodificados

Critério escore

cefaleia 2

Históriadefebre 2

temperatura>39°c 2

sufusãoconjuntival 4

Meningismo 4

Mialgia 4

sufusãoconjuntival+meningismoemialgia 10

Icterícia 1

albuminúriaoupioradafunçãorenal 2

contatocomáguadeenchente 5

contatocomcontaminantesambientais 4

contatocomanimaissilvestres 1

leptospira isolado em cultura Diagnóstico de certeza

sorologiaelIsaIgM* 15

sorologiasat 15

sorologiaMatcomtítuloúnicoelevado 15

sorologiaMatcomtítulosemascensão 25

contarapenas1testesorológico.
escore25indicadiagnósticodeleptospirose.
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dIagnóstIcodIferencIal

O diag nós ti co di fe ren cial é de pen den te da pre va lên cia re gio nal das doen ças que po dem se 
apre sen tar co m fe bre ines pe cí fi ca co mo ma lá ria, ric ket sio ses, den gue e ou tras ar bo vi ro ses.

Na for ma anic té ri ca, o diag nós ti co di fe ren cial in clui: gri pe, in fec ção agu da pe lo HIV, den gue, 
fe bre de ori gem in de ter mi na da, fe bre ti foide, en ce fa li tes, po lio mie li te, mo no nu cleo se, bru ce lo se, 
ma lá ria, he pa ti tes vi rais.

Nas for mas mais gra ves de lep tos pi ro se, o acha do de leu co ci to se com des vio pa ra a es quer da 
é o di fe ren cial em re la ção à den gue, que cos tu ma cur sar com lin fo ci to se atí pi ca.

trataMento

Con si de ran do-se que a maio ria dos ca sos é au to li mi ta da e os pa cien tes apre sen tam me lho ra es-
pon tâ nea, o tra ta men to pa ra a doen ça é con tro ver so. A maio ria dos au to res, en tre tan to, ini cia tra ta men-
to com an ti bió ti cos mes mo sem con fir ma ção do diag nós ti co. Ou tros re co men dam que a te ra pêu ti ca 
se ja di re cio na da con for me a gra vi da de da apre sen ta ção clí ni ca. Os pa cien tes aco me ti dos por qua dros le-
ves e anic té ri cos po dem ser tra ta dos ape nas com me di ca ções sin to má ti cas (anal gé si cos e an ti tér mi cos).

Nos pa cien tes que apre sen tam ce fa leia in ten sa, sem me lho ra com uso de anal gé si cos, a pun-
ção li quó ri ca de alí vio po de ser in di ca da.

an ti bio ti co te ra pia

O uso de an ti bió ti cos pa ra o tra ta men to da lep tos pi ro se é re co men da do pe la maior par te da 
li te ra tu ra, des de que o iní cio se ja nos pri mei ros cin co dias do sur gi men to dos sin to mas.

O em pre go de do xi ci li na (100 mg 2x/dia por se te dias) foi su ge ri do nas for mas anic té ri cas 
com re du ção da gra vi da de e da du ra ção dos sin to mas em dois dias, além da di mi nui ção do apa re-
ci men to de lep tos pi ras em cul tu ras de uri na.

A pe ni ci li na é o agen te de es co lha pa ra for mas gra ves; apre sen ta co mo be ne fí cios de sua uti-
li za ção a di mi nui ção dos dias de fe bre, re cu pe ra ção mais rá pi da da fun ção re nal e di mi nui ção do 
tem po de in ter na ção hos pi ta lar. Ou tro es tu do de mons trou que seu uso em pa cien tes evo luin do 
com in su fi ciên cia re nal não al te rou a evo lu ção. Os se guin tes es que mas po dem ser uti li za dos:

Pri mei ra es co lha: pe ni ci li na cris ta li na 2 mi lhões UI IV 6/6 h por se te a dez dias.
Es que mas al ter na ti vos:

■■ Am pi ci li na 500 mg-1 g 6/6 h por se te a dez dias.
■■ Amo xi ci li na 500 mg 8/8 h por se te a dez dias.
■■ Do xi ci cli na 100 mg 12/12 h por se te dias.
■■ Te tra ci cli na 500 mg 6/6 h por se te a dez dias.

Es tu dos com pa ra ram o uso de pe ni ci li na cris ta li na com ce fa los po ri nas, co mo o cef ria xo ne e 
a ce fo ta xi me, e de mons tra ram que es tes são equi va len tes. As do ses re co men da das são:

■■ Cef ria xo ne 2 g uma vez ao dia por se te a dez dias.
■■ Ce fo ta xi me 1-2 g a ca da seis ho ras por se te a dez dias.

Uma me ta ná li se da Coch ra ne con clui que, em ra zão do pe que no nú me ro de tra ba lhos ran-
do mi za dos pu bli ca dos, não há su fi cien te evi dên cia pa ra rea li zar re co men da ções a res pei to do uso 
de an ti bió ti cos nes ses pa cien tes.
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Desconforto respiratório

Os pa cien tes que evo luem com des con for to res pi ra tó rio por he mor ra gia al veo lar de vem re-
ce ber su por te ven ti la tó rio não in va si vo, com pres são po si ti va (más ca ra de CPAP), ou in va si vo, 
atra vés da in tu ba ção oro tra queal. A ven ti la ção me câ ni ca de ve ga ran tir al tos ní veis de pres são ex-
pi ra tó ria fi nal po si ti va (PEEP) (> 15 cmH2O) as so cia dos a bai xo vo lu me cor ren te (± 6 mL/kg).

Um tra ba lho pros pec ti vo ran do mi za do em pa cien tes com lep tos pi ro se e sín dro me da an gús-
tia res pi ra tó ria (SA RA) de mons trou su pe rio ri da de da es tra té gia ven ti la tó ria pro te to ra com bai xos 
vo lu mes cor ren tes e PEEP al to, po rém a amos tra des se tra ba lho é pe que na pa ra con clu sões.

Ou tras es tra té gias, co mo ina la ção com óxi do ní tri co e he mo fil tra ção, têm si do bem-su ce di-
das em pa cien tes com he mor ra gia pul mo nar ma ci ça e in su fi ciên cia res pi ra tó ria. Em pacientes com 
envolvimento pulmonar significante, foi proposto que corticosteroides têm potencial benefício, 
mas a evidência para essa conduta ainda é insuficiente para uma recomendação positiva.

Me di das de su por te

Ou tras me di das te ra pêu ti cas ne ces sá rias são: cor re ção de dis túr bios hi droe le tro lí ti cos com 
ex pan são vo lê mi ca e, na vi gên cia de in su fi ciên cia re nal, in di ca ção de diá li se, ob ten do-se bons re-
sul ta dos com a diá li se pe ri to neal. A diálise deve, se possível, ser indicada precocemente na evolu-
ção da doença.

A ma nei ra de rea li zar ex pan são vo lê mi ca nes ses pa cien tes é con tro ver sa, pois em bo ra pos sam 
evo luir com sep se e ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca com dé fi cit vo lê mi co im por tan te, po dem tam-
bém evo luir com da no en do te lial vas cu lar e va so di la ta ção com ex tra va sa men to de flui dos, e com 
fa ci li da de apre sen tam con ges tão pul mo nar e qua dros de ede ma agu do de pul mão. A con du ta mais 
apro pria da pro va vel men te re quer a in di ca ção pre co ce de diá li se, e a re po si ção de flui dos de ve ser 
in di vi dua li za da pa ra ca da pa cien te, mas de ve ter co mo ob je ti vo re cu pe rar a per fu são ade qua da 
dos ór gãos.

coMplIcações

Os pa cien tes po dem apre sen tar com pli ca ções re nais, co mo in su fi ciên cia re nal e ne fro pa tia 
in ters ti cial; com pli ca ções pul mo na res, co mo he mor ra gia al veo lar e in su fi ciên cia res pi ra tó ria; e 
ocu la res, co mo uveí te. To das es sas ma ni fes ta ções já fo ram co men ta das em ou tras se ções des te 
ca pí tu lo.

Pro fi la xia

As in ter ven ções pro fi lá ti cas e te ra pêu ti cas pa ra a lep tos pi ro se per ma ne cem sem evi dên cias 
cien tí fi cas su fi cien tes pa ra ela bo ra ção de con sen so pa ra a prá ti ca clí ni ca.

Um es tu do clás si co de mons trou que o uso de do xi ci cli na 200 mg/se ma na pre vi ne o apa re ci-
men to de lep tos pi ro se. Po rém, re cen tes es tu dos têm in di ca do que o uso pro fi lá ti co de do xi ci cli na 
(200 mg/se ma na), pré ou pós-ex po si ção em re giões en dê mi cas, não pre vi ne a in fec ção de lep tos pi-
ra, ain da que re du za de for ma sig ni fi ca ti va a mor bi da de e a mor ta li da de du ran te sur tos.

Uma va ci na an ti lep tos pi ro se, que se ja efi caz e dis po ní vel, ain da não foi de sen vol vi da. Até o 
mo men to, as va ci nas de sen vol vi das pa ra lep tos pi ro se são as so cia das com efei tos co la te rais con si-
de ra dos ina cei tá veis e efi cá cia li mi ta da em cur to pra zo.
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conclusões

■■ A maio ria dos ca sos de lep tos pi ro se é au to li mi ta da, mas po de se apre sen tar em for mas 
com pli ca das, co mo he mor ra gias al veo la res e doen ça de Weil.

■■ A doen ça apre sen ta duas fa ses: a pri mei ra, sep ti cê mi ca; e a se gun da, com as ma ni fes ta ções 
imu nes da doen ça. A maio ria dos pa cien tes não apre sen ta a se gun da fa se da doen ça.

■■ O diag nós ti co pre sun ti vo é rea li za do com ba se em da dos clí ni cos e epi de mio ló gi cos, e os 
exa mes la bo ra to riais con fir mam o diag nós ti co.

■■ O uso de an ti bió ti cos, em bo ra con tro ver so, é re co men da do pe la maio ria dos au to res.
■■ As me di das de su por te, co mo re po si ção vo lê mi ca, diá li se pre co ce e su por te ven ti la tó rio, 

são fun da men tais no ma ne jo des ses pa cien tes.

ALGORITMO 1

Leptospirose

• Pesquisar leptospira 
 em cultura
• Exames sorológicos

Tratamento sintomático:
doxiciclina

• Antibioticoterapia se menos de 5 dias 
  de doença com penicilina cristalina
• Suporte ventilatório 
• Hidratação cuidadosa
• Indicar diálise precocemente

Suspeita clínica: 
febre, mialgias, ↑ CPK

Casos leves Casos severos
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Infecção pelo Vírus Ebola

RODRIGO ANTONIO BRANDÃO NETO

Introdução

O vírus Ebola é um dos que afetam humanos com maior virulência, associados a doença gra-
ve e apresentando alta letalidade. A combinação desta letalidade, a epidemia africana de 2014 e a 
ausência de opções de tratamento torna o Ebola uma das mais importantes preocupações de saúde 
da Organização Mundial da Saúde no momento.

Tanto o vírus Ebola como o Marburg, membros da família Filoviridae, ou dos filovírus, são ví-
rus envelopados, não segmentados e com RNA vírus de morfologia variável. Eles possuem um di-
âmetro uniforme de 80 nm, mas podem variar bastante de comprimento, apresentando até 14.000 
nm. O genoma é composto por sete genes. Uma distinção importante do vírus Ebola de outros é 
a produção de um polímero solúvel, um produto primário do gene da sua glicoproteína, sendo 
secretado em grandes quantidades a partir de células infectadas.

O Marburg e o Ebola eram denominados vírus de febre hemorrágica, porém, considerando 
que apenas uma pequena porcentagem dos pacientes com infecção pelo Ebola desenvolve hemor-
ragia significativa, o termo não é apropriado e foi abandonado.

EpIdEmIologIa

Os primeiros casos de febre hemorrágica por filovírus foram relatados em 1967 na Alema-
nha e na ex-Iugoslávia, e o agente causador foi um vírus Marburg. Estes casos ocorreram em tra-
balhadores de uma fábrica de vacinas após contato com macacos importados de Uganda. Casos 
semelhantes de febre hemorrágica foram descritos em 1976 em surtos no Sudão e no Congo e, 
desde a descrição original em 1967, todos os casos ocorreram na África Central subsahariana, com 
exceção de raras situações de contato acidental em laboratórios.

Na avaliação de espécimes dos surtos de 1976, isolou-se o agente causador, que foi chamado 
de vírus Ebola, nome dado por causa de um pequeno rio no noroeste da República Democrática 
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do Congo. Essas duas epidemias foram provocadas por duas espécies distintas de vírus Ebola, cha-
mados de vírus Ebola Sudão e vírus Ebola Zaire, fato não reconhecido até anos mais tarde. Uma 
terceira espécie é o vírus Ebola Costa do Marfim, descoberto em 1994. O mais recente achado é o 
vírus Ebola Bundibugyo, a quarta espécie africana do Ebola patogênica para humanos, encontrada 
na África Equatorial.

Em 2014 ocorreu o maior surto de Ebola da história na África Ocidental com espécies do 
vírus Ebola Zaire. A epidemia iniciou-se na Guinea, espalhando-se para Libéria, Serra Leoa e 
Nigéria com um número até dia 22 de agosto de 2014 de 2.615 mortes, com taxa de letalidade 
de 55%. No início da epidemia essa letalidade era de 90%, mas conforme o surto se espalhou ela 
diminuiu significativamente, sendo em torno de 70% em casos confirmados, mas menor que 50% 
considerando aqueles prováveis. Essa foi a primeira vez que um surto do vírus Ebola ocorreu fora 
da África Central. Durante essa epidemia o primeiro caso de Ebola nos Estados Unidos foi o de um 
viajante da Libéria para os EUA que desenvolveu sintomas 5 dias após sua chegada.

Todos os tipos de vírus Ebola são agentes causadores de uma doença infecciosa grave que 
atinge humanos e pode causar uma febre hemorrágica viral, chamada de febre hemorrágica 
pelo Ebola. A exceção é a espécie do vírus Ebola Reston, que não tem sido associada com a 
doença humana e pode ser encontrada nas Filipinas. As infecções por vírus Ebola são carac-
terizadas pela supressão imunológica e uma resposta inflamatória sistêmica, que causa com-
prometimento vascular, da coagulação e imunológico, levando à falência de múltiplos órgãos 
e choque e, assim, em alguns aspectos, é semelhante ao choque séptico. Quase todos os casos 
humanos são decorrentes do surgimento ou ressurgimento do vírus Ebola Zaire em regiões do 
Gabão, República do Congo e um segundo vírus Ebola no Sudão e Uganda. Essas duas espécies, 
em conjunto com aquelas únicas de vírus de Marburg, são as principais preocupações de saúde 
pública nessas regiões.

FIsIopatologIa

Um dos grandes mistérios sobre o vírus Ebola diz respeito a seus reservatórios. Acredita-
-se que ele pode persistir como uma infecção assintomática ou subclínica em reservatórios, que 
poderiam ser morcegos e primatas, ou outros animais, com pouca ou nenhuma transmissão, e ser 
ativado de forma esporádica por meio de um estímulo adequado. Este poderia ser estresse, coin-
fecção, mudança nas fontes de alimentos e gestação, como demonstrado experimentalmente in 
vivo e in vitro. Essa hipótese explicaria a esporádica natureza e periodicidade dos surtos de Ebola 
hemorrágica.

A transmissão ocorre por contato direto com fluidos corporais contendo o vírus como san-
gue, vômito, urina, fezes e, provavelmente, suor. O vírus em experimentos laboratoriais parece ser 
capaz de causar contaminações por várias rotas como ingestão, inalação e passagem por aberturas 
em pele. Não se sabe se o vírus é capaz de causar contaminação por pele íntegra. Inquéritos epide-
miológicos com familiares de mortos em surtos de Ebola mostram que o risco de contrair a doença 
apenas existe com contato direto com os fluidos corporais. Outras formas de contágio parecem ser 
exposição a morcegos e primatas, além de contaminação acidental em laboratórios e da possibili-
dade de o vírus vir a ser utilizado como arma biológica.

Existem alguns casos de transmissão nosocomial por meio de seringas reutilizadas e casos 
relacionados a cirurgia abdominal de um paciente, em que a equipe cirúrgica foi provavelmente 
contaminada pelo sangue aerolisado do paciente, em uma situação em que ela não utilizou a pro-
teção respiratória adequada.

O vírus Ebola parece entrar no hospedeiro através da mucosa por soluções de continui-
dade ou via cutânea por escoriações na pele, ou por introdução via parenteral. A maioria das 
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infecções humanas em surtos parece ocorrer por contato direto com pacientes infectados ou 
cadáveres. Nesta última situação, é necessário lembrar-se de que o ritual de lavar os cadáveres 
antes do funeral, comum na África, é particularmente associado com aumento do risco de in-
fecção. Partículas do RNA vírus do Ebola já foram detectadas no sêmen, secreções genitais e 
na pele de pacientes infectados. Exposição laboratorial através de picada de agulha e sangue 
tem sido relatada. A reutilização de seringas contaminadas desempenhou uma parte importante 
nos surtos de vírus Ebola no Sudão e Zaire em 1976. A transmissão via primatas está ligada a 
surtos de vírus Ebola Zaire, no Gabão, e a exposição por contato foi a rota provável de trans-
missão. Apesar de cozimento adequado dos alimentos inativarem o vírus Ebola, a ingestão de 
água contaminada não pode ser totalmente descartada como uma possível rota de exposição em 
infecções naturais. O manuseio e o consumo de morcegos recém-mortos foram associados a um 
surto do vírus Ebola Zaire. O papel da transmissão por aerossol em surtos é desconhecido, mas 
é provavelmente raro.

Nos seres humanos, a via de infecção parece afetar o curso da doença. O período médio de 
incubação para os casos de infecção pelo vírus Ebola Zaire com via conhecida de transmissão pa-
renteral é de 6,3 dias, contra 9,5 dias para exposição por contato. Além disso, a taxa de letalidade 
em 1976 do surto do vírus Ebola Zaire foi de 100% nos casos associados com infecção parenteral 
em comparação com cerca de 80% nos casos de contato por exposição.

Seja qual for a sua via de infecção e local de entrada, o vírus Ebola tem um amplo tropismo 
celular, infectando uma grande variedade de tipos de células, incluindo monócitos, macrófagos, 
células dendríticas, células endoteliais, fibroblastos, hepatócitos e células adrenais. As células adre-
nocorticais e vários tipos de células epiteliais podem dar suporte à replicação desses vírus. Estudos 
sugerem que os monócitos, macrófagos e as células dendríticas são os sítios preferidos de replica-
ção desses vírus, e os macrófagos, monócitos e células dendríticas são provavelmente as primeiras 
células infectadas.

Essas células parecem ter um papel central na disseminação do vírus, que se espalha a partir 
do local inicial da infecção para linfonodos regionais, provavelmente através do sistema linfático, 
e para o fígado, timo, tecidos linfoides e baço através da corrente sanguínea. Os filovírus são asso-
ciados a extensa destruição tecidual e resposta inflamatória sistêmica importante, com liberação 
de citocinas, quimiocinas e liberadores pró-inflamatórios diversos. A inibição de resposta tipo I 
pelo interferon parece ser uma característica fundamental da patogênese dos filovírus. As concen-
trações de óxido nítrico no sangue aumentadas nesses pacientes foram associadas com aumento 
de mortalidade e vários distúrbios patológicos, incluindo a apoptose de linfócitos, dano tecidual e 
perda de integridade vascular, o que pode contribuir para evolução ao choque. O óxido nítrico é 
um importante mediador da hipotensão associada à infecção pelo vírus Ebola.

Vários graus de necrose hepatocelular foram relatados em pessoas infectadas pelo vírus. No 
entanto, as lesões hepatocelulares não são graves para evoluir com hepatite fulminante, o que mos-
tra existirem outras alterações no sistema de coagulação que ocorrem secundárias à infecção pelo 
Ebola.

Os resultados laboratoriais sugerem fortemente que as alterações da coagulação ocorridas 
durante a febre hemorrágica pelo Ebola são, em geral, consistentes com coagulação intravascular 
disseminada (CIVD). Além disso, os resultados de muitos estudos mostraram evidências histoló-
gica e bioquímica de CIVD durante a infecção pelo Ebola em primatas.

Assim, podemos verificar que a coagulopatia ocorrida durante a febre hemorrágica pelo vírus 
Ebola é multifatorial, especialmente durante os estágios mais avançados da doença. Ainda assim, 
a perda de sangue que esses pacientes apresentam não é, em geral, substancial, e quando ocorrem 
hemorragias importantes, estas são confinadas ao trato gastrointestinal. As manifestações hemor-
rágicas em geral ocorrem pelo aparecimento de petéquias, equimoses, hemorragias de mucosas, 
congestão e hemorragia não controlada em locais de punção venosa.



Infecção pelo vírus Ebola 1019

O mecanismo responsável pelo desencadeamento dos distúrbios da coagulação induzidos 
pelo vírus Ebola não é totalmente compreendido.

A liberação de citocinas pró-inflamatórias, e outros mediadores a partir de células que apre-
sentam antígenos, e talvez outras células, provoca comprometimento vascular e dos sistemas de 
coagulação, levando à falência de múltiplos órgãos e a uma síndrome que em alguns aspectos se 
assemelha ao choque séptico.

Infecção adrenocortical e necrose foram também relatadas em seres humanos e primatas não 
humanos infectados pelo vírus. A alteração da função adrenocortical pela infecção pode ter um 
papel especialmente importante na evolução do choque nos estágios finais da febre hemorrágica 
pelo Ebola, além de alterações na natremia e volemia.

As alterações na imunidade são importantes na fisiopatologia da infecção pelo vírus Ebola. 
Depleção linfoide por apoptose e necrose são frequentemente observadas no baço, timo e linfono-
dos de pacientes com doença fatal.

manIFEstaçõEs clínIcas

As diversas espécies do vírus Ebola parecem causar síndromes clínicas um pouco diferentes. 
Geralmente, o início súbito de febre hemorrágica segue um período de incubação de 2-21 dias, 
com média de 8 a 10 dias, mas com variação dependente da rota de contaminação. A apresentação 
inicial tem sintomas inespecíficos similares aos de uma síndrome gripal com febre, calafrios, mal-
-estar e mialgia; em particular, cefaleia severa, dor muscular em região dorsal e dor de garganta 
podem ocorrer nas fases iniciais. Nesta primeira fase com duração de 1-3 dias a febre é o sintoma 
mais frequente, descrita em mais de 80% dos pacientes, e costuma ser alta, podendo superar os 40 
graus. Os sinais e sintomas posteriores indicam envolvimento de vários sistemas e incluem sinto-
mas sistêmicos (prostração) e principalmente gastrointestinais (anorexia, náuseas, vômitos, dor 
abdominal, diarreia), respiratórios (dor torácica, falta de ar, tosse, corrimento nasal), vascular (hi-
peremia conjuntival, hipotensão postural, edema) e neurológicos (dor de cabeça, confusão, coma). 
Surgem manifestações hemorrágicas durante o pico da doença e incluem petéquias, equimoses, 
hematomas secundário a punção venosa e hemorragias das mucosas e, em necropsias, são eviden-
tes hemorragias viscerais. Uma erupção macropapular não pruriginosa pode aparecer associada 
com grau variável de eritema, e descamação aparece após 5-7 dias de evolução da doença. Esse 
achado ajuda no diagnóstico diferencial e é geralmente seguido por descamação nos sobreviventes. 
Os sintomas gastrointestinais costumam ocorrer após 3 dias de doença e incluem náuseas, vômi-
tos, diarreia aquosa e dor abdominal, que por vezes é associada a hiperamilasemia e pancreatite. 
Em fases posteriores, há choque, convulsões, distúrbios metabólicos graves, e em mais da metade 
dos casos, coagulopatia e sangramentos.

A próxima fase da doença ocorre aproximadamente após 7-10 dias, quando os pacientes 
podem evoluir com choque. Nesta fase a maioria dos eventos fatais acontece. Pacientes com do-
ença fatal desenvolvem sinais clínicos de forma precoce durante a infecção e morrem, em geral, 
entre 6 e 16 dias com choque hipovolêmico e falência de múltiplos órgãos. Em casos não fatais, os 
pacientes podem ter febre durante vários dias e melhorar normalmente em torno de 6 a 11 dias 
após o início dos sintomas. O período de convalescença pode ser maior e, muitas vezes, associa-
do a artralgias e outros sintomas, que aparecem por causa da formação de complexos antígenos/
anticorpos. Na convalescença, podem ocorrer sequelas, como mielite, hepatite recorrente, psicose 
ou uveíte. Em gestantes existe um risco aumentado de aborto e alta taxa de morte para crianças de 
mães infectadas.

A Tabela 1 resume os principais achados na infecção pelo Ebola, e a Tabela 2 mostra as quatro 
fases da evolução da doença.



Emergências clínicas – abordagem prática1020

TABELA 1 principais achados clínicos na infecção pelo Ebola

Sintoma Frequência

Febre 80-90%

Fadiga 65-76%

diarreia 60-65%

cefaleia 50-58%

Vômitos 57-70%

mialgias 35-42%

tosse 22-35%

Rash 3-10%

anorexia 43-67%

dor abdominal 40-62%

dispneia 15-25%

conjuntivite 8-15%

sangramento 11-21%

TABELA 2 Evolução clínica dos pacientes com Ebola

Fase Tempo dos sintomas Achados clínicos

Inicial 0-3 dias Febre, mal-estar, fadiga e mialgias

gastrointestinal 3-10 dias dor epigástrica, náuseas, diarreia, 
astenia, conjuntivite, dor abdominal

choque ou recuperação 7-10 dias choque, alteração do nível de 
consciência, taquicardia e oligúria

complicações tardias >10 dias Hemorragias, infecções, artralgias, 
meningoencefalites, alterações 
neurocognitivas

acHados laboratorIaIs

Os achados   laboratoriais são pouco característicos, mas incluem leucopenia (por vezes me-
nos que 1.000 células por mL, um achado precoce na doença), esta associada a linfopenia. Há 
ainda neutrofilia relativa com desvio à esquerda e linfócitos atípicos, trombocitopenia em geral 
leve (50.000-100.000 células por mL) com nadir da contagem plaquetária ocorrendo entre o sexto 
e o oitavo dia de evolução, aumento das transaminases (aspartato aminotransferase geralmente 
superior a alanina aminotransferase, com valores em geral inferiores a 1.000 u/L), hiperproteine-
mia e proteinúria. Pode haver aumento da protrombina e, por vezes, da tromboplastina parcial e 
dos produtos de degradação da fibrina, podendo evoluir com quadro de coagulação intravascular 
disseminada. Em uma fase posterior talvez ocorra infecção bacteriana secundária, que cursa com 
aumento de leucócitos em torno dos dias 6 a 11 da doença. Alterações de função renal com protei-
núria são achados comuns em pacientes que evoluem com a progressão da doença, podendo ocor-
rer alterações eletrolíticas como hiponatremia, hipocalemia, hipomagnesemia e hipocalcemia.
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dIagnóstIco

O diagnóstico inicial dessa síndrome se baseia na avaliação clínica e antecedente epidemio-
lógico. A infecção pelo Ebola pode ser suspeitada com quadros febris agudos e história de viagem 
a uma área endêmica. A identificação pode ser difícil, pois outras causas de febre são importantes 
nessas regiões, em particular a malária e a febre tifoide, seguida por outras, como shigelose, me-
ningococcecemia, leptospirose, febre recorrente, tifo, tifo murino, febre amarela, febre Chikun-
gunya e hepatite viral fulminante. O Center of Diseases Control (CDC) recomenda suspeitar do 
diagnóstico de Ebola em pacientes com febre acima de 38,5°C e sintomas adicionais que poderiam 
ser cefaleia severa, mialgias, vômitos, diarreia e dor abdominal, e, se além disso, o paciente apre-
sentar antecedente epidemiológico positivo.

O diagnóstico laboratorial de febres hemorrágicas virais é geralmente feito em centros de 
referência nacional e internacional. O do vírus Ebola é conseguido de duas maneiras: sorologias 
específicas e à detecção de partículas virais, ou componentes de partículas em indivíduos infecta-
dos. Hoje em dia, testes rápidos como o RT-PCR em sangue ou outros líquidos corporais, além de 
detecção de antígenos por ELISA, são os ensaios primários para diagnosticar uma doença aguda. 
O RT-PCR pode ser positivo desde 1 dia antes de os sintomas aparecerem, e a confirmação via de-
tecção de antígenos virais é positiva a partir do terceiro até 7 a 16 dias após o início dos sintomas. 
Para a detecção dos anticorpos, os ensaios ELISA são, os anticorpos IgM podem aparecer tão pre-
cocemente quanto 2 dias do início dos sintomas, e desaparecem de 30 a 168 dias após a infecção. 
Anticorpos IgG desenvolvem-se entre 6 e 18 dias após o início da infecção e podem persistir por 
muitos anos. A presença de anticorpos IgM ou títulos crescentes de IgG são um forte indício para o 
diagnóstico presumptivo de Ebola. Diminuição dos títulos de IgM ou aumento dos de IgG (quatro 
vezes), ou ambos, em sucessivas amostras pareadas, são altamente sugestivos de infecção recente.

Em pacientes com RT-PCR negativo, mas ainda com suspeita da doença, ele deve ser repetido 
em 72 horas. Caso o exame resulte negativo em pacientes com mais de 72 horas de sintomas pode-
-se descartar o diagnóstico de infecção pelo Ebola.

tratamEnto

O manejo é baseado no isolamento de pacientes com uso de rigorosos procedimentos de en-
fermagem, como barreiras com roupas e máscaras de proteção. Esses procedimentos têm sido su-
ficientes para interromper rapidamente a transmissão em ambientes hospitalares na África rural. 
É necessário realizar treinamento adequado da equipe a fim de utilizar de forma adequada todo o 
vestuário para atendimento desses pacientes. Para os membros de comunidades rurais africanas, ca-
dáveres são riscos residuais e devem ser tratados em conformidade. Funerais tradicionais africanos, 
que envolvem lavar os corpos, podem contribuir para a propagação do vírus e potenciar os surtos.

O tratamento hoje em dia é basicamente de suporte e sintomático. Os pacientes apresentam 
grandes déficits de volume, por vezes similares aos vistos naqueles com cólera, e esses déficits 
devem ser repostos, assim como alterações eletrolíticas secundárias e suporte cardiovascular, pois 
boa parte dos pacientes evolui com arritmias, e complicações do excesso de fluidos devem ser 
acompanhadas com monitorização frequente.

Infecções secundárias são complicações frequentes e devem ser tratadas na suspeita com co-
bertura para Gram-negativos e em situações específicas, como pneumonia nosocomial e infecções 
de cateter central com cobertura para Gram-positivos. O uso de antipiréticos e analgésicos deve 
ser realizado conforme a necessidade. Em pacientes com diarreia importante pode ser considera-
do o uso de loperamida, que em um estudo clínico mostrou segurança e utilidade ao diminuir a 
desidratação pelo quadro diarreico.
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O tratamento deve ser direcionado para manutenção adequada de volemia e correção de 
distúrbios hidroeletrolíticos, choque, edema cerebral, insuficiência renal, distúrbios da coagula-
ção e infecção bacteriana secundária. A falência de órgãos precisa ser abordada com medidas 
apropriadas, como diálise para pacientes com insuficiência renal e oxigenação com membrana 
extracorpórea em casos de insuficiência respiratória.

Atualmente, nenhuma estratégia tem sido bem-sucedida em diminuir infecções pré-exposi-
ção e em tratamento específico pós-exposição ao vírus Ebola. Alguns tratamentos encontram-se 
sob investigação, como o uso de ribavirina, mas por conta de seus efeitos adversos, por enquanto a 
medicação não é recomendada para o tratamento. A utilização de anticorpos monoclonais contra 
o vírus Ebola tem tido sucesso em animais, e estes chegaram a ser utilizados em trabalhadores de 
saúde contaminados, mas a evidência de seu benefício é limitada.

Tratamentos específicos antivirais estão sendo testados, mas não podem ser recomendados 
no momento. A proteína C ativada poderia ser benéfica por meio da ativação de um dos mecanis-
mos anticoagulantes cruciais, e estudos em macacos sugerem benefícios.

As vacinas recombinantes contra o vírus Ebola têm demonstrado utilidade quando adminis-
tradas como um tratamento pós-exposição contra a febre hemorrágica Ebola em primatas infecta-
dos com o vírus Ebola Zaire e Ebola Sudão, mas ainda não são recomendadas.

ALGORITMO 1  – EBOLA

Sintomas característicos
+

Antecedente epidemiológico

Sim

Isolamento
+

RT-PCR para Ebola

Considerar outros
diagnósticos

Não

Tratamento
de suporte
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Infecção pelo Vírus 
Chikungunya

RodRIgo AntonIo BRAndão neto

Introdução

A febre Chikungunya (CHIKF) é uma doença causada por um arbovírus RNA pertencente 
ao gênero Alphavirus e da família Togaviridae. Endêmica no oeste africano, ela é transmitida pelo 
mesmo vetor da dengue, o mosquito Aedes aegypti. A CHIKF se torna importante em nosso meio 
pela possibilidade de uma epidemia em nosso país em decorrência do rápido alastramento da 
doença, com o primeiro caso de transmissão local no hemisfério ocidental em 2013, além do vetor 
em comum com a dengue. Em agosto de 2014 já eram relatados mais de 500 mil casos confirmados 
de febre Chikungunya no continente americano.

Identificado pela primeira vez na Tanzânia, o vírus Chikungunya é originário da África Oci-
dental. Posteriormente, alastrou-se pela África, Sudeste asiático e Índia, sendo o primeiro caso 
ocorrido fora do continente africano identificado na Tailândia, em 1958. Na África, o vírus é man-
tido na natureza por um ciclo silvestre, que envolve primatas selvagens e mosquitos que habitam 
a floresta. O vírus, posteriormente, chegou na Ásia, onde a transmissão ocorreu sobretudo através 
do Aedes aegypti e, em menor grau, por meio de um mosquito Aedes albopictus.

EpIdEmIologIa

A doença foi documentada pela primeira vez sob a forma de um surto na Tanzânia. Após 
a identificação inicial do vírus, surtos esporádicos continuaram a ocorrer na África Central e do 
Sul, mas pouca atividade foi relatada após meados da década de 1980. Em 2004, no entanto, um 
surto originado na costa do Quênia posteriormente espalhou-se pela primeira vez fora da África 
continental para Camarões e Reunion Island, no caso desta última, envolvendo cerca de um terço 
da população. A rápida propagação dessa epidemia atribuiu-se a uma mutação que permitiu um 
aumento da infectividade e transmissão por um segundo vetor, o mosquito A. albopictus ou “tigre 
asiático”, com infectividade maior em comparação com o Aedes aegypti. O A. albopictus tem ampla 
distribuição em regiões temperadas, o que torna possível ao vírus espalhar-se para outras regiões, 
incluindo áreas da Europa, nos dois anos seguintes.
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O vírus espalhou-se posteriormente a várias outras ilhas do Oceano Índico e outras partes do 
mundo. A epidemia também se alastrou a partir das ilhas do Oceano Índico e para a Índia, onde 
grandes surtos ocorreram em 2006. O surto na Índia continuou em 2010, resultando em milhões 
de novos casos que aparecem nas áreas em que não haviam sido relatados antes casos autóctones. 
A doença agora é detectada em quase 40 países de várias regiões da OMS, incluindo o Sudeste 
Asiático. Apenas em 2014, com números de até meados de junho, havia pelo menos 214 casos 
confirmados diagnosticados nos Estados Unidos.

FISIopatologIa

A fisiopatologia da doença ainda não é completamente conhecida, mas guarda similaridades 
com a dengue. As células epiteliais e endoteliais humanas, em particular fibroblastos e macrófagos 
derivados, são suscetíveis às ações do vírus. Este entra nas células por endocitose dependente de 
PH, apresentando efeito citopático e induzindo a apoptose. Não existe imunidade populacional 
contra a doença, mas, uma vez adquirida, a imunidade individual é prolongada. Durante a infec-
ção, existe uma reação inflamatória com grande produção de interferon do tipo-1, o que explica 
parte de suas manifestações. Nos primeiros dias de infecção, também é descrito que humanos 
evoluem com viremia importante, o que facilita a transmissão, pois os mosquitos são facilmente 
infectados ao picar humanos nessa fase.

manIFEStaçõES clínIcaS

O período de incubação após a picada do mosquito Aedes é de 3 a 7 dias (intervalo de 1 a 14 
dias). Nem todos os infectados com o vírus desenvolvem sintomas, mas a proporção de indivíduos 
sintomáticos é alta, variando de 60 a 97% em diferentes estudos.

A doença de Chikungunya pode se manifestar nas formas aguda, subaguda ou crônica.
Na fase aguda, um caso é suspeito quando um paciente apresenta início agudo de febre su-

perior a 38,5 ºC e artralgia significativa ou artrite não explicada por outras condições médicas ou 
por um paciente que tenha residido ou visitado áreas endêmicas em um período de até 2 semanas 
antes do início dos sintomas.

A febre pode ser contínua ou intermitente, e talvez seja alta (acima de 40ºC) com duração 
usual de 1 a 5 dias (variando de 1 a 10 dias); e a defervescência não está associada com a piora dos 
sintomas, em contraste com infecções pelo vírus da dengue. Pouco depois do início da febre, a 
maioria das pessoas infectadas desenvolve poliartralgias severas, envolvendo 10 ou mais articula-
ções, sendo simétrica em 60 a 80% dos casos. As dores articulares são geralmente simétricas e ocor-
rem com mais frequência em punhos, cotovelos, dedos, joelhos e tornozelos, mas também podem 
afetar articulações proximais, descritas em articulações das mãos e punhos em 50 a 80% dos casos. 
As artralgias tendem a ser mais intensas no período matutino e são aliviadas por atividade física 
leve. Edema articular secundário à tenossinovite pode ser visto em alguns casos. As artralgias são 
frequentemente incapacitantes por causa da dor, hipersensibilidade, edema e rigidez articular. As 
artralgias de extremidades inferiores podem ser incapacitantes, resultando em dificuldade em de-
ambular com caminhar lento, de base ampla, andar vacilante e inclinado em geral para a frente, que 
pode persistir por meses, uma manifestação característica que inclusive inspirou o nome da doença.

Um exantema maculopapular transitório ocorre, em geral, de 2 a 5 dias após o início da febre, 
em cerca de 40 a 75% dos casos. É tipicamente maculopapular, envolvendo o tronco e extremidades, 
mas também pode incluir as palmas das mãos, plantas dos pés e a face. Prurido significativo é descri-
to em cerca de 25% dos pacientes e, em geral, ocorre após 3 dias do início dos sintomas, persistindo 



Emergências clínicas – abordagem prática1026

até o sétimo dia de evolução. Outras lesões cutâneas identificadas durante surtos recentes incluem 
lesões vesiculobolhosas com descamação, úlceras aftosas e lesões vasculíticas. Linfadenopatia, por 
sua vez, ocorre em cerca de 10 a 40% dos casos e envolve principalmente linfonodos cervicais.

São relatadas, ainda, manifestações hemorrágicas, incluindo hematêmese e melena. Esses sin-
tomas são mais raros do que na dengue, e alguns destes casos também exibiram títulos crescentes 
concomitantes de anticorpos para dengue, o que torna difícil atribuir as manifestações ao vírus Chi-
kungunya isoladamente. Outros sinais e sintomas pouco frequentes incluem dor de cabeça, dor re-
tro-orbital, náuseas, vômitos, síndrome meníngea, conjuntivite, uveíte, retinite e encefalopatia aguda.

A fase aguda geralmente dura de 3 a 10 dias; a doença subaguda ocorre de 2 a 3 meses após 
a infecção e caracteriza-se pelo reaparecimento da poliartrite distal associada a rigidez matinal 
e, por vezes, tenossinovite importante e desenvolvimento de fenômenos vasculares transitórios, 
como o de Raynaud. Em adição aos sintomas físicos, a maioria dos pacientes queixa-se de sin-
tomas depressivos, fadiga geral e fraqueza. Em pacientes com sintomas persistentes, uma série 
mostrou que 90% dos afetados apresentaram crioglobulinemia.

A forma crônica da doença caracteriza-se pela persistência das artralgias por mais de 3 me-
ses. A doença raramente pode evoluir com artropatia destrutiva, que assemelha-se a artrite pso-
riática em alguns casos. Os sintomas podem persistir por mais de 2 anos, e até 80% dos pacientes 
apresentam sintomas 3 meses após a infecção. Alguns fatores são associados com risco de desen-
volvimento de doença prolongada; entre eles, citam-se idade maior que 45 anos, distúrbios articu-
lares e outras doenças preexistentes. A morte pela infecção é rara, ocorrendo em menos de 1% dos 
casos, mais comum em pacientes com mais de 65 anos de idade.

Em gestantes as infecções pelo vírus não têm pior prognóstico. Infecções durante a gestação 
não parecem resultar na transmissão do vírus para o feto, mas em até 49% dos casos pode ocorrer 
transmissão vertical se gestante for virêmica no momento do parto, o que resulta para o feto em 
complicações neonatais, incluindo doença neurológica, hemorragias e doença do miocárdio. A 
Tabela 1 resume a frequência das principais manifestações da Chikungunya.

TABELA 1 manifestações clínicas de chikungunya

Manifestação Frequência

Febre 76-100%

poliartralgia 71-100%

cefaleia 50-70%

Exantema 28-77%

Estomatite 25%

Úlceras orais 15%

Hiperpigmentação 20%

dermatite esfoliativa 5-10%

EXamES complEmEntarES

As alterações laboratoriais mais comuns associadas com a infecção pelo vírus Chikungunya 
são linfopenia e plaquetopenia, mas, ao contrário da dengue, neutropenia não costuma ocorrer. 
Elevações de enzimas hepáticas, usualmente menos que 3 vezes o limite superior da normalidade, 
também são frequentes e inespecíficas.
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O diagnóstico laboratorial é realizado pelo isolamento do vírus por RT-PCR, ou pela sorolo-
gia. O isolamento do vírus é o padrão-ouro para o diagnóstico, sendo possível a partir de amostras 
de soro de pacientes com infecção por até 8 dias.

O RT-PCR é hoje o método mais sensível e rápido para detectar a doença de Chikungunya 
e, portanto, mais comumente utilizado para o diagnóstico e confirmação da infecção. O RT-PCR 
pode detectar o vírus a partir de amostras na primeira semana de infecção. O RT-PCR em tempo 
real tem alta sensibilidade, e seus resultados podem estar disponíveis a partir de 1 a 2 dias.

Para o diagnóstico sorológico, o exame deve ser realizado imediatamente após o início dos 
sintomas, e uma segunda amostra deve ser colhida após 10 a 14 dias do início da doença. O diag-
nóstico sorológico pode ser feito pela demonstração de um aumento de quatro vezes nos anticor-
pos IgG específicos em soros de fase aguda e convalescentes. Alternativamente, a demonstração 
de anticorpos IgM (MAC-ELISA) específicos para Chikungunya na fase aguda pode ser útil. Se 
confirmação adicional for necessária, ela pode ser feita por meio de ensaios de neutralização e de 
inibição da hemaglutinação.

dIagnÓStIco dIFErEncIal

Incluem outras doenças infecciosas, principalmente a dengue. A leptospirose e a malária 
também são associadas a quadro febril, mialgias e têm antecedente epidemiológico por vezes se-
melhante, além de alterações de enzimas hepáticas similares. Quadros de febre hemorrágicas tam-
bém são um diagnóstico diferencial, mas essas manifestações na febre Chikungunya são raras e 
autolimitadas.

tratamEnto

Não existe terapia antiviral específica disponível para Chikungunya, e o prognóstico, na 
maioria dos casos, é bom. Recomenda-se repouso no leito nos primeiros dias e sintomáticos para 
dor e febre. O paracetamol é a droga de escolha com a utilização de outros analgésicos. Caso o 
paracetamol não seja suficiente, outras medicações, incluindo opioides, podem ser utilizadas. A 
aspirina deve ser evitada por conta dos efeitos colaterais gastrointestinais e da síndrome de Reye. 
Anti-inflamatórios não esteroidais ou corticosteroides podem ter benefício no alívio da dor, mas 
deve-se ponderar seus riscos em relação aos benefícios específicos para o paciente. Alguns autores 
recomendam o uso de cloroquina, pelos seus efeitos com diminuição da inflamação em pacientes 
crônicos, mas não existe evidência de benefício real.

prEvEnção

Não existe uma vacina disponível para o vírus Chikungunya, e a proteção contra picadas do 
mosquito continua sendo a melhor maneira de prevenir a infecção.

concluSõES

■■ A febre Chikungunya tem o mesmo vetor da dengue, e rapidamente está se alastrando pelo 
continente africano.
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■■ A maioria dos casos é sintomática e cursa com febre alta e poliartralgias simétricas e in-
tensas.

■■ O tratamento é apenas com medidas de suporte; complicações hemorrágicas são muito 
raras e a mortalidade é baixa e ocorre principalmente em idosos.
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Infecção pelo  

Vírus Influenza H1N1

RODRIGO ANTONIO BRANDÃO NETO

Introdução e defInIções

Em abril de 2009, a Secretaria de Saúde do México reportou a ocorrência de um surto de do-
ença respiratória causado por um novo vírus influenza H1N1. Posteriormente nos Estados Unidos 
da América, em 15 e 17 de abril de 2009, foram relatados dois casos em crianças de infecções por 
esse novo vírus. Poucos dias após a descrição dos dois primeiros casos, a Organização Mundial 
de Saúde (OMS) classificou a disseminação global do vírus como um evento de saúde pública de 
preocupação internacional. Entre 15 de abril e 5 de maio foi relatado o aparecimento de 642 casos 
em 41 estados nos Estados Unidos da América.

Até 27 de setembro de 2009 foram relatados mais de 340.000 casos confirmados laborato-
rialmente de infecção pelo novo vírus, com mais de 4.100 mortes. No Brasil, segundo relatório de 
setembro de 2009 do Ministério da Saúde, foram confirmados 9.249 casos da infecção pelo novo 
vírus, com 899 mortes. O número real de casos, entretanto, é provavelmente muitas vezes maior, 
considerando que a pesquisa sistemática da infecção não é realizada em nosso país e em grande 
parte do mundo. A mortalidade pelo vírus é reportada como de 0,4%, mas esse número é provavel-
mente uma superestimação, pois a infecção não é sistematicamente investigada, exceto em casos 
mais graves e infecções assintomáticas que não entram nesse cálculo.

Estudos demonstram que o vírus H1N1 é hoje o vírus influenza dominante em circulação nos 
Estados Unidos e em grande parte do mundo, incluindo o Brasil. Considerando sua prevalência e 
o fato de alguns pacientes evoluírem com doença respiratória grave, torna-se importante discutir 
as características dessa infecção.

HIstórIco e epIdemIologIa

Infecções pelo vírus H1N1 foram descritas em outras ocasiões. Em 1918, uma pandemia 
por vírus influenza H1N1, a chamada gripe espanhola, foi responsável por cerca de 50 milhões de 
mortes. O vírus influenza H1N1 posteriormente desapareceu de circulação por volta de 1957, em-
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bora novos surtos de infecção tenham sido descritos, como em 1977, quando acometeu soldados 
norte-americanos baseados em Fort Hood.

Os vírus influenza são compostos de RNA de hélice única, da família dos Ortomixovírus, 
e subdividem-se em três tipos: A, B e C, de acordo com sua diversidade antigênica. Os vírus in-
fluenza dos tipos A e B costumam causar maior morbidade em comparação com o vírus do tipo C.

O vírus H1N1 de 2009 surgiu por um triplo rearranjamento de vírus influenza humano, 
suíno e aviário. Uma de suas principais características é a alta transmissibilidade, maior em com-
paração às já altas taxas de transmissibilidade de outros vírus influenza do tipo A. Em contraste 
com o usual padrão de infecção por vírus influenza A, os pacientes idosos foram pouco afetados 
em comparação com pacientes adultos jovens e crianças. Algumas teorias tentam explicar o fenô-
meno, como a vacinação sistemática de idosos, mas o fenômeno parece ter relação com a memória 
imunológica daqueles pacientes nascidos antes de 1957, quando o vírus desapareceu. As taxas 
estimadas de casos a cada 100.000 habitantes conforme a faixa etária são descritas abaixo:

■■ 0-4 anos: 22,9.
■■ 5-24 anos: 26,7.
■■ 25-49 anos. 6,97.
■■ 50-64 anos. 3,9.
■■ > 65 anos: 1,3.

Modelos matemáticos estimam que o real número de casos é cerca de 140 vezes maior do que 
o reportado, de forma que existem estimativas de que até 30% da população mundial teve ou terá 
infecção pelo vírus influenza H1N1.

Risco de pior evolução foi descrito em alguns grupos. A presença de comorbidades é relatada 
em 60-70% dos casos que necessitaram de internação; encontramos resultados semelhantes em 
pacientes internados em nosso serviço de emergência em 2009, com cerca de 65% dos pacien-
tes internados apresentando alguma comorbidade. Entre as comorbidades mais comuns descritas 
pela literatura estão doenças pulmonares, imunossupressão, doença cardíaca, gestação, diabetes e 
obesidade.

O subgrupo de gestantes, em particular, apresentou taxa de complicações cerca de 4 a 8 vezes 
maior do que o restante da população, e 6% das mortes por H1N1 nos EUA ocorreram nesse sub-
grupo. A taxa de abortos e nascimentos prematuros também foi alta nessa população.

acHados clínIcos

O período de incubação da infecção pelo vírus H1N1 varia de 1 a 7 dias, sendo em média 
de 1 a 4 dias, com período de transmissão iniciando-se 24 horas antes do início dos sintomas e 
estendendo-se por 7 dias. Em crianças é descrito que a transmissão pode durar até 14 dias. 

Ainda não é definida pela literatura a proporção de casos que são assintomáticos, mas os 
sintomas são similares aos da influenza A, embora manifestações gastrintestinais pareçam ser mais 
comuns nesse subgrupo de pacientes, com 30% dos pacientes apresentando vômitos ou diarreia.

Os sintomas mais frequentemente descritos são febre, tosse, dor de garganta, mal-estar e 
cefaleia. 

Casos de pneumonia e insuficiência respiratória aguda foram relatados associados à infecção 
pelo vírus H1N1. Uma série de casos publicada no New England Journal of Medicine reportou 
que em um centro de referência para doenças respiratórias no México, entre 24 de março e 24 
de abril de 2009, foram internados 98 pacientes com quadro respiratório agudo, sendo que 18 
pacientes apresentavam infecção pelo vírus H1N1, 10 pacientes evoluíram com insuficiência res-
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piratória aguda com necessidade de ventilação mecânica invasiva nas primeiras 24 horas de ad-
missão hospitalar, 2 pacientes necessitaram de suporte ventilatório invasivo posterior, 9 pacientes 
necessitaram de droga vasoativa e 7 evoluíram para óbito. Outro estudo relatou que de 399 casos 
confirmados de influenza A, 36 pacientes ou 9% da amostra necessitaram de hospitalização. Entre 
os pacientes internados dados eram disponíveis para 22 deles, sendo que 11 ou 50% da amostra 
apresentava pneumonia confirmada radiologicamente, 8 pacientes necessitaram de internação em 
unidade de terapia intensiva e 4 pacientes necessitaram de ventilação mecânica.

A duração média dos sintomas até o aparecimento de manifestações graves que indicam a 
internação é de 5 a 7 dias. As radiografias realizadas no início do quadro são muitas vezes normais, 
e alguns dias depois o infiltrado passa a ser evidente nos exames de imagem. Os grupos de risco 
para desenvolvimento de complicações estão especificados na Tabela 1. As principais complica-
ções associadas ao H1N1 estão citadas na Tabela 2.

Tabela 1 grupos de risco para complicações

gestantes e puérperas doenças pulmonares, incluindo asma

moradores de casa de repouso Idade = 65 anos

população indígena aldeada Idade < 2 anos

neoplasia ativa/leucemia/linfoma Insuficiência renal crônica

cirrose/insuficiência hepática diabetes melito

anemia falciforme transplantados

usuários de imunossupressão HIV/aids

obesidade mórbida (Imc = 40) doença cardiovascular, exceto Has isolada

condições neurológicas com risco para via aérea 
(aVc, doença medular, doença convulsiva, doença 
neuromuscular, paralisia cerebral)

uso prolongado de aas com idade < 19 anos (risco 
de síndrome de reye)

Tabela 2 complicações do influenza H1n1

pneumonia bacteriana secundária (indistinguível 
clinicamente da infecção viral, secundária principalmente 
a S. aureus, S. pneumoniae e S. pyogens)

pneumonia primária por influenza (principalmente 
gestantes e cardiopatas)

Infecções bacterianas altas, como sinusite e otite desidratação e diarreia (principalmente idosos e 
crianças)

descompensação da doença de base miosite e rabdomiólise

miocardite e pericardite encefalite e convulsões

Insuficiência renal aguda (um caso descrito de lesão 
glomerular primária pelo H1n1)

sepse

Os quadros respiratórios graves são típicos de outras infecções respiratórias virais; acometi-
mento bilateral ocorreu em pouco menos de 80% dos casos atendidos no Hospital das Clínicas/
FMUSP, hipoxemia foi frequente nesses casos e uma alta proporção dos pacientes necessitou de 
internação em unidade de terapia intensiva. Escores de gravidade de pneumonia como o PSI e o 
CURB-65 tenderam a subestimar a gravidade desses pacientes, enquanto o escore SMART-COP 
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que desconsidera a idade e utiliza apenas variáveis fisiológicas apresentou boa performance em 
estimar a gravidade desses casos. 

Durante o pico da epidemia em 2009, cerca de 50% dos casos de pneumonia atendidos em 
nosso serviço apresentaram pesquisa do vírus H1N1 positiva. A comparação e a evolução desses 
casos estão resumidas nas Tabelas 3 e 4. Em comparação com os pacientes sem infecção pelo vírus 
H1N1, os pacientes H1N1 positivos internados por pneumonia apresentavam menos frequen-
temente comorbidades, apresentavam idade menor e níveis de DHL aumentados, sendo que a 
pneumonia foi bilateral em mais de 77% dos casos, em comparação com 25% dos casos com H1N1 
negativo. 

Insuficiência renal é uma complicação relativamente comum descrita nesses pacientes, in-
clusive em nossa amostra, mas achados de biópsia renal não encontram alterações histológicas 
associadas à infecção pelo vírus H1N1, sendo estas complicações do quadro sistêmico de sepse. 
Alguns autores cogitaram o benefício de diálise precoce nesses pacientes, mas sem benefício de-
monstrado ainda na literatura.

Tabela 3 características clínicas de pacientes com pneumonia com ou sem infecção pelo vírus H1n1 
internados no Hospital das clínicas/fmusp

 
Variável

H1N1 positivo 
N = 53

H1N1 negativo
N = 52

 
P 

Idade (anos) 43 (29-54) 50 (32-67) 0,009

dHl (u/l) 679 (518-1.231) 488 (374-708) 0,001

cpK (u/l) 119 (55-243) 78 (37-149) ns

leucócitos (céls/mm3) 6.820 (4.625-9.680) 7.600 (5.570-15.100) ns

linfócitos (céls/mm3) 1.100 (650-1.500) 850 (400-1.515) ns

pao2 (mmHg) 55,6 (44-65) 60,2 (52-70) ns

pH 7,399 (7,35-7,42) 7,394 (7,32-7,42) ns

albumina (g/dl) 3,5 (3,1-4,1) 3,3 (2,6-3,6) 0,02

proteína c reativa (mg/l) 72 (20-144) 114 (82-185) 0,01

tempo de sintomas até admissão (dias) 5 (3-7) 4 (2-6,5) ns

Infiltrado bilateral ao rX 77,3% 25,0% < 0,001

comorbidades 62,2% 80,7% 0,03

uso de drogas vasopressoras 18,8% 25,0% ns

Ventilação invasiva 32,0% 30,7% ns

escore psI/port 2 (2-3) 4 (2-4,5) < 0,001

escore curB-65 1 (1-1) 1 (1-2) < 0,001

escore smart-cop 3 (1-4) 2 (1-4) ns

Ira na entrada 13,2% 25,0% ns

Ira durante a evolução 35,8% 42,3% ns

mortalidade hospitalar 9,4% 17,3% ns

mortalidade hospitalar + admissão em utI 52,8% 44,2% ns

ns = não significativo. dados em medianas.
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Tabela 4 admissão em utI e morte conforme escore de pneumonia nos grupos com H1n1 positivo 
e negativo

Pneumonia, escore 
e infecção por H1N1

PSI 1-2 PSI 3 PSI 4-5 CURb-65 
0-1

CURb-65
 2

SMaRT-COP
0-2

SMaRT-COP 
 3  

utI e morte  
pneumonia – H1n1 
positivo 

36,84%
(14/38)** 

81,82%
(9/11)** 

100% 
(4/4)

51,02% 
(25/49)** 

75% 
(3/4) 

9,52% 
(2/21) 

81,25% 
(26/32)

utI e morte  
pneumonia – H1n1 
negativo 

5,89%
(1/17)** 

16,67%
(2/12)** 

65,22%
(15/23)

18,75%
(6/32)**

60%
(12/20)

7,69%
(2/26)

61,54%
(16/26)

mortalidade hospitalar
– H1n1 positivo

0%
(0/11)

7,41% 
(2/27)

25%
(1/4)

8,16% 
(4/49)

25% 
(1/4)

0% 
(0/21)

15,62% 
(5/32)

mortalidade hospitalar
– H1n1 negativo

0%
(0/17)

0%
(0/12)

30,43%
(7/23)

3,13%
(1/32)

30%
(6/20)

3,85%
(1/26)

23,08%
(6/26)

eXames complementares

Alterações laboratoriais foram descritas incluindo tanto leucocitose como leucopenia. Em nos-
sa amostra, os leucócitos se encontravam normais na maioria dos casos. Aumento de DHL foi descri-
to em todos os pacientes em que foi dosado em um estudo e encontrado em 90% dos pacientes com 
H1N1 e pneumonia. Paradoxalmente, em pacientes com H1N1 e sem pneumonia o DHL foi normal 
em todos, indicando que o DHL é um marcador de severidade de doença nesses pacientes. Aumento 
de CPK é descrito em cerca de 60% dos pacientes, inclusive com evolução para rabdomiólise, mas 
em nosso estudo apareceu em pouco menos de 40% dos casos. Na maioria dos casos em que pneu-
monia foi detectada, foi descrito um padrão de acometimento intersticial bilateral, embora infiltrado 
alveolar também seja referido na literatura e tenha ocorrido em cerca de 20-25% de nossos casos. Em 
alguns casos o infiltrado é tênue e de difícil caracterização em exame de radiografia, mas fica evidente 
na tomografia, por vezes demonstrando acometimento extenso em pacientes com radiografia duvi-
dosa. Alguns exames de imagem em pacientes podem ser vistos nas Figuras 1 e 2.

Figura 1 radiografia de paciente com pneumonia por H1n1 com 7 dias de sintomas.



Emergências clínicas – abordagem prática1034

O exame diagnóstico recomendado pela World Health Organization e pelo Center of Di-
seases Control é a realização de reação em cadeia da polimerase em tempo real ou RT-PCR 
(rRT-PCR) para H1N1. As amostras clínicas que devem ser coletadas para a realização do teste 
são swabs combinados de nasofaringe e orofaringe. Pacientes intubados devem ser submetidos 
a coleta de aspirado nasotraqueal. O teste apresenta sensibilidade de 99,3% e especificidade de 
92,3%.

Uma das preocupações da literatura é a presença de coinfecção, que chegou a ser descrita 
em 29% dos casos em um estudo de autópsias em pacientes H1N1 positivos. Em nossa opinião, 
esse número pode ser considerado baixo, pois a literatura refere coinfecção bacteriana em pelo 
menos 25% dos idosos com influenza, sendo este número significativamente maior em pacien-
tes com pneumonia grave. Em nossa amostra coinfecção não foi encontrada inicialmente em 
nenhum paciente, mas ocorreu durante a evolução dos casos, o que seria de se esperar conside-
rando que os pacientes foram submetidos a ventilação invasiva e apresentavam acometimento 
pulmonar extenso.

Uma das principais preocupações no manejo desses pacientes é identificar aqueles com indi-
cação de internação hospitalar. As recomendações do consenso de nossa instituição recomendam 
a internação para os pacientes com as seguintes características:

■■ Instabilidade hemodinâmica.
■■ Sinais e sintomas de insuficiência respiratória.
■■ Comprometimento pulmonar ao exame radiológico.
■■ Hipoxemia, com necessidade de suplementação de oxigênio acima de 3 L/min para man-

ter a saturação arterial de oxigênio acima de 90%.
■■ Relação PO2/FiO2 abaixo de 300, caracterizando a síndrome do desconforto respiratório 

agudo.
■■ Necessidade de atendimento fisioterápico contínuo.
■■ Alterações laboratoriais, como elevação significativa de desidrogenase lática (DHL) e cre-

atinofosfoquinase (CPK), alteração da função renal e alteração do nível de consciência.

Figura 2  tomografia: infiltrado (padrão vidro fosco), consolidação e áreas de parênquima normal. pode-
-se perceber dreno de tórax utilizado por pneumotórax que ocorreu durante ventilação mecânica.
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dIagnóstIco dIferencIal

A infecção pelo H1N1 não é diferente em suas características de outras infecções por vírus in-
fluenza, entretanto acomete pacientes mais jovens. Deve-se acrescentar que todos os pacientes com 
quadros respiratórios graves e pneumonias, mesmo com acometimento unilateral, podem ter infecção 
pelo vírus H1N1 e devem ser investigados ou tratados dessa forma, pelo menos em tempos de pande-
mia.

tratamento

O tratamento recomendado é com uso de antivirais como o oseltamivir e o zanamivir, embo-
ra estudos específicos não tenham sido desenvolvidos para verificar a eficácia deles. O tratamento 
é indicado nas seguintes situações, segundo as recomendações para manejo da infecção por vírus 
H1N1 do Hospital das Clínicas da FMUSP:

■■ Todos os pacientes hospitalizados com infecção suspeita ou confirmada pelo novo vírus 
influenza A (H1N1).

■■ Pacientes de risco para complicações do influenza, após avaliação médica. Esses pacientes 
de risco estão especificados na Tabela 1.

A dose do oseltamivir é de 75 mg VO a cada 12 horas por 5 dias, e o tratamento pode ser 
prolongado conforme as condições clínicas do paciente e o julgamento médico para 7 a 10 dias, 
sendo que o benefício parece ser maior com uso nas primeiras 48 horas do início dos sintomas. 
Existe um relato de caso em paciente não respondedor a oseltamivir e zanamivir de tratamento 
com peramivir endovenoso, que é usado na dose de 600 mg EV por 5 a 10 dias.

Em pacientes com quadro respiratório grave deve ser incluída no tratamento antibioticote-
rapia de amplo espectro, conforme recomendações de consenso para tratamento de pneumonia, 
com alguns autores sugerindo que macrolídeos poderiam também ter efeito no tratamento da 
infecção viral. O tratamento de insuficiência respiratória inclui suporte ventilatório, como em ou-
tras causas de pneumonia e insuficiência respiratória. Os pacientes com insuficiência respiratória 
por vírus H1N1 parecem ter particularmente um pulmão difícil de ventilar e com dificuldade de 
recrutamento, e alguns autores recomendam usar ventilação prona em pacientes com hipoxemia 
refratária. Em pacientes com relação PaO2/FiO2 < 200 pode ser considerado o uso de glicocorticoi-
des, como em outras causas de síndrome de angústia respiratória do adulto.

Algumas medidas experimentais, como uso de estatinas e circulação extracorpórea, estão 
sendo cogitadas, mas ainda sem evidência e benefício real, o que faz com que as medidas para 
tratamento desses pacientes sejam basicamente terapia antiviral (benefício incerto), antibioticote-
rapia associada e suporte respiratório e hemodinâmico se necessário. Os pacientes sobreviventes 
parecem recuperar-se sem sequelas respiratórias permanentes.

Os cuidados com esses pacientes incluem isolamento respiratório, uso de luvas e máscaras N95 
em profissionais que atenderem esses casos e higiene frequente de mãos, com o uso de máscara cirúr-
gica pelo paciente, que deve se manter isolado até terminar o período de transmissibilidade. 

conclusões

■■ A infecção pelo vírus H1N1 é a forma dominante de infecção por influenza no Brasil e no 
mundo.
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ALGORITMO 1 – VÍRUS INFLUENZA H1N1

Paciente com febre 
+ 

tosse ou dor de garganta

Suspeita de H1N1

Sem fatores de risco 
ou doença leve

Tratamento sintomático 
sem testar

Com fatores de risco 
e doença leve

Doença grave e/ou 
in�ltrado pulmonar bilateral

Antiviral por bolus 
sem testar

Iniciar imediatamente 
antibiótico e antiviral 

e testar H1N1
Isolamento respiratório

Avaliar com 
escores de gravidade 
a necessidade de UTI

■■ As manifestações são semelhantes às de outras infecções por influenza, mas manifestações 
gastrintestinais são mais comuns.

■■ Crianças e adultos jovens são acometidos com maior frequência.
■■ Infecção por H1N1 deve ser suspeitada em todos os pacientes com pneumonia ou quadros 

respiratórios graves.
■■ A pesquisa da infecção é feita através de swab nasal ou de aspirado de traqueia com Rt-

-PCR para o vírus H1N1.
■■ O uso de antivirais é recomendado nesses pacientes, embora o benefício seja incerto.
■■ Antibioticoterapia conforme o indicado para pneumonias também deve ser iniciada em 

pacientes graves.
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Encefalopatia  

Hepática
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INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A cirrose caracteriza-se pela substituição da arquitetura normal do fígado. Em geral, há uma 
fibrose difusa e a formação de nódulos regenerativos de vários tamanhos. Fibrogênese e regenera-
ção são componentes da resposta cicatricial desencadeada por vários tipos de agressão, de natureza 
e causa diversas e, na sua grande maioria, de evolução crônica. A doença hepática alcoólica e as 
hepatites virais C e B são as etiologias mais frequentes. No mundo, assim como em nosso meio, a 
cirrose é a principal indicação de transplante hepático.

A maioria das complicações hepáticas se inicia como consequência do desenvolvimento da 
hipertensão portal ou da falência do parênquima hepático, que se traduz pelo comprometimento 
da função de síntese hepática. Embora importantes avanços tenham sido obtidos na abordagem 
das complicações relacionadas à hipertensão portal, hemorragia por varizes gastroesofágicas, as-
cite, síndrome hepatorrenal e encefalopatia portossistêmica persistem como importantes desafios 
na condução do paciente portador de doença hepática em estágio avançado e importante causa de 
morbidade e mortalidade.

A encefalopatia hepática (EH) é definida como um distúrbio na função do sistema nervoso 
central que se instala como consequência da doença hepática (EH), que inclui um amplo espectro 
de anormalidades neuropsiquiátricas.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

O mecanismo fisiopatológico exato ainda não foi totalmente determinado, mas, provavel-
mente, é multifatorial. A EH na cirrose é secundária ao comprometimento do clearance hepático 
de produtos tóxicos do intestino capazes de determinar efeitos deletérios na função cerebral. A 
discussão persiste em relação a que toxina, direta ou indiretamente, sozinha ou em associação, 
causa a EH. As hipóteses incluem:

■■ Metabolismo hepático da amônia: o aumento na concentração da amônia contribui para 
a gênese da EH. Ela é gerada em diferentes tecidos a partir da quebra de aminoácidos e 
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compostos nitrogenados. Sob condições fisiológicas, a amônia entra na circulação portal 
proveniente do trato gastrintestinal, derivada do metabolismo das proteínas por bactérias 
colônicas e da deaminação da glutamina no intestino delgado. A absorção intestinal é 
rápida e no fígado ela é transformada em ureia e glutamina. A ureia é quantitativamente o 
mais importante produto do metabolismo e eliminação da amônia, sua excreção urinária 
é uma rota de controle da amônia no organismo.

■■ Metabolismo extra-hepático da amônia: rins e músculos contribuem para a regulação do 
nível de amônia arterial. O músculo consome quantidades apreciáveis da amônia no san-
gue, sendo por isso importante manter adequada a massa muscular em pacientes com EH.

■■ Hiperatividade do sistema GABA (ácido gama-aminobutírico): os benzodiazepínicos en-
dógenos atuariam via GABAérgica no cérebro, ocasionando uma ativação do sistema de 
neurotransmissão inibitório.

■■ Deposição de manganês nos gânglios da base.
■■ Deficiência de zinco: pacientes com cirrose teriam uma diminuição das concentrações sé-

ricas de zinco. Sabe-se que o fígado necessita do zinco como cofator para o ciclo da ureia.
■■ Alterações em astrócitos do SNC. O edema e a disfunção dos astrócitos são decorrentes do 

acúmulo de glutamina e são induzidos pela hiperamonemia que produz um estresse osmótico.
■■ Diminuição dos níveis de mioinositol no cérebro com perda da habilidade de tamponar o 

excesso de glutamina.
■■ A produção de mediadores inflamatórios, como o óxido nítrico e citocinas pró-inflamató-

rias, pode exacerbar o efeito neuropsicológico da hiperamonemia.

A EH pode ocorrer em diversas situações clínicas, como: acometimento hepático agudo ou 
crônico, associada à presença de shunts portossistêmicos (TIPS) espontâneos ou iatrogênicos, in-
clusive aqueles que se seguem à colocação do TIPS. Para ajudar na nomenclatura, a EH é classifica-
da com base no tipo de dano hepático, na duração e característica das manifestações neurológicas 
(Tabela 1).

TabEla 1 Classificação da encefalopatia hepática

Tipo A: Encefalopatia associada com insuficiência hepática aguda fulminante.

Tipo B: Encefalopatia associada com shunt portossistêmico na ausência de doença hepática 
intrínseca (bypass).

Tipo C: Encefalopatia associada com 
cirrose e hipertensão portal.

- Episódica Precipitada
Espontânea
Recorrente

- Persistente Leve
Grave
Dependente de 
tratamento

- Mínima

ACHADOS CLÍNICOS

A EH reflete um espectro de anormalidades neuropsiquiátricas vistas em pacientes com dis-
função hepática após a exclusão de outras doenças neurológicas conhecidas. Os achados clínicos 
variam de mudanças sutis no comportamento até coma.
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■■ Sinais e sintomas mínimos: em geral, alterações são documentadas apenas em testes 
neuropsiquiátricos (psicométricos). Essa é a forma mais frequente de distúrbio neuro-
lógico na EH e é denominada encefalopatia hepática mínima (anteriormente denomi-
nada subclínica).

■■ Forma episódica de EH: caracterizada por manifestações clínicas ao longo de um perío-
do curto de tempo, flutuando em gravidade. Nessa situação, os episódios de EH cursam 
com reconhecimento (EH precipitada) ou não dos fatores precipitantes (EH espontânea) 
e podem ser ainda de natureza recorrente, se dois episódios de EH episódica ocorrem no 
período de um ano.

■■ Forma persistente de EH: o déficit neurológico não reverte completamente. Inclui 
distúrbios cognitivos que determinam repercussão no desempenho das funções so-
ciais e ocupacionais, com um grau menor ou maior de comprometimento da autono-
mia do indivíduo.

■■ Pacientes com EH usualmente têm doença hepática crônica avançada e muitos dos 
achados físicos são estigmas de hepatopatia crônica, exceto nos casos dos pacientes que 
evoluem com encefalopatia hepática decorrente de insuficiência hepática fulminante. 
Nessa situação, a instalação do quadro confusional agudo pode estar acompanhada de 
edema cerebral inclusive com evolução para herniação cerebral e morte, o que é rara-
mente visto na cirrose.

Os principais achados clínicos da EH são:

■■ Alterações no padrão do sono: inversão do ritmo do sono, insônia ou sonolência exces-
siva.

■■ Alteração do estado de consciência: possui várias graduações: desorientação temporoes-
pacial, confusão, sonolência, letargia e coma.

■■ Manifestações psíquicas: correspondem a mudança repentina ou gradativa da per-
sonalidade, como apatia, euforia, agressividade, excitação, comportamento inade-
quado.

■■ Achados neurológicos: asterixis (flapping), hiper-reflexia e, menos comumente, postura de 
descerebração transitória. Déficits neurológicos focais podem estar presentes em alguns 
pacientes, no entanto, as manifestações neurológicas são geralmente difusas. O flapping 
habitualmente encontra-se ausente no paciente comatoso.

Outros achados irão depender da presença ou não de um fator precipitante (Tabela 2); alguns 
exemplos:

■■ O paciente ou a família podem relatar uma hemorragia digestiva; assim, o paciente pode 
estar descorado, taquicárdico, hipotenso etc.

■■ Sinais de peritonite (PBE): dor abdominal, aumento de volume abdominal, febre.
■■ Infecções: pode haver tosse, febre, dispneia (pneumonia); polaciúria, disúria (urinária) etc.

Graduação clínica da encefalopatia hepática

A graduação clínica da EH é útil e importante, pois permite uma avaliação objetiva do pa-
ciente. Múltiplos esquemas têm sido propostos com essa finalidade, no entanto, o sistema mais 
amplamente usado e aceito são os critérios de West Haven (Tabela 3) associados ao uso da escala 
de coma de Glasgow nos pacientes que apresentam estágios de EH avançados.
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TabEla 2 Fatores precipitantes da encefalopatia hepática

aumento da carga de nitrogênio
■■ Hemorragia digestiva
■■ Insuficiência renal
■■ Aumento da ingestão proteica
■■ Constipação

Medicações e drogas
■■ Benzodiazepínicos
■■ Excesso de diuréticos
■■ Narcóticos
■■ Etanol

alterações hidroeletrolíticas
■■ Hiponatremia
■■ Hipocalemia
■■ Hipovolemia
■■ Hipóxia
■■ Alcalose metabólica
■■ Desidratação

Causas variadas
■■ Peritonite bacteriana espontânea
■■ Outras infecções (ITU, pneumonia, sepse etc.)
■■ Shunts portossistêmicos (TIPS)
■■ Lesão hepática adicional (viral, isquêmica, 

medicamentosa, tóxica)
■■ Cirurgia
■■ Evolução da doença
■■ Trombose de veia porta e hepática
■■ Hepatocarcinoma

TabEla 3 Graduação clínica da EH – critérios de West Haven

Estágio alterações

0 Ausência de alterações clínicas (sem anormalidades de personalidade ou comportamento).

1 Períodos insignificantes de comprometimento da consciência. Déficits de atenção; dificuldade 
para somar ou subtrair; sonolência excessiva, insônia ou inversão do padrão de sono; euforia 
ou depressão (mais comumente a última).

2 Letargia ou apatia; desorientação; comportamento inadequado; comprometimento da fala.

3 Rebaixamento importante do nível de consciência, estupor.

4 Coma.

EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnóstico de EH é clínico e apoia-se no desenvolvimento de manifestações neurológi-
cas compatíveis, em pacientes com cirrose ou shunt portossistêmico. No entanto, nenhum dos 
achados é específico para essa desordem, e eles podem estar presentes em outras doenças ou em 
encefalopatias metabólicas.

Por isso, exames complementares no pronto-socorro devem ser solicitados com três objetivos:

■■ Avaliação geral do paciente: necessária em todos os pacientes.
■❏ Hemograma, exames de coagulação, função renal.
■❏ Glicemia.
■❏ Eletrólitos.
■❏ Gasometria.
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a. Busca de fatores que precipitaram a encefalopatia: quase sempre necessária, embora a so-
licitação deva-se guiar pelos achados clínicos:
■❏ Paracentese diagnóstica: cultura e contagem de polimorfonucleares: pacientes com 

EH sem causa óbvia devem ser submetidos à paracentese, mesmo sem dor abdominal 
ou febre.

■❏ Enzimas hepáticas.
■❏ Radiografia de tórax.
■❏ Eletrocardiograma.
■❏ Urina tipo 1 e urocultura.
■❏ Hemoculturas.
■❏ Endoscopia digestiva alta.

■■ Diagnóstico diferencial: raramente necessário; deve-se guiar pelos achados clínicos.
■❏ Ultrassonografia ou tomografia abdominal: podem ser úteis em pacientes com dor 

abdominal, cuja paracentese não mostrou PBE ou cuja paracentese sugere peritonite 
secundária. Eventualmente, podem ser indicados na suspeita de complicações hepato-
-biliares (litíase, abscesso, colangite etc). Em pacientes com suspeita de trombose de 
veia porta, considerar Doppler associado.

■❏ Tomografia (TC) de crânio ou ressonância magnética (RNM): são úteis sobretudo no 
diagnóstico diferencial de lesões intracranianas (hemorragias, infarto cerebral, absces-
so). A TC de crânio é recomendada para excluir anormalidades estruturais em pa-
cientes com sinais neurológicos focais, encefalopatia grave, sinais de TCE, na ausência 
de fatores precipitantes ou nos pacientes que não apresentam melhora após início de 
tratamento adequado. A presença de doença hepática pode ser sugerida pelo achado de 
hipersinal em T1 nos gânglios da base.

■❏ Liquor: é útil na suspeita de encefalite ou meningite; podem ser necessários plasma e/
ou plaquetas antes da coleta do liquor (tempo de protrombina alterado ou plaquetope-
nia significativa).

■❏ Eletroencefalograma (EEG): pode sugerir doenças como o estado de mal epiléptico ou 
a encefalite herpética. As alterações do EEG não são específicas da EH. Inicialmente, 
observa-se diminuição progressiva na frequência e aumento da amplitude das ondas 
cerebrais com desaparecimento do ritmo normal alfa (8 a 13 ciclos/s), sendo substituí-
do por um ritmo mais lento com ondas trifásicas.

■❏ Dosagem sérica de tóxicos.

Embora seja uma causa rara, em paciente sem outras causas aparentes deve-se dosar a alfafe-
toproteína para descartar a possibilidade de hepatocarcinoma.

O diagnóstico de EH é clínico, mas a dosagem de amônia pode auxiliar. Idealmente, deve ser 
coletada por via arterial. Os seus níveis são inconsistentemente elevados e o exame não é obriga-
tório para o diagnóstico.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

■■ Apesar do asterixis (flapping) ser um sinal importante, esse tremor característico de extre-
midades não é específico, e pode estar presente na uremia, hipercapnia, intoxicação por 
fenitoína e na hipomagnesemia.

■■ É importante avaliar a coexistência de distúrbios hidroeletrolíticos, hipoglicemia, uremia 
ou intoxicações.

■■ Doenças intracranianas e neuropsiquiátricas podem se assemelhar à EH (Tabela 4).



Emergências clínicas – abordagem prática1044

■■ O paciente alcoolista requer considerações especiais.
■❏ Síndrome de abstinência deve ser considerada se existe história de privação recente da 

ingestão de álcool (em geral, menos de 48 horas).
■❏ Síndrome de Wernicke-Korsakoff, que pode ser precipitada pela administração de gli-

cose intravenosa na presença de deficiência de tiamina (vitamina B1).

TabEla 4 Diagnóstico diferencial da EH

Causas Testes diagnósticos

■■ Encefalopatias metabólicas: hipoglicemia, hiperglicemia, 
distúrbios eletrolíticos, hipóxia, narcose por dióxido de 
carbono, azotemia, cetoacidose.

Análises bioquímicas séricas.

■■ Encefalopatias tóxicas: álcool (intoxicação aguda, síndrome 
de abstinência, síndrome de Wernicke-Korsakoff), drogas 
psicoativas, salicilatos, metais pesados.

Dosagem de etanol, atividade da transcetolase 
eritrocitária, resposta terapêutica a tiamina, 
avaliação toxicológica.

■■ Lesões intracranianas: hemorragia subaracnoide, subdural 
ou intracerebral; infarto, tumor, abscesso cerebral, menin- 
gite, encefalite, epilepsia ou encefalopatia pós-convulsão.

Tomografia computadorizada de crânio, 
RNM, análise liquórica, eletroencefalografia, 
sorologias virais.

■■ Transtornos neuropsiquiátricos. Testes para síndromes neurológicas orgânicas.

TRATAMENTO

A EH é um indício de doença hepática avançada que possui como tratamento definitivo o 
transplante hepático, principalmente para pacientes refratários, sem fatores desencadeantes e sem 
resposta a terapia medicamentosa.

O manejo da encefalopatia hepática envolve três tópicos:

■■ Suporte clínico: estabilizar clinicamente o paciente: proteger vias aéreas, expandir a vole-
mia, oxigênio (se houver hipoxemia), monitorar, obter acesso venoso calibroso etc. Deve-
-se suspender os diuréticos. Se presente hipocalemia, deve ser revertida, pois aumenta a 
produção de amônia. Pacientes com EH podem estar agitados, nesse caso o uso de halo-
peridol é uma opção mais segura que benzodiazepínicos. Ainda assim, o haloperidol deve 
ser usado criteriosamente.

■■ Redução da produção e absorção de amônia: a redução de substratos precursores da amô-
nia varia de acordo com o quadro clínico associado:
■❏ Lavagem nasogástrica: pode ser realizada em pacientes com sangramento digestivo alto.
■❏ Limpeza de cólon: útil em pacientes com constipação.

– Enema com 20 a 30% de lactulose: 200 a 300 mL de lactulose em 700 a 800 mL de 
solução para uso retal (soro, água, glicerina ou manitol).

– O enema deve ser retido por no mínimo 30 minutos e repetido, se necessário.
■❏ Lactulose: metanálises recentes (Cochrane e British Medical Journal) questionam a efi-

cácia da lactulose. Entretanto, junto à correção do(s) fator(es) precipitante(s), constitui 
uma ferramenta útil no manejo da EH. Mecanismos de ação:
– É um dissacarídeo não absorvido e no cólon é catabolizado pela flora bacteriana 

em ácidos graxos de cadeia curta, acidificando o meio (pH de 5,0). Isso propicia a 
conversão do NH3 em NH4+ (não absorvível), reduzindo a concentração de amônia 
no plasma.
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– A acidificação muda a flora colônica, favorecendo o crescimento de organismos 
fermentadores de lactulose e não bacteroides (lactobacilos) ao invés de bactérias 
produtoras de amônia.

– Dose: varia de 20 a 40 mL de 8/8 a 4/4 horas, com aumento progressivo, se necessá-
rio. O objetivo é promover 2 a 3 evacuações pastosas/dia.

– Efeitos colaterais: cólica abdominal, diarreia e flatulência.
■❏ Antibióticos: diminuem a flora intestinal.

– Neomicina: a dose é de 1 a 1,5 g de 6/6 horas; benefício ocorre em 70 a 80% dos pa-
cientes. O maior inconveniente é o risco de nefrotoxicidade; um pequeno percentual 
da droga pode ser absorvido (1 a 3%), sobretudo com uso prolongado.

– Metronidazol: dose de 250 a 500 mg de 8/8 horas é uma opção em pacientes com 
lesão renal de base. Entretanto, pode causar grave neuropatia periférica.

– Antibiótico + lactulose: apesar da escassez de estudos, pode ser indicado em pacien-
tes que não melhoram com o tratamento inicial.

■❏ Rifaximina: antibiótico oral, praticamente não absorvido.
– Dose: 550 mg, via oral de 12/12 horas.
– Deve ser usado nos casos de encefalopatia crônica ou nos que tiveram a EH reverti-

da, podendo ser usada de forma associada à lactulose.
– Estudos iniciais demonstraram uma boa tolerabilidade e possível benefício no trata-

mento da EH. 
– Em março de 2010, em um estudo publicado no New England Journal of Medicine 

(duplo-cego, randomizado, placebo-controlado) que incluiu 299 pacientes, a rifa-
ximina foi usada na dose de 550 mg de 12/12 horas durante 6 meses nos pacientes 
que haviam tido remissão da EH. A rifamixina reduziu em 58% o risco de uma nova 
encefalopatia hepática (IC95%: 36%-72%).

– A recomendação é de que em pacientes sem melhora em 48 horas com o uso isolado 
de lactulose e correção de fatores precipitantes, deve-se associar uma segunda medi-
cação, que idealmente deveria ser a rifamixina. Na ausência desta, a neomicina e o 
metronidazole passam a ser opções para associação.

■❏ Ingestão proteica: a limitação da ingestão oral de proteínas é discutível e não mostrou be-
nefício em estudos randomizados. A desnutrição piora o prognóstico dos pacientes cir-
róticos e pode agravar a EH, já que o músculo é importante na metabolização da amônia.
– Pacientes com encefalopatia grave (graus III e IV) têm risco de aspiração, portanto, 

deve-se suspender a dieta oral e introduzir dieta enteral.
– A atual recomendação é de dieta com conteúdo normal de proteínas, preferencial-

mente derivadas de vegetais.
■■ Correção dos fatores precipitantes (se houver): o curso clínico da EH pode ser interrompido 

na maioria dos pacientes através do controle dos fatores precipitantes. Avaliação cuidadosa 
deve ser realizada para determinar a presença de hipovolemia (associada ao uso de diuré-
ticos, vômitos, diarreia ou sangramento), constipação, sangramento gastrintestinal, hipo-
calemia (aumenta a produção de amônia renal) e/ou alcalose metabólica, hipóxia, uso de 
sedativos (sobretudo benzodiazepínicos), hipoglicemia, infecção (incluindo PBE) e TIPS.

Outras terapêuticas disponíveis que não são indicadas de rotina e aguardam melhores estu-
dos para definir seu benefício:

■■ Flumazenil: pode ter benefício em pacientes com encefalopatia grave que receberam ben-
zodiazepínicos, entretanto necessita de infusão contínua devido à curta meia-vida e pode 
causar convulsões.
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■■ Sulfato de zinco: repõe os estoques de zinco, aumentando a metabolização da amônia (o 
zinco é cofator das enzimas do ciclo da ureia). Pode ser benéfico nos pacientes desnutridos 
(dose: 220 mg 2  ao dia).

■■ Erradicação do H. pylori: reduz a produção de amônia no estômago (a bactéria produz 
urease, que degrada ureia em amônia).

■■ Aminoácidos ramificados: diminuem o aporte de aminoácidos aromáticos e dessa forma 
reduzem a síntese de falsos neurotransmissores.

■■ Aspartato-ornitina (oral ou parenteral): a ornitina ativa enzimas hepáticas (carbamilfos-
fato sintetase e ornitina-carcamiltransferase) relacionadas ao metabolismo da amônia e 
serve como substrato para a produção de ureia. Em pacientes com encefalopatia refratária 
com uso de lactulose e uma segunda medicação (rifamixina ou neomicina, p. ex.), pode-se 
associar a ornitina.

■■ Probióticos: modificam a flora colônica (rica em lactobacilos).
■■ Benzoato de sódio: reage com a glicina para formar hipurato; isso aumenta a perda uriná-

ria de nitrogênio.
■■ L-carnitina: parece proteger o SNC dos efeitos tóxicos da amônia.
■■ Antagonistas da glutamina: acredita-se que o sistema neurotransmissor glutaminérgico 

esteja envolvido na patogênese da EH. A sua inibição poderia trazer benefício.
■■ Antagonistas opioides: insuficiência hepática pode levar ao aumento de derivados da ence-

falina e endorfina. O uso de inibidores dos opioides (naltrexona) poderia melhorar a EH.
■■ Levodopa/bromocriptina: a administração de precursores de neurotransmissores como a 

levodopa não demonstrou benefícios, e a utilidade da bromocriptina, agonista de recep-
tores dopaminérgicos, parece estar limitada à melhora da sintomatologia extrapiramidal.

INTERNAÇÃO

Pacientes com encefalopatia grau I podem ser manejados ambulatorialmente. Já a encefa-
lopatia grau II depende de suporte familiar, correção do fator precipitante e grau de alteração do 
nível de consciência para a decisão.

Pacientes com encefalopatia graus III e IV devem ser internados e frequentemente necessi-
tam de monitorização em unidade de terapia intensiva.

CONCLUSÕES

■■ Encefalopatia hepática (EH) é uma complicação frequente em pacientes cirróticos graves, 
com mortalidade aproximada de 40% em um ano.

■■ O diagnóstico é clínico, embora os achados sejam não específicos, o que impõe a investi-
gação de doenças que simulam a EH.

■■ Exames complementares visam a avaliar o paciente de maneira global, procurar fatores 
precipitantes e excluir outras causas de encefalopatia.

■■ É importante estabilizar o paciente e corrigir distúrbios respiratórios, hemodinâmicos e 
metabólicos, pois esses sinais podem levar o paciente a óbito.

■■ A base do tratamento é a correção do fator precipitante associado à lactulose.
■■ Rifamixina deve ser adicionada à lactulose com o intuito de reduzir novos episódios de EH.
■■ Neomicina ou metronidazol devem ser adicionados se não houver boa resposta com a 

lactulose e rifamixina.
■■ Muitas terapêuticas são possíveis, embora sem eficácia comprovada.
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LACTULOSE + RIFAMIXINA
• Enema retal com lactulose a 20 ou 30%.
• Lactulose via oral ou por sonda: 20 a 40 mL até conseguir
   2 ou 3 evacuações pastosas.

POUCA RESPOSTA 

Função renal normal  → associar neomicina

Função renal alterada → associar metronidazol

ALGORITMO 1 - ABORDAGEM DA ENCEFALOPATIA HEPÁTICA

DOENTE COM CIRROSE HEPÁTICA

Quadro agudo de confusão, agressividade ou rebaixamento do nível de consciência.

Fator precipitante
identificado 

Nenhum fator
precipitante aparente 

• Tratar o(s) fator(es)
   precipitante(s)

• Paracentese
   diagnóstica
• Avaliar necessidade
   de outros exames

Quadro neurológico
atípico?

TC de crânio
e/ou liquor

• Doença intracraniana
• Encefalopatia tóxica
• Encefalopatia metabólica

 GLICEMIA CAPILAR + HISTÓRIA DETALHADA + EXAME FÍSICO
• História prévia de EH, cirurgia, etiologia da cirrose. 
• Medicações em uso, presença de melena ou hematêmese, tosse, febre, vômitos, diarreia, data da 
   última evacuação.
• Avaliar sinais vitais, nível de consciência, escala de Glasgow, graduar a encefalopatia (I, II, III ou IV).
• Buscar sinais de algum fator precipitante: hipovolemia, trauma, melena (toque retal), dor à palpação 
   abdominal, sinais flogísticos em pele, ausculta pulmonar alterada etc.

 EXAMES COMPLEMENTARES
• Hemograma, tempo de protrombina, albumina sérica, glicemia, sódio, potássio, cálcio, magnésio, 
   gasometria, ureia e creatinina.
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Síndrome Hepatorrenal

HERLON SARAIVA MARTINS
RODRIGO ANTONIO BRANDÃO NETO

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A síndrome hepatorrenal (SHR) é o desenvolvimento de insuficiência renal funcional em pa-
cientes com insuficiência hepática aguda ou crônica, que apresentam hipertensão portal e ascite.

Estima-se que até 40% dos pacientes com cirrose e ascite desenvolverão SHR durante o curso de 
sua doença. Ela está presente em 17% dos pacientes com ascite admitidos no hospital e em mais de 
50% dos pacientes com insuficiência hepática avançada. Um importante fator de risco para a SHR é 
a peritonite bacteriana espontânea (PBE), maior responsável pela falência renal em cirróticos (30%).

A SHR é dividida em dois tipos, com evolução temporal diferente:

■■ Tipo 1: caracterizado por rápida progressão da falência renal, evolução em menos de 2 
semanas e nível de creatinina sérica superior a 2,5 mg/dL. O prognóstico é extremamente 
ruim e a média de sobrevida é de aproximadamente 2 semanas sem tratamento.

■■ Tipo 2: caracterizado por falência renal de instalação mais lenta e creatinina sérica supe-
rior a 1,5 mg/dL; apresenta melhor prognóstico (Figura 1).

Em janeiro de 2015, foi publicado um novo consenso pelo International Club of Ascites, que 
aplica os mesmos critérios usados em outras doenças para definir lesão renal no hepatopata. Esse 
critério passa a ser aumento de 0,3 mg/dL na creatinina comparado aos chamados valores de base, 
que são a creatinina ambulatorial de até 3 meses atrás.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Estudos recentes em animais de laboratório e pacientes cirróticos sugerem que a transloca-
ção bacteriana pode desempenhar um papel importante na SHR, agravando a função circulatória. 
Acredita-se que a translocação bacteriana pode provocar uma resposta inflamatória, com aumento 
da produção de citocinas pró-inflamatórias (TNF-a e interleucina-6) e de fatores vasodilatadores 
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(óxido nítrico) na circulação esplâncnica. Essa resposta pode levar à vasodilatação de vasos arte-
riais esplâncnicos, contribuindo para a síndrome.

Muitas vezes, determinados eventos ocorrem rompendo esse fino equilíbrio (resposta in-
flamatória e vasodilatação esplâncnica + vasoconstrição sistêmica), como hemorragia digestiva, 
perda excessiva de fluidos ou infecções (especialmente a peritonite bacteriana espontânea).

Os pacientes com maior risco para desenvolver a SHR são aqueles com disfunção circulató-
ria, hipovolemia (mesmo que relativa), maior tônus vasoconstritor (afetando a circulação renal) e 
maior resposta inflamatória sistêmica. 

É importante lembrar que os rins são histologicamente normais e sua função tubular ainda 
está preservada no momento do diagnóstico, com ávida retenção de sódio e oligúria (Tabela 1).

TABELA 1 Etiologia e fisiopatologia da SHR

■■ Distúrbios da função circulatória e mecanismos intrarrenais de vasoconstrição intensa.

■■ Resposta inflamatória sistêmica (provavelmente ocasionada por translocação bacteriana) e aumentada 
produção de óxido nítrico levando à vasodilatação esplâncnica.

■■ Sistemas vasoconstritores estão envolvidos: sistema renina-angiotensina-aldosterona, catecolaminas, 
vasopressina e endotelina. Como resultado, há intensa redução da taxa de filtração glomerular.

■■ Ocorre em pacientes com cirrose e hipertensão portal avançadas, podendo estar associada a fatores de 
descompensação, como: hemorragia digestiva, peritonite bacteriana espontânea, infecções, distúrbios 
cardiovasculares, drogas nefrotóxicas, contraste etc.

■■ Débito cardíaco insuficiente tem importante contribuição no aparecimento da SHR.

Tipo 2

Tipo 1
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Figura 1 Sobrevida da SHR.
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ACHADOS CLÍNICOS

O achado clínico dominante é a redução do débito urinário. Nesse contexto, é extremamente 
difícil diferenciar SHR de insuficiência renal pré-renal associada a um quadro séptico ou a hipo-
volemia. Portanto, uma prova de volume com albumina se faz necessária em todos esses pacientes 
para corroborar com o diagnóstico.

A SHR costuma ocorrer em pacientes com doença hepática avançada, icterícia, ascite, circu-
lação colateral, eritema palmar etc.

É muito importante questionar todas as complicações prévias, medicações em uso (anti-in-
flamatórios, outras drogas nefrotóxicas), vômitos, diarreia etc.

Em geral, há uma complicação aguda sobreposta, sendo as principais:

■■ Ingestão de álcool em grande quantidade recentemente (hepatite alcoólica).
■■ Dor abdominal, febre, vômitos (a síndrome ocorre em até 30% dos pacientes com PBE).
■■ Melena ou hematêmese (a síndrome ocorre em 10% dos pacientes com HDA).
■■ Infecções não relacionadas diretamente com doença hepática, principalmente pulmonar e 

do trato urinário (tosse, febre, expectoração, dispneia, disúria, polaciúria).
■■ Retirada de grande volume de líquido ascítico recentemente (em geral, acima de 5 litros 

sem reposição de albumina).

EXAMES COMPLEMENTARES

Nenhum exame laboratorial confirma o diagnóstico com certeza. As alterações laboratoriais 
são características da insuficiência hepática crônica descompensada associada à insuficiência renal 
de padrão pré-renal. Devido à baixa reserva funcional, esses pacientes podem apresentar rápida 
deterioração clínica com graves distúrbios hidroeletrolíticos e acidobásicos, indicando pior prog-
nóstico e menor resposta à terapêutica (Tabela 2). Os critérios para o diagnóstico da SHR estão 
descritos na Tabela 3.

TABELA 2 Avaliação do paciente com lesão renal aguda e cirrose

■■ Avaliação da função renal e dos eletrólitos (à chegada e diariamente).

■■ Proteinúria significativa (> 500 mg/ dia) e anormalidades do sedimento urinário sugerem lesão renal 
parenquimatosa (e não SHR). 

■■ Avaliação do fígado: tanto por exames séricos (enzimas hepáticas e testes de função) quanto pela ultrassonografia.

■■ Paracentese e pesquisa de PBE: devem ser realizadas em todos os pacientes com ascite e suspeita de SHR, 
mesmo na ausência de febre ou dor abdominal.

■■ Infecção bacteriana deve ser excluída em todos os pacientes com suspeita de SHR. Culturas de sangue e 
urina devem ser realizadas mesmo na ausência de sinais evidentes de infecção.

■■ A radiografia de tórax deve ser realizada para afastar infecção pulmonar.

■■ Endoscopia digestiva: necessária na suspeita de hemorragia digestiva.

■■ Ultrassom de vias urinárias: normal na SHR; pode mostrar outras doenças que cursam com IRA, como 
obstrução do trato urinário ou doença renal crônica (rins diminuídos de tamanho, com alteração de 
ecogenicidade e diminuição da cortical).

■■ Biópsia renal: após avaliar risco x benefício, pode ser necessária na suspeita de doença renal intrínseca 
(proteinúria, hematúria ou ambos) ou na dúvida da necessidade de transplante simultâneo de rim + fígado.
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As alterações mais frequentes são:

■■ Hiponatremia.
■■ Aumento de ureia e creatinina.
■■ Hipercalemia e acidose metabólica.
■■ Sódio urinário baixo e fração de excreção de sódio muito menor que 1%.
■■ Ultrassonografia com rins normais e ausência de distúrbios pós-renais (hidronefrose).
■■ Marcadores de insuficiência hepática: albumina sérica baixa, fator V baixo e tempo de 

protrombina muito alargado.

Os critérios diagnósticos para síndrome hepatorrenal dependem da presença de cirrose com 
ascite e disfunção renal e exclusão de outras causas, mas conceitualmente infecções e em especial 
peritonite bacteriana espontânea (exceção: choque séptico), e utiliza a albumina como reposição 
volêmica. O conceito de disfução renal, que antes usava creatinina de 1,5 mg/dL, agora usa o crité-
rios de piora da função renal de base com aumento maior ou igual a 0,3 mg/dL. Os critérios estão 
relacionados na Tabela 3.

TABELA 3 Novos critérios diagnósticos para SHR

■■ Cirrose com ascite.

■■ Creatinina > 1,5 mg/dL (critério novo: piora da função renal de base ≥ 0,3 mg/dL).

■■ Sem melhora com reposição volêmica com 1 g/kg de albumina (máximo de 100 g) por dois dias consecutivos.

■■ Ausência de choque. 

■■ Sem uso de drogas nefrotóxicas.

■■ Sem doença renal parenquimatosa evidenciada por proteinúria > 500 mg/dia, hematúria > 50 céls/campo ou 
USG renal anormal.

Com a adoção do novo critério para definir disfunção renal que utiliza o KDIGO, já usado em 
outras situações com disfunção renal, a mesma pode ser graduada em estágios:

■■ Estágio 1: aumento de 0,3 mg/dL na creatinina de base ou aumento de 1,5 a 2 vezes no 
valor de base da creatinina sérica.

■■ Estágio 2: aumento na creatinina sérica de base de 2-3 vezes.
■■ Estágio 3: aumento na creatinina sérica de base acima de 3 vezes ou creatinina sérica aci-

ma de 4 mg/dL.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Achados que podem ser úteis no diagnóstico diferencial de lesão renal aguda no paciente 
com cirrose:

■■ Síndrome hepatorrenal: 
■❏ Creatinina sérica acima de 1,5 mg/dL e que não é reduzida (a níveis menores que 1,5 mg/dL) 

após suspensão de diuréticos e prova volêmica com albumina durante dois dias seguidos 
(1 g/kg de peso).

■❏ Ausência de tratamento atual ou recente com medicamentos nefrotóxicos.
■❏ Ausência de choque.
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■❏ Ausência de achados sugestivos de nefropatia (proteinúria acima de 500 mg/dia, hema-
túria > 50/campo ou ultrassom alterado).

■■ Hipovolemia: geralmente é consequência de:
■❏ Hemorragia digestiva (hematêmese, melena ou enterorragia).
■❏ Perda excessiva de fluidos (excesso de diuréticos, diarreia, vômitos, excesso de lactulose).
■❏ Paracentese de alívio (> 5 litros) sem reposição de albumina.

■■ Doença renal: 
■❏ Deve ser suspeitada na presença de proteinúria (> 500 mg/dia), hematúria (> 50 hemá-

cias/campo) ou alteração ultrassonográfica dos rins. 
■❏ Necrose tubular aguda (NTA): muitas vezes, difícil de diferenciar da SHR. A presença 

de células epiteliais no sedimento urinário aponta para NTA.
■❏ Induzida por medicamento: uso atual ou recente de medicamentos nefrotóxicos, sobre-

tudo anti-inflamatórios ou aminoglicosídeos.
■■ Uropatia obstrutiva:

■❏ História de câncer de colo de útero, prostatismo, litíase renal, radioterapia abdominal etc.
■❏ USG urinária com hidronefrose.

TRATAMENTO

O tratamento de escolha é o transplante hepático (Tabelas 4 e 5). Todo o restante do trata-
mento de suporte deve ser orientado na tentativa de minimizar a disfunção de órgãos em prepa-
ração para o transplante.

TABELA 4 Tratamento da SHR tipo 1

■■ Considere possibilidade de transplante hepático.

■■ Prescrever terlipressina (0,5 a 2 mg de 4/4 horas) + albumina (20 a 40 g/dia), por um mínimo de 5 dias.

■■ Considere TIPS se não houver resposta aos vasoconstritores.

■■ Indicar diálise se necessário: edema pulmonar, hipercalemia grave, acidose grave etc.

■■ Outras medidas: restrição hídrica, restrição de sódio, suporte clínico, tratamento de complicações.

TABELA 5 Tratamento da SHR tipo 2

■■ Considere possibilidade de transplante hepático.

■■ Paracentese de grande volume com reposição de albumina deve ser usada se houver ascite com desconforto 
ou insuficiência respiratória.

■■ Restrição hídrica se sódio < 120-125 mEq/L.

■■ Restrição de sal para 40 a 80 mEq ao dia.

■■ Considere prescrever terlipressina + albumina antes do transplante.

Inicialmente, todos os pacientes devem ter corrigido a hipovolemia, com albumina, crista-
loides ou mesmo reposição de componentes do sangue em pacientes com sangramento conforme 
julgamento clínico. Idealmente, a reposição volêmica inicial deve ser com albumina. Em pacientes 
com estágio 1 de lesão renal, a retirada dos fatores predisponentes, como medicações e outros, 
pode ser suficiente para reversão do quadro, já nos estágios 2 e 3 passa a ser necessário o uso de 
albumina e retirada dos diuréticos, caso estejam em uso. 



Emergências clínicas – abordagem prática1054

Estudos têm demonstrado uma resposta favorável a vasoconstritores arteriolares associados 
à albumina. Inicialmente foi utilizada a ornipressina (análogo da vasopressina), abandonada pelo 
alto índice de isquemia mesentérica.

Vários estudos randomizados com número reduzido de pacientes demonstraram que, até o 
momento, a droga com a melhor performance hemodinâmica e segurança é a terlipressina, outro 
análogo da vasopressina, responsável por aumento do débito urinário, da pressão arterial média, 
do clearance de creatinina e diminuição dos níveis séricos de creatinina, associada à albumina (Ta-
bela 6). O uso de cristaloides ou coloides que não a albumina, como expansores volêmicos, asso-
ciados a vasoconstritores esplâncnicos, não foi devidamente testado nos protocolos de tratamento 
da SHR e, portanto, não pode ser recomendado com base na evidência disponível.

Para que se considere que os pacientes tiveram resposta satisfatória, deve haver uma queda 
significativa da creatinina. Caso a creatinina não tenha reduzido para níveis abaixo de 0,3 mg/dL dos 
níveis de base, a resposta é considerada parcial; caso atinja esse nível, a resposta é considerada total.

Dentre os diferentes protocolos utilizados o tempo mínimo de tratamento foi de 5 dias e o má-
ximo de 15 dias. Uma abordagem prática com bom custo-benefício é manter o tratamento até atingir 
nível de creatinina de 1,5 mg/dL ou até melhora de pelo menos 50% no clearance de creatinina.

É fundamental lembrar dos custos associados não só ao tratamento, mas também à maior 
incidência de complicações e tempo de internação em terapia intensiva pós-transplante hepático 
nos pacientes com SHR. A abordagem precoce pode permitir o tempo necessário para atingir o 
transplante, mas os riscos e benefícios devem ser pesados individualmente.

TABELA 6 Tratamento farmacológico da síndrome hepatorrenal

Terlipressina ■■ 0,5 a 2,0 mg, endovenoso, de 4 em 4 horas. Terlipressina com albumina é muito 
melhor que terlipressina isoladamente.

■■ Terapêutica de escolha no pronto-socorro do HCFMUSP.

Norepinefrina ■■ 8 a 50 g/minuto endovenoso. Deve-se associar com albumina.

Albumina* ■■ Usar associada com um dos agentes vasopressores, especialmente com a terlipressina 
(20 a 40 g ao dia).

Midodrina + 
octreotídeo + 
albumina

■■ Pouca disponibilidade na maioria dos hospitais. O melhor estudo com octreotídeo usou 
albumina concomitante.

■■ Midodrina (7,5 mg via oral de 8/8 horas; aumentar até 12,5 mg de 8/8 horas); 
octreotídeo (100 g, subcutâneo, de 8/8 horas; aumentar até 200 g de 8/8 horas).

■■ Um estudo retrospectivo sugeriu diminuição de mortalidade com essa combinação.

* Lembrar que, nos dois primeiros dias, a dose de albumina é de 1 g/kg de peso/dia, até porque o diagnóstico de SHR 
é feito após essa prova volêmica.

Métodos dialíticos não têm evidência de impacto na sobrevida desse grupo de pacientes e só 
devem ser usados como suporte ao candidato a transplante. Raciocínio análogo se aplica aos shunts 
portocavais realizados por técnicas minimamente invasivas (TIPS). Nas principais casuísticas eu-
ropeias, a presença de SHR diminui em 25% a probabilidade de sucesso do transplante hepático.

Complicações

A prevenção e a vigilância das complicações da doença hepática avançada são fundamentais, pois 
apresentam elevada incidência e gravidade, principalmente quando associadas a SHR; a apresentação 
clínica é geralmente devastadora. As principais complicações encontradas em pacientes com SHR são:
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■■ Infecções bacterianas graves, peritonite bacteriana secundária, pneumonia.
■■ Complicações da IRA: hipercalemia grave, acidose metabólica grave, hipervolemia e ede-

ma agudo de pulmão.
■■ Hiponatremia levando à disfunção neurológica.
■■ Hemorragia digestiva.
■■ Encefalopatia hepática.

Prevenção da SHR

Considerando a elevada incidência da SHR após episódio de peritonite bacteriana espontâ-
nea, é importante lembrar da evidência para o uso de albumina associado a antibiótico no trata-
mento da PBE, conforme esquema abaixo:

■■ Primeiro dia (D1): 1,5 g/kg de peso endovenoso em 6 horas.
■■ Após 48 horas de tratamento (D3): 1,0 g/kg de peso endovenoso em 4 a 6 horas.
■■ O uso de albumina é limitado a pacientes com creatinina > 1 mg/dL ou bilirrubina > 4 mg/

dL.

Albumina também deve ser utilizada como expansor plasmático após paracentese com retirada 
de mais de 5 litros de líquido ascítico, sendo a dose de 8 a 10 g de albumina para cada litro retirado.

CONCLUSÕES

■■ A síndrome hepatorrenal ocorre em pacientes com doença hepática avançada.
■■ A fisiopatologia envolve uma grande vasoconstrição renal associada à intensa vasodilata-

ção esplâncnica.
■■ Deve ser suspeitada quando houver piora da função renal ou início de oligúria.
■■ É importante realizar uma prova de volume com albumina antes de firmar o diagnóstico.
■■ Os rins estão morfologicamente normais e podem recuperar capacidade de depuração; 

entretanto, há uma alteração funcional (vasoconstrição intensa).
■■ Não há nenhum exame específico. Deve-se descartar sepse, uso de drogas nefrotóxicas e 

causas pré-renais (diarreia, vômitos, hemorragia etc.).
■■ O tratamento de escolha é o transplante hepático.
■■ O tratamento farmacológico de escolha é com terlipressina + albumina, podendo prolon-

gar a sobrevida até a obtenção do transplante. O tratamento deve ser mantido por 5 a 15 
dias ou até que a creatinina esteja menor que 1,5 mg/dL. Opções incluem uso de noradre-
nalina e a combinação de octreotídeo, midodrina e albumina.

■■ O prognóstico da SHR tipo 1 é muito ruim sem transplante.
■■ A prevenção da SHR é importante e pode ser feita com a associação de albumina no tra-

tamento da PBE e com a reposição de albumina quando forem retirados mais de 5 L de 
líquido ascítico.
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ALGORITMO 1 – PATOGÊNESE E INTERVENÇÃO TERAPÊUTICA

HIPERTENSÃO PORTAL

SHR refratária

CIRROSE OU INSUFICIÊNCIA
HEPÁTICA AGUDA

VASODILATAÇÃO
ESPLÂNCNICA

VASOCONSTRIÇÃO
SISTÊMICA EXCESSIVA 

VASOCONSTRIÇÃO 
INTRARRENAL EXCESSIVA

BAIXO FLUXO
ARTERIAL SISTÊMICO COM

RESPOSTA
VASODILATADORA RENAL

COMPENSATÓRIA

INTERVENÇÃO TERAPÊUTICA PATOGÊNESE

TERAPIA DIALÍTICA

TRANSPLANTE HEPÁTICO

Manejo adequado de sódio e água no hepatopata

β-bloqueadores, diuréticos poupadores 
de potássio e/ou diuréticos de alça

Caso seja necessário puncionar ascite,
lembrar da expansão volêmica subsequente

Se PBE introduzir expansão com
albumina como parte do tratamento

Terlipressina + albumina
Considerar TIPS

↑ Resistência vascular intra-hepática

↑ Produção esplâncnica de
vasodilatadores (NO) e de citocinas 

(translocação bacteriana)

↓ Pressão arterial sistêmica

RINS:

Vasoconstritores > vasodilatadores
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ALGORITMO 2 – MANEJO DIAGNÓSTICO DA SÍNDROME HEPATORRENAL

INSUFICIÊNCIA RENAL
Creatinina > 1,5 mg/dL

ACHADOS CLÍNICOS

ACHADOS LABORATORIAIS

SEPSE E IRA

DOENÇA RENAL INTRÍNSECA

ULTRASSONOGRAFIA ANORMAL IRA 
PÓS-RENAL

Uso de drogas nefrotóxicas

Perda de �uidos

Choque, infecções sistêmicas

Achados sugestivos de infecção

Proteinúria e/ou
hematúria signi�cativas

PROVA DE VOLUME
(albumina)

MELHORA DA
FUNÇÃO RENAL

IRA PRÉ-RENAL

NECROSE
TUBULAR
AGUDA

SÍNDROME HEPATORRENAL
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66
Peritonite Bacteriana  

Espontânea

LEANDRO UTINO TANIGUCHI
HERLON SARAIvA mARTINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Peritonite bacteriana espontânea (PBE) constitui infecção bacteriana de líquido ascítico pre-
viamente estéril na ausência de foco intra-abdominal de infecção. Apresenta-se como uma das 
infecções mais comuns nos pacientes cirróticos com ascite, causando grande morbidade e morta-
lidade ao paciente. Estima-se uma prevalência de 10 a 30% em pacientes cirróticos com ascite ad-
mitidos no hospital. A mortalidade dos pacientes que no início do tratamento não têm choque ou 
disfunção renal varia de 0 a 10%, mas ultrapassa 60% em pacientes com insuficiência renal severa 
no diagnóstico. Dos casos internados nos hospitais, metade é oriunda da comunidade e o restante 
desenvolve PBE durante a internação.

As ascites dos pacientes cirróticos e de crianças com síndrome nefrótica são particularmente 
vulneráveis à PBE, enquanto as decorrentes de carcinomatose peritoneal ou de insuficiência car-
díaca raramente se infectam espontaneamente. Já foi demonstrado que baixas concentrações de 
proteínas no líquido ascítico são um fator decisivo para o desenvolvimento de PBE, pois se corre-
lacionam diretamente com a concentração de moléculas de opsoninas. Dessa maneira, uma baixa 
concentração de proteínas (especialmente abaixo de 1,0 g/dL) aumenta o risco de PBE.

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA

A ascite se desenvolve devido às alterações circulatórias e renais associadas à cirrose, sendo 
um marcador de gravidade (pacientes cirróticos com ascite apresentam sobrevida em dois anos 
de apenas 50%). A principal alteração é a vasodilatação esplâncnica devido a hipertensão portal 
e produção local de vasodilatadores (especialmente óxido nítrico). Nas fases iniciais da cirrose, a 
vasodilatação esplâncnica é moderada, levando a pouca alteração nos volumes sanguíneo total e 
arterial efetivo. À medida que a doença progride, a vasodilatação se agrava, há redução do volume 
arterial efetivo e da pressão arterial com ativação de fatores vasoconstritores e antinatriuréticos, 
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retenção de sódio e líquidos. A combinação da hipertensão portal e vasodilatação arterial esplânc-
nica leva a acúmulo de fluidos na cavidade peritoneal (ascite).

A PBE resulta da colonização do líquido ascítico (com baixas concentrações proteicas) como 
resultado de bacteremias espontâneas. Tais bacteremias são comuns nos pacientes com doença 
hepática aguda severa ou crônica (no momento da infecção do líquido, 54% dos pacientes apre-
sentam hemocultura positiva). Apesar de migração transmural de bactérias do intestino ser uma 
possível rota, aparentemente só é importante na presença de lesão da mucosa ou após irritação 
química do peritôneo.

Bactérias aeróbicas Gram-negativas (Escherichia coli e Klebsiella pneumoniae) e Streptococcus 
pneumoniae são os micro-organismos mais frequentemente isolados. Acredita-se que tais bacté-
rias entéricas atravessam a mucosa intestinal até linfonodos mesentéricos e caem na circulação 
diretamente ou via ducto torácico, promovendo bacteremias transitórias que levam à infecção da 
ascite (Tabela 1).

TABELA 1 Etiologia da PBE*

Bactérias aeróbicas Gram-negativas (60%)
■■ Escherichia coli (43-47%)
■■ Klebsiella pneumoniae (10-15%)

Cocos Gram-positivos (25%)
■■ Pneumococo (6-10%)
■■ Streptococcus spp (4-19%)

Enterobactérias (4%)

Estafilococos (3%)

Pseudomonas (1%)

* Enterococos, anaeróbicos e fungos são raros. A presença de flora polimicrobiana sugere peritonite secundária.

ACHADOS CLÍNICOS

O quadro clínico costuma ser frusto e inespecífico. Cerca de 10 a 30% dos casos são assin-
tomáticos no momento do diagnóstico. Frequentemente, a PBE apresenta-se não pelos sintomas 
abdominais, mas através de piora da função renal ou do início de encefalopatia hepática. Sendo 
assim, devido à inespecificidade do quadro clínico, a paracentese diagnóstica é recomendada sem-
pre que houver deterioração clínica de um cirrótico com ascite.

Quando presentes, os sintomas mais comuns são: febre (69%) e dor abdominal (59%). Sinais 
clássicos de peritonite como rigidez abdominal são incomuns pela própria presença da ascite. Outros 
sintomas e sinais comuns são: encefalopatia hepática (54%), diarreia (32%), íleo paralítico (30%), 
choque (21%) e hipotermia (17%). A Tabela 2 resume os principais achados clínicos da PBE.

TABELA 2 Manifestações clínicas da PBE

Manifestaçâo Frequência Manifestaçâo Frequência

Febre 69% Diarreia 32%

Dor abdominal 59% Íleo paralítico 30%

Confusão mental 54% Hipotensão 21-29%

Hipersensibilidade abdominal 49% Hipotermia 17%
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Fatores predisponentes

A presença de doença hepática avançada é um dos principais fatores de risco para PBE. A 
presença de bilirrubina total maior que 2,5 mg/dL também é um fator de risco isolado para PBE, o 
que demonstra o estágio avançado da doença (Tabela 3).

TABELA 3 Fatores predisponentes para o desenvolvimento de PBE

1. Doença hepática avançada: Child-Pugh C.

2. Proteínas totais no líquido ascítico < 1 g/dL.

3. Sangramento gastrintestinal agudo.

4. Infecção urinária.

5. Procedimentos invasivos (sondas urinárias ou cateteres intravasculares).

6. Episódio prévio de PBE.

Existe uma correlação direta entre a concentração de proteínas do líquido ascítico e de op-
soninas como C3 com a PBE. Pacientes com concentração de proteínas < 1 g/dL têm maior risco 
de PBE.

Cirróticos com episódio agudo de sangramento gastrintestinal têm 20% de chance de apre-
sentar PBE quando são admitidos no hospital e cerca de 30 a 40% podem desenvolvê-la durante a 
hospitalização.

Infecção urinária e procedimentos invasivos facilitam episódios de bacteremia e aumentam 
a chance de PBE.

Finalmente, entre os pacientes que desenvolvem PBE, a taxa de recorrência é alta: 43% em 
seis meses, 69% em um ano e 74% em dois anos.

EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnóstico de PBE é feito através da análise do líquido ascítico. O procedimento é seguro, 
mesmo na presença de coagulopatia, com taxas de complicações muito baixas (< 1% de hematoma 
de parede abdominal; 0,01% de hemoperitônio e 0,01% de perfuração de vísceras).

A paracentese deve ser indicada nas seguintes situações (Tabela 4):

■■ Cirróticos com ascite admitidos no hospital por qualquer razão.
■■ Chegada ao pronto-socorro com encefalopatia hepática ou piora da função renal.
■■ Pacientes com ascite que desenvolvem durante a hospitalização um dos seguintes sintomas:

■❏ Sintomas e sinais locais sugestivos de peritonite.
■❏ Sepse.
■❏ Encefalopatia hepática ou piora progressiva da função renal sem um fator predispo-

nente claro.
■■ Todos os pacientes com ascite que apresentem sangramento gastrintestinal antes de se 

administrar antibióticos profiláticos.



Emergências clínicas – abordagem prática1062

TABELA 4 Paracentese para diagnóstico de PBE

■■ No momento da admissão hospitalar.

■■ Quando houver deterioração clínica do paciente ou piora laboratorial evidente.

■■ Quando o paciente desenvolver complicações associadas, como encefalopatia hepática ou sangramento 
gastrintestinal.

Critérios diagnósticos de PBE

A infecção do líquido ascítico promove uma intensa reação inflamatória local, com aumento 
dramático da concentração de polimorfonucleares (PMN) e citocinas inflamatórias na ascite. Ape-
sar disso, a concentração de bactérias é muito baixa e cerca de 10 a 30% dos pacientes apresentam 
culturas negativas do líquido ascítico. É importante lembrar que se deve inocular 20 mL de líquido 
ascítico em frascos de hemoculturas (10 mL em aeróbico e 10 mL em anaeróbico) à beira do leito, o 
que aumenta significativamente a positividade da cultura (pode chegar a 90%). Da mesma forma, 
deve-se colher hemoculturas em sangue periférico.

No entanto, o melhor critério diagnóstico de PBE é a presença de contagem de PMN maior 
ou igual a 250/mm3. Na presença de líquido hemorrágico (ascite hemorrágica ou acidente de pun-
ção), sugere-se diminuir 1 PMN para cada 250 hemácias.

Com base no resultado das culturas e da contagem de PMN, a infecção do líquido ascítico 
pode ser dividida em algumas variantes (Tabela 5):

■■ PBE clássica: é responsável por aproximadamente dois terços das infecções do líquido 
ascítico. É caracterizada por contagem de PMN ≥ 250/mm3 e cultura positiva do líquido 
ascítico positivo para um único agente.

■■ Ascite neutrocítica cultura-negativa: caracterizada por contagem de PMN ≥ 250/mm3 e 
cultura negativa do líquido ascítico (a negatividade resulta da baixa sensibilidade dos mé-
todos de cultura do líquido ascítico, da baixa contagem de bactérias ou da utilização prévia 
de antibióticos). Deve ser tratada como PBE clássica, porque a literatura demonstra que os 
pacientes apresentam evolução e prognóstico semelhantes.

■■ Bacteriascite não neutrocítica monobacteriana: representa uma colonização do líquido 
ascí tico por bactérias na ausência de reação inflamatória do fluido peritoneal. Caracteri-
zada por contagem de PMN < 250/mm3 e cultura positiva do líquido ascítico positivo para 
um único agente. Recomenda-se realizar uma nova paracentese, já que até 40% desses 
pacientes evoluem com PBE.

TABELA 5 Análise do líquido ascítico e recomendações*

Classificação Achados Recomendações

PBE clássica PMN  250/mm3 e cultura do líquido ascítico 
positiva para um único germe.

Tratar com antibiótico e albumina.

Ascite neutrocítica
cultura-negativa

PMN  250/mm3 e cultura negativa 
do líquido ascítico.

Tratar com antibiótico e albumina.

(continua)



Peritonite bacteriana espontânea 1063

TABELA 5 Análise do líquido ascítico e recomendações* (continuação)

Classificação Achados Recomendações

Bacteriascite não 
neutrocítica 
monobacteriana

PMN  250/mm3 e cultura positiva do líquido 
ascítico para um único germe.

Repetir a paracentese. Tratar com 
antibiótico se a nova contagem de 
PMN for  250/mm3.

Sugere peritonite 
bacteriana secundária

PMN  250/mm3 e cultura positiva do líquido 
ascítico para vários germes ou anaeróbico.

Tratar como peritonite secundária, 
investigar e tratar a causa básica 
(perfuração de vísceras etc.).

* PBE: peritonite bacteriana espontânea; PMN: polimorfonucleares.

Outros exames complementares

■■ Colher hemoculturas de sangue periférico.
■■ Hematológico: colher hemograma e exames de coagulação.
■■ Bioquímica: é essencial, pois até 40% dos pacientes podem evoluir com insuficiência renal 

(síndrome hepatorrenal). Colher sódio, potássio, ureia e creatinina.
■■ Suspeita clínica de condições associadas: guiar pela história e exame físico (urina tipo 1, 

radiografia de tórax, amilase, lipase, enzimas hepáticas etc.).
■■ Imagem de abdome: na suspeita de PBS (ultrassom, tomografia, laparoscopia etc.).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Os quadros de PBE são geralmente oligossintomáticos e pouco específicos. Sendo assim, sua 
diferenciação de outros quadros infecciosos que podem ocorrer no hepatopata deve ser sempre 
feita. Nesses casos, a paracentese diagnóstica é de suma importância.

Um cuidado adicional é que a PBE pode descompensar os pacientes cirróticos, levando a 
hipotensão, piora da função renal e/ou encefalopatia. Assim, sempre se deve suspeitar do diag-
nóstico na presença de piora do quadro clínico, pois o tratamento inadequado pode agravar ainda 
mais a descompensação, além de atrasar a instituição de terapia adequada.

Outro cuidado importante é procurar diferenciar a peritonite bacteriana espontânea de PBS, 
neoplasias abdominais (carcinomatose peritoneal, hepatocarcinoma), ascite pancreática (alcoolis-
tas), tuberculose peritoneal ou ascite causada por fungos.

Peritonite bacteriana secundária (PBS)

Peritonite bacteriana secundária ocorre devido a perfuração ou inflamação aguda de órgãos 
intra-abdominais. Sua diferenciação deve ser feita devido à rápida deterioração clínica, mesmo com 
antibioticoterapia, sem a necessária abordagem cirúrgica. Deve-se suspeitar de peritonite secundária 
sempre que a cultura identificar mais de um germe (especialmente enterococos, anaeróbios ou fungos) 
ou houver uma resposta inadequada a antibióticos em pacientes inicialmente classificados como PBE.

Além da contagem de PMN  250/mm3 e Gram mostrando flora mista, a presença de dois 
ou mais dos seguintes achados no líquido ascítico sugerem PBS:

■■ Glicose < 50 mg/dL.
■■ Concentração de proteínas > 1 g/dL.
■■ DHL > limite superior de normalidade do sérico.
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Infelizmente, apesar da sensibilidade dos critérios acima para o diagnóstico de PBS ser virtu-
almente de 100%, a especificidade é de apenas 45%. Assim, dois outros estudos sugerem haver uma 
melhor acurácia para o diagnóstico da PBS quando se incorpora:

■■ Antígeno carcinoembrionário (CEA) no líquido ascítico acima de 5 ng/mL.
■■ Fosfatase alcalina no líquido ascítico > 240 U/L.

Em algumas vezes, ainda persistindo a dúvida (se PBE ou PBS), deve-se coletar o líquido 
ascítico após 48 horas. Na PBS, a contagem de PMN aumenta, enquanto na PBE, diminui.

Importante: todos os pacientes com a hipótese diagnóstica de PBS devem ser submetidos imediata-
mente à tomografia de abdome com contraste oral hidrossolúvel (algumas vezes com contraste hidrosso-
lúvel por via retal também). Adicionalmente, deve-se acrescentar metronidazol ao esquema antibiótico.

Caso haja forte suspeita de PBS, deve-se indicar uma laparotomia. A mortalidade da PBS 
tratada com antibióticos e cirurgia é semelhante à da PBE tratada com antibiótico.

TRATAMENTO

Seguindo-se ao diagnóstico de PBE pela contagem de polimorfonucleares na ascite, antibio-
ticoterapia empírica deve ser instituída (Tabela 6):

■■ Amoxacilina-clavulonato: pode ser iniciada por via endovenosa e trocada pela via oral se 
houver melhora clínica. É importante lembrar que a troca para terapia oral não compro-
mete a eficácia.

■■ Quinolonas: apesar do tratamento inicial de eleição para PBE ser o endovenoso, alguns estu-
dos em populações selecionadas demonstraram eficácia semelhante da via oral. Ofloxacina é 
uma quinolona de boa absorção intestinal. Em um estudo em pacientes cirróticos com PBE 
sem complicações (sem choque, hemorragia gastrintestinal, íleo, grau II-IV de encefalopatia 
hepática ou creatinina > 3 mg/dL) e sem profilaxia prévia com quinolonas, o tratamento via 
oral foi tão efetivo quanto cefotaxima endovenosa. Outro estudo comparou um esquema de 
ciprofloxacina via oral por cinco dias após dois dias de tratamento endovenoso com uma se-
mana de terapia endovenosa exclusiva. Ambos foram efetivos. Elas não devem ser usadas em-
piricamente nos pacientes que fazem profilaxia de PBE com norfloxacina ou ciprofloxacina.

TABELA 6 Antibioticoterapia para PBE

Antibiótico Administração Dose Duração

Ceftriaxona Endovenosa 1 a 2 g uma vez ao dia 5 dias

Cefotaxima Endovenosa 2 g de 8/8 horas 5 dias

Amoxacilina-
-clavulonato

Endovenosa (seguida de 
via oral, se possível)

1,2 g EV três vezes/dia (2 dias) 
seguido por 625 mg via oral três vezes/dia 
por 6-12 dias

8-14 dias

Ofloxacina Oral 400 mg 12/12 horas 8 dias

Ciprofloxacina Endovenosa (seguida de 
via oral, se possível)

200 mg EV duas vezes/dia (2 dias) seguido 
por 500 mg oral duas vezes/dia por 5 dias

7 dias
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Albumina

A disfunção renal ocorre em aproximadamente um terço dos pacientes com PBE. Aparen-
temente, ela se desenvolve devido a uma maior redução do volume arterial efetivo desencadeado 
pela infecção, com aumento da ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Um estudo multicêntrico comparou pacientes cirróticos com PBE submetidos a tratamento 
com cefotaxima (2 g de 6/6 horas) sem albumina versus cefotaxima com albumina. A albumina foi 
administrada na dose de 1,5 g/kg nas primeiras 6 horas do diagnóstico seguida de uma infusão de 
1 g/kg no terceiro dia de tratamento. A utilização da albumina reduziu a incidência de disfunção 
renal e reduziu significativamente a mortalidade intra-hospitalar.

Apesar dos resultados, alguns pontos desse estudo são relevantes e merecem consideração:

■■ O estudo não foi cego (o que possibilita viés).
■■ A albumina humana é de alto custo.
■■ Não se sabe se doses menores são tão eficazes e se outros expansores ou mesmo vasocons-

tritores como a terlipressina podem ser usados.
■■ Estudos recentes sugerem que apenas um subgrupo dos pacientes com PBE realmente se benefi-

cia da albumina. Dessa forma, podemos restringir a sua indicação para os pacientes com PBE e: 
■❏ creatinina sérica > 1 mg/dL ou
■❏ ureia > 60 mg/dL ou
■❏ bilirrubina total > 4 mg/dL.

Resposta ao tratamento

A resolução da PBE é obtida em aproximadamente 90% dos casos com suporte clínico, antibio-
ticoterapia e albumina. A resolução da infecção é acompanhada de melhora rápida e progressiva das 
condições gerais do paciente, com desaparecimento dos sintomas e sinais sistêmicos de infecção.

Conforme descrito, o tratamento atual tem duração de 5 dias e não há necessidade de pa-
racentese de controle após 48 horas, conforme era preconizado antigamente, exceto em algumas 
circunstâncias específicas, como pacientes que não melhoram com o tratamento ou pioram apesar 
do tratamento. Nesses casos, uma paracentese deve ser feita após 48 horas de tratamento e uma 
queda da contagem de PMN do líquido ascítico maior que 25% sugere terapia apropriada.

Profilaxia de PBE

Os pacientes cirróticos com uma PBE prévia devem receber profilaxia por tempo indeter-
minado. As opções de escolha são: norfloxacina (400 mg 1 vez/dia) ou ciprofloxacina (750 mg 
1 vez/semana).

Por outro lado, pacientes com cirrose avançada, com ascite e que dão entrada no PS com he-
morragia digestiva devem ser submetidos à paracentese. Se houver PBE, tratar conforme descrito. 
Se não houver PBE, deve ser instituída profilaxia, pois até 50% desses pacientes podem evoluir com 
PBE (Tabela 7). A escolha é com norfloxacina oral (400 mg de 12/12 horas por 7 dias), embora 
possa ser necessária terapia endovenosa em pacientes incapazes de ingestão oral. Neste caso, pode 
ser prescrita a ciprofloxacina endovenosa (200 mg de 12/12 horas por 7 dias) ou ceftriaxona (1 a 2 
g 1 vez/dia). É importante lembrar que se não houver líquido ascítico “puncionável”, deve também 
ser prescrita profilaxia para PBE.
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A presença de ascite com menos de 1 g/dL de proteínas totais é um fator de risco isolado para 
o desenvolvimento de PBE. Porém, nessa população os resultados da profilaxia com norfloxacina 
são mais controversos e geralmente a profilaxia não é indicada.

TABELA 7 Profilaxia de PBE

INDICAÇÕES
■■ Sangramento agudo gastrintestinal (com ou sem ascite; se houver ascite, tentar puncionar, pois 10 a 27% 

dos pacientes têm PBE quando admitidos no hospital).
■■ Após episódio de PBE: norfloxacina 400 mg/dia via oral indefinidamente.

ANTIBIOTICOTERAPIA ORAL – OPÇÕES
■■ Norfloxacina: 400 mg 1 vez ao dia para pacientes com PBE prévia (uso até o transplante).
■■ Ciprofloxacina: 750 mg 1 vez por semana para pacientes com PBE prévia (uso até o transplante).
■■ Norfloxacina: 400 mg de 12/12 horas durante 7 dias (episódio de hemorragia digestiva).

ANTIBIOTICOTERAPIA ENDOVENOSA – OPÇÕES*
■■ Ciprofloxacina: 200 mg de 12/12 horas por 7 dias.
■■ Ceftriaxona: 1 a 2 g 1 vez ao dia por 7 dias.

* Apenas para sangramento agudo gastrintestinal; passar para a via oral assim que for possível.

CONCLUSÕES

■■ A peritonite bacteriana espontânea (PBE) é uma das infecções mais comuns em cirróticos 
e implica em elevadas morbidade e mortalidade.

■■ Os germes mais frequentes são as bactérias aeróbicas Gram-negativas (E. coli e K. pneumo-
niae) e, eventualmente, cocos Gram-positivos.

■■ Os fatores predisponentes mais comuns são: doença hepática avançada, proteínas totais no 
líquido ascítico < 1 g/dL, sangramento gastrintestinal, infecção urinária, procedimentos 
invasivos e episódio prévio de PBE.

■■ O grau de suspeita clínica deve ser alto, pois o quadro clínico é pouco específico (10% 
dos casos são assintomáticos). Em determinados casos, a paracentese diagnóstica deve ser 
realizada mesmo na ausência de sintomas.

■■ O diagnóstico é feito com contagem de polimorfonucleares (PMN) maior ou igual a 250/
mm3.

■■ O tratamento de escolha é com cefalosporina de 3ª geração (ceftriaxona ou cefotaxima) 
associada à albumina.

■■ Profilaxia com norfloxacina durante 7 dias deve ser instituída após episódios de sangra-
mento digestivo.
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ALGORITMO 1 – PERITONITE BACTERIANA ESPONTÂNEA* 

* PMN: polimorfonucleares; ANCN: ascite neutrocítica cultura-negativa; 
 PBE: peritonite bacteriana espontânea; PBS: peritonite bacteriana secundária.

PMN < 250/mm3

PMN < 250/mm3

PMN ≥ 250/mm3

Antibioticoterapia 
e albumina

Aguardar novamente 
a cultura

Melhora progressiva Não há melhora ou 
o paciente piora

- Checar a cultura
- Nova paracentese

- Manter antibiótico 
  por 5 dias
- Não necessita de 
  paracentese de controle

PMN ≥ 250/mm3

Antibioticoterapia e albuminaCulturas

Culturas
Negativa

Observar Repetir a paracentese ANCN PBE PBS

- Associar 
  metronidazol
- Exames de 
  imagem
- Avaliação do 
  cirurgião

Negativa

Positiva
(1 micro-organismo)

Positiva
(1 micro-organismo)

Evolução do 
paciente

Positiva
(polimicrobiana)

• No momento de admissão hospitalar.

• Quando houver deterioração clínica do paciente ou piora laboratorial evidente.

• Quando o paciente desenvolver complicações, como encefalopatia hepática ou sangramento

   gastrintestinal. 

Paciente cirrótico com ascite

Indicações de paracentese diagnóstica
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Hemorragia

DigestivaAlta
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IntroduçãoedefInIções

A he mor ra gia di ges ti va al ta (HDA) é de fi ni da co mo san gra men to in tra lu mi nal de qual quer 
lo ca li za ção si tua da en tre o esô fa go su pe rior e o li ga men to de Treitz. O san gra men to gas trin tes ti nal 
al to não va ri co so re sul ta da le são da mu co sa eso fá gi ca ou gas tro duo de nal com ul ce ra ção ou ero são 
de um va so sub ja cen te; ao pas so que o san gra men to gas trin tes ti nal va ri co so tem ori gem na rup tu
ra das va ri zes gas troe so fá gi cas.

He mor ra gia di ges ti va al ta é con di ção re la ti va men te co mum com al ta mor bi da de e re pre sen tan
do al tos cus tos mé di cos. A in ci dên cia anual é de 48 a 160 por cem mil ha bi tan tes, com 1 internação a 
cada 10.000 adultos/ano por esse motivo, ocor re duas ve zes mais em ho mens e au men ta com a ida de 
e em áreas de me nor de sen vol vi men to so cioe co nô mi co. A mortalidade varia de 10% a 14%.

etIologIaefIsIopatologIa

A doen ça ul ce ro sa pép ti ca é a maior cau sa de HDA, po rém ca suís ti cas re cen tes de mons tram 
di mi nui ção de sua in ci dên cia, que era de 46%, pa ra 38%. Es se de clí nio po de es tar re la cio na do ao tra
ta men to com inibidores de bom ba de pró tons, com maior efi cá cia pa ra o con tro le da doen ça pép ti ca. 
Cer ca de 20% a 25% dos pa cien tes ul ce ro sos com HDA irão apre sen tar re cor rên cia do san gra men to 
ou se apre sen tar de for ma gra ve; e nestes a mor ta li da de po de ser de até 36%.

Exis tem qua tro gran des fa to res de ris co pa ra de sen vol vi men to de HDA nes ses pa cien tes:

■■ O uso de antiin fla ma tó rios não hormonais (AINH).
■■ In fec ção pe lo H. pylo ri.
■■ Es tres se.
■■ Aci dez gás tri ca.

Des ses fa to res, o uso de AINH é o mais pre va len te nos pa cien tes com úl ce ras gás tri cas e a 
in fec ção pe lo H. pylo ri foi ob ser va da com maior fre quên cia no gru po das úl ce ras duo de nais. A 
gra vi da de do san gra men to ge ral men te é maior nos pa cien tes com úl ce ras duo de nais.
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O H. pylo ri é as so cia do com re cor rên cia de san gra men to em pa cien tes com úl ce ra duo de nal. 
Um es tu do de mons trou res san gra men to em um ter ço dos pa cien tes em que não se er ra di cou o H. 
pylo ri no pe río do de um ano.

As úl ce ras de es tres se ou le são da mu co sa gastrintesti nal re la cio na da ao es tres se são uma 
si tua ção ob ser va da em pa cien tes gra ves, prin ci pal men te em uni da des de te ra pia in ten si va. São 
ero sões de mu co sa que ocor rem nor mal men te no fun do e no cor po do es tô ma go, po den do even
tual men te apa re cer no an tro.

Mes mo em pa cien tes em am bien te de te ra pia in ten si va, es sa não é com pli ca ção fre quen te, 
ocor ren do em cerca de 1,5% dos pa cien tes, em bo ra ou tros es tu dos apre sen tem pro por ção sig ni fi
ca ti va men te mais al ta. O prog nós ti co des ses pa cien tes é pior que o da que les cu ja in ter na ção hos pi
ta lar se deu pri ma ria men te por san gra men to di ges ti vo. Um le van ta men to de pa cien tes in ter na dos 
em hos pi tal no Rei no Uni do en con trou 11% de mor ta li da de em pa cien tes aten di dos por cau sa de 
san gra men to, e 33% de mor ta li da de na que les que de sen vol ve ram HDA du ran te a in ter na ção e que 
fo ram hos pi ta li za dos por ou tras ra zões.

Sín dro me ou la ce ra ção de Mal loryWeiss é a la ce ra ção da mu co sa no esô fa go dis tal na jun ção 
gas troe so fá gi ca, pre su mi vel men te após re pe ti dos es for ços pa ra vo mi tar. Es se an te ce den te fre quen
te men te es tá au sen te na his tó ria clí ni ca. O san gra men to ocor re quan do a la ce ra ção en vol ve o ple xo 
ve no so ou ar te rial eso fá gi co sub ja cen te. Ocor re prin ci pal men te em al coo lis tas e grá vi das, e o san
gra men to ge ral men te ces sa de for ma es pon tâ nea.

An gio dis pla sia do tra to gastrintesti nal al to é tam bém co nhe ci da por mal for ma ção ar te rio
ve no sa, te lean giec ta sia e ec ta sia vas cu lar. Ra ra men te se apre sen ta co mo etio lo gia de san gra men to 
gastrintesti nal agu do. É ha bi tual men te san gra men to de pe que na mon ta e com fre quên cia le va a 
san gue ocul to po si ti vo nas fe zes e ane mia fer ro pri va.

As neo pla sias do tra to gastrintesti nal re pre sen tam me nos de 3% das cau sas de san gra men to 
agu do al to; po dem ser tan to de na tu re za be nig na ou ma lig na, bem co mo de sí tio pri má rio ou me
tas tá ti co. O san gra men to ha bi tual men te não é gra ve.

Le são de Dieu la foy é um va so sub mu co so aber ran te di la ta do que ero de o epi té lio de re ves
ti men to so bre ja cen te e não é as so cia do com uma úl ce ra pri má ria. O san gra men to é re cor ren te e 
po de ser ma ci ço e as so cia do com vá rias en dos co pias di ges ti vas al tas sem diag nós ti co.

Fís tu la aor toen té ri ca de ve ser con si de ra da em pa cien tes com san gra men to pro fu so e ci rur gia 
de aneu ris ma de aor ta; além de úl ce ra pe ne tran te, in va são tu mo ral, trau ma, ra dio te ra pia e per fu
ra ção por cor po es tra nho. O san gra men to gastrintesti nal al to tam bém po de ter ori gem no sis te ma 
bi liar (he mo bi lia) e nos duc tos pan creá ti cos.

A eso fa gi te ero si va re pre sen ta 15% dos epi só dios de HDA, com uma in ci dên cia ra pi da men te 
cres cen te, se gun do ban co de da dos nor teame ri ca no, e ho je re pre sen ta a se gun da maior cau sa de 
HDA, jun ta men te com as va ri zes eso fá gi cas.

Das va ri zes eso fá gi cas, o fa tor ini cial pa ra seu de sen vol vi men to é a re sis tên cia ao flu xo por
tal, que ocor re de for ma se cun dá ria à re sis tên cia au men ta da ao flu xo por tal, ocor ren do em to dos 
os ní veis do lei to vas cu lar in trahe pá ti co. Es sa obs tru ção ao flu xo é cau sa da prin ci pal men te pe la 
des trui ção da ar qui te tu ra do fí ga do se cun dá ria à fi bro se e aos nó du los de re ge ne ra ção, po den do 
apa re cer nos si nu soides he pá ti cos mais co mu men te, mas tam bém no es pa ço pe rissi nu soi dal, co mo 
na es quis tos so mo se, e ain da póssi nu soi dal (Figura 1).

Adi cio nal men te, ocor re au men to pri má rio no tô nus vas cu lar he pá ti co, que po de ser ame ni
za do por ma ni pu la ção far ma co ló gi ca. Es se gra dien te de pres são por tal ele va do re sul ta na for ma
ção de va sos co la te rais por tossis tê mi cos, que in cluem as va ri zes gas troe so fá gi cas.

As va ri zes eso fá gi cas ocor rem em 90% dos cir ró ti cos, mas o san gra men to ocor re em 25%
35% dos pa cien tes e é res pon sá vel por um ter ço de to das as mor tes em pacientes com cir ro se e 
hi per ten são por tal.

As prin ci pais cau sas de HDA es tão ci ta das pro por cio nal men te na Tabela 1.
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Pós-hepático: 
• Síndrome de Budd-Chiari
• Obstrução de cava inferior
• Pericardite constrictiva

Pré-hepático: 
• Trombose de veia esplênica
• Trombose de veia porta

Intra-hepático

Pós-sinusoidal: 
• Síndrome da obstrução 
   sinusoidal

Sinusoidal: 
• Cirrose alcoólica
• Cirrose criptogênica
• Cirrose pós-necrótica
• Hepatite autoimune
• Hepatite alcoólica

Pré-sinusoidal: 
• Esquistossomose
• Sarcoidose
• Hipertensão portal  
   idiopática
• Cirrose biliar primária

Figura 1 Hipertensãoportal:causas

acHadosclínIcos

Pa cien tes apre sen tamse com his tó ria de he ma tê me se ou me le na, que orien ta a hi pó te se pa ra 
san gra men to do tra to di ges ti vo al to, mas ain da as sim a co lo ra ção das fe zes não con se gue di fe ren
ciar de for ma fi de dig na a fon te de san gra men to, e em 11% dos pa cien tes com he ma to quezia a fon te 
de san gra men to é al ta. Mui tos pa cien tes com me le na, por exem plo, têm fon te de san gra men to no 
tra to di ges ti vo bai xo.

La va do com son da na so gás tri ca po de con fir mar a sus pei ta de HDA, mas 16% des ses pa cien
tes apre sen tam la va do ne ga ti vo.
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TaBEla 1 causasdehemorragiaagudagastrintestinalalta

Frequência Causas

Maiscomuns ■■ Úlceragástrica
■■ Úlceraduodenal
■■ Varizesdeesôfago
■■ laceraçãodeMallory-Weiss

Menoscomuns ■■ erosãogástrica/gastropatia
■■ esofagite
■■ gastropatiaporhipertensãoportal
■■ câncer
■■ Varizesgástricas
■■ lesãodedieulafoy
■■ telangiectasias
■■ ectasiavasculargástrica(water melon stomach)

raras ■■ duodeniteerosiva
■■ Úlceraesofágica
■■ fístulaaortoentérica
■■ Hemobilia
■■ doençadecrohn

A his tó ria de ve ser cuidadosa nos an te ce den tes e na his tó ria me di ca men to sa do pa cien te. É 
im por tan te in ves ti gar ocor rên cia de epi só dios pré vios de san gra men to, uso de ál cool, his tó ria pré via 
de qua dro dis pép ti co, pas sa do de doen ça ul ce ro sa pép ti ca, bem co mo qua dro con sump ti vo (ema
gre ci men to e que da do es ta do ge ral), in ges tão de me di ca men tos (AINH), uso de an ti coa gu lan tes e 
co mor bi da des (in su fi ciên cia re nal e he pá ti ca).

O exa me fí si co in clui to que re tal e ava lia ção das ca rac te rís ti cas do as pi ra do da son da na so
gás tri ca; di fi cil men te for ne ce ele men tos pa ra o diag nós ti co etio ló gi co. Pre sen ça de mas sa in tra
ab do mi nal ou lin fo no do su pra cla vi cu lar su ge re neo pla sia. Pre sen ça de man chas pig men ta das na 
mu co sa bu cal su ge re sín dro me de PeutzJeg hers com san gra men to de pó li pos in tes ti nais be nig nos. 
Te lean giec ta sias em lá bios e lín gua su ge rem sín dro me de Os lerWe berRen du.

exaMescoMpleMentares

A en dos co pia di ges ti va al ta (EDA) é o mé to do de elei ção pa ra o diag nós ti co das he mor ra gias 
di ges ti vas al tas. A EDA apre sen ta al ta sen si bi li da de e es pe ci fi ci da de com pos si bi li da de te ra pêu ti ca 
e bai xa mor bi da de, além de que seus acha dos per mi tem es tra ti fi car ris co e es ta be le cer prog nós ti co. 
A en dos co pia de ve ser rea li za da pre co ce men te (den tro das pri mei ras 24 ho ras), lo go após o pa cien
te ter re ce bi do res sus ci ta ção vo lê mi ca e es tar he mo di na mi ca men te es tá vel. É im por tan te sa lien tar 
que nos pa cien tes com san gra men to ati vo nem sem pre é pos sí vel ob ter a es ta bi li da de da pres são. 
Se o san gra men to apre sen ta me lho ra es pon tâ nea ou di fi cul tou a vi sua li za ção na en dos co pia, é re
co men dá vel fa zer en dos co pia tam bém após 24 ho ras de san gra men to (se cond look). Em ca sos com 
vi si bi li da de pre ju di ca da, o uso de eri tro mi ci na en do ve no sa 20120 mi nu tos an tes do pro ce di men to 
foi as so cia do com me lho ra de vi si bi li da de, pre su mi vel men te pe lo seu efei to prómo ti li da de; apesar 
de melhorar a visibilidade, desfechos clínicos não foram alterados por essa abordagem.

O es tu do ra dioi so tó pi co (cin ti lo gra fia) po de ser uti li za do na in ves ti ga ção diag nós ti ca do san
gra men to di ges ti vo al to. O ma pea men to com he má cias mar ca das com tec né cio (Tc99m) per mi te 
iden ti fi car o pos sí vel sí tio de san gra men to. Po de ser em pre ga do com ta xas de san gra men to bai xas 
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de até 0,1 mL/min. Um ma pea men to po si ti vo po de iden ti fi car pa cien tes que têm maior pro ba bi
li da de de ne ces si tar de in ter ven ções in va si vas e com mor bi da de in trahos pi ta lar maior, e tes te ne
ga ti vo po de im pli car um prog nós ti co me lhor em cur to pra zo. Con tu do, o ma pea men to é po si ti vo 
em ape nas 45% das ve zes e, nes sas cir cuns tân cias, a acu rá cia em de fi nir a lo ca li za ção da ori gem do 
san gra men to é de 80% dos ca sos. A uti li da de clí ni ca des se tes te é pa ra scree ning an tes da ar te rio
gra fia, um tes te mais in va si vo que re quer ta xas maio res de san gra men to pa ra re sul ta dos po si ti vos.

A ar te rio gra fia per mi te rá pi da lo ca li za ção e po ten cial te ra pêu ti co do san gra men to gas trin tes ti nal 
quan do ta xas de san gra men to ex ce dem 0,5 mL/min. É in di ca da nas si tua ções em que o exa me en dos
có pi co não foi diag nós ti co, ou quan do o san gra men to é tão ati vo que im pos si bi li ta exa me ade qua do. A 
ar te rio gra fia po de de li near a ana to mia da le são san gran te e for ne ce in for ma ção em re la ção à etio lo gia, 
es pe cial men te nos ca sos de di ver tí cu lo san gran te e an gio dis pla sia. No en tan to, da mes ma for ma que o 
ma pea men to, é mé to do so fis ti ca do, one ro so e que re quer pes soal es pe cia li za do. A cápsula endoscópi
ca é outra opção, mas pouco validada na emergência.

dIagnóstIcodIferencIal

Co mo co men ta do pre via men te, ape sar de ma ni fes ta ções tí pi cas co mo he ma tê me se ou me le
na, a pos si bi li da de de he mor ra gia di ges ti va bai xa de ve ser con tem pla da.

O diag nós ti co di fe ren cial en tre as di fe ren tes cau sas de HDA é ba sea do na abor da gem diag
nós ti ca já co men ta da na se ção an te rior.

trataMentodaHdanãoVarIcosa

Ressuscitação e transfusão

Pa cien tes com san gra men to agu do de vem ser ava lia dos ime dia ta men te, e a res sus ci ta ção, in
cluin do es ta bi li za ção da pres são san guí nea e res tau ra ção do vo lu me in tra vas cu lar, de ve pre ce der 
me di das diag nós ti cas e te ra pêu ti cas.

A es ti ma ti va da quan ti da de de san gue per di da ge ral men te é de pou ca acu rá cia, pois tais in for
ma ções são di fí ceis de ser ob ti das. E des sa for ma é im por tan te aterse a da dos da his tó ria e do exa me 
fí si co que su gi ram hi po vo le mia, co mo an sie da de, tor por, sín co pe, dis pneia, sen sa ção de ex tre mi da
des frias e úmi das; além da bus ca ob je ti va de si nais de cho que (pres são ar te rial sis tó li ca < 100 mmHg 
e fre quên cia car día ca > 100/min) e al te ra ções he mo di nâ mi cas or tos tá ti cas (que da de 10 mmHg ou 
mais na pres são sis tó li ca e ele va ção > 15/min na fre quên cia car día ca quan do o pa cien te é mu da do 
da po si ção su pi na pa ra a sen ta da). Es ses acha dos são in di ca ti vos de gra vi da de e su ge rem per da de 
apro xi ma da men te 20% do vo lu me cir cu la tó rio com in di ca ção de res sus ci ta ção vo lê mi ca ur gen te.

A ha bi li da de em com pen sar per das san guí neas es tá di mi nuí da nos ido sos, que po dem apre
sen tar hi po ten são im por tan te sem apre sen tar ta qui car dia. Res sus ci ta ção he mo di nâ mi ca é a prio ri
da de ini cial, e é rea li za da por meio de dois aces sos ve no sos pe ri fé ri cos ca li bro sos e iní cio de rá pi da 
in fu são de cris ta loide (so ro fi sio ló gi co ou rin ger lac ta to).

O objetivo da reposição volêmica é manter PAS > 100 mmHg. Recomendase infundir um a 
dois li tros de so lu ção sa li na; reposição exagerada de volume pode aumentar o sangramento e deve 
ser evitada. Nos pa cien tes que não res pon dem a es sa me di da, trans fun dir ime dia ta men te con cen tra
do de he má cias. A pre fe rên cia na re po si ção é por so lu ções sa li nas em com pa ra ção aos co loides, ha ja 
vis ta cus to me nor e se gu ran ça. A trans fu são, além de necessária na vi gên cia de san gra men to ma ci
ço, de ve rá ser in di ca da com o objetivo de manter a hemoglobina maior que 7 g/dL. O benefício de 
níveis maiores de hemoglobina não foi demonstrado, e um estudo demonstrou que transfusão com 
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o objetivo de manter níveis de hemoglobina acima de 9 g/dL em comparação com níveis de 7 g/dL 
foram associados a aumento de uma morte a cada 25 pacientes, portanto, exceto em pacientes hipo
tensos ou com síndrome coronariana, a transfusão tem o objetivo de manter níveis de hemoglobina 
acima de 7 g/dL.

Pa cien tes com san gra men to ati vo e coa gu lo pa tia (tem po de pro trom bi na pro lon ga do com INR 
> 1,5) e/ou com pla que tas in fe rio res a 50.000/mm3 de vem re ce ber plas ma fres co con ge la do e pla que
tas, res pec ti va men te, mas não se deve atrasar a endoscopia até correção de coagulopatia. Em pacientes 
em uso de warfarina, o complexo protrombínico é uma opção recomendada por algumas diretrizes.

A in tu ba ção oro tra queal ele ti va é re co men da da an tes da en dos co pia, em pa cien tes com 
cho que se cun dá rio a san gra men to ma ci ço, na vi gên cia de he ma tê me se em cur so, agi ta ção gra ve 
ou al te ra ção do es ta do men tal ou por com pro me ti men to res pi ra tó rio; além de mi ni mi zar o ris co 
de as pi ra ção.

Sonda nasogástrica

A pas sa gem de son da na so gás tri ca (nú me ro 16 ou 18) no pa cien te com HDA é ques tio ná vel e 
po de ser in di ca da em ca sos se le cio na dos, pois os seus acha dos po dem ter va lor prog nós ti co. A pre
sen ça de san gue ver me lho vi vo no as pi ra do é pre di tor in de pen den te de res san gra men to. O uso da 
son da na so gás tri ca po de ter va lor co mo diag nós ti co na con fir ma ção ini cial de HDA se o as pi ra do 
na so gás tri co oriun do de la va gem gás tri ca com so ro fi sio ló gi co a 0,9% (usase apro xi ma da men te 
250 mL de SF a 0,9%) for po si ti vo pa ra san gue ou bor ra de ca fé. O procedimento é desconfortável 
e, por esse motivo, não recomendado rotineiramente. O uso da la va gem na so gás tri ca com so ro 
fi sio ló gi co com fi na li da de te ra pêu ti ca não apre sen ta be ne fí cio e, por tan to, não é re co men da do.

Risco de ressangramento

Pre di to res clí ni cos de ris co au men ta do pa ra res san gra men to in cluem (Tabela 2):

TaBEla 2 preditoresderiscoparasangramentopersistenteourecorrente

Fa to res de ris co (nº de vezes que aumenta a recorrência)

Fa to res clí ni cos
Idade65anos(1,30)
Idade70anos(2,30)
choque(pasistólica100mmHg)(1,20a3,65)
estadogeral(asaclasse1versus2a5)(1,94a7,63)
comorbidades(1,60a7,63)
oscilaçãodoestadomental(1,53a6,74)
sangramentoemcurso(2,40a4,12)

Da dos la bo ra to riais
Hemoglobinainicial10g/dlouhematócrito<30%(0,80a2,99)
coagulopatia(ttpaprolongado)(1,46a2,64)

apre sen ta ção do san gra men to
Melena(1,10a2,14)
sanguevermelhovivonotoqueretal(2,26a6,26)
sanguenoaspiradogástricoounoestômago(1,10a11,5)
Hematêmese(1,20a5,70)
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■■ Ida de superior a 65 anos.
■■ Cho que.
■■ Es ta do ge ral ruim.
■■ Co mor bi da des.
■■ Va lor de he mo glo bi na ini cial bai xo (he mo glo bi na  10 g/dL ou Ht  30%).
■■ Ne ces si da de de trans fu são.
■■ He ma tê me se, me le na, pre sen ça de san gue ver me lho vi vo no to que re tal.
■■ Acha do de san gue no as pi ra do na so gás tri co.

Pre di to res clí ni cos de ris co au men ta do de mor te in cluem (Tabela 3):

■■ Ida de su pe rior a ses sen ta anos.
■■ Cho que.
■■ Es ta do ge ral ruim.
■■ Co mor bi da des.
■■ San gra men to con tí nuo ou res san gra men to.
■■ Pre sen ça de san gue ver me lho vi vo no to que re tal, he ma tê me se ou acha do de san gue no 

as pi ra do na so gás tri co.
■■ Iní cio de san gra men to em pa cien te hos pi ta li za do por ou tros mo ti vos.
■■ Sep se.
■■ Ní veis ele va dos de ureia, crea ti ni na (> 1,5 mg/dL) e ami no trans fe ra ses.

TaBEla 3 preditoresdemortalidade

Fa to res de ris co (nº de vezes que aumenta o risco de morte)

Fa to res clí ni cos

Idade60-69anos(1,50a4,70)

Idade75anos(4,50a12,70)

Idade80anos(2,90a10,20)

choqueoupabaixa(1,18a6,40)

classificaçãoasa(2,60a9,52)

comorbidades(0x1)(1,19a12,10)

sangramentocontínuoouressangramento(5,29a76,23)

apre sen ta ção do san gra men to

sanguenoaspiradogástrico(0,43a18,9)

Hematêmese(1,10a3,50)

sanguevermelhovivonotoqueretal(1,29a6,76)

Iníciodesangramentoempacienteinternadoporoutrasrazões(1,64a4,66)

Da dos la bo ra to riais

ureiaelevada(5,50a18,0)

creatininasérica1,5mg/dl(2,60a83,5)

aminotransferaseselevadas(4,20a20,2)

sepse(1,50a19,6)
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Escore de Rockall

Um ins tru men to pa ra ava lia ção do ris co de res san gra men to é o es co re de Roc kall (Tabelas 4A 
e 4B). Ca so se ja ze ro, es se ris co é de 5%; em pa cien tes com es co re oi to, o res san gra men to ocor re 
em 40% dos pa cien tes.

TaBEla 4a escorederockallantesdaendoscopia

Idade
■■ 60anos
■■ 60a79anos
■■ 80anos

0
1
2

Choque
■■ não
■■ pulso100bpmepas100mmHg
■■ pas100mmHg

0
1
2

Comorbidades
■■ nenhuma
■■ Icououtragravecomorbidade
■■ câncermetastático,insuficiênciarenalouhepática

0
2
3

Número de pontos* Mortalidade

0 0,2%

1 2,4%

2 5,6%

3 11%

4 24,6%

5 39,6%

6 48,9%

7 50%

*somadospontos.

Cer ca de 80% dos pa cien tes pa ram de san grar es pon ta nea men te sem re cor rên cia, e a maior 
mor bi da de e mor ta li da de ocor re nos pa cien tes que não pa ram de san grar ou vol tam a san grar. 
Des sa for ma, iden ti fi car tais pa cien tes é um im por tan te ob je ti vo do ma ne jo des ses ca sos. 

Escore de Blatchford

Inclui hemoglobina, ureia, frequência cardíaca, presença de síncope ou melena na apresenta
ção e evidência de doença hepática ou cardíaca. Seu uso é recomendado pelas diretrizes para ava
liação inicial de pacientes com hemorragia digestiva alta, sendo um bom preditor de risco inicial, 
mas com performance apenas razoável para predizer ressangramento em 30 dias.

Escore igual ou maior que 1 indica alto risco de ressangramento. Os pacientes com escore 
zero têm baixo risco e podem ser submetidos a endoscopia digestiva ambulatorialmente.
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TaBEla 4B escorederockallapósendoscopia

Diagnóstico diferencial
■■ Mallory-Weissounenhumalesãoenenhumsinaldesangramento
■■ outrosdiagnósticos
■■ câncerdotgIsuperior

0
1
2

Estigmas de sangramento recente
■■ nenhumoumanchasescuras
■■ sanguenotgIsuperior,coáguloaderente,visívelouvasosangrante

0
2

Número total de pontos* Mortalidade

0 0

1 0

2 0,2%

3 2,9%

4 5,3%

5 10,8%

6 17,3%

7 27%

8oumais 41,1%

*somadetodosospontos,anteseapósendoscopia.

O escore será zero quando:

■■ Hb  13 g/dL em homem e > 12 g/dL em mulheres.
■■ PAS  110 mmHg.
■■ FC < 100 bpm.
■■ Ureia < 30 mg/dL.
■■ Sem melena ou síncope na apresentação.
■■ Sem história ou evidência de doença hepática ou cardíaca.

Bloqueadores H2 e inibidores de bomba

Na abor da gem do pa cien te com HDA não va ri co sa, so bre tu do de na tu re za pép ti ca, o em
pre go de me di ca men tos que vi sam su pri mir a aci dez gás tri ca ba seiase na ob ser va ção de que a 
es ta bi li da de do coá gu lo san guí neo é re du zi da em am bien te áci do. Um pH maior que 6 é ne ces sá rio 
pa ra agre ga ção pla que tá ria ade qua da, e quan do es se pH é me nor que 5,4 a agre ga ção pla que tá ria 
e a an ti coa gu la ção plas má ti ca são vir tual men te abo li das, e li se do coá gu lo ocor re quan do o pH cai 
abai xo de 4. O uso de an tiá ci dos, no en tan to, co mo hi dró xi do de alu mí nio e hi dró xi do de mag né
sio, nun ca te ve efi ciên cia com pro va da. O uso de blo quea do res de bom bas de pró tons (IBP), por 
sua vez, é as so cia do com di mi nui ção im por tan te da re cor rên cia do san gra men to, em com pa ra ção 
com os blo quea do res H2 (6,7 x 22,5%), e por tan to o seu uso é man da tó rio. Di mi nui ção de mor ta
li da de, entretanto, nunca foi demonstrada na literatura.

Não exis tem da dos con vin cen tes que res pal dem o uso de blo quea do res H2, ape sar de sua 
efi cá cia na cu ra da doen ça ul ce ro sa pép ti ca, e es ses agen tes não pro mo vem o au men to real e con
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sis ten te do pH aci ma de 6. Em bo ra es tu dos ini ciais te nham de mons tra do be ne fí cio do uso do blo
quea dor H2 com pa ra do ao pla ce bo na abor da gem de pa cien tes com úl ce ra gás tri ca, são, con tu do, 
be ne fí cios mar gi nais e me no res do que os al can ça dos com ini bi do res de bom ba de pró tons na 
pre ven ção da per sis tên cia ou re cor rên cia do san gra men to e ci rur gia.

Al tas do ses de IBP en do ve no sa (ome pra zol ou pan to pra zol) re du zi ram sig ni fi ca ti va men te a 
ta xa de res san gra men to quan do com pa ra das ao uso de blo quea do res H2 e pla ce bo em pa cien tes 
com es tig mas de al to ris co de fi ni dos por va sos san gran tes vi sí veis e coá gu los ade ri dos. IBP EV 
di mi nuem o pe río do de in ter na ção, a ne ces si da de de trans fu são de san gue e a ta xa de res san gra
men to. Nos pa cien tes que se sub me tem a te ra pia en dos có pi ca com su ces so o uso de IBP em bo lus 
en do ve no so se gui do por in fu são con tí nua é efe ti vo em re du zir o ris co de res san gra men to. Pacien
tes que receberam bloqueadores de bomba de prótons antes da endoscopia também apresentaram 
menor classificação de risco endoscópica.

A do se re co men da da é pa ra ome pra zol ou pan to pra zol: bo lus de 80 mg se gui do por 8 mg/h 
du ran te 72 ho ras. Em pa cien tes sem es tig mas de al to ris co, a evi dên cia pa ra uso de IBP é me nor. 
Al guns au to res re co men dam não usar te ra pia an tisse cre to ra nes ses pa cien tes, e ou tros re co men
dam do ses de 2040 mg por dia, co mo as usa das pa ra tra ta men to da doen ça ul ce ro sa pép ti ca não 
com pli ca da. Uma metanálise publicada em 2010 não encontrou diferenças entre altas doses de 
IBP e doses convencionais; assim, alguns autores recomendam doses menores com omeprazol ou 
esomeprazol 40 mg duas vezes ao dia ao invés da infusão contínua. As diretrizes norteamericanas, 
no entanto, mantêm a recomendação de altas doses dos IBPs. O início de IBP antes da realização 
da endoscopia não parece ter efeitos benéficos em comparação com aguardar endoscopia para 
iniciar seu uso.

análogos da somatostatina e endoscopia

A so ma tos ta ti na e seu aná lo go oc treo ti de têm si do mais bem es tu da dos no tra ta men to do 
san gra men to va ri co so. Apre sen tam be ne fí cio teó ri co por re du zir flu xo san guí neo es plânc ni co, di
mi nuir se cre ção áci da, e apre sen tam ain da efei tos ci to pro te to res gás tri cos. Uma me ta ná li se en
con trou re du zi do be ne fí cio com uso des sas me di ca ções, e re co men da ções pa ra uso ro ti nei ro não 
po dem ser fei tas. Con tu do, es sa te ra pia po de ser útil pa ra pa cien tes que es te jam san gran do in con
tro la vel men te, en quan to aguar dam rea li za ção da en dos co pia, ou pa ra pa cien tes que es te jam aguar
dan do ci rur gia (en dos co pia sem su ces so ou con train di ca da) ou cu ja ci rur gia é con train di ca da. O 
per fil de se gu ran ça des ses agen tes fa vo re ce o seu uso.

A te ra pia en dos có pi ca é fun da men tal, e re sul ta dos de uma me ta ná li se de en saios mos trou 
que a te ra pia en dos có pi ca re du ziu res san gra men to, ci rur gia e mor ta li da de. As se guin tes re co men
da ções de vem ser rea li za das quan to ao seu uso:

■■ En dos co pia pre co ce, de ven do ser rea li za da nas pri mei ras 24 ho ras. Pacientes com escore 
de Blatchford > 12 têm indicação de realização de endoscopia nas primeiras 3 horas da 
apresentação. É importante lembrar que antes da realização da endoscopia deve ser rea
lizada a estabilização hemodinâmica do paciente com dois acessos venosos calibrosos e 
reposição volêmica para manter pressão arterial sistólica acima de 80 mmHg.

■■ Um acha do de es tig ma en dos có pi co de bai xo ris co (uma úl ce ra de ba se lim pa, ou um 
pon to não pig men ta do, não pro tu be ran te em um lei to ul ce ro so) não é in di ca ção pa ra 
te ra pia en dos có pi ca he mos tá ti ca. O acha do de um coá gu lo em um lei to ul ce ro so indica 
a ir ri ga ção di ri gi da na ten ta ti va de des lo cálo com apro pria do tra ta men to da le são sub
ja cen te. Um acha do de es tig ma en dos có pi co de al to ris co (san gra men to ati vo ou um 
va so vi sí vel em um lei to ul ce ro so) é uma in di ca ção pa ra te ra pia en dos có pi ca ime dia ta.



Hemorragiadigestivaalta 1079

■■ Ne nhu ma so lu ção iso la da pa ra te ra pia en dos có pi ca in je tá vel é su pe rior a qual quer ou tra 
pa ra he mos ta sia.

■■ Mo no te ra pia com tra ta men to en dos có pi co in je tá vel ou tér mi co iso la da men te é uma téc
ni ca en dos có pi ca de he mos ta sia efe ti va pa ra pa cien tes com es tig mas de al to ris co; no en
tan to, a com bi na ção é su pe rior ao tra ta men to iso la do.

■■ A uti li za ção de cli pes é uma te ra pia en dos có pi ca he mos tá ti ca efetiva, sendo superior ao 
uso de substâncias injetáveis e similar ao tratamento térmico, podendo ser adotada com
binadamente com outros tratamentos endoscópicos.

■■ O exa me en dos có pi co con tro le de ro ti na po de ser fei to em pa cien tes que pa ra ram de san
grar es pon ta nea men te an tes da pri mei ra en dos co pia ou com san gra men to ex ces sivo que 
pre ju di cou o pri mei ro exa me, mas não é re co men da do de ro ti na em ou tras situações.

■■ Agentes prócinéticos não são benéficos antes da endoscopia.

A clas si fi ca ção en dos có pi ca de For res ter clas si fi ca as úl ce ras san gran tes da se guin te for ma:

1) Úlce ra san gran te ati va:
1a) San gra men to im por tan te (“es gui chan do”).
1b) San gra men to me nor (“ba ban do”).

2) Úlce ra sem san gra men to ati vo:
2a) Va so vi sí vel não san gran te.
2b) Úlce ra com coá gu lo ade ri do (sempre irrigar para retirar coágulo).
2c) Úlce ra com manchas de hematina.

3) Úlce ra com ba se lim pa.

O tra ta men to com inibidores da agentebom ba de pró tons in tra ve no so é re co men da do pa ra 
pa cien tes com úl ce ra das clas si fi ca ções 1a,1b, 2a e 2b.

O res san gra men to é de fi ni do co mo no vo epi só dio de he ma tê me se (vô mi tos com san gue 
vi vo ou em “bor ra de ca fé”) ou me le na (fe zes ne gras de odor tí pi co) que ocor re após si nais vi
tais e ín di ces de he mo glo bi na e he ma tó cri to per ma ne ce rem es tá veis por pe lo me nos 24 ho ras. 
Ou tros au to res de fi nem co mo he ma tê me se de san gue vi vo e/ou me le na as so cia da com de sen
vol vi men to de cho que (pul so maior que 100/min, pres são sis tó li ca me nor que 100 mmHg), 
que da na PVC su pe rior a 5 mmHg, ou uma re du ção na con cen tra ção de he mo glo bi na su pe rior 
a 2 g/dL em 24 ho ras.

Os pa cien tes com res san gra men to de vem ne ces sa ria men te ser de no vo sub me ti dos a en dos
co pia. Al guns pa cien tes com res san gra men to maior po dem ser sub me ti dos a in ter ven ção ci rúr gi ca 
sem que o exa me en dos có pi co se ja re pe ti do, prin ci pal men te se jo vens e sem co mor bi da des. Po
rém, em ge ral, uma se gun da ten ta ti va de te ra pia en dos có pi ca é re co men da da. Em pacientes sem 
ressangramento, não é necessária nova endoscopia antes da alta.

Tratamento cirúrgico

Para pa cien tes em que não se ob tém su ces so no tra ta men to en dos có pi co, re co men dase o 
tra ta men to ci rúr gi co. Pa cien tes com ne ces si da de de trans fu são de mais de seis uni da des de con
cen tra do de he má cias tam bém se be ne fi ciam des sa in ter ven ção.

Em bo ra o tra ta men to ci rúr gi co de emer gên cia re pre sen te mé to do efi caz pa ra con tro le do 
san gra men to e pre ven ção de res san gra men to (so bre tu do na doen ça ul ce ro sa pép ti ca), ele é acom
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pa nha do de al ta mor bi da de e mor ta li da de. Outra opção à cirurgia é a embolização transcutânea 
ou por cateter intraarterial.

Outros tópicos do tratamento

A er ra di ca ção do H. pylo ri é re co men da da em pa cien tes com úl ce ra as so cia da a ele; de ve ser 
con fir ma da a sua pre sen ça pe lo tes te res pi ra tó rio ou tes te da urea se na en dos co pia, em bo ra san
gra men to re cen te di mi nua a sen si bi li da de do tes te.

Os pa cien tes com Mal loryWeiss apre sen tam san gra men to nor mal men te após epi só dios de 
vô mi tos e in ges tão agu da de ál cool. Na maio ria dos ca sos, o san gra men to é es pon tâ neo e indicam
se ape nas me di das de su por te; po rém, de 15% a 30% dos pa cien tes aca bam ne ces si tan do de al gu
ma for ma de te ra pia en dos có pi ca.

Pacientes que usam AAS em dose profilática após a alta e pacientes que necessitam usar 
antiinflamatórios após a alta deverão manter uso de bloqueadores de bomba de prótons conti
nuamente.

trataMentodaHdaVarIcosa

Ressuscitação e transfusão

Apre sen ta mor ta li da de mé dia de 30% e ta xa de re cor rên cia em seis se ma nas de 40%. En tre
tan to, até 40% dos pacientes po dem apre sen tar pa ra da es pon tâ nea do san gra men to. Es sa mor ta li
da de pa re ce es tar di mi nuin do re cen te men te. A he mor ra gia va ri co sa é de fi ni da por san gra men to 
de uma va riz eso fá gi ca, ou gás tri ca, ob ser va do du ran te a rea li za ção da en dos co pia, ou a pre sen ça 
de va ri zes eso fá gi cas de gros so ca li bre com san gue den tro do es tô ma go, na au sên cia de ou tras cau
sas iden ti fi cá veis de san gra men to.

O su ces so da abor da gem e o prog nós ti co de pen dem de pron ta res sus ci ta ção, su por te he
mo di nâ mi co, cor re ção dos dis túr bios de he mos ta sia e con tro le da he mor ra gia com pre ven ção do 
res san gra men to pre co ce. O paciente pre fe ren cial men te de ve ser con du zi do em uma uni da de de 
te ra pia in ten si va. As me di das de res sus ci ta ção e hi dra ta ção são se me lhan tes às de ta lha das pa ra 
pa cien tes com he mor ra gia não va ri co sa.

He mor ra gia va ri co sa é ti pi ca men te even to clí ni co agu do ca rac te ri za do por he mor ra gia 
gas trin tes ti nal ma ci ça, que se apre sen ta co mo he ma tê me se, acom pa nha da ou não de me le na e 
he ma to que zia (eli mi na ção de san gue vi vo pe lo re to). He mor ra gia ma ci ça ge ral men te im pli ca 
per da de apro xi ma da men te 25% ou mais do vo lu me san guí neo to tal, e se acom pa nha de ins ta
bi li da de he mo di nâ mi ca. Ra ra men te, o san gra men to va ri co so se apre sen ta de for ma in si dio sa 
ou crô ni ca.

Na pre sen ça de hi po vo le mia, o paciente po de apre sen tarse an sio so, tor po ro so, dis pnei co, 
com his tó ria de sín co pe ou re fe rin do sen sa ção de frio e ex tre mi da des úmi das. A ex ten são da per da 
san guí nea po de ser es ti ma da a par tir da pes qui sa de si nais ob je ti vos de hi po vo le mia:

■■ Pres são ar te rial sis tó li ca in fe rior a 90 mmHg em pacientes nor mo ten sos, ou uma que da de 
30 mmHg abai xo do ba sal em pacientes pre via men te hi per ten sos.

■■ Fre quên cia car día ca aci ma de 100 bpm, que po de es tar au sen te nos pacientes bblo
quea dos.
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■■ Al te ra ções or tos tá ti cas, ob ser va das quan do o paciente é mo bi li za do da po si ção su pi na 
pa ra a sen ta da. Que da de 10 mmHg ou mais na pres são sis tó li ca, e ele va ção de 15 bpm ou 
mais na fre quên cia car día ca in di cam hi po vo le mia sig ni fi ca ti va.

A cor re ção de coa gu lo pa tias é im por tan te nes ses pacientes, con si de ran do a as so cia ção com 
in su fi ciên cia he pá ti ca. A re po si ção do vo lu me san guí neo e a cor re ção da coa gu lo pa tia de vem ser 
fei tas com con cen tra do de he má cias e plas ma fres co con ge la do, de for ma cui da do sa, ten do co mo 
al vo um he ma tó cri to en tre 25% e 30%. Uma ex pan são ex ces si va po de au men tar a pres são por tal e, 
des sa for ma, exa cer bar o san gra men to va ri co so, bem co mo pre ci pi tar res san gra men to.

Pacientes ins tá veis, com agi ta ção im por tan te e al te ra ção do es ta do men tal e na pre sen ça de 
san gra men to ma ci ço de vem ser in tu ba dos pa ra pro te ção das vias aé reas. Qua dros pneu mô ni cos 
as pi ra ti vos são co muns, prin ci pal men te quan do qua dros de en ce fa lo pa tia he pá ti ca com re bai xa
men to do ní vel de cons ciên cia es tão as so cia dos.

Profilaxia de peritonite bacteriana espontânea

In fec ções bac te ria nas com pli cam a evo lu ção de pacientes com san gra men to va ri co so em 35% 
a 66% dos ca sos, em es pe cial na for ma de pe ri to ni te bac te ria na es pon tâ nea. A sua pro fi la xia é re
co men da da em to dos os pa cien tes.

A nor flo xa ci na 400 mg duas ve zes ao dia por se te dias é o an ti bió ti co de es co lha. Na im pos
si bi li da de da via en te ral, con si de rar o uso pa ren te ral de qui no lo nas (ci pro flo xa ci na) ou ce fa los po
ri nas de ter cei ra ge ra ção.

análogos da somatostatina e terapia endoscópica

A ad mi nis tra ção pre co ce de te ra pia far ma co ló gi ca tem si do des cri ta co mo útil na pa ra da 
tem po rá ria de san gra men to, em fa ci li tar a exe cu ção do exa me en dos có pi co e em re du zir o ín di ce 
de fa lha de tra ta men to.

Es se uso é par ti cu lar men te im por tan te nos hos pi tais que não dis põem de en dos co pia de 
emer gên cia, e o be ne fí cio nes sa si tua ção tem si do des cri to com o uso das se guin tes me di ca ções:

■■ Ter li pres si na.
■■ So ma tos ta ti na.
■■ Va preo ti de.

A evi dên cia da li te ra tu ra fa vo re ce a ter li pres si na, que em um es tu do foi as so cia da à di mi
nui ção de mor ta li da de, o que não ocor reu com as ou tras me di ca ções. Por tan to, a ter li pres si na é 
re co men da da nos ca sos em que o exa me en dos có pi co po de de mo rar a ser rea li za do. Um estudo 
demonstrou que o efeito da terlipressina na hemodinâmica portal é mais duradouro que o dos 
análogos da somatostatina.

A ter li pres si na é um aná lo go sin té ti co da va so pres si na com me no res efei tos co la te rais, uma 
meiavi da maior que a da va so pres si na e que po de ser ad mi nis tra do em bo lus de 4/4 h, na do se de 2 
a 4 mg IV se gui da de 1 a 2 mg a ca da qua tro ho ras. Tem como vantagem so bre os aná lo gos da so ma
tos ta ti na a pos si bi li da de de ser usa da de for ma in ter mi ten te. Seu uso deve ser mantido até obtida a 
hemostasia ou por até 5 dias.

A so ma tos ta ti na tem se mos tra do su pe rior à va so pres si na e com pa rá vel a ter li pres si na, tam
po na men to por ba lão e es cle ro te ra pia no con tro le da he mor ra gia va ri co sa agu da.
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A so ma tos ta ti na e seus aná lo gos oc treo ti de e va preo ti de cau sam va so cons tri ção es plânc ni
ca. Em bo ra se con si de re que es se efei to se ja cau sa do pe la ini bi ção de pep tí deos va so di la ta do res 
(prin ci pal men te glu ca gon), es tu dos re cen tes em hu ma nos su ge rem que o oc treo ti de tem um efei to 
va so cons tri tor lo cal.

A so ma tos ta ti na é bem to le ra da e pos sui pou cos efei tos co la te rais; po de ser man ti da por até cin co 
dias e é ad mi nis tra da na do se ini cial de 250 mg e se gui da por uma in fu são con tí nua de 250 a 500 mg/h.

O oc treo ti de, aná lo go da so ma tos ta ti na, foi com pa ra do com pla ce bo, gli pres si na, va so pres si
na e es cle ro te ra pia. Es ses es tu dos mos tra ram que ele foi mais efe ti vo que a va so pres si na, mas equi
va len te aos ou tros tra ta men tos. É usa do em do se de 50 mg em bo lus, se gui dos de 50 mg EV a ca da 
ho ra em bom ba de in fu são con tí nua. Es sa me di ca ção é opção ao uso da ter li pres si na.

Após a es ta bi li za ção he mo di nâ mi ca do paciente, a con du ção do ca so fo ca li zase no diag nós
ti co di fe ren cial. Em bo ra o san gra men to va ri co so se ja co mum nos pacientes com cir ro se, que têm 
he mor ra gia di ges ti va al ta agu da, ou tras cau sas de san gra men to, co mo doen ça ul ce ro sa pép ti ca, 
de vem ser con si de ra das.

O con tro le do san gra men to é atin gi do em 75%80% dos ca sos com a ter li pres si na e a so ma
tos ta ti na, tor nan doas as me di ca ções pre fe ren ciais nes ses pa cien tes.

É im por tan te sa lien tar que, in de pen den te da efi cá cia do tra ta men to me di ca men to so, to dos os 
pacientes com sus pei ta de san gra men to va ri co so de vem ser sub me ti dos a en dos co pia de emer gên cia.

A es cle ro te ra pia en dos có pi ca e a li ga du ra elás ti ca de va ri zes são mé to dos pa ra tra tar as va ri
zes que não pro mo vem re du ção da pres são por tal.

Es cle ro te ra pia con sis te na in je ção de um agen te es cle ro san te den tro ou em área ad ja cen te às 
va ri zes, com o ob je ti vo de pro du zir trom bo se da va riz e/ou in fla ma ção do te ci do vi zi nho.

Li ga du ra elás ti ca con sis te na co lo ca ção de anéis de elás ti co, ao lon go da co lu na va ri co sa, com 
o ob je ti vo de in ter rom per o flu xo san guí neo e, sub se quen te men te, de sen vol ver ne cro se da mu co sa 
e sub mu co sa com subs ti tui ção da va riz por te ci do ci ca tri cial.

A es cle ro te ra pia é as so cia da com even tos ad ver sos em 10% a 20% dos pacientes, e em até 7% 
dos ca sos os even tos são gra ves. Têm si do ob ser va das com pli ca ções lo cais, co mo ul ce ra ção, per fu ra
ção e es te no se. A li ga du ra en dos có pi ca, quan do com pa ra da à es cle ro te ra pia, re ve lase mais efi caz e 
apre sen ta um nú me ro me nor de com pli ca ções. 

Am bos os agen tes, en dos có pi co e va soa ti vo, têm se mos tra do efe ti vos na he mor ra gia va ri co sa 
agu da. Por tan to, pa re ce ló gi co que a com bi na ção de les con fi ra be ne fí cio adi cio nal.

Balão esofágico

O tam po na men to com ba lão é ou tra mo da li da de te ra pêu ti ca. Ele apli ca uma pres são di re ta 
so bre a va riz san gran te (ba lão de Sengs ta kenBla ke mo re, tu bo de Mi ne so ta). Em ca sos de san gra
men to ma ci ço, em que a te ra pia en dos có pi ca não es tá dis po ní vel, es se tra ta men to po de sal var a vi da 
do paciente. Quan do rea li za do por pes soa ex pe rien te é al ta men te efe ti vo em pa rar o san gra men to; 
in fe liz men te, a re cor rên cia do san gra men to é ex tre ma men te co mum (até 50%) após a des com pres
são do ba lão. É as so cia do com com pli ca ções sé rias, co mo ul ce ra ção e per fu ra ção eso fá gi ca. Ele de ve 
ser usa do co mo um pro ce di men to de res ga te e pon te até a rea li za ção de te ra pias mais de fi ni ti vas.

Cirurgia e TIPS

O TIPS é um pro ce di men to ra dio ló gi co que en vol ve a cria ção de um shunt en tre a veia he pá ti ca 
e a por ção in trahe pá ti ca da veia por ta, crian do ca nal en tre a cir cu la ção por tal e sis tê mi ca. O tra to é 
man ti do pa ten te com pró te se me tá li ca po si cio na da no mo men to em que é cria do o tra to pa ren qui
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ma to so. Os efei tos he mo di nâ mi cos são se me lhan tes aos do shunt por toca va la te rola te ral. Ele é efe ti vo 
em pro mo ver o rá pi do con tro le do san gra men to em apro xi ma da men te 95% dos ca sos.

Na pre sen ça de doen ça he pá ti ca avan ça da e doen ça car dio pul mo nar gra ve, o seu uso apre
sen ta uma ta xa de mor ta li da de de apro xi ma da men te 100% no 30o dia após co lo ca ção do TIPS.

As com pli ca ções são: en ce fa lo pa tia por tossis tê mi ca, es te no se (em até 50%) ou trom bo se do shunt 
com res san gra men to, trom bo se da veia por ta, san gra men tos (he ma to ma, he mo pe ri tô neo, he mo bi lia).

O shunt ci rúr gi co de ve ser con si de ra do nos ca sos de he mor ra gia per sis ten te, ou no res san gra
men to pre co ce, e quan do o TIPS não é dis po ní vel. As op ções ci rúr gi cas nes sa si tua ção são shunts 
por tossis tê mi cos e transec ção eso fá gi ca, e a úl ti ma se as so cia com uma mor ta li da de de até 80% no 
30o PO. O shunt es ple nor re nal é uma op ção efe ti va e se gu ra nes sas con di ções.

Varizes gástricas

A te ra pia em pa cien tes com va ri zes gás tri cas é mais con tro ver sa e foi ob je to de es tu do em 
pou cos tra ba lhos. A ta xa de res pos ta com a es cle ro te ra pia em pa cien tes com va ri zes gás tri cas é 
me nor e as so cia da a maior pre sen ça de efei tos co la te rais. A in je ção de Nbu til2cia no cri la to (“co la 
de te ci do”) é téc ni ca si mi lar à es cle ro te ra pia. A co la so li di fi ca em con ta to com o san gue e es tan ca 
o flu xo da va riz. Um es tu do con tro la do ran do mi za do mos trou maior efe ti vi da de em com pa ra ção 
com a es cle ro te ra pia, sendo tratamento de escolha nestes pacientes.

O uso da trom bi na hu ma na pa re ce ser al ter na ti va mais se gu ra e efi caz, é fá cil e de va lor no 
con tro le da he mor ra gia agu da e do res san gra men to; no en tan to, a li te ra tu ra ain da é li mi ta da e a sua 
efi cá cia pre ci sa ser ava lia da em es tu dos con tro la dos ran do mi za dos.

O uso do TIPS é tão efe ti vo nas va ri zes eso fá gi cas quanto nas gás tri cas; no en tan to, no se gun
do ca so é im por tan te que se ex clua an tes trom bo se da veia por ta.

Pro fi la xia pri má ria da HDa varicosa

Pa cien tes com cir ro se he pá ti ca de vem ser ava lia dos quan to à pre sen ça ou não de va ri zes eso
fá gi cas. A rea li za ção de en dos co pia di ges ti va al ta é man da tó ria pa ra ava liar a pre sen ça de va ri zes e 
in di car ou não a pro fi la xia. Al guns fa to res são pre di to res de san gra men to:

■■ Trom bo ci to pe nia.
■■ Es ple no me ga lia.
■■ As ci te.
■■ Doen ça he pá ti ca avan ça da.
■■ Tem po de pro trom bi na < 70% do nor mal.
■■ Diâ me tro da veia por ta su pe rior a 13 mm na ul trasso no gra fia.
■■ Va ri zes em jun ção gas troe so fá gi ca ou fun do gás tri co san gram com maior fre quên cia.
■■ Ta ma nho das va ri zes (mé dio e gros so ca li bre).
■■ Apa rên cia das va ri zes (pre sen ça de red spots).
■■ Gra dien te de pres são por tal.
■■ A pre sen ça de ou tras co mor bi da des clí ni cas não in fluen cia o ris co de san gra men to, mas 

al te ra prog nós ti co na even tua li da de de sua ocor rên cia.

Mes mo exis tin do clas si fi ca ções ca pa zes de iden ti fi car gru pos de al to ris co pa ra san gra
men to di ges ti vo, es tas fa lham em iden ti fi car um nú me ro subs tan cial de pacientes que apre sen
tam san gra men to va ri co so. Me nos de 40% dos in di ví duos que san gram po dem ser clas si fi ca dos 
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co mo pacientes de al to ris co, e apro xi ma da men te 20% dos san gra men tos ocor rem em pacientes 
de bai xo ris co. Des sa for ma, mais es tu dos são ne ces sá rios pa ra de fi nir es tra té gias óti mas de 
ava lia ção.

O ob je ti vo da pro fi la xia pri má ria do san gra men to va ri co so é re du zir a pres são por tal e, clas
si ca men te, é in di ca da pa ra pacientes por ta do res de va ri zes de médio e gros so ca li bre, pre sen ça de 
si nais ver me lhos nas va ri zes e pacientes com doen ça he pá ti ca gra ve (ChildPugh B e C).

Em pacientes com varizes de fino calibre, a profilaxia com b blo quea dor é opcional. Em pa
cientes com varizes de médio ou grosso calibre, tanto b blo quea dores quanto ligadura endoscópica 
são opções, inclusive em terapia combinada, quando ChildPugh B ou C.

Os b  blo quea do res não se le ti vos (ação com bi na da nos re cep to res b1 e b2: pro pra no lol e na
do lol) di mi nuem a pres são por tal em 9%23%, di mi nuem o ris co de san gra men to ini cial e mos
tram ape nas uma ten dên cia a di mi nui ção da mor ta li da de e de vem ser con si de ra dos em to dos os 
pacientes por ta do res de va ri zes de mé dio e gros so ca li bre com si nais ver me lhos (red spots). As 
do ses de pro pra no lol e na do lol são au men ta das até o má xi mo de 320 a 80 mg/d, res pec ti va men te. 
Ob je ti vase al can çar re du ção de 20% a 25% da fre quên cia car día ca ini cial, res pei tan do o li mi te 
in fe rior de 55 bpm e uma pres são sis tó li ca mí ni ma de 90 mmHg. Mais de 30% dos pacientes não 
exi bem re du ção na pres são por tal, a des pei to de um b  blo queio efe ti vo.

A es cle ro te ra pia foi objeto de mais de vin te es tu dos e, ape sar de re sul ta dos he te ro gê neos, pa
re ce pio rar prog nós ti cos nes ses pa cien tes. Por tan to, seu uso pro fi lá ti co não é re co men da do. En tre
tan to, a li ga du ra elás ti ca é in di ca da pa ra pacientes com con train di ca ção ou in to le rân cia ao uso de 
te ra pia far ma co ló gi ca. Um es tu do em par ti cu lar apre sen tou van ta gem em re la ção à di mi nui ção de 
epi só dios de san gra men to em re la ção ao pro pra no lol, mas a li ga du ra apre sen ta cus to maior com 
di fí cil dis po ni bi li da de. 

Pro fi la xia se cun dá ria da HDa varicosa

A ta xa de re cor rên cia de san gra men to, em dois anos, che ga a 80%, tor nan do a pre ven ção do 
res san gra men to in dis pen sá vel.

As te ra pias com b  blo quea dor e es cle ro te ra pia são efe ti vas em re du zir san gra men to e mor ta
li da de em com pa ra ção com o não tra ta men to. A te ra pia com b  blo quea dor é pre fe rí vel à es cle ro te
ra pia pe la ta xa sig ni fi ca ti va men te maior de efei tos co la te rais com a es cle ro te ra pia, em bo ra se de va 
sa lien tar que as ta xas de res san gra men to e mor ta li da de são com pa rá veis pa ra am bas as te ra pias.

Com pa ra da com a es cle ro te ra pia, a li ga du ra elás ti ca apre sen ta me nor ta xa de com pli ca ções 
(es te no se eso fá gi ca), me nor ta xa de res san gra men to e ne ces si da de de um nú me ro me nor de ses
sões pa ra pro mo ver obli te ra ção da va riz; e des sa for ma, foi con si de ra da iso la da men te o mé to do de 
es co lha pa ra te ra pia en dos có pi ca na pre ven ção de res san gra men to va ri co so.

A com bi na ção de b  blo quea dor e li ga du ra po de ser con si de ra da em pacientes que apre sen ta
ram san gra men to na vi gên cia de um dos mé to dos iso la da men te.

Uma metanálise sugere que o uso conjunto de ligadura endocópica e  b blo quea dor é superior 
ao de cada um deles isoladamente.

O shunt ci rúr gi co e o TIPS de vem ser con si de ra dos na vi gên cia de res san gra men to em pa
ciente com te ra pia com bi na da. O shunt ci rúr gi co de ve ser pre fe ri do nos pacientes que não são 
can di da tos a trans plan te he pá ti co, é mui to efe ti vo na pre ven ção de res san gra men to, mas se as so cia 
com au men to im por tan te do ris co de en ce fa lo pa tia por tossis tê mi ca e não tem efei to na mor ta li da
de. O TIPS é mais efe ti vo que a te ra pia en dos có pi ca pa ra a pre ven ção de res san gra men to va ri co so, 
as so ciase com maior in ci dên cia de en ce fa lo pa tia he pá ti ca e não pro mo ve be ne fí cio nas ta xas de 
so bre vi da. O TIPS de ve ser usa do com cau te la em pacientes com doen ça he pá ti ca avan ça da e é 
mais bem uti li za do co mo pon te pa ra o trans plan te he pá ti co.
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conclusões

■■ A HDA é re la ti va men te co mum e as so cia da com mor ta li da de ain da re la ti va men te al ta.
■■ A doen ça ul ce ro sa pép ti ca ain da é a maior cau sa de HDA.
■■ A en dos co pia di ges ti va al ta de ve ser rea li za da nas pri mei ras 24 ho ras após o even to.
■■ Pa cien tes com al to ris co de san gra men to em úl ce ras de vem, além de te ra pia en dos có pi ca, 

fa zer uso de blo quea dor de bom ba de pró tons in tra ve no so.
■■ Fatores de pior prognóstico na HDA são:

■❏ Idade avançada.
■❏ Maior número de comorbidades.
■❏ A origem do sangramento é varicosa.
■❏ Hipotensão ou choque à admissão.
■❏ Enterorragia ou vômito com sangue “vivo”.
■❏ Número de transfusões necessárias.
■❏ Sangramento ativo à endoscopia.
■❏ Sangramento de úlcera > 2 cm.
■❏ HDA é em paciente internado.
■❏ Necessidade de cirurgia de emergência.

■■ A pro fi la xia pri má ria de san gra men to de va ri zes eso fá gi cas é in di ca da em va ri zes de gros
so ca li bre, mé dio ca li bre com red spots e pa cien tes com va ri zes e clas si fi ca ção de Child C.

■■ Os b  blo quea do res são o tra ta men to de es co lha pa ra pro fi la xia pri má ria.
■■ O tra ta men to far ma co ló gi co da he mor ra gia va ri co sa agu da é pre fe ren cial men te rea li za do 

com ter li pres si na ou so ma tos ta ti na.
■■ A efi cá cia da li ga du ra é maior que a es cle ro te ra pia pa ra pa cien tes com he mor ra gia va ri

co sa agu da.
■■ O tra ta men to de es co lha pa ra pro fi la xia se cun dá ria de san gra men to de va ri zes de esô fa go 

é a li ga du ra, em bo ra tra ba lhos com com bi na ção de b  blo quea do res e ni tra to apre sen tem 
re sul ta dos se me lhan tes.
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ALGORITMO 1 –  MANEJO GERAL DA HDA

Suspeita de melena ou hematêmese

Prioridade:
–  Estabilização clínica

Instável

EDA

Gastropatia
por hipertensão

pontal

Varizes
ectópicas

Outras
doenças

Varizes de
esôfago

Doença
ulcerosa
péptica

Alg. 2 Alg. 3 Alg. 4 Alg. 4 Tratar 
conforme 

a causa

• História prévia de HDA
• Doença gastrintestinal 
 conhecida
• Doença hepática 
 conhecida ou suspeita
• Uso de AINH ou 
 anticoagulante
• Dor epigástrica
• Fezes escuras
• Vômitos com sangue
• Paciente descorado

• Acesso venoso, monitor, oxigênio
• IOT, se necessário, para proteger vias 
 aéreas
• Coleta de exames e tipagem
 sanguínea
• Reposição volêmica
• Se suspeita de varizes: pense em 
 prescrever 2 mg IV de terlipressina
• Endoscopia assim que possível

Estável
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ALGORITMO 2 – DOENÇA ULCEROSA PÉPTICA

Doença péptica

Base limpa,
sem coágulo

Não necessita de
terapia endoscópica

Com sangramento
recorrente

Coágulo aderido
à úlcera

Irrigar úlcera 
e reavaliar

Vaso visível, 
sangramento ativo

Terapia endoscópica 
e inibidor de bomba de 

prótons intravenoso

• Repetir EDA
• Omeprazol em BIC*
• Avaliação do cirurgião

Sem sangramento
recorrente

• Tratar a úlcera
• Tratar o H. pylori se 
 for positivo

* Bomba de infusão contínua: bolus de 80 mg IV, seguido por 8 mg/hora por 72 horas.
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ALGORITMO 3 – VARIZES ESOFÁGICAS

Varizes esofágicas

Não

Não

Ligadura elástica endoscópica com ou
sem terlipressina (1-2 mg IV 4/4 h por 3-5 dias)

• Prescrever terlipressina
 se ainda não foi prescrita
• Repetir endoscopia e 
 novas ligaduras
• Avalie correção de
 coagulopatias

• Pro�laxia para PBE 
 (nor�oxacino: 400 mg VO 
 12/12 h por 7 dias)
• Pro�laxia secundária
 para HDA (preferência:
 ligadura endoscópica c/
 ou s/ β-bloqueador)

Controle do sangramento?

Controle do 
sangramento?

• Balão esofágico
• Avaliação da cirurgia
• Se disponível: TIPS

Sim

Sim
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ALGORITMO 4 – VARIZES ECTÓPICAS OU 
GASTROPATIA POR HIPERTENSÃO PORTAL

Varizes ectópicas ou gastropatia por hipertensão portal

Não

• Se ainda não foi prescrita: terlipressina (1-2 mg IV 4/4 h)
• Pro�laxia de PBE (VO ou IV)

É possível algum tratamento endoscópico?

Sim

Continua com
sangramento?

Sangramento
controlado?

Não SimNão

Pro�laxia 
secundária 

de HDA

Pro�laxia 
secundária 

de HDA

• Pense em passar TIPS
• Considere cirurgia
• Corrigir coagulopatias

Sim
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Hemorragia

DigestivaBaixa

RANNIEREDEALMEIDALOPES
HERLONSARAIVAMARTINS

IntroduçãoedefInIções

A he mor ra gia di ges ti va bai xa (HDB) é de fi ni da como san gra men to in tra lu mi nal dis tal ao 
li ga men to de Treitz (pon to onde ter mi na o duo de no e se ini cia o je ju no). Esse san gra men to pode 
se ma ni fes tar de vá rias for mas:

■■ San gra men to ocul to: não há mu dan ça na cor das fe zes; de tec ta do pela pes qui sa de san gue 
ocul to nas fe zes.

■■ Me le na: fe zes de co lo ra ção pre ta, pas to sas e com odor fé ti do; re sul ta de he mor ra gia di ges
ti va alta ou do in tes ti no del ga do, em bo ra pos sa ocor rer em san gra men tos do có lon di rei to, 
se a mo ti li da de é len ta.

■■ Fe zes de cor mar rom: re sul tan tes da mis tu ra de fe zes de co lo ra ção nor mal com fe zes pre
tas. In di ca HDB usual men te do có lon di rei to.

■■ En te ror ra gia: é de fi ni da como a pas sa gem de san gue ver me lho vivo pelo reto, com ou sem 
fe zes. Deve ser dis tin gui da de he ma to que zia, ter mo que sig ni fi ca pas sa gem de san gue jun
to com as fe zes, pro va vel men te a mais co mum apre sen ta ção da he mor ra gia dos có lons. 
Pode tra du zir he mor ra gia di ges ti va alta vo lu mo sa ou do in tes ti no del ga do, com trân si to 
in tes ti nal rá pi do. San gue ver me lho vivo su jan do o pa pel hi giê ni co ou mis tu ra do com as 
fe zes ocor re em 2% a 5% dos in di ví duos apa ren te men te sau dá veis. Des ses, 10% têm um 
cân cer e 30% têm pó li pos neo plá si cos (ade no mas).

etIologIaefIsIopatologIa

A taxa de mor ta li da de das HDB ma ci ças é de 10% a 15%, e re fle te a ida de avan ça da des ses 
pa cien tes, co mor bi da des as so cia das, e a di fi cul da de de ma ne jar san gra men to do tra to gas trin tes
ti nal (TGI) bai xo.

As cau sas de HDB são mui to mais di fí ceis de ser de ter mi na das que as de HDA, e as etio lo gias 
de acor do com a fai xa etá ria, com a gra vi da de e com a lo ca li za ção ana tô mi ca es tão des cri tas nas 
Ta be las 1, 2 e 3, res pec ti va men te.
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Tabela 1 principaiscausasdeHdBdeacordocomaidade

< de 12 anos ado les cen tes adul tos > de 60 anos

divertículodeMeckel. divertículodeMeckel. doençadiverticular
doscólons.

doençadiverticular
doscólons.

póliposjuvenis. doençainflamatória
intestinal.

doençainflamatória
intestinal.

angiodisplasias.

doençainflamatóriaintestinal. póliposjuvenis. neoplasias. neoplasias.

Tabela 2 CausasdeHdBgrave

Cau sas In ci dên cia e va ria ção en tre os es tu dos

diverticulose 42%a47%

angiodisplasia 3%a12%

neoplasiadecólonereto 9%a10%

Coliteisquêmica 9%

Hemorroidas 3%a5%

Hemorragiapós-polipectomia 4%a6%

retocoliteulcerativaoudoençadeCrohn 2%a4%

Coliteactínica 2%

outrascausas 10%

Indeterminadas 17%a19%

Tabela 3 CausasdeHdBdeacordocomalocalizaçãoanatômica

Có lon e reto In tes ti no del ga do

doençadiverticular Malformaçõesarteriovenosas(70%a80%doscasos)

angiodisplasias divertículodeMeckel

neoplasias divertículos

doençasinflamatórias neoplasias

Hemorroidas enteriteregional(doençainflamatória)

enteritesinfecciosas Úlceras

Úlceras fístulaaortoentérica

Coliteactínicaefissuras

En tre as prin ci pais cau sas de HDB vo lu mo sas e que mais fre quen te men te le vam os pa cien
tes a pro cu ra rem as sis tên cia mé di ca ime dia ta, des ta camse: di ver tí cu los, anor ma li da des vas cu la
res (an gio dis pla sias), neo pla sias (be nig nas e ma lig nas), doen ça in fla ma tó ria in tes ti nal (doen ça de 
Crohn e re co li te ul ce ra ti va), co li te is quê mi ca e co li te in fec cio sa.
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aCHadosClínICos

A prio ri da de ini cial deve ser a es ta bi li da de he mo di nâ mi ca do pa cien te: afe rir si nais vi
tais e cor ri gir ime dia ta men te al te ra ções que pos sam acar re tar ris co de mor te do pa cien te. É 
im por tan te lem brar que pa cien tes não ido sos e sem co mor bi da des (exem plos: car dio pa tia, 
pneu mo pa tia) po dem ter san gra men tos ma ci ços sem ter re per cus sões he mo di nâ mi cas men
su rá veis cli ni ca men te. En tre tan to, ido sos e pa cien tes com gra ves doen ças de base po dem 
ter al te ra ções clí ni cas pre co ces e in ten sas, mes mo com vo lu mes re la ti va men te pe que nos de 
per da san guí nea.

Além da al te ra ção dos si nais vi tais, ou tros cri té rios uti li za dos para de fi nir san gra men to ma
ci ço são:

■■ Que da do he ma tó cri to aci ma de oito pon tos em re la ção ao ní vel de base após o vo lu me 
de res sus ci ta ção.

■■ Ne ces si da de de trans fu são de mais de duas bol sas de san gue.

Pa cien tes com HDB len ta, de pe que no vo lu me, que ces sa es pon ta nea men te, po dem ser ava
lia dos de modo ele ti vo (am bu la tó rio). Os ca sos de HDB gra ve de vem ser hos pi ta li za dos para res
sus ci ta ção, diag nós ti co e tra ta men to.

An te ce den tes de uso de as pi ri na, an tiin fla ma tó rios ou war fa rina de vem le van tar a sus pei ta 
de HDA por doen ça ul ce ro sa pép ti ca ou le são agu da da mu co sa gas tro duo de nal, em bo ra es tu dos 
re cen tes te nham mos tra do for te as so cia ção des sas dro gas com HDB, em par ti cu lar com san gra
men to di ver ti cu lar.

Um pa cien te com his tó ria de doen ça vas cu lar ou re la ção tem po ral de san gra men to re tal pre
ce di do de ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca deve le van tar a pos si bi li da de de co li te is quê mi ca.

Pa cien te com uso crô ni co de ál cool, his tó ria de he pa ti te, epi de mio lo gia para es quis tos so mo
se, es tig mas de in su fi ciên cia he pá ti ca e hi per ten são por tal de ve le van tar sus pei ta de HDA, mais 
fre quen te men te oriun da de va ri zes eso fa go gás tri cas, ou mais ra ra men te de HDB por va ri zes re tais 
ou co lo pa tia es quis tos so mó ti ca.

Uso re cen te de an ti bió ti cos (ce fa los po ri nas, clin da mi ci na etc.) su ge re co li te as so cia da a an
ti bió ti cos.

Co li te ac tí ni ca deve ser sus pei ta da em pa cien te com cân cer pél vi co sub me ti do a ra dia ção. 
Essa co li te cos tu ma ocor rer em se ma nas ou me ses após a ra dio te ra pia, mas pode vir a ocor rer até 
três anos ou mais após o tra ta men to.

Cons ti pa ção crô ni ca as so ciase fre quen te men te a he mor roi das e doen ça di ver ti cu lar do có
lon. Mu dan ça do há bi to in tes ti nal pode ser de cor ren te de neo pla sia de có lon (Tabela 4).

Ins pe ção anal e to que re tal

Po dem for ne cer im por tan tes in for ma ções acer ca de doen ças anor re tais. San gue vivo ao to
que in di ca maior pro ba bi li da de de HDB oriun da do re tos sig moide ou có lon es quer do, e san gue 
coa gu la do orien ta ori gem alta ou de in tes ti no del ga do (oca sio nal men te no có lon di rei to, se hou ver 
trân si to in tes ti nal len to).

O to que pode re ve lar mas sas em reto dis tal. Cer ca de 40% dos ca sos de cân cer co lor re tal, 
vis tos na re tos sig moi dos co pia rí gi da, são pal pá veis ao to que. La ce ra ções, fis su ras ou he mor roi
das po dem le var ao diag nós ti co de HDB quan do o san gra men to ati vo for di re ta men te vi sua li
za do. É im por tan te lem brar que as he mor roi das ge ral men te não são pal pá veis e são fre quen tes 
cau sas de san gra men to.
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Tabela 4 HistóriaclínicaeacausaprováveldaHdB

His tó ria clí ni ca etio lo gia pro vá vel da HDb

usodeaIneouwarfarina. Úlceragastroduodenaleraramenteúlceradecólon.

doençavascular. Coliteisquêmica.

enxertoaortofemoral. fístulaaortoentérica.

Hepatopatiacrônica. Hdaporvarizesouvarizesdecólon.

usodeantibióticos. Colitepseudomembranosa.

radioterapiaprévia. Coliteactínica.

Constipaçãocrônica. doençadiverticular,hemorroidas.

perdadepeso,suboclusão
oualteraçãodehábitointestinal.

Câncerdecólon.

polipectomiaprévia. HdBpós-polipectomia.

fístulaperineal. Crohn,câncerediverticulite.

doranalouretal. fissura,hemorroida,úlceraretal.

diarreiaefebre. Coliteinfecciosa.

Idadeavançada. doençadiverticular,angiodisplasiaeneoplasias.

Crianças. Meckelepóliposjuvenis.

adolescentes. Meckel edoençaintestinalinflamatória.

adultos. doençadiverticular,neoplasiasedoençainflamatóriaintestinal.

ausênciadedorabdominal. angiodisplasia,divertículos.

púrpuras,petéquias. Henoch-schonlein, plaquetopenias,vasculites,leucemias.

sIda. Kaposi,citomegalovírus,fungosemicobactérias.

exaMesCoMpleMentares

Nas HDB ma ci ças ou na pre sen ça de qual quer si nal de al te ra ção he mo di nâ mi ca, os pa cien tes 
de vem ser mo ni to ri za dos; dois aces sos ve no sos ca li bro sos pron ta men te dis po ní veis; co le ta ime dia
ta de exa mes com ple men ta res (he mo gra ma, pla que tas, coa gu la ção, fun ção re nal, he pá ti ca, ele tró
li tos, tes te rá pi do para HIV etc.) e ti pa gem san guí nea.

O acha do de san gue na la va gem gás tri ca apon ta para he mor ra gia oriun da aci ma do li ga men to de 
Treitz. É im por tan te lem brar que a au sên cia de san gue não afas ta HDA, pois esta pode ser ori gi na da 
do duo de no. En tre tan to, se hou ver lí qui do bi lio so, sem san gue, tor nase mui to im pro vá vel uma fon te 
de san gra men to ati vo alto. O uso de tes tes para a de tec ção de san gue ocul to no as pi ra do não tem va lor.

En dos co pia di ges ti va alta deve ser rea li za da de ur gên cia se hou ver san gue no as pi ra do gás tri co, 
ou se a his tó ria ou acha dos clí ni cos são su ges ti vos de HDA, so bre tu do se não hou ver bile no as pi
ra do. A ideia do uso de so lu ção fria para pa rar um pos sí vel san gra men to deve ser aban do na da, pois 
es tu dos já de mons tra ram que não há be ne fí cio des ta em re la ção à so lu ção em tem pe ra tu ra am bien te.

Co lo nos co pia

Me lhor mé to do no pron toso cor ro para diag nós ti co e tra ta men to ini cial das HDB. A ava
lia ção de tre ze es tu dos de HDB usan do a co lo nos co pia como pro ce di men to ini cial mos trou um 
ren di men to diag nós ti co de 70% a 90%. A acu rá cia des se exa me é mui to in fluen cia da pela pe rí cia 
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e ex pe riên cia do en dos co pis ta. Os me lho res re sul ta dos são ob ti dos com a rea li za ção o mais pre co
ce men te pos sí vel e após pre pa ro do có lon. Este úl ti mo foi um dos prin ci pais fa to res que tor na ram 
a co lo nos co pia o mé to do ideal para ava lia ção ini cial da HDB; en tre tan to, o pa cien te deve es tar 
he mo di na mi ca men te es tá vel an tes do seu iní cio. Um es tu do mos trou que esse ma ne jo re du ziu o 
tem po de hos pi ta li za ção e os cus tos, com efi cá cia diag nós ti ca de 90%, te ra pêu ti ca de 69%.

O pro ce di men to de ur gên cia é de fi ni do como aque le que é rea li za do até doze ho ras após 
o even to ini cial, em bo ra al guns au to res acre di tem que um alvo ra zoá vel se ria de até 24 ho ras. O 
benefício com exames realizados antes de 6 horas da admissão do paciente parecem ser limitados 
e não comprovados por evidência.

O diag nós ti co de san gra men to do in tes ti no del ga do pode ser fei to quan do o san gue fres co é 
en con tra do no íleo ter mi nal ou pas san do pela vál vu la ileo ce cal, após ter sido afas ta da fon te de HDA.

Ou tra van ta gem da co lo nos co pia é a pos si bi li da de de tra tar a cau sa do san gra men to (Tabela 5).

Tabela 5 Vantagensedesvantagensdacolonoscopia

■■ diagnósticoem70%a90%dascausasdeHdB.

■■ possibilitaumtratamentodefinitivooupodeajudaralocalizarosítioderessecçãocirúrgica.

■■ lesõescomsangramentomaciço,masintermitente,serãomaisfrequentementediagnosticadaspela
colonoscopiadoquepelaangiografia.

■■ precisaestardisponíveldeurgência(poucoslocais).

■■ endoscopistaexperiente.

■■ podenecessitardeduasaseishorasparapreparodocólon.

■■ riscodoprocedimento(perfuração)oudasedação.

Cin ti lo gra fia e ar te rio gra fia

A cin ti lo gra fia tem alta sen si bi li da de para mos trar san gra men to ati vo (71% a 98%), mes mo 
com flu xos tão bai xos quan to 0,1 mL/min. En tre tan to, esse pro ce di men to não tem mos tra do be
ne fí cio na HDB quan do usa do como úni co mé to do diag nós ti co e pode er rar na lo ca li za ção pre ci sa 
do san gra men to em mais de 25% dos ca sos. O mé to do pre fe ri do de cin ti lo gra fia é o que uti li za 
he má cias mar ca das com tec né cio (Tc99m) por cau sa da meiavida lon ga (cer ca de 24 ho ras).

As prin ci pais van ta gens da cin ti lo gra fia são a sua alta sen si bi li da de para de tec tar san gra
men tos ati vos ou in ter mi ten tes e evi tar o pro ce di men to in va si vo da an gio gra fia em pa cien tes cujo 
san gra men to já ces sou es pon ta nea men te, o que pode ocor rer em 80% dos ca sos (Tabela 6). Em 
qua dros de he mor ra gia ma ci ça, que são as for mas mais gra ves, a cin ti lo gra fia não tem in di ca ção, 
pois re tar da ou tros mé to dos diag nós ti cos e te ra pêu ti cos (co lo nos co pia, an gio gra fia ou ci rur gia).

Tabela 6 Vantagensedesvantagensdacintilografia

■■ altasensibilidadeparasangramentoativo(>0,1ml/minuto).

■■ potencialparadetectarsangramentointermitente(emumperíodode24h).

■■ procedimentoseguroepoucoinvasivo.

■■ Baixasensibilidadeparadetectarcomsegurançaolocaldosangramento.

■■ nãotempotencialterapêutico.

■■ poderetardarotratamentodefinitivo.
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A an gio gra fia rea li za da após uma cin ti lo gra fia po si ti va de ter mi na com maior pre ci são o sí tio 
de san gra men to e pos si bi li ta a rea li za ção de em bo li za ção ou orien ta uma me lhor abor da gem ci
rúr gi ca. A an gio gra fia con se gue de ter mi nar san gra men to ati vo se a taxa de san gra men to for maior 
que 0,5 mL/min. É rea li za da com a co lo ca ção do ca te ter ar te rial por via trans fe mo ral. Ava liase 
pri mei ro a ar té ria me sen té ri ca su pe rior e, pos te rior men te, a me sen té ri ca in fe rior. Se ne nhum san
gra men to é iden ti fi ca do, es tu dase o ple xo ce lía co.

Como é in va si va e nem sem pre dis po ní vel, a an gio gra fia me sen té ri ca ge ral men te é re ser va da 
para aque les pa cien tes em que a co lo nos co pia não foi efe ti va para diag nos ti car e/ou tra tar, que per
sis tem com san gra men to ati vo ou cuja lo ca li za ção pre ci sa é cru cial para o prog nós ti co do caso. A 
sen si bi li da de va ria de 40% a 86%, com es pe ci fi ci da de de até 100%. A taxa de com pli ca ção é de 2% 
a 9% e as mais fre quen tes são: trom bo se ar te rial, em bo li za ção do ca te ter e in su fi ciên cia re nal por 
con tras te (Tabela 7). Den tre as des van ta gens, des ta camse a dis po ni bi li da de em pou cos ser vi ços 
e a ne ces si da de de trans por te e ma nu ten ção de um pa cien te po ten cial men te ins tá vel no se tor de 
ar te rio gra fia, em que a mo ni to ri za ção nem sem pre é pos sí vel.

Tabela 7 Vantagensedesvantagensdaarteriografia

■■ localizaçãodosítiodesangramento.

■■ sensívelparasangramentoativo(>0,5ml/minuto).

■■ potencialterapêutico(embolização,vasopressina).

■■ necessitademédicoexperientecomoprocedimento.

■■ riscosinerentesaocontraste.

■■ Complicaçõesem2%a5%dospacientes:trombosevascular,embolizaçãodecateter,hematomas.

■■ Éumexameinvasivo.

A an gio gra fia pode ser usa da para tra ta men to de san gra men to ati vo atra vés da ca te te ri za ção 
se le ti va para in fu são de va so pres si na ou su per se le ti va para uso de gel foam ou mo las es pi rais.

Ou tros exa mes

O ene ma ba ri ta do tem bai xo ren di men to para diag nós ti co e lo ca li za ção de le sões san gran tes, 
sen do ra ra men te usa do na ava lia ção de HDB agu da; de fato, devese evi tálo, pois o con tras te usa
do po de rá in ter fe rir na rea li za ção da co lo nos co pia ou ar te rio gra fia, se in di ca dos.

A en te ros co pia tam bém tem pa pel li mi ta do no PS. Podese in di cála na que les ra ros pa cien tes 
que per sis tem com san gra men to ati vo, após ex cluirse a fon te no in tes ti no gros so, no tra to di ges ti vo 
alto e na re gião anor re tal. A en te ros co pia pode ser rea li za da por in tro du ção do apa re lho por via oral 
ou por via in traope ra tó ria. Uma das van ta gens é que pos si bi li ta ava liar todo o in tes ti no del ga do. As 
an gio dis pla sias são res pon sá veis por 70% a 80% dos epi só dios de he mor ra gia do del ga do. A cápsula 
endoscópica é outra opção em pacientes com suspeita de hemorragia oriunda do intestino delgado.

dIagnóstICodIferenCIal

■■ Subs tân cias que po dem al te rar a cor das fe zes: sul fa to fer ro so, bis mu to, be ter ra ba etc.
■■ He mor ra gia di ges ti va alta (HDA): inú me ras cau sas de HDA po dem ma ni fes tarse ape nas 

com san gra men to re tal e po dem ser con fun di das com HDB. Cer ca de 10% dos ca sos de 
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he mor ra gias di ges ti vas, ma ni fes ta dos por san gra men to re tal, são de fon te alta (Tabela 8). En
tre tan to, os pa cien tes com he mor ra gia di ges ti va alta usual men te apre sen tam si nais (he ma
tê me se, vô mi tos), sin to mas (dor epi gás tri ca) ou his tó ria clí ni ca que apon tem para a ori gem 
aci ma do li ga men to de Treitz.

Tabela 8 CausasdeHdaquepodemsimularumaHdB

■■ Úlcerapépticagastroduodenal.

■■ Varizesdeesôfago,estômagoouduodeno.

■■ síndromedeMallory-Weiss(laceraçãodajunçãoesofagogástrica).

■■ gastritehemorrágicagrave.

■■ neoplasiasavançadas.

■■ fístulaaortoentérica.

trataMento

As me di das de res sus ci ta ção de vem ser ini cia das em qual quer pa cien te com san gra men to ati
vo, so bre tu do se o pa cien te apre sen ta si nais ou sin to mas de ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca.

As me di das em pa cien tes com ins ta bi li da de de vem ser rá pi das e vi go ro sas, com in ser ção de 
ca te te res de gros so ca li bre em veias pe ri fé ri cas, usual men te as an te cu bi tais, e in fu são rá pi da de 
so lu ção cris ta loide. A que da da pres são ar te rial sis tó li ca em mais de 10 mmHg ou o au men to do 
pul so em mais de 10 bpm, quan do o pa cien te pas sa da po si ção de de cú bi to para or tos ta se, in di ca 
per da de pelo me nos 1.000 mL de san gue.

A agres si vi da de da ava lia ção diag nós ti ca e das me di das te ra pêu ti cas de pen de do vo lu me do 
san gra men to, da per sis tên cia ou não de san gra men to ati vo (em 80% dos ca sos a he mor ra gia ces sa 
es pon ta nea men te). Exceto em pacientes hipotensos, com síndrome coronariana, o objetivo com 
transfusão sanguínea é manter níveis de hemoglobina acima de 7,0 g/dL.

Con for me des cri to an te rior men te, a co lo nos co pia e a ar te rio gra fia po dem ser in di ca das para 
diag nós ti co da cau sa da HDB, mas tam bém para tra ta men to. No caso da co lo nos co pia, por meio 
de me di das en dos có pi cas (ele tro coa gu la ção, so lu ções es cle ro san tes, la ser etc.) e da ar te rio gra fia 
com uso de va so cons tri to res ou por em bo li za ção.

Ci rur gia

Ape sar de to das as me di das te ra pêu ti cas com co lo nos co pia e/ou ar te rio gra fia, em pa cien tes 
com HDB agu da, a ci rur gia de emer gên cia pode ser ne ces sá ria em 10% a 25% dos pa cien tes (Ta
bela 9). As in di ca ções são ba sea das em três ca rac te rís ti cas bá si cas:

■■ Ins ta bi li da de he mo di nâ mi ca.
■■ San gra men to per sis ten te ou re cor ren te.
■■ Quan ti da de de trans fu sões de he mo con cen tra dos ne ces sá rios.

A lo ca li za ção pre ci sa do pon to de san gra men to per mi te res sec ções ci rúr gi cas seg men ta res, o 
que per mi te um pro ce di men to de me nor ris co, com alta taxa de su ces so e com bai xa taxa de res
san gra men to. Res sec ções seg men ta res para HDB por di ver tí cu los são as so cia das com al tas ta xas de 
su ces so e com bai xa mor bi da de. Se o pa cien te se apre sen ta com os cri té rios de in di ca ção ci rúr gi ca e
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Tabela 9 IndicaçõesdecirurgiaempacientescomHdB

■■ sangramentopersistentepormaisde72horas.

■■ ressangramentovolumosocomintervalomenorqueumasemana.

■■ necessidadedemaisdecincoconcentradosdehemáciaspararessuscitaçãoeopacientecontinuasangrando.

■■ opacientenecessitademaisdeseisconcentradosdehemáciasparaconseguirestabilidadeclínica.

não foi pos sí vel lo ca li zar o pon to de san gra men to, deve ir para ci rur gia e devese ten tar encontrar o 
lo cal no in traope ra tó rio, uti li zan dose co lo nos co pia, en dos co pia alta e/ou en te ros co pia.

Se o lo cal con ti nua ocul to ou en con tramse fon tes co lô ni cas bi la te rais e di fu sas, in di case 
co lec to mia sub to tal com ileor re toa nas to mo se ou ileos to mia. Esse pro ce di men to tem bai xo a mo
de ra do ris co de mor ta li da de e de res san gra men to. O reto e o sig moide po dem ser pre ser va dos se 
os pro ce di men tos de in ves ti ga ção ti ve rem afas ta do tais lo cais como fon tes de san gra men to.

ConClusões

■■ Pa cien tes com HDA po dem se apre sen tar com san gra men to re tal vivo. Isso ex pli ca 10% de 
to das as cau sas de en te ror ra gia.

■■ As prin ci pais cau sas de HDB va riam com a ida de, gra vi da de do san gra men to e com o sí tio 
ana tô mi co. Em adul tos, no pron toso cor ro (PS), as cau sas mais fre quen tes de HDB vo lu
mo sas são: doen ça di ver ti cu lar, an gio dis pla sias e neo pla sias.

■■ A his tó ria e o exa me fí si co po dem su ge rir a etio lo gia da HDB.
■■ A prio ri da de ini cial no PS é a es ta bi li za ção clí ni ca; dois aces sos de gros so ca li bre, re po si

ção vo lê mi ca, co le ta de exa mes ge rais e ti pa gem san guí nea.
■■ Caso esteja dis po ní vel, o me lhor mé to do ini cial, tan to para diag nós ti co quan to para tra

ta men to, é a co lo nos co pia.
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ALGORITMO 1 – HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA

Avaliação inicial com o objetivo de detectar sinais 
de instabilidade hemodinâmica

Paciente com hematoquezia ou enterorragia

Dois acessos calibrosos
Monitorização
Coleta de exames gerais
ECG
Tipagem sanguínea

NÃO

Estável hemodinamicamente?

SIM

Tratar conforme a causa

Realizar endoscopia digestiva 
alta assim que possível.

Tentar tratar com 
colonoscopia

Sem sucesso

- Angiogra�a
- Cirurgia

Hb/Ht seriados

Colonoscopia

Sangramento 
maciço

- Ressuscitação volêmica agressiva
- Hemotransfusão
- Correção de coagulopatia ou 
   plaquetopenia

Preparar para
cirurgia de
urgência

Sangramento ativo 
não maciço

A causa é HDA? NÃO

SIM

Com sucesso
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69
Neutropenia Febril

Luís FerNaNdo Pracchia
síLvia Figueiredo costa

Introdução e defInIções

Desde o advento da quimioterapia citotóxica, no final da década de 1950, o prognóstico de 
pacientes com neoplasias melhorou, mas o aparecimento de neutropenia e sua relação com o risco 
de infecção se tornaram claros.

Historicamente, o tratamento dessa complicação vem evoluindo e o raciocínio desenvolvido 
no passado de que a antibioticoterapia empírica beneficiaria esses pacientes é hoje estabelecido 
como estratégia comprovadamente salvadora de vidas. A neutropenia febril correspondia a 75% 
das mortes associadas à quimioterapia, antes do advento da antibioticoterapia empírica.

A definição de febre é temperatura oral  38,3 (ou temperatura axilar maior que 37,8), ou 
persistência de temperatura entre 38 e 38,3 por mais de uma hora. A temperatura axilar se de-
monstra pouco confiável e a retal é associada a risco de translocação bacteriana.

A neutropenia é definida por contagem de neutrófilos < 500/mm3 ou entre 500-1.000/mm3 e 
com tendência a queda com nadir previsto < 500/mm3 nas próximas 48 horas.

Embora essa definição seja simples e objetiva, algumas recomendações de ordem prática são 
necessárias. Se à entrada no serviço de saúde o paciente não possui resultado de hemograma para 
confirmação da neutropenia, ou se após a coleta existe previsão de demora de mais de trinta mi-
nutos na obtenção do resultado, o paciente deve ser considerado neutropênico se estiver entre o 
décimo e o vigésimo dias após a administração da quimioterapia, pois a maioria dos esquemas 
quimioterápicos utilizados atualmente induz neutropenia com duração de duas a três semanas. Se 
a neutropenia não for confirmada, deve-se reavaliar a prescrição antimicrobiana.

etIologIa e fIsIopatologIa

Estando o paciente neutropênico, e ainda com suas barreiras fisiológicas muitas vezes danifi-
cadas pelo tratamento, torna-se fácil para os agentes infecciosos ultrapassarem a barreira em dire-



Neutropenia febril 1103

ção ao sangue, fato esse comprovado pela evidência de que mais de um quinto dos pacientes com 
neutrófilos < 100 mm3 apresenta bacteremia espontânea. Apesar disso, apenas em 30-50% dos pa-
cientes é identificado o foco infeccioso, na maioria das vezes trato gastrintestinal, pele e pulmões.

Durante as décadas de 1960 e 1970, os estudos demonstravam que a maioria dos casos era 
causada por bacilos Gram-negativos, principalmente a Pseudomonas aeruginosa, mas desde a década 
de 1980 esses números vêm mudando e atualmente a maior prevalência é de Gram-positivos (62 a 
70%), principalmente S. aureus, S. epidermidis e enterococos, embora em alguns serviços a incidên-
cia de infecção por agentes Gram-negativos esteja novamente crescendo. Grande parte dos agentes 
Gram-positivos é meticilina-resistente e só tem resposta a agentes como vancomicina, teicoplanina e 
linesolida; porém, na maioria das vezes, essas infecções são de curso indolente e por isso normalmen-
te não são contempladas na terapêutica empírica inicial, seguindo o raciocínio de que alguns dias 
de retardo no início da cobertura específica não alterariam a mortalidade desse grupo. Entretanto, 
outros grupos de Gram-positivos podem gerar infecções fulminantes, merecendo cobertura inicial.

A despeito da prevalência maior dos Gram-positivos, são os Gram-negativos que geram a 
maioria dos quadros de sepse grave e choque séptico, que aparecem poucas horas após o episódio 
inicial de febre e que são evitados ao estabelecer rapidamente o uso de antibioticoterapia adequada. 
A Tabela 1 cita os germes mais frequentes causadores dessa complicação.

Salientamos ainda que cada instituição deve ter seus perfis de prevalência microbiana, e esse 
conhecimento local deve ser aliado na escolha de terapêutica para pacientes internados.

TabEla 1 germes mais frequentes

Gram-positivos Gram-negativos

Staphylococcus (coagulase + e -) Escherichia coli

Streptococcus Klebsiella

Enterococcus fecalis/faecium Pseudomonas

Corynebacterium

Quadro ClínICo

A queixa principal é de febre, e a frequência de sintomas associados e especialmente de sinais 
é notadamente diminuída, haja vista a diminuição marcante na resposta inflamatória gerada por 
neutrófilos. Portanto, o exame físico desses pacientes deve ser minucioso, focalizando os sítios de 
infecção frequentes e acessíveis: pele, cavidade oral, pulmão, períneo, sítio de inserção de cateter, 
fundo de olho, região perianal; o toque retal não é recomendado em razão do risco de translo-
cação. Observa-se ainda que sinais como dor e vermelhidão, mesmo que discretos, devem ser 
valorizados e ser considerados como provável celulite, assim como meningites podem ocorrer sem 
pleocitose e infecção do trato urinário pode acontecer sem piúria.

Um exemplo da paucidade de manifestações clínicas pode ser reconhecido pelo estudo de 
Sickes, que demonstrou que em pacientes com ITU e contagem de neutrófilos < 100 mm3, apenas 
44% deles apresentavam disúria e 11% apresentavam piúria, enquanto pacientes imunocompeten-
tes apresentam essas manifestações em 85% e 97% dos casos, respectivamente. Outro estudo tam-
bém em pacientes com menos de 100 neutrófilos e pneumonia demonstrou que 8% deles apenas 
apresentavam espectorado purulento, achado presente em 84% dos pacientes imunocompetentes.

Apesar da procura de foco infeccioso, boa parte dos pacientes ficam sem definição de etio-
logia infecciosa, o que levou alguns autores a questionarem a etiologia infecciosa de parte desses 
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quadros. Hoje, porém, sabe-se que pelo menos metade dos pacientes tem infecção oculta e mais de 
20% apresentam bacteremia. Outros estudos demonstram ainda que em pacientes com neutrope-
nia febril e raio X de tórax normal, quando realizada tomografia de tórax com cortes finos, cerca 
de 40% deles apresentam infiltrado pneumônico.

Os sítios anatômicos primários de infecção frequentemente incluem o trato gastrintestinal, 
no qual o dano quimioterápico nas mucosas frequentemente ocasiona infecções por organismos 
oportunistas, embora o sítio mais identificado de infecções nesses pacientes ainda seja o sistema 
respiratório, apesar de pneumonia ser identificada em menos de 15% dos casos.

exames Complementares

Na abordagem inicial desses pacientes, além da procura de foco infeccioso, é importante a 
classificação da gravidade que apresentam, a qual é realizada por meio de parâmetros de exame 
físico e exames complementares.

A determinação do risco de evolução do paciente para desfechos graves constitui importante 
arma para manejo clínico e modifica a conduta apontando a necessidade ou não do uso de anti-
bioticoterapia parenteral e a necessidade de internação hospitalar ou manejo ambulatorial com 
monitorização frequente.

Existem vários escores propostos e fatores validados. Sugerem-se os critérios utilizados pela 
IDSA em razão de sua simplicidade, reprodutibilidade razoável e pela sua difusão no meio médico 
atual (Tabelas 2 e 3). O paciente é considerado de alto risco se é esperada neutropenia por mais de 7 
dias, neutrófilos < 100 células/mm3 ou comorbidades significativas como hipotensão, pneumonia, 
dor abdominal de início recente ou alterações neurológicas, ou escore MAASC < 21.

Percebe-se, pelas classificações, que papel relevante é dado à avaliação clínica tradicional, 
contando com fatores como status mental e estado geral, que serão mais bem avaliados quanto 
mais cuidadosos forem o exame físico e a anamnese.

Os exames complementares objetivam, conforme comentado, a pesquisa etiológica, a defini-
ção prognóstica e a monitorização de toxicidade do tratamento e são divididos em:

■■ Exames complementares iniciais: hemograma, eletrólitos, função renal, enzimas hepáticas, 
dois pares de hemoculturas (periférica e de todas as vias do cateter, se presente) colhidas an-
tes da administração de antibióticos, radiografia de tórax na presença de sintomas respirató-
rios e cultura de qualquer outro sítio suspeito de estar envolvido na infecção. Tomografias de 
cortes finos de pulmão e de seios da face devem ser realizadas na investigação de febre no pa-
ciente neutropênico grave (neutrófilos < 100 células/mm3, por período maior que sete dias).

TabEla 2 fatores de bom prognóstico

neutrófilos > 100 mm3 evidência de recuperação medular

monócitos >100 mm3 neoplasia em remissão

radiografia do tórax normal temperatura < 39ºC

função hepática e renal normais Bom status mental

neutropenia < sete dias Bom estado geral

duração prevista da neutropenia < dez dias ausência de dor abdominal

ausência de infecção de cateter ausência de sinais de gravidade gerais
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TabEla 3 escore de risco maasC em neutropenia febril*

Características Pontos

Intensidade dos sintomas

assintomático 5

sintomas leves 5

sintomas moderados ou graves 3

ausência de hipotensão 5

ausência de doença pulmonar obstrutiva crônica 4

portador de tumor sólido ou ausência de infecção fúngica 4

ausência de desidratação 3

não hospitalizado ao aparecimento da febre 3

Idade menor que sessenta anos 2

* o risco é definido pelo somatório dos pontos: > 21 = baixo risco, < 21 = alto risco.

■■ Exames seriados de controle: hemograma diário, um par de hemoculturas periféricas se 
apresentar febre (máximo uma vez ao dia), função renal com eletrólitos e enzimas hepáti-
cas a cada três dias. A menor frequência de repetição dos exames de controle, bem como 
a realização de outros exames complementares podem ser necessárias dependendo da si-
tuação clínica do paciente e da sua evolução.

A coleta de hemocultura deve ser priorizada, por ser o exame que na maioria das vezes nos 
fornece o diagnóstico etiológico; além disso, quando disponíveis, culturas quantitativas têm valor 
prognóstico e a diferença entre o tempo de crescimento entre as amostras colhidas no sangue pe-
riférico e o cateter central (mesmo germe, tendo o cateter crescido no mínimo duas horas antes) 
pode identificar o cateter como sítio infeccioso. A Tabela 4 comenta os exames complementares 
utilizados na abordagem desses pacientes e suas indicações.

Punção liquórica deve ser considerada em pacientes com alteração do status mental. Recen-
temente, marcadores de infecção fúngica como o antígeno para galactomana foram desenvolvidos 
e podem ser considerados em pacientes com febre persistente sem etiologia.

dIagnóstICo dIferenCIal

Existem outras causas de neutropenia, quase todas elas não implicando sérios riscos de infec-
ção e eventualmente mortalidade na neutropenia, que ocorre em pacientes que recebem quimio-
terapia para neoplasias.

A neutropenia ocorre por quatro motivos: diminuição da produção, granulopoiese ineficaz, 
desvio para endotélio vascular e destruição periférica dos neutrófilos. Dentre as causas adquiridas, 
ela pode ocorrer após quadros infecciosos como os de ricketsioses ou infecção por outros agentes, 
ocorrendo por redistribuição e por vezes destruição dos neutrófilos.

Medicações como clozapina, tionamidas, usadas para tratar hipertireoidismo, e sulfassalazi-
na também estão associadas a esses quadros; o mecanismo parece ser destruição imune mediada 
desses neutrófilos.
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TabEla 4 exames complementares

Hemoculturas sempre devem ser colhidos um par do cateter central e um par de vaso periférico

lavado nasal Controverso, fornece perfil de colonização útil nas neutropenias prolongadas

urocultura recomendada coleta; utilidade duvidosa

raio x do tórax deve ser feito de forma a se ter um padrão, porém não é custo-efetivo

tomografia de tórax alto custo, sem impacto estabelecido, porém há evidência de broncopneumonia 
em mais de 40% dos pacientes com raio x normal

Bioquímica eletrólitos, funções hepática e renal devem ser acessadas com vistas à abordagem 
medicamentosa e início da monitorização do paciente grave

Doenças autoimunes como o lúpus eritematoso sistêmico (LES) e a síndrome de Felty tam-
bém são associadas com neutropenia. Devem ser citadas ainda como causa de neutropenia as causas 
congênitas, como a síndrome Chediaki-Higashi ou a síndrome de Schwachman-Diamond-Oski e a 
neutropenia cíclica que ocorre em intervalos usualmente de 21 dias e é associada com infecções de 
cavidade oral.

Um grupo de doenças causadoras de neutropenia são as de medula óssea, como  anemia aplá-
sica, mielodisplasia, leucemias e aplasia pura da série branca, que implicam prognóstico diferente 
das causas citadas antes. A consequência dessas causas de neutropenia são infecções recorrentes, 
mas essas são correlacionadas com severidade da neutropenia e sua duração.

Os pacientes com neutropenia benigna crônica ou hiperesplenismo, por exemplo, ficam por 
vezes meses com contagens de neutrófilos abaixo de 200 mm3 e permanecem livres de infecção. A 
neutropenia autoimune sem outras citopenias que ocorrem no LES também não tem indicação de 
tratamento. 

A evolução de pacientes com contagem de neutrófilos abaixo de 500 mm3 e com aplasia de 
medula óssea ou leucemia apresenta risco de infecção e evolução letal semelhante e deve ser abor-
dada em termos de antibioticoterapia, de forma semelhante aos pacientes com neutropenia febril 
secundária a quimioterapia.

tratamento

Sem o tratamento adequado, o paciente neutropênico febril pode evoluir rapidamente para 
óbito. A IDSA (Infectious Diseases Society of America) recomenda que o intervalo máximo en-
tre a internação do paciente e o início da antibioticoterapia empírica seja de trinta minutos. No 
caso de dúvidas quanto à presença de neutropenia ou febre, a administração imediata de terapia 
antibioticoterápica empírica é a conduta com menor risco de complicação e maior benefício para 
o paciente, devendo ser mantida até que a adequada observação clínica e os resultados de exames 
laboratoriais esclareçam o diagnóstico.

A terapia empírica inicial deve conter um antibiótico ou combinação de antibióticos com boa 
atividade contra pseudomonas; não existe diferença entre monoterapia ou associação de antibióticos, 
no que diz respeito a impacto na sobrevida e na resistência bacteriana quando comparadas. Entre-
tanto, efeitos adversos graves estão mais associados a terapia com dois ou mais antibióticos. Estudos 
prospectivos demonstraram que o tempo para defervescência dos pacientes neutropênicos febris 
tratados varia de dois a sete dias (mediana de cinco dias); portanto, deve-se aguardar no mínimo 72 
horas antes de associar novos antibióticos ao esquema inicial, a não ser que haja evidente deteriora-
ção clínica ou identificação de agente não sensível ao agente utilizado. Em cerca de 20% a 40% dos 
pacientes, a terapia inicial apresenta falha com persistência da febre. Nesses casos, a depender das 
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condições clínicas do paciente, da duração da neutropenia e do resultado das culturas obtidas, outros 
antibióticos podem ser necessários e sua escolha deve ser sempre baseada na frequência dos agentes 
e no seu perfil de sensibilidade aos antimicrobianos encontrados localmente.

Em pacientes neutropênicos febris considerados pela classificação de baixo risco, existem evi-
dências de que a terapia inicial com antibióticos via oral ou a terapia sequencial endovenosa-oral 
não implica aumento de mortalidade ou diferença entre falha de tratamentos, quando comparada 
à terapêutica exclusivamente parenteral. O regime antibiótico via oral usado nesses casos foi a 
combinação de ciprofloxacina 500 mg a cada doze horas e amoxacilina-clavulonato 1,5 g ao dia, 
embora as quinolonas de última geração provavelmente sejam também eficazes. Não se deve usar 
quinolonas, entretanto, em caso de profilaxia prévia com esses agentes.

Apesar da implicação óbvia da possibilidade de tratamento ambulatorial nesses pacientes, não 
existe validação por parte da literatura para tratamento em regime ambulatorial nem tampouco da-
dos sobre a segurança dessa conduta em nosso país. Alguns autores acreditam que a terapia oral só 
deve ser prescrita nos neutropênicos de baixo risco apenas seguindo-se um mínimo de 72 horas de 
antibioticoterapia endovenosa hospitalar, com os pacientes assintomáticos, com neutrófilos acima de 
500/mm3 e que não apresentem contraindicações a esse tratamento (náuseas, vômitos ou mucosite). 
Em nosso serviço optamos por uma estratégia em pacientes de baixo risco de antibioticoterapia oral 
ambulatorial desde que garantido retorno precoce. É também fundamental que o paciente possua 
acesso rápido a serviço médico para eventual intercorrência ou complicação e seja orientado para 
garantir segurança e aderência ao tratamento. Uma modalidade que cresce bastante é o tratamento 
parenteral em sistema de hospital-dia. As vantagens para o paciente são notórias, há redução de cus-
tos para o hospital, mas devem-se aguardar estudos mais adequados para definir o seu papel.

Em pacientes de alto risco, pode ser iniciado o uso de antibioticoterapia de amplo espectro 
com ação antipseudomonas que poderia incluir cefepime, carbapenêmico (meropenem ou imipe-
nem) ou piperacilina/tazobactam.

A administração de vancomicina no esquema antibiótico, embora não diminua a morta-
lidade para infecções com agentes Gram-positivos em geral, parece melhorar prognósticos es-
pecificamente nas infecções por Streptococcus viridans, e é recomendado que seja adicionado ao 
tratamento inicial, quando alguns dos fatores citados na Tabela 5 estão presentes.

O paciente posteriormente é seguido com reavaliações frequentes, em que novamente exame 
físico, história e exames complementares necessários são repetidos. Se posteriormente os critérios 
para a introdução de vancomicina citados na Tabela 5 aparecerem, está indicado o seu uso. A 
monitorização de efeitos colaterais dos agentes utilizados para o tratamento também é de grande 
importância. Alguns recomendam o uso de dieta sem alimentos crus em razão da presumida que-
bra de barreira intestinal, com risco aumentado de infecções.

Caso seja identificado o possível foco infeccioso, o regime antibiótico deve ser adequado para 
essa condição. A Tabela 6 sugere opções para tratamento específico de focos infecciosos. A ade-
quação do esquema terapêutico para o foco infeccioso implica ampliar, se necessário, a cobertura 
antimicrobiana para os patógenos do foco, mantendo-se sempre o agente de base.

TabEla 5 fatores para introdução de vancomicina no esquema inicial

Instabilidade hemodinâmica

mucosite grave

Infecção relacionada a cateter

profilaxia antibiótica com quinolona

Colonização prévia por germe sensível somente a vancomicina

Cultura positiva para gram-positivo antes da determinação final do germe
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TabEla 6 sugestões de tratamento para pacientes de acordo com o foco ou com agente identificado

Situação Tratamento Duração

agente isolado em hemocultura 
sem foco aparente

adequar terapia de acordo com 
antibiograma

manter antibiótico por cinco dias 
após negativação da hemocultura

agente isolado em hemocultura 
e com foco aparente

adequar terapia de acordo com 
antibiograma

manter antibioticoterapia pelo 
tempo convencional de 
tratamento para o foco

foco aparente e ausência de 
agente isolado em hemocultura

adequar terapia para o agente 
mais frequente causador do foco

manter antibioticoterapia pelo 
tempo convencional de 
tratamento para o foco

Staphylococcus aureus em 
hemocultura e ausência de 
complicação sistêmica ou com 
foco superficial (pele e tecido 
subcutâneo)

se oxacilina sensível: oxacilina 
de 4/4 horas.
se oxacilina resistente: 
vancomicina 15 mg/kg/dose 
de 12 em 12 horas

tratar por quatorze dias

Staphylococcus aureus em 
hemocultura e presença de 
complicação sistêmica 
(endocardite, miosite, 
osteomielite etc.)

se oxacilina sensível:
oxacilina 2,0 g IV de 4/4 horas.
se oxacilina resistente: 
vancomicina 15 mg/kg/dose 
de doze em doze horas

tratar por quatro a oito 
semanas até resolução do 
quadro

Candida sp. isolada em 
hemocultura e ausência 
de foco profundo

anfotericina B 0,7 a 1,0 mg/kg 
de peso/dia
fluconazol 400 mg ao dia

Continuar tratamento por 
quatorze dias após última 
cultura negativa

Candida sp. isolada em 
hemocultura e presença de foco 
profundo (candidíase visceral, 
endoftalmite, endocardite)

anfotericina B 0,7 
a 1,0 mg/kg de peso/dia
fluconazol 400 mg ao dia
Caspofungina dose de ataque 70 mg 
eV e depois 50 mg eV diários

Continuar tratamento até 
resolução total da infecção

alternativa para pacientes com
indicação de uso de anfotericina
e com insuficiência renal

outros fungos 
(Fusarium, Aspergillus etc.)

anfotericina B 1,0 
a 1,5 mg/kg de peso/dia

tratamento por quatorze dias 
após última cultura negativa na 
 ausência de foco profundo. 
se foco profundo, tratar até 
resolução da infecção

A antibioticoterapia deve ser reavaliada objetivamente sempre que temos achados novos, ou 
empiricamente a cada 24 horas a partir do terceiro dia. Essa avaliação é detalhada a seguir.

Afebril: (72 horas)

■■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia até completar cinco dias afebril, tendo à re-
tirada, em mãos, culturas negativas e neutrófilos > 500 mm3 por no mínimo dois dias 
consecutivos.

■■ Com foco: ampliar antibiótico seguindo antibiograma, manter tempo de terapêutica su-
gerida para o foco.

Febril: (72 horas)
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■■ Sem foco: introduzir vancomicina.
■■ Com foco: ampliar visando foco.
■■ Em todos: rever culturas.
■■ Em todos: raio X de tórax.
■■ Em todos: se neutropenia prolongada, considerar infecção fúngica (maior que cinco dias).

Afebril: (96 horas)

■■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia até completar cinco dias afebril a partir do 
segundo dia consecutivo com neutrófilos > 500 mm3.

■■ Com foco: ampliar antibiótico seguindo antibiograma; manter tempo de terapêutica su-
gerida para o foco.

Febril: (96 horas)

■■ Sem foco: trocar cefepime por carbapenêmico.
■■ Com foco: ampliar antibiótico seguindo antibiograma, manter tempo de terapêutica su-

gerida para o foco.
■■ Em todos: analisar causas da falha terapêutica.
■■ Em todos: raio X de tórax.
■■ Em todos: considerar pesquisa de foco fechado (TC seios da face, pulmão).
■■ Em todos: considerar infecção fúngica.

Afebril: (120 horas)

■■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia até completar cinco dias afebril e neutrófilos 
> 500 mm3 por no mínimo dois dias consecutivos.

■■ Com foco: ampliar antibiótico seguindo antibiograma, manter tempo de terapêutica su-
gerida para o foco.

Febril: (120 horas)

■■ Sem foco: deve-se introduzir antifúngicos. Uma opção é anfotericina b na dose de 3 a 
5 mg/kg.

■■ Com foco: deve-se manter antibioticoterapia sugerida para o foco.

■■ Em todos: analisar causas da falha terapêutica.
■■ Em todos: considerar pesquisa de foco fechado (TC seios da face, pulmão).
■■ Em todos: contatar hematologista ou infectologista.

Durante a avaliação do paciente que persiste febril apesar da terapêutica adequada, deve-se 
considerar alguns fatores associados com a persistência de febre, como a febre causada pelo uso de 
antibióticos, foco infeccioso fechado e presença de cateter central.

Quanto ao uso de fatores de crescimento hematopoiético, em específico o fator estimulador 
de colônias de granulócitos (Granulokine), existe muita dúvida sobre seu benefício.

O agente apareceu inicialmente como esperança para diminuir o tempo de neutropenia e, as-
sim, diminuir complicações. Apesar das expectativas o agente não comprovou benefício sobre des-
fechos graves, apesar de ter diminuído o tempo de neutropenia. Grande parte dos hematologistas e 
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oncologistas o utiliza, normalmente na dose de 300 U/dia (5 U/kg/dia) até revertida a neutropenia, 
com o argumento de que a reversão precoce da neutropenia favoreceria a aplicação, sem atraso, do 
próximo ciclo de quimioterapia, permitindo um benefício se cundário.

A IDSA e a ASCO (American Society of Clinical Oncology) não recomendam o uso rotineiro 
do G-CSF, em razão do alto custo somado ao pequeno benefício que parece ter para tratamento da 
neutropenia febril, mas a medicação é indicada se o risco de neutropenia é maior que 20% com o 
esquema quimioterápico.

Apesar de não ser um costume difundido, parece haver mais evidência para uso do G-CSF 
para profilaxia primária de pacientes em esquema de quimioterapia com alto risco de neutropenia.

ComplICações

O paciente pode evoluir com complicações da síndrome infecciosa, podendo evoluir para 
sepse e, eventualmente, óbito. O desenvolvimento dessas complicações só pode ser diminuído 
pela administração rápida e adequada de regime antibiótico, que deve ser modificado conforme 
evolução e achados de novas avaliações do paciente.

ConClusões

■■ O risco de infecção é inversamente proporcional à contagem de neutrófilos e apresenta 
correlação com a duração da neutropenia.

■■ Os pacientes neutropênicos apresentam as complicações infecciosas de forma atípica, ne-
cessitando por isso de grande atenção por parte do médico internista.

■■ A neutropenia febril é uma emergência médica, cuja medida terapêutica eficaz é a intro-
dução precoce e adequada de regime antibiótico empírico.

■■ Os pacientes precisam ser constantemente reavaliados para adequação de regime tera-
pêutico.

■■ O uso de vancomicina deve ser indicado quando critérios para seu uso estiverem presentes.
■■ O regime terapêutico deve ser adequado conforme o achado de foco infeccioso com a 

ampliação do esquema terapêutico.
■■ Não existe benefício com o uso dos fatores hematopoiéticos de crescimento.
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ALGORITMO 1 – ABORDAGEM INICIAL

Febre + neutropenia

Aplicar os escores de risco MAASC

Baixo risco Alto risco

Antibiótico oral:
cipro�oxacino +

amoxicilina/
clavulonato ou 
levo�oxacino

Antibiótico IV:
ceftazidime 

Sim Não

Mantenha antibiótico inicialAssocie vancomicina

Antibiótico IV: cefepime ou carbapenem

Avalie se há indicação de associar vancomicina
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Introdução e defInIções

A anemia falciforme (AF) é uma doença autossômica recessiva causada pela substituição do 
aminoácido ácido glutâmico por valina na posição seis da cadeia de β-globina. Essa hemoglobina 
anormal (α2βS2 ) forma polímeros em pressões baixas de oxigênio, o que lesa a membrana dos eri-
trócitos, levando a um aspecto em foice e consequente anemia hemolítica crônica. A frequência na 
população brasileira varia de 2%-6%, e entre a população negra, de 6%-10%. O traço falciforme, 
por sua vez, apresenta prevalência em nossa população de 1,9%.

Em junho de 2001, uma portaria do Ministério da Saúde definiu a realização em todo o país 
do teste de triagem para anemia falciforme. Nos Estados Unidos da América, por exemplo, o pro-
grama de triagem neonatal identifica duas mil crianças/ano com anemia falciforme.

O prognóstico da AF tem melhorado muito nos últimos trinta anos e vários estudos demons-
tram que a mediana de sobrevida no homem está em torno de 42 anos, e na mulher, 48 anos; essa 
sobrevida, entretanto, é dependente do haplotipo herdado.

Hemólise crônica e crises vaso-oclusivas são as características marcantes dessa doença, e 
ocorrem nos pacientes com doença falciforme com homozigosidade para o gene HbS. As manifes-
tações são mais brandas nos pacientes com hemoglobinopatia SC.

Os pacientes com traço falciforme apresentam genótipo heterozigoto e não apresentam crises 
vaso-oclusivas, e possuem ainda expectativa de vida normal. A medula renal pode sofrer infartos 
microscópicos, que levam a incapacidade de concentrar a urina (hipostenúria) e episódios de he-
matúria macroscópica. Esses pacientes com traço falciforme não apresentam risco cirúrgico ou 
anestésico adicional em relação à população normal.

As emergências relacionadas à anemia falciforme incluem crises álgicas, síndrome torácica 
aguda, complicações infecciosas como a osteomielite e diferentes manifestações de crises vaso-
-oclusivas, que serão comentadas a seguir. As repercussões crônicas da doença, bem como sua 
influência no desenvolvimento pondoestatural, não serão objeto de discussão.
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etIologIa e fIsIopatologIa

A falcização das hemácias é dependente da polimerização que ocorre nestas quando deso-
xigenadas. Nessa situação, a HbS passa por um processo de perda de solubilidade e aumento de 
viscosidade, formando polímeros HbS desoxigenados. Esse fenômeno é tempo-dependente, sendo 
o processo iniciado com algumas moléculas e perpetuando-se conforme a temperatura e a con-
centração de hemoglobina S (Hb S) intracelular. Isso explica por que apesar da baixa concentração 
de oxigênio no sangue venoso a cinética da circulação previne que 80% das hemácias circulantes 
sofram falcização. Porém, ciclos repetidos de polimerização e despolimerização acarretam lesões 
permanentes na membrana da hemácia, tornando-a definitivamente falcizada, mesmo em con-
dições de ótima oxigenação. Essa hemácia se caracteriza por alta concentração de hemoglobina, 
aumento do cálcio, diminuição do potássio e depleção do ATP.

A falcização das hemácias e o processo de inflamação endotelial sistêmico gerado por esta 
estão implicadas na origem da maioria das manifestações clínicas das doenças falciformes.

Existem, contudo, diversos fatores hereditários e adquiridos envolvidos na severidade da fal-
cização: quantidade de diferentes tipos de hemoglobina na hemácia, a concentração de íons hidro-
gênio e de 2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG). A variabilidade desses fatores e a influência hereditária, 
ambiental e medicamentosa permitem a alternância de longos períodos sem nenhuma manifesta-
ção clínica com outros de grave deterioração clínica. A Tabela 1 exemplifica os vários fatores que 
modulam esse processo.

achados clínIcos

Os pacientes com anemia falciforme podem procurar a unidade de emergência por inúmeras 
razões, as quais iremos detalhar a seguir com suas manifestações.

Crise álgica

As crises vaso-oclusivas e os episódios dolorosos são as principais manifestações clínicas e 
causa de internação. Podem ocorrer sem causa aparente ou ser desencadeadas por desidratação, 
infecção, frio ou estresse físico e emocional.

Os ossos e articulações são os principais locais das crises vaso-oclusivas, provavelmente por 
causa da hipóxia sofrida nesses locais. Manifestam-se com dor difusa ou localizada em músculos, 
articulações ou em órgãos específicos (sistema nervoso central, abdome ou tórax). Normalmente, 
não há alterações em ossos e partes moles; o surgimento de eritema e calor sugere celulite. Dor na 
articulação coxofemoral, por sua vez, sugere necrose de cabeça de fêmur.

A crise vaso-oclusiva pode apresentar derrame articular, mas é necessário descartar pioartri-
te, e a punção articular deve ser realizada em casos duvidosos.

Febre é manifestação associada, e a investigação do foco infeccioso é mandatória. Particu-
larmente difícil é o diagnóstico de osteomielite e, na suspeita (dor localizada, febre e sinais flo-
gísticos), deve-se solicitar uma cintilografia com pirofosfato de tecnécio ou gálio, ou ressonância 
magnética (a radiografia tem baixa sensibilidade para o diagnóstico de osteomielite).

Dor abdominal também representa diagnóstico diferencial difícil. Costuma ser difusa e 
constante e devem ser descartados infarto de órgãos abdominais ou outros quadros inflama-
tórios como apendicite ou colecistite aguda. O exame físico deve ser minucioso para a dife-
renciação e repetido seriadamente. É importante salientar que a crise vaso-oclusiva não deve 
causar peritonismo.
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Tabela 1 fatores modulares da falcização

concentração de hbs
na hemácia

■■ existe correlação direta entre essa concentração e a falcização.
■■ pacientes com traço falciforme são assintomáticos e possuem hbs até 50%.

concentração 
de outras hemoglobinas 
na hemácia

■■ Influência variável a hb fetal e a2 diminui a falcização.
■■ a hbc e hbd polimerizam com hbs, porém com menor repercussão clínica.
■■ o aumento de hb fetal é associado a melhora clínica em estudos.

desoxigenação ■■ representa o mais importante determinante da falcização.

■■ processos infecciosos, insuficiência cardíaca, ventilação artificial e a anestesia geral 
contribuem para diminuição de entrega de o2 ao leito vascular. a diminuição da 
liberação tecidual de oxigênio começa com hematócrito < 30% a 35%.

estase vascular ■■ a viscosidade de hemácias com hbs desoxigenada é dez vezes maior do 
que aquela encontrada na circulação com hemácias normais; em sinusoides 
esplênicos, por exemplo, leva a estase vascular importante.

temperatura ■■ Baixas temperaturas retardam a polimerização, porém ocasionam 
vasoconstrição. sua influência clínica, contudo, é limitada.

acidose ■■ a diminuição do ph diminui a afinidade ao oxigênio via efeito Bohr, 
aumentando a desoxiemoglobina e a polimerização.

concentração de 
hemoglobina corpuscular

■■ Meio extracelular hiperosmolar aumenta a desidratação celular e 
polimerização

Infecções ■■ a infecção é associada a desidratação, hipóxia, desoxigenação e estase vascular. 
o aumento de efeitos inflamatórios e pró-coagulantes endoteliais também 
pode ocorrer. 

Baixo fluxo na 
microvasculatura

■■ alterações reológicas e na força de cisalhamento predispõem a polimerização.

número de 
polimorfonucleares 
(pMn)

■■ está diretamente relacionado aos fenômenos de isquemia tecidual.
■■ há uma relação direta entre o número de pMn e a mortalidade, assim como 

a síndrome torácica aguda e infarto hemorrágico.

Dor em hipocôndrio direito e surgimento ou piora da icterícia podem dever-se a infarto 
hepático, colecistite ou hepatite. Colecistopatia calculosa é frequente (até 70% dos pacientes desen-
volvem ao longo da vida) e nessa situação, além da dosagem das enzimas hepáticas, recomendam-
-se ultrassonografia ou tomografia de vias biliares.

Dor lombar de forte intensidade pode indicar infarto renal e leva a hematúria macroscópica 
e insuficiência renal obstrutiva (coágulo). Esses pacientes necessitam de ultrassonografia de vias 
urinárias, urina tipo I e dosagem de função renal. A Tabela 2 cita as principais síndromes dolorosas 
associadas a anemia falciforme; estas podem ser agudas ou crônicas (se menos ou mais de três a 
seis meses de evolução).

Síndrome torácica aguda

É a forma mais comum de complicação pulmonar nesses pacientes, ocorrendo em algum 
momento em 29%-50% dos pacientes dependendo da casuística levantada. Representa a principal 
causa de morte em adultos e é marcador importante de mortalidade precoce.
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Tabela 2 causas de crises álgicas em pacientes com anemia falciforme

Síndromes dolorosas agudas Síndromes dolorosas crônicas

dor torácica aguda artrite

colecistite artropatia

síndrome mão-pé necrose asséptica avascular

crises álgicas Úlceras nos membros

priapismo colapso do corpo vertebral

síndrome do quadrante superior direito

sequestro esplênico

Sua frequência aproximada é de 8,7 eventos/100 pacientes ano e a mortalidade, de 4% a 9%. 
Recentemente, critérios específicos foram definidos para seu diagnóstico, sendo necessários pelo 
menos dois para o diagnóstico, e a presença de infiltrado novo é obrigatória:

■■ Presença de infiltrado novo em radiografia envolvendo pelo menos um segmento pulmo-
nar completo (descartando atelectasia).

■■ Dor torácica.
■■ Temperatura ≥ 38,5.
■■ Taquipneia, tosse , retração intercostal, estertores à ausculta ou sibilância.
■■ Hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg).

Esses pacientes mais frequentemente apresentam envolvimento multilobar e na maioria das 
vezes são internados inicialmente com outro diagnóstico. Sua causa ainda não é adequadamente 
definida, mas presumivelmente deve-se sobretudo a eventos embólicos pulmonares, muitas vezes 
na forma de embolia gordurosa, mas em pelo menos 30% dos casos a etiologia não é definida. Um 
estudo publicado em 2011 mostrou que 17% dos pacientes apresentam tromboembolismo pulmonar, 
mas não existe papel definido para a anticoagulação.

Manifestações neurológicas associadas são frequentes nesses pacientes e a recorrência da sín-
drome é associada a hipertensão pulmonar.

Manifestações neurológicas

As manifestações neurológicas são variadas e incluem acidente vascular isquêmico (AVCI), 
hemorrágico (AVCH) e alterações cognitivas e comportamentais.

Os quadros de AVC apresentam início abrupto e muitas vezes são associados à crise vaso-
-oclusiva ou síndrome torácica aguda. A forma mais frequente é o AVCI, e acomete 10% dos pa-
cientes com doença falciforme antes dos vinte anos de idade. Ocorre por oclusão ou estreitamento 
de grandes vasos do SNC. A recorrência é grande e em 36 meses pode chegar a 67%, e cumulativa-
mente até 90%. Os fatores de risco mais associados com o AVCI são episódios isquêmicos transitó-
rios, hemoglobina basal baixa, hipertensão arterial e síndrome torácica aguda recente.

Os AVC hemorrágicos ocorrem principalmente em adultos (50% dos AVC nessa faixa 
etária). Os pacientes com doença falciforme têm maior incidência de aneurismas e de he-
morragia subaracnóidea. Valores baixos de hemoglobina e leucocitose são fatores de risco im- 

portantes.
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Manifestações hematológicas

Os pacientes apresentam anemia crônica, que pode piorar em certas situações como as des-
critas a seguir.

■■ Aplasia da série vermelha: na anemia falciforme ocorre redução na sobrevida dos eritró-
citos e qualquer supressão temporária na eritropoiese pode resultar em anemia grave. 
Geralmente é precedida por episódios febris e 70% a 100% dos casos são devidos a infec-
ção por parvovírus B19. A deficiência de folato também deve ser lembrada como possível 
fator causal. Os pacientes podem apresentar fadiga, dispneia, febre, infecção respiratória 
alta, sintomas gastrintestinais e reticulocitopenia. A maioria dos quadros regride espon-
taneamente, mas transfusão de concentrado de hemácias deve ser considerada nos pa-
cientes sintomáticos.

■■ Sequestro esplênico agudo: definido pela redução abrupta de pelo menos 2 g/dL em rela-
ção ao nível basal de hemoglobina e causado por aprisionamento de eritrócitos no baço, 
podendo evoluir com choque hipovolêmico. Observam-se taquicardia, palidez, taquip-
neia e aumento do volume abdominal com esplenomegalia e reticulocitose importante. 
Geralmente o primeiro episódio ocorre entre três meses e cinco anos de idade, frequente-
mente associado a infecções.

■■ Anemia megaloblástica: em razão do processo hemolítico crônico, há grande aumento 
das necessidades de folato. Por isso, se não reposto, o paciente pode evoluir com ane-
mia megaloblástica.

Priapismo

É definido como uma ereção involuntária, sustentada e dolorosa, em razão de vaso-oclusão 
que obstrui a drenagem venosa do pênis. O priapismo prolongado (duração superior a três horas) 
é uma emergência médica e requer avaliação urológica, pois se não tratado pode causar impotên-
cia. A mediana de idade é de doze anos e aos vinte anos 89% dos pacientes já apresentaram um ou 
mais episódios. Pode aparecer como primeira manifestação de doença falciforme.

alterações ósseas e osteomielite

A necrose avascular da cabeça do fêmur e do úmero pode ocorrer em até 5% dos pacientes. A 
primeira manifestação é dor, embora boa parte dos casos seja assintomática.

As osteomielites são bem mais frequentes que na população normal. Sua apresentação é si-
milar à das crises álgicas, o que dificulta o diagnóstico. A salmonela é a maior causa, responsável 
em algumas casuísticas por 80% dos casos; a segunda causa é o Staphylococcus aureus, embora 
responda por menos de 25% dos casos. Outra complicação é artrite séptica e, na maioria das vezes, 
é causada pelo Staphylococcus aureus.

alterações cardíacas

Arritmias cardíacas, hipertensão pulmonar e infiltração de ferro no miocárdio (hemocro-
matose em politransfundidos) podem ocorrer. Infarto do miocárdio é raro. Aumento das câmaras 
esquerdas pode ocorrer com anemia grave evoluindo com cor anêmico.
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alterações oftalmológicas

Podem ocorrer alterações vasculares com lesões proliferativas e não proliferativas. A perda 
visual é mais comum em pacientes com hemoglobinopatia SC e exame de fundo de olho anual é 
obrigatório. O hifema traumático pode evoluir como emergência nestes pacientes e o ressangra-
mento pode causar glaucoma de ângulo agudo e atrofia de nervo óptico.

alterações hepáticas

Cerca de 70% dos pacientes desenvolvem colelitíase por causa de cálculos de bilirrubina. 
Diversas manifestações transitórias hepáticas podem ocorrer, incluindo infecções virais (transfu-
sionais) e hemocromatose.

alterações renais

Hipostenúria é comum. Hematúria macroscópica ou microscópica pode ocorrer por causa de 
infartos de medula renal. O achado de rins aumentados ao ultrassom é frequente, e pode ocorrer 
glomeruloesclerose.

Úlceras de extremidades

Mais frequentes na extremidade distal da perna, ao redor da região calcânea. São de difícil 
tratamento e pode ser necessário programa transfusional para permitir a cicatrização.

Complicações infecciosas

Infecções são comuns nesses pacientes, e a principal causa de óbito em crianças é sepse por 
Streptococcus pneumoniae. A Tabela 3 descreve as principais causas de infecção nesses pacientes.

exaMes coMpleMentares

O paciente pode apresentar diversas alterações laboratoriais, como as descritas a seguir:

■■ Hemograma: a hemoglobina geralmente tem valores entre 6 a 9 g/dL. Ocorre ainda 
a presença de hemácias em forma de foice (drepanócitos), reticulocitose, eritrócitos 
nucleados (eritroblastos) e presença de corpúsculo de Howell-Jolly e hemácias em 
alvo por causa de hipoesplenismo no adulto. Trombocitose e discreta leucocitose po- 
dem ocorrer.

■■ Bioquímica: ocorre aumento da bilirrubina indireta e LDH secundários a hemólise.
■■ Eletroforese de hemoglobina: no homozigoto HbSS, 85%-98% da hemoglobina total é de 

HbS, ocorre o aumento da HbF (fetal) e ausência de HbA. No traço falciforme, HbAS 
30%-45% da hemoglobina total é HbS e não há anemia.

Alguns exames são pedidos em situações específicas:
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Tabela 3 Quadros infecciosos em anemia falciforme

Quadro clínico Prováveis patógenos

febre sem foco Streptococcus pneumoniae, H. influenzae

Meningite Streptococcus pneumoniae, H. influenzae

síndrome torácica Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, C. pneumoniae

osteomielite/artrite séptica Salmonella, Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae

Síndrome torácica aguda

■■ Raio X do tórax: apresenta necessariamente infiltrado pulmonar. TC indicada se houver 
necessidade de pesquisa de diagnósticos diferenciais como quadros embólicos.

■■ Gasometria arterial: hipoxemia ocorre em grande número de casos.

Quadros de aVC

■■ Doppler transcraniano: importante preditor do risco de AVC e com correlação importante 
com achados de angiorressonância.

■■ Exames de neuroimagem: a tomografia computadorizada de crânio sem contraste deve ser 
realizada para descartar quadros hemorrágicos ou não isquêmicos. A RNM é considerada 
melhor para avaliação das lesões isquêmicas.

A abordagem de pacientes com síndrome álgica exige a pesquisa de foco infeccioso com exa-
me físico minucioso, coleta de culturas e exames de imagem e laboratoriais conforme necessidade.

dIagnóstIco dIferencIal

Inclui outras causas de anemia com hemólise crônica. A α-talassemia, apesar de apresentar 
manifestações como necrose avascular óssea mais frequentemente, não apresenta as complica-
ções infecciosas e crises álgicas associadas a anemia falciforme. A hemoglobinopatia SC, por 
sua vez, costuma evoluir com manifestações menos exuberantes. A eletroforese de hemoglobina 
define o diagnóstico.

trataMento

O tratamento é dependente da complicação associada que levou o paciente à unidade de 
emergência e será especificado nas diferentes situações a seguir. Algumas considerações gerais 
devem ser realizadas:

■■ Apesar do uso indiscriminado de oxigenioterapia nestes pacientes, a mesma é indicada 
apenas em casos de hipoxemia com SaO2 < 92%.

■■ Em pacientes com dor severa, manter objetivo de iniciar analgesia endovenosa até 30 mi-
nutos da chegada do paciente.
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Crise álgica

O manejo do paciente com crise álgica inclui os seguintes passos:

■■ História: avaliar o início (agudo ou crônico), a intensidade (escala de 0 a 10), a duração, a 
localização e a frequência da dor. Investigar fatores desencadeantes, tratamento utilizado 
no domicílio, data da última crise e hospitalização prévia. É importante determinar se as 
características da dor são semelhantes ou não às de outras crises álgicas e, se diferentes, 
considerar diagnósticos diferenciais.

■■ Exame físico: sinais vitais (PA, pulso, frequência respiratória, temperatura e oximetria de 
pulso). Avaliar local da dor, edema e mobilidade articular. Icterícia por hemólise.

■■ Exames complementares: raio X de tórax, hemograma com reticulócitos, hemocultura, 
função renal e eletrólitos, a critério médico (acm).

■■ Hidratação: juntamente com a analgesia representa o principal foco do tratamento.
■❏ Aporte de aproximadamente 50 mL/kg/24 horas com solução de SF (0,9%) 500 mL + 

SG (5%) 500 mL.
■❏ Hidratação oral e infusão intravenosa de soro.
■❏ Aumentar o aporte de sódio somente com hiponatremia comprovada. Não é necessário 

bolus endovenoso, exceto em pacientes com hipotensão ou hipovolemia evidentes.
■■ Analgesia: sugerimos o esquema analgésico especificado na Tabela 4.
■■ Tratamento das infecções: a principal causa de óbito em crianças é sepse por Streptococcus 

pneumoniae. A imunização para pneumococo (PPV23) e a profilaxia com penicilina até 
os cinco anos de idade previnem até 80% dos episódios fatais. O quadro descreve os prin-
cipais quadros infecciosos e patógenos relacionados. 

■■ Um estudo recente demonstrou que a realização de espirometria de incentivo nestes pa-
cientes preveniu o aparecimento de síndrome torácica aguda na evolução. Mais estudos 
são necessários antes de podermos realizar recomendações.

acidente vascular cerebral

O tratamento desses pacientes inclui:

■■ Estabilizar sinais vitais.
■■ Hidratação (conforme detalhado anteriormente).
■■ Transfusão ou exsanguíneo parcial com troca de hemácias.
■■ Deve-se manter a Hb em valores acima de 8 g/dL, com valores de HbS menores que 30% 

(para se evitar a recorrência precoce do AVC).
■■ No AVC isquêmico, prescrever ácido acetilsalicílico (300 mg via oral uma vez ao dia).
■■ Tratamento com trombólise (rt-PA) não foi testado em pacientes com doença falciforme, e 

apesar de ser defendido por alguns autores, não pode ser recomendado de rotina.
■■ Os AVC hemorrágicos devem ser tratados cirurgicamente quando indicados. Os valores 

de HbS devem ser ajustados para níveis menores que 50% e valores de HB, se possível, 
maiores que 10,0 g/dL.

Síndrome torácica aguda

Os seguintes passos devem ser realizados para o manejo desses pacientes:
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■■ Hidratação e analgesia conforme recomendações prévias: reavaliações constantes devem 
ser feitas, pois esses pacientes apresentam quadros de congestão pulmonar frequentes.

■■ Monitorização dos sinais vitais e da saturação de oxigênio.
■■ Se houver sibilos ou redução do VEF1, prescrever broncodilatadores inalatórios a cada 4/4 

ou 6/6 horas. Hiper-reatividade brônquica ocorre em mais de 60% dos pacientes.
■■ Antibioticoterapia empírica considerando os seguintes agentes mais frequentes, incluindo co-

bertura de agentes atípicos. Sugerimos o uso de cefalosporinas de terceira geração + macrolídeos:
■❏ Ceftriaxone (2 g IV 1 x dia) associado a macrolídeo (claritromicina: 500 mg IV de 

12/12 horas ou azitromicina: 500 mg IV uma vez ao dia).
■❏ Alternativa: pode-se prescrever uma quinolona respiratória (levofloxacina, gatifloxaci-

na ou moxifloxacina). Cuidado com pacientes com menos de dezesseis anos, grávidas 
ou amamentando.

■■ Suporte ventilatório conforme deterioração do quadro clínico.
■■ Transfusão no caso de hipoxemia (PaO2 < 70 mmHg), mas sem ultrapassar Hb de 10 g/dL.
■■ Profilaxia para trombose venosa em todos os pacientes, exceto se contraindicada.
■■ Considerar ambulatorialmente o uso de hidroxiureia em todos os pacientes que tiverem 

síndrome torácica aguda.

Tabela 4 analgesia na crise álgica

Intensidade da dor Características e prescrição

dor leve a 
moderada
(escala de 1 a 4)

■■ pode-se prescrever medicação via oral: opioide + não opioide.

opIoIde
■❏ codeína 30 mg via oral de seis em seis horas ou de quatro em quatro horas ou
■❏ tramadol 50 a 100 mg via oral de seis em seis horas ou
■❏ oxicodona 10 a 20 mg via oral de doze em doze horas.

não opIoIde
■❏ dipirona: 500 mg a 1.000 mg de seis em seis horas ou
■❏ paracetamol: 750 mg via oral de seis em seis horas ou
■❏ anti-inflamatório não esteroidal (exemplo: naproxeno 500 mg via oral de doze em 

doze horas; diclofenaco 50 mg via oral de oito em oito horas; ibuprofeno 600 mg 
via oral de seis em seis horas).

dor moderada
a intensa
(escala de 5 a 7)

■■ preferência por via parenteral: opioide + não opioide

opIoIde
■❏ tramadol: 50 a 100 mg IV, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas.
■❏ nalbufina: 10 a 20 mg IV, IM ou sc, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas.
■❏ Morfina: 5 mg eV, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas.

antI-InflaMatórIo
■❏ cetoprofeno: 100 a 300 mg IV de doze em doze horas (mais estudado aIne 

nesta condição) ou
■❏ tenoxican: 20 a 40 mg IV uma vez ao dia ou
■❏ Ketorolaco: 0,5 a 1 mg/kg eV; seu uso diminui o uso de opioides na emergência.

■■ Manter o anti-inflamatório e trocar o opioide para morfina

(continua)
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Tabela 4 analgesia na crise álgica (continuação)

Intensidade da dor Características e prescrição

dor intensa
ou refratária
(escala de 8 a 10)

MorfIna
■❏ pode ser usada por via sc, IM ou IV.
■❏ em pacientes que ficarão internados, a preferência é por analgesia em bomba 

regulada pelo paciente (pca).
■❏ dose inicial de morfina: 0,1-0,15 mg/kg.
■❏ reavaliar a dor a cada 15-30 minutos, com o objetivo obter um escore de dor < 5.
■❏ caso dor não contolada adequadamente, morfina 0,02-0,05 mg/kg peso (3-6 mg) a 

cada 20-30 minutos até controle adequado; considerar analgesia com pca mesmo em 
pacientes em que se considera a alta hospitalar.

■❏ após controle inicial e em pacientes que não têm intercorrências (exceto a 
dor), prescrever morfina: 2 a 10 mg de 6/6 horas até de 2/2 horas, conforme 
reavaliação periódica e frequente da dor. caso controle com escore menor que 5 
por algumas horas, considerar alta.

■■ É essencial controlar a dor do paciente; esse controle está associado a menor 
mortalidade do paciente.

Em pacientes evoluindo com hipertensão pulmonar, iniciar transfusões periódicas e diárias, 
além da manutenção de oxigenioterapia.

Tratamentos ainda em estudo: corticosteroides, uso de óxido nítrico (inalatório ou através do 
seu substrato oral-arginina), surfactante não iônico, anticoagulantes.

Priapismo

Considerando sua frequência e a possibilidade de evoluir com impotência e outras compli-
cações, deve-se orientar os pacientes sobre como reconhecer o quadro e a urinar frequentemente, 
pois a bexiga cheia pode ser um fator desencadeante.

As recomendações principais para o manejo desses pacientes são as seguintes:

■■ Hidratação e analgesia conforme recomendações prévias.
■■ Avaliação laboratorial inclui hemograma, eletrólitos, análise urinária e radiológica somen-

te se houver suspeita de infecção.
■■ Se não houver resposta após duas horas de hidratação e analgesia rigorosos, recomenda-se 

transfusão de hemácias ou exsanguineotransfusão parcial de troca.
■■ Após doze horas de exsanguineotransfusão parcial, recomenda-se a utilização de agonis-

tas α-adrenérgicos: etilefrina: injeções intracavernosas de 10 mg (uma a duas injeções). A 
dose oral de 50-100 mg/dia apresenta uma melhora clínica significativa, porém seu uso 
está recomendado principalmente para pacientes com priapismo recorrente. Os efeitos 
colaterais dessa medicação são hipertensão, flushing e dores locais.

Após mais doze horas, se o priapismo ainda não se resolveu, deve-se indicar cirurgia. O pro-
cedimento indicado é a drenagem e fistulização do corpo cavernoso.
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coMplIcações

As complicações da doença foram citadas na seção de apresentação clínica e incluem quadros 
neurológicos, pulmonares, hepáticos, geniturinários, entre outros.

conclusões

■■ A anemia falciforme apresenta como manifestações cardinais hemólise crônica e crises 
vaso-oclusivas.

■■ As crises vaso-oclusivas são dependentes de fatores como nível de Hb, oxigenação, pH e 
temperatura.

■■ A síndrome torácica aguda apresenta critérios diagnósticos específicos e depende do raio 
X para confirmação.

■■ Hidratação e analgesia adequadas são fundamentais para o manejo de todas as complica-
ções agudas da anemia falciforme.

■■ O uso de opioides é mandatório nas crises álgicas, principalmente nas graves, e não se 
deve limitar essa prescrição por medo dos efeitos colaterais.

■■ Pacientes devem ser mantidos com Hb > 8 e HbS < 30% do total da Hb, para evitar recor-
rência de AVC.

■■ A pesquisa de foco infeccioso é fundamental nesses pacientes, e antibioticoterapia empíri-
ca deve ser iniciada imediatamente.

■■ A sepse por pneumococo é a principal causa de morte em crianças.

ALGORITMO 1 – ANEMIA FALCIFORME

Paciente com complicação grave e necessidade de procurar emergência

- Hidratação
- Oxigênio se houver hipoxemia

Crise álgica Síndrome torácica aguda Quadro de AVC

- Analgesia 
- Tratamento de 
 infecção se presente

- Antibioticoterapia
- Broncodilatadores 
- Analgesia 
- Suporte ventilatório 
- Transfusão 

- Transfusão para 
 manter Hb > 8 e 
 HbS < 30%
- AAS 300 mg/dia
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Plaquetopenia Autoimune ou 
Púrpura Trombocitopênica  
Imunológica
RODRIGO ANTONIO BRANDÃO NETO
AUDREY KRÜSE ZEINAD

Introdução e defInIções

Plaquetopenia autoimune ou púrpura trombocitopênica imunológica é uma doença autoi-
mune caracterizada por plaquetopenia persistente, definida por contagem de plaquetas abaixo de 
150.000/mm3. Uma conferência em 2008 sugere que púrpura não seja mais um nome apropriado, 
modificando para plaquetopenia autoimune. Sua causa é a destruição plaquetária mediada por 
autoanticorpos que se ligam a antígenos plaquetários, levando a seu prematuro clareamento por 
meio do sistema reticuloendotelial. Seu diagnóstico é definido a partir de história, exame físico, 
hemograma completo e análise do sangue periférico com a exclusão de outras causas potenciais 
de plaquetopenia.

A incidência é de cerca de sessenta a setenta casos a cada um milhão de habitantes por ano 
nos Estados Unidos e Reino Unido, se apenas considerarmos a forma que acomete adultos. Con-
siderando os casos que acometem crianças, essa incidência passa a ser de mais de cem casos por 
milhão de habitantes. Iremos nos ater neste capítulo à forma que acomete adultos, que apresenta 
prognóstico pior em comparação às crianças.

etIologIa e fIsIopatologIa

Em 1951, Harrington et al. demonstraram que a infusão do plasma de pacientes com PTI em 
voluntários normais causa plaquetopenia, e posteriormente foi demonstrada a influência das gamaglo-
bulinas e a resposta a prednisona, demonstrando o papel do sistema imune na fisiopatologia da doença.

Estudos de cinética plaquetária demonstram que a meia-vida plaquetária intravascular está 
diminuída em todos os pacientes com PTI, indicando destruição periférica destas, o que parece 
ocorrer em razão do clearance das plaquetas ligadas a anticorpos pelos receptores Fcy expressados 
nos macrófagos tissulares. A produção de plaquetas encontra-se aumentada nesses pacientes em 
até cinco vezes, assim como o número de plaquetas jovens e reticuladas.

O tempo de sangramento em pacientes com PTI é geralmente menor do que o esperado para 
o grau de trombocitopenia, sugerindo que as plaquetas circulantes, que são maiores e mais jovens 
que o normal, teriam atividade hemostática mais pronunciada.
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A destruição imunológica de plaquetas pode ocorrer em outras doenças como LES, SIDA, 
leucemia linfocítica crônica e como complicação do uso de medicações. Essas formas secundárias 
de púrpura autoimune mimetizam o quadro clínico da PTI e, portanto, o diagnóstico desta só 
pode ser realizado após a exclusão dessas causas.

A PTI apresenta associação com outras doenças autoimunes como hipo e hipertireoidismo, e 
frequentemente os pacientes melhoram da condição com o tratamento da doença tireoidiana. Os 
fatores causais da PTI não são determinados, mas infecções virais são implicadas em sua etiologia, 
assim como em outras doenças do sistema imune.

achados clínIcos

A PTI em adultos é bem diferente da doença aguda que tipicamente aparece em crianças. Em 
adultos, os pacientes em geral apresentam quadro insidioso sem ser precedido por doenças virais 
ou outras.

A apresentação usual é do aparecimento de púrpura por período de meses antes do diagnós-
tico e 35% dos pacientes apresentam-se assintomáticos com achado de plaquetopenias, em geral 
maiores que 30.000 mm3. Esses pacientes, seguidos por longos períodos de tempo, não demonstra-
ram aparecimento de sangramentos significativos.

Aproximadamente 70% dos pacientes com PTI são do sexo feminino, e 70%-75% se apresen-
tam com idade menor que quarenta anos. Entretanto, em pacientes com mais de sessenta anos de 
idade não existe diferença de incidência entre os sexos.

Os sintomas são variáveis com pacientes assintomáticos e outros com sangramentos leves 
com petéquias e hematomas. Raramente aparecem petéquias em palmas das mãos e plantas de pés; 
entretanto, sangramento de mucosas, oral ou do trato gastrintestinal pode ocorrer, eventualmente 
com formação de bolhas hemorrágicas. Epistaxe e menorragia são comuns, mas hematúria é rara. 
Alguns pacientes apresentam quadro de franca hemorragia em vários sítios, dos quais o potencial-
mente mais grave é o intracraniano. Essas manifestações ocorrem normalmente apenas quando 
plaquetopenias muito graves estão presentes.

Habitualmente existem duas formas de apresentação:

■■ Forma aguda: o quadro clínico se desenvolve em dias a semanas e tem duração menor que 
seis meses; costuma acometer crianças, ter resolução espontânea, um bom prognóstico 
e raramente se cronifica. Tem excelente resposta a corticoide. Essa forma é responsável 
por 50% das PTI, costuma ter pródromos de um quadro viral semanas antes e incidência 
semelhante entre homens e mulheres.

■■ Forma crônica: principal forma encontrada no adulto e tem duração maior que seis me-
ses. O paciente tem um quadro clínico mais arrastado, com hematomas, até procurar o 
pronto-socorro. O hemograma mostra plaquetopenia, eventualmente anemia ferropriva. 
Raramente curam-se de modo espontâneo; muitos pacientes necessitam de tratamento de 
longo prazo, acometendo mais mulheres (mulheres:homens = 2-3:1).

A doença é denominada severa quando há sangramento e necessidade de intervenção terapêutica.

exames complementares

O diagnóstico da PTI é de exclusão e se baseia em história, exame físico, hemograma com-
pleto e análise do esfregaço de sangue periférico, procurando, dessa forma, excluir outras causas 
de plaquetopenia.
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Tabela 1 achados clínicos na ptI

História
■■ Verificar o tipo de sangramento, distinguindo o sangramento mucocutâneo sugestivo de doenças 

plaquetárias dos hematomas típicos das coagulopatias.
■■ Verificar extensão, duração e gravidade do sangramento.
■■ procurar história prévia de sangramento associada com trauma ou cirurgia prévia, que pode demonstrar 

cronicidade da condição.
■■ Verificar se existe história familiar de trombocitopenia ou transfusão de sangue que justificaria quadro de 

púrpura pós-transfusão.
■■ procurar condições associadas à trombocitopenia autoimune, como hIV, malignidade e outras 

condições autoimunes.
■■ Verificar se existem condições que aumentem risco de sangramento, como anormalidades de trato 

gastrintestinal.

exame físico
■■ avaliar extensão e gravidade do sangramento e se há características de sangramento plaquetário.
■■ procurar sinais de condições associadas a plaquetopenia, como a ptt.
■■ procurar sinais de outras condições autoimunes associadas à ptI.

Os pacientes apresentam plaquetopenias cuja gravidade costuma correlacionar-se com 
a gravidade das manifestações hemorrágicas, embora não exista nenhum marcador fidedig-
no do risco de sangramento. O esfregaço de sangue periférico é importante para descartar a 
pseudotrombocitopenia, que é um artefato laboratorial causado pela presença de EDTA le-
vando a aglutinação plaquetária; esta condição ocorre em 0,1% dos adultos. Portanto, deve ser 
confirmada a presença de plaquetopenia e a contagem manual de plaquetas. Outra causa de 
pseudotrombocitopenia é a presença de crioaglutininas ou de plaquetas gigantes, que ocorrem 
em doenças hereditárias.

O esfregaço de sangue periférico é útil e obrigatório para descartar causas secundárias de 
plaquetopenia; a presença de esquizócitos, por exemplo, sugere os diagnósticos alternativos de 
púrpura trombocitopênica trombótica (PTT) ou síndrome hemolítica-urêmica. O esfregaço de 
sangue periférico pode sugerir também anemia megaloblástica, leucemias e mielodisplasia.

A pesquisa de anticorpos antiplaquetários não é recomendada rotineiramente para o diag-
nóstico de PTI. A sensibilidade nos diferentes estudos varia entre 49% e 66% e a especificidade, 
de 78% a 92%; a correlação entre diferentes laboratórios é pobre e exame positivo não confirma 
definitivamente o diagnóstico. O exame negativo não exclui o diagnóstico.

O mielograma não é recomendado para o diagnóstico de PTI, sendo indicado quando os pa-
cientes têm mais de sessenta anos de idade, se recidiva após remissão completa e antes de esplenec-
tomia. Tipicamente, o mielograma demonstra celularidade normal com eritropoiese e mielopoiese 
também normais. Megacariócitos são presentes em números normais ou aumentados normalmen-
te com desvio à esquerda e megacariócitos jovens.

Outros exames recomendados na avaliação desses pacientes incluem sorologia para HIV, 
hepatite C, além da função tireoidiana. A sorologia para hepatite B e FAN (fator antinuclear) e 
são indicados em pacientes com suspeita específica de hepatite B ou LES como causa de plaque-
topenia).

Caso estes exames sejam negativos, pode-se realizar diagnóstico presumptivo de plaque-
topenia autoimune. 
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Tabela 2 exames laboratoriais

■■ realizar contagem manual de plaquetas.
■■ procurar anormalidades em sangue periférico que sugiram diagnóstico alternativo.
■■ sorologia para hIV, hepatite B, hepatite c, fan, tsh (sorologia para hepatite B e fan não obrigatória).
■■ mielograma em pacientes com mais de sessenta anos, recorrência após remissão completa.
■■ anticorpos antiplaqueta pouco acrescentam ao diagnóstico.

dIagnóstIco dIferencIal

O diagnóstico diferencial inclui outras causas de trombocitopenia, inclusive PTT, que é diferen-
ciada pela associação com alterações renais e neurológicas, além do esfregaço de sangue periférico 
característico (Tabela 3). O uso de certas medicações como ranitidina, quinidina ou heparina é uma 
das mais prevalentes causas de plaquetopenia e deve ser descontinuado para se firmar o diagnóstico 
de PTI. A trombocitopenia gestacional é um dos principais diagnósticos diferenciais, sendo relativa-
mente comum, e é usualmente assintomática e leve; os pacientes não têm história prévia de plaqueto-
penia, não ocorre plaquetopenia fetal e resolução espontânea ocorre no final da gestação.

Tabela 3 achados que sugerem diagnóstico alternativo

■■ anemia (se houver anemia, esta deve ser ferropriva e justificada por um sangramento causado pela 
plaquetopenia).

■■ leucopenia.
■■ hepatomegalia, esplenomegalia ou linfadenopatia.
■■ febre, artralgia, hemólise, lesão renal.
■■ dor óssea e macrocitose sem explicação.
■■ confusão.

Quadros infecciosos virais ou bacterianos, como mononucleose e infecção pelo Helicobacter 
pylori, podem causar plaquetopenia aguda. Hiperesplenismo e mielodisplasia também são diag-
nósticos diferenciais e deve ainda ser considerada a hipótese de trombocitopenias congênitas, 
como a síndrome de Wiskott-Aldrich e a anomalia de May-Eglin. Outra causa de plaquetopenia a 
ser considerada, embora rara, é a aplasia pura da série megacariocítica com quadro indistinguível 
da PTI, exceto pela ausência medular de megacariócitos.

tratamento

O tratamento é dependente da situação clínica de apresentação e muitas vezes não é necessário.
A púrpura trombocitopênica crônica do adulto com plaquetas maiores que 30.000 mm3 não 

necessita de tratamento, exceto se o paciente for submetido a algum procedimento cirúrgico; nesse 
caso, o objetivo é manter o número de plaquetas acima dos níveis da Tabela 4.

Alguns autores recomendam tratamento quando há contagem de plaquetas entre 10.000 e 
30.000 U/L sem sangramento ou com sangramento leve. A indicação de tratamento é indiscutível 
nas seguintes situações:

■■ Plaquetas inferiores a 10.000 mm3. 
■■ Tendência grave/moderada a sangramento e plaquetas < 30.000 mm3.
■■ Risco elevado de sangramento com plaquetas < 50.000 mm3: trauma SNC, cirurgia recente.
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Tabela 4 recomendações de segurança quanto à contagem de plaquetas antes de procedimentos

extrações dentárias > 30.000 mm3.

cirurgias menores > 50.000 mm3.

cirurgias maiores > 80.000 mm3.

Bloqueios regionais dentários > 30.000 mm3.

Em pacientes fora de situação emergencial, a corticoterapia oral é o esteio do tratamento. A 
prednisona é usada em dose de 1,0-1,5 mg/kg/dia por duas a quatro semanas, com diminuição 
progressiva da dose nas semanas posteriores. A descontinuação lenta e progressiva ajuda a preve-
nir recidiva segundo alguns autores. Em pacientes com plaquetas entre 10.000 e 20.000, boa parte 
dos autores recomenda iniciar tratamento, mas não necessariamente no serviço de emergência.

A resposta ocorre na maioria dos pacientes com duas semanas, mas a taxa de recorrência com 
corticosteroides é alta e pouco altera a evolução natural do paciente. Em fase aguda, ganha tempo 
até outras intervenções. Caso plaquetas < 10.000 céls/mm3, devem ser iniciadas outras terapêuticas.

O tratamento recomendado para pacientes com sintomas menores de sangramento também 
tem como primeira opção terapêutica o uso de corticoide via oral, e a maioria desses pacientes não 
requer hospitalização. O benefício de hospitalização em pacientes com PTI nunca foi demonstrado 
pela literatura, e embora alguns autores recomendem a internação mesmo de pacientes com sangra-
mentos leves, não existe evidência de benefício para essa conduta, exceto para situações emergenciais.

Pacientes sem resposta a corticoides podem usar a imunoglobulina endovenosa, que apre-
senta taxa de resposta de 85%. Esta é uma solução preparada a partir de pool de plasma de 
doadores voluntários com anticorpos normalmente presentes no sangue do homem adulto. Seu 
modo de ação é através do bloqueio de receptores Fc de células do sistema reticuloendotelial. A 
sua indicação essencial é a necessidade de elevação rápida na contagem plaquetária (sangramen-
to excessivo) ou pré-procedimentos cirúrgicos. A dose usual é de 400 mg/kg/dia por cinco dias 
ou 1 g/kg/dia por dois dias, com 79% dos pacientes com plaquetas acima de 50.000 mm3 após o 
quinto dia de tratamento.

A pulsoterapia oral com dexametasona foi estudada para pacientes com contagem de pla-
quetas menores que 20.000 mm3 ou menores que 50.000 mm3 com sangramento significativo, com 
dose de 40 mg via oral de dexametasona por cinco dias; a resposta foi satisfatória em 85% dos 
pacientes e, no sétimo dia, em média, a contagem plaquetária ficou maior que 100.000 mm3. Essa 
linha de tratamento é alternativa tanto para pulso com metilprednisolona, usado em situações 
emergenciais, como alternativa ao uso da prednisona via oral diária em pacientes crônicos, pois 
53% dos pacientes apresentaram resposta sustentada, sem necessidade de novas terapias por dois 
a cinco anos de seguimento.

A esplenectomia foi o primeiro tratamento efetivo para a PTI e é alternativa para pacientes 
sem resposta a corticoterapia. Aproximadamente 75% apresentam resposta permanente, embora 
alguns estudos apresentem resultados piores. A maioria das recidivas ocorre nos dois primeiros 
anos. O procedimento pode ser não curativo (pois a opsonização das plaquetas ainda pode ocor-
rer), não deve ser realizado antes do período de evolução de quatro a seis semanas e geralmente é 
realizado após seis meses, pois pacientes podem apresentar remissão espontânea, embora esta seja 
incomum em adultos. As evidências da literatura não são suficientes para realizar recomendações 
precisas sobre a esplenectomia. Usualmente é indicada em pacientes nas seguintes condições:

■■ Pacientes com necessidade de dosagem de prednisona superior a 0,1 mg/kg/dia para al-
cançar nível plaquetário seguro – sem sangramentos, após tentativa de redução da dose 
do corticoide ou que não conseguem manter contagem de plaquetas > 10.000 mm3 sem 
sintomas de sangramento. 
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■■ Necessidade do uso de corticoide em dose maior que 0,25 mg/kg/dia após período míni-
mo de quatro a seis semanas (geralmente seis meses) de tratamento, para manter paciente 
assintomático ou contagem de plaquetas < 30.000 céls./mm3 por período maior que três 
meses, com ou sem sangramento apesar de tratamento.

O procedimento é considerado inapropriado em pacientes com plaquetas > 50.000 mm3 e 
sem sangramento. O procedimento é associado com sangramento e deve ser realizado apenas se 
com tratamento com imunoglobulina ou alternativamente Ig anti-D (em pacientes Rh+, sendo a 
hemólise aloimune o seu principal efeito colateral) e corticoides, a contagem plaquetária maior 
que 30.000 mm3 (idealmente maior que 50.000 mm3).

Os pacientes deverão ser imunizados com vacina antipneumocócica polivalente, contra H. in-
fluenzae b e meningocócica, pelo risco de infecção bacteriana fatal pós-esplenectomia, em período 
mínimo de duas semanas pré-procedimento. O risco de infecções graves pelo restante da vida é re-
lativamente pequeno. Em pacientes com risco cirúrgico alto, a irradiação esplênica e a embolização 
parcial esplênica são alternativas; a retirada de baço acessório também pode apresentar resultados.

Os pacientes podem evoluir com PTI refratária, que é definida pela presença de quatro critérios:

■■ Contagem de plaquetas < 30.000 apesar do tratamento.
■■ Persistência de PTI por mais de três meses.
■■ Falha em responder a esplenectomia.
■■ Necessidade de tratamento para evitar sangramento espontâneo.

O tratamento desses pacientes é dependente dos seguintes fatores:

■■ Idade.
■■ Gravidade e tipo de sangramento.
■■ Contagem plaquetária.
■■ Estilo de vida.

Existem critérios para definir a resposta ao tratamento, e são os seguintes:

■■ Resposta completa: ausência de sangramento com contagem plaquetária maior que 
100.000 céls/mm3.

■■ Resposta parcial: contagem plaquetária maior que 30.000 céls/mm3 e ausência de sangramento.
■■ Sem resposta: sangramento ou contagem plaquetária menor que 30.000 céls/mm3.

Na maioria dos pacientes uma resposta parcial é considerada satisatória. Alternativas terapêuti-
cas para pacientes não respondedores incluem imunossupressores como vincristina e ciclofosfamida 
e o danazol, que é supressor de LH/FSH. Estudos recentes demonstraram benefício com anticorpos 
monoclonais anti-CD20 como o rituximab e agonistas do receptor da eritropoetina, embora um 
estudo de 2012 tenha achado resultados decepcionantes com o rituximab. Agentes trombopoéticos 
como a romiplostim foram melhores que o tratamento usual em um estudo.

Tratamento emergencial da PTI

O tratamento emergencial é necessário para pacientes com menos de 30.000 plaquetas/
mm3 de plaquetas e com sangramento ativo do trato gastrintestinal, geniturinário, ou principal-
mente do sistema nervoso central; nesses casos, o paciente apresenta risco imediato de morte. 
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O objetivo é elevar rapidamente a contagem plaquetária e, embora todas as modalidades tera-
pêuticas comentadas até agora sejam eficazes, apenas três modalidades terapêuticas conseguem 
elevar a contagem de plaquetas em período igual ou menor que 24 horas. A hospitalização des-
ses pacientes é necessária.

A primeira modalidade é a transfusão plaquetária. Embora a destruição de plaquetas nesses 
pacientes seja rápida, quase todos os pacientes após transfusão plaquetária conseguem manter con-
tagem de plaquetas acima de 20.000 mm3, e alguns mantêm níveis plaquetários apropriados por até 
cinco dias; portanto, dando suporte hemostático crítico necessário para as primeiras horas.

A única indicação de transfusão de plaquetas é a presença de sangramento com risco de 
morte, ao exemplo de sangramento intracraniano ou sangramento gastrintestinal severo. Alguns 
autores recomendam transfusão de plaquetas profilática se plaquetas abaixo de 5.000 mm3 ou se 
abaixo de 10.000 mm3 e paciente com febre, mas o benefício dessas medidas é extremamente ques-
tionável e nenhum consenso dá suporte a essa prática.

Deve-se conjuntamente iniciar o tratamento imunomodulador. A pulsoterapia com metil-
prednisolona 1 grama ao dia via endovenosa deve ser feita por três dias consecutivos; a medicação 
é diluída em 500 mL de salina fisiológica e infundida em duas a três horas. Deve-se realizar profi-
laxia para infecção disseminada por estrongiloides nesses casos.

A imunoglobulina é administrada de forma já descrita neste capítulo. Sua resposta é mais 
rápida que a pulsoterapia com corticoide, mas a diferença de eficácia a favor da imunoglobulina é 
pequena e seu custo é bem mais elevado. Porém, em situações de extrema urgência, como sangra-
mentos de sistema nervoso central, a diferença de tempo de ação se torna relevante.

Em pacientes com sangramento importante, apesar das medidas clínicas, foi relatado bene-
fício com o uso do fator VIIa recombinante humano. A experiência, entretanto, ainda é limitada a 
relatos de casos e seu uso deve ser restrito a casos extremos.

complIcações

As principais complicações são os sangramentos de sistema nervoso central; os sangramentos 
de outros sítios também podem ocorrer.

Anemia pode ocorrer por sangramentos e ocasionalmente anemia hemolítica pode estar as-
sociada, na chamada síndrome de Evans.

conclusões

■■ A PTI é um diagnóstico de exclusão dependente de história, exame físico, hemograma 
completo e esfregaço de sangue periférico.

■■ A gravidade é dependente do número de plaquetas, mas a hemostasia dos pacientes é 
melhor que o número de plaquetas faria esperar.

■■ Pacientes assintomáticos e com contagem de plaquetas acima de 30.000 mm3 não têm 
necessidade de tratamento. 

■■ Corticoterapia via oral é a primeira linha de tratamento.
■■ Esplenectomia é indicada em casos de refrataridade à corticoterapia.
■■ A única indicação de transfusão de plaquetas é a presença de sangramento com risco de 

morte.
■■ Outras opções para tratamento emergencial são a imunoglobulina endovenosa e a pulso-

terapia com metilprednisolona.
■■ A pulsoterapia oral com dexametasona por 5 dias é opção recentemente estudada 

com sucesso.
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ALGORITMO 1 – PLAQUETOPENIA

• Verificar se há outras citopenias
• Descartar efeito de medicações
• Esfregaço de sangue periférico normal
• Se > 60 anos → indicar mielograma

Outros diagnósticos descartados?

Não

Investigação apropriada 
para outros diagnósticos

Fator VIIa 
recombinante humano

Sim

Sim

PTI

Plaquetas > 30.000/mm3

sem sangramento

Seguimento clínico 
Não indicar tratamento

Plaquetas 
10.000-30.000/mm3

com sangramento 
ou < 10.000/mm3

sem sangramento

Plaquetas < 10.000/mm3

com sangramento

Internação

Imunoglobulina EV 
ou pulsoterapia com 

metilprednisolona

Sangramento com risco de 
morte ou febre associada?

Transfusão de 
plaquetas

Ausência 
de resposta

Corticoterapia oral

Ausência de resposta

Esplenectomia
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INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A história da transfusão sanguínea teve início em 1628, quando o médico inglês William 
Harvey descobriu a circulação sanguínea. Em 1665, foi realizada a primeira transfusão de sangue 
com sucesso entre cachorros. Em seres humanos, a primeira transfusão bem-sucedida foi realizada 
pelo obstetra Dr. James Blundell, em 1818, para o tratamento de uma hemorragia pós-parto.

Desde então, especialmente nas últimas décadas, houve um imenso avanço no conhecimento 
da medicina transfusional, tornando-a cada vez mais segura e acessível.

De fato, a transfusão dos mais variados hemocomponentes é uma prática essencial à medici-
na de emergência, e com frequência é necessária no manuseio de pacientes em condições graves, 
muitas vezes ameaçadoras à vida. Por outro lado, a transfusão não é isenta de riscos e, eventual-
mente, pode levar à morte. Por isso, faz-se necessário que os emergencistas indiquem transfusões 
com rigor científico, com base em evidências, bem como que sejam capazes de manusear as rea-
ções transfusionais.

Toda hemotransfusão deve ser acompanhada desde seu início até o seu término por profis-
sional de saúde, como dita a legislação brasileira. Entretanto, na correria habitual do departamento 
de emergência, não é raro encontrar pacientes com transfusão em andamento sem o acompanha-
mento adequado, e isso pode ser catastrófico.

Epidemiologia

Cerca de 0,2% a 1% dos pacientes transfundidos apresentam alguma manifestação clínica 
(alguns países relatam até 3%), sendo a reação febril não hemolítica e as reações alérgicas as mais 
frequentes (Tabela 1).
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tabEla 1 Epidemiologia das reações transfusionais

Reação Incidência (varia entre países) % Reações fatais

Reação febril não hemolítica ■■ 1 a 10 eventos em 1.000 transfusões  
(mais frequente com plaquetas)

–

Alérgica/urticária ■■ 1 a 10 eventos em 1.000 transfusões –

Anafilaxia ■■ 1 a 2,5 eventos em 50.000 transfusões 2 a 10% das mortes

TRALI (transfusion-related acute 
lung injury)

■■ Em geral: 1 a 2 eventos em 10.000 
transfusões

■■ Pacientes graves: 26 a 112 eventos em 
10.000 transfusões

30 a 45% das mortes

Sobrecarga circulatória associada 
a transfusão 

■■ Em geral: < 1 evento em 1.000 transfusões 
(em bancos de dados de vigilância)

■■ Pacientes graves: 10 a 80 eventos em 
1.000 transfusões (estudos clínicos)

13 a 27% das mortes

Reação hemolítica aguda ■■ 1 evento em 76.000 transfusões (hemácias) 18 a 37% das mortes

Sepse associada a transfusão ■■ 1 a 2 eventos em 100.000 transfusões 
(plaquetas)

■■ Hemácias: 1 a 5 eventos em 5 milhões de 
transfusões

5 a 15% das mortes

Dos pacientes que evoluem a óbito, TRALI (transfusion-related acute lung injury), reações 
hemolíticas agudas e sobrecarga circulatória associada a transfusão representam a maioria.

Um estudo recente (Harvey et al., 2015) avaliou mais de 2 milhões de transfusões. A frequên-
cia de reações adversas relacionadas a transfusão foi de 0,23%. Dessas 5.136 reações, 46,8% foram 
alérgicas e 36%, reações febris não hemolíticas. As mais graves representaram 7,2%, e 0,1% foi fatal. 
De todas as transfusões, aquelas envolvendo plaquetas foram as que mais ocasionaram reações (4,2 
reações em 1.000 transfusões).

No departamento de emergência, especialmente em pacientes graves, estudos recentes mos-
traram que as reações adversas relacionadas à transfusão são muito mais frequentes.

Classificação das reações transfusionais

A classificação das reações adversas agudas relacionadas a transfusão varia em diferentes 
países. As duas mais importantes são a britânica1 e a usada pelo CDC nos Estados Unidos2.

Independentemente da denominação, didaticamente pode-se dividir as reações adversas 
transfusionais em (Tabela 2):

■■ Agudas vs. crônicas: menos de 24 horas ou mais de 24 horas, respectivamente.
■■ Imunes vs. não imunes: se um mecanismo imunológico está ou não associado à compli-

cação.

As principais reações transfusionais agudas serão comentadas a seguir, pelo fato de serem 
mais prevalentes e relevantes no contexto dos serviços de emergências.
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tabEla 2 Classificação das reações transfusionais*

Imunes Não imunes

Agudas
(menos de 24 horas)

■■ Reação febril não hemolítica
■■ Reação hemolítica aguda
■■ Reação alérgica e anafilaxia
■■ TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury)

■■ Sepse associada a 
transfusão

■■ Sobrecarga circulatória 
associada a transfusão

Crônicas ou tardias
(mais de 24 horas)

■■ Reação hemolítica tardia 
■■ Aloimunização eritrocitária e plaquetária
■■ Púrpura pós-transfusional
■■ Doença do enxerto contra hospedeiro transfusional

■■ Sobrecarga de ferro
■■ Doenças infecciosas

* Adaptada de: Tinegate H1.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS GERAIS

Os antecedentes clínicos podem sugerir um grupo de pacientes com maior risco para uma 
reação adversa relacionada à transfusão, incluindo: imunossuprimidos, idosos, história de trans-
fusões e/ou reações prévias, história de insuficiência cardíaca ou dificuldade em manusear volume 
(p. ex., nefropatas).

O reconhecimento precoce dos achados sugestivos de uma reação transfusional é essencial 
para minimizar os danos e permitir um tratamento rápido (Tabela 3). Por isso, os pacientes devem 
ser acompanhados de perto durante a transfusão, de preferência, monitorizados.

■■ Sinais vitais, ausculta cardíaca e respiratória devem ser avaliados periodicamente.
■■ Muitas reações ocorrem nos primeiros 15 minutos da transfusão, todavia, podem iniciar 

muitas horas após.
■■ Pacientes rebaixados, sedados, intubados ou incapazes de manifestar-se requerem moni-

torização contínua e mais atenta.

Os achados mais frequentes são: febre, calafrios, prurido ou urticária. Muitas vezes, eles se 
resolvem rapidamente, mesmo sem tratamento.

tabEla 3 Achados clínicos que podem indicar uma reação transfusional

■■ Febre ■■ Taquicardia ■■ Dispneia/taquipneia

■■ Calafrios ■■ Hipertensão ■■ Sibilos

■■ Prurido ■■ Hipotensão ■■ Estertores pulmonares

■■ Rash cutâneo/urticária ■■ Sensação de desmaio ■■ Hipoxemia

■■ Náusea ou vômitos ■■ Síncope ■■ Oligúria ou anúria

■■ Dor abdominal ou lombar ■■ Dor torácica ■■ Hemoglobinúria (urina escura/amarronzada)

■■ Dor no local da infusão ■■ Icterícia ■■ Sangramento espontâneo

Achados que indicam reações adversas mais graves incluem: hipoxemia, insuficiência res-
piratória aguda, hipertensão, hipotensão, dor lombar ou nos flancos, hemoglobinúria, icterícia, 
sangramento anormal ou oligúria/anúria.
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No paciente intubado, a possibilidade de reação transfusional aguda deve ser considerada se 
houver febre, hipotensão, sibilos, queda da saturação arterial de oxigênio, sangramento espontâ-
neo, hemoglobinúria ou redução do débito urinário.

ACHADOS ESPECÍFICOS E DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

As apresentações mais frequentes no dia a dia são a reação febril não hemolítica (RFNH) e as 
reações alérgicas, relativamente benignas e de bom prognóstico.

Por sua vez, TRALI, reação hemolítica aguda (RHA) e sobrecarga circulatória associada a 
transfusão (SCAT) são graves e representam quase 80% das reações transfusionais fatais. Sepse e 
anafilaxia também são graves, embora menos frequentes.

Reação febril não hemolítica (RFNH)

Ocorre durante a transfusão ou até 4 horas depois e é caracterizada por:

■■ Febre: T ≥ 38°C e um aumento de no mínimo 1°C na temperatura de base; ou
■■ Calafrios/tremores.

Além disso, outros achados podem ocorrer: cefaleia, dispneia, náuseas e vômitos, sendo mais 
frequentes em pacientes politransfundidos e quando a transfusão é de plaquetas.

O mecanismo da RFNH envolve a transferência passiva de citocinas estocadas ou anticorpos do pa-
ciente contra HLAs, antígenos leucocitários ou antígenos plaquetários do hemocomponente (doador).

Quando o paciente é transfundido com produtos leucorreduzidos, a RFNH é um diagnóstico 
de exclusão e outras possibilidades devem entrar no diagnóstico diferencial.

Reação alérgica e anafilaxia

Manifestações alérgicas como prurido e rash são frequentes reações transfusionais, em geral 
benignas. Entretanto, reações alérgicas intensas ou mesmo a anafilaxia podem ocorrer e evoluir 
rapidamente com graves complicações, como choque e obstrução de vias aéreas.

O mecanismo é uma reação de hipersensibilidade do tipo 1, mediada por IgE, o que leva a 
ativação de mastócitos e basófilos, com liberação de histamina e outros mediadores inflamatórios.

Em geral, substâncias alergênicas solúveis contidas no hemoderivado (doador) reagem com 
anticorpos IgE do paciente (receptor). Esses alérgenos podem ser: alimentos, medicações e formas 
polimórficas de proteínas endógenas, como albumina, transferrina, C3 e C4, entre outras.

Todavia, quando as manifestações alérgicas são graves ou com anafilaxia, o mecanismo cos-
tuma ser a presença de anticorpos do receptor contra proteínas plasmáticas contidas no hemode-
rivado, como IgA ou haptoglobina. Anafilaxia relacionada a IgA ocorre nos pacientes com níveis 
de IgA muito baixos (< 0,05 mg/dL) e que desenvolveram anticorpos anti-IgA.

Do ponto de vista clínico, as reações alérgicas ocorrem durante ou até 4 horas após a trans-
fusão (Tabela 4). 

Em uma pequena parte dos pacientes, após o início de prurido, urticária ou rash cutâneo, 
manifestações graves podem ocorrer, como:

■■ Achados respiratórios: disfagia, disfonia, rouquidão, estridor, sibilos e hipoxemia.
■■ Cardiovasculares: dor precordial, síncope, hipotensão ou choque.
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tabEla 4 Achados clínicos das reações alérgicas

■■ Prurido intenso ■■ Edema conjuntival

■■ Lesões cutâneas urticariformes ■■ Edema de lábios, língua ou úvula

■■ Rash maculopapular ■■ Eritema e edema periorbitário

■■ Sibilos e broncoespasmo ■■ Flushing generalizado

tRalI (injúria pulmonar aguda relacionada à transfusão)

É uma reação transfusional grave, classicamente com incidência estimada em 1 a cada 5.000 
a 10.000 transfusões, e mortalidade geral de cerca de 5 a 8%.

Todavia, estudos recentes que incluíram pacientes graves, por exemplo, em ventilação mecâ-
nica, choque ou internados em UTI, mostraram o seguinte:

■■ TRALI é muito mais frequente do que é descrito em bancos de dados de vigilância (classi-
camente usados para estimar as incidências de eventos).

■■ A incidência de TRALI nesse grupo foi muito maior:
■❏ 0,61 a 1,12% por unidade transfundida.
■❏ 0,08 a 15% por paciente que foi transfundido.

■■ Mortalidade acima da média, podendo chegar a 20 a 30% dos casos.

Fisiopatologia da TRALI
A fisiopatologia da TRALI é complexa e inclui:

a. Anticorpos do doador contra antígenos leucocitários ou contra HLA classe II que irão 
reagir com os leucócitos do paciente (receptor).

b. Anticorpos do doador contra monócitos e células endoteliais do paciente.
c. Lipídios liberados pelo armazenamento do hemoderivado que irão ativar granulócitos e 

monócitos.
d. CD40L liberados durante o armazenamento de plaquetas que causam ativação de leucó-

citos e células endoteliais.

Acredita-se que a TRALI se desenvolva por dois fatores:

1. Em um primeiro momento, em decorrência de uma condição clínica subjacente (Tabela 
5), os neutrófilos estão sequestrados na microvasculatura pulmonar.

2. Em seguida, esses neutrófilos tornam-se ativados por anticorpos e substâncias presentes 
na transfusão (citocinas, lipídios acumulados, CD40L). Essa ativação está associada a libe-
ração de proteases, oxidases, espécies reativas de oxigênio e interleucinas.

Consequências: lesão do endotélio capilar pulmonar, aumento da permeabilidade da micro-
vasculatura e extravasamento de líquido para os alvéolos.

Achados clínicos da TRALI
A apresentação clínica característica é o início súbito de hipoxemia e insuficiência respiratória 

durante ou até 6 horas após a transfusão (Tabela 6). Achados adicionais são: febre (33%), hipotensão 
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(32%) e cianose (25%). Muitas vezes, ocorre uma queda transitória da contagem sérica de leucócitos 
(em até 35% dos casos) e plaquetopenia. No paciente intubado, necessita-se aumentar a oferta de 
oxigênio e pode surgir secreção avermelhada ou rosa no tubo endotraqueal (56% dos casos).

tabEla 5 Grupos de risco para TRALI

■■ Sepse ■■ Transfusão maciça

■■ Choque ■■ Doença hepática avançada

■■ Idade avançada ■■ Lesão renal aguda

■■ Ventilação mecânica ■■ Uso crônico e excessivo de álcool

■■ Balanço hídrico positivo ■■ Câncer hematológico

tabEla 6 Critérios internacionais para a definição de TRALI

I. Início agudo das manifestações: durante ou em até 6 horas após a transfusão

II. Hipoxemia: PaO2/FiO2 < 300 ou SatO2 < 90% em ar ambiente

III. Radiografia de tórax com infiltrado bilateral

IV. Ausência de sobrecarga circulatória

V. Nenhum outro achado de risco para injúria pulmonar aguda

TRALI provável:
■■ Critérios I a IV presentes
■■ Presença de outro fator de risco para injúria pulmonar:

■❏ Lesão direta: aspiração, inalação tóxica, contusão pulmonar, quase afogamento
■❏ Lesão pulmonar indireta: sepse grave, choque, politrauma, pancreatite

É importante tentar diferenciar TRALI de outros diagnósticos:

a. Sobrecarga circulatória associada a transfusão (Tabela 7). Muitas vezes, a diferenciação é 
difícil, até porque elas podem coexistir.

b. RHA: embora a RHA possa causar insuficiência respiratória, o início de febre, calafrios e 
dor (lombar, flancos ou torácica) é o achado dominante. Icterícia e hemoglobinúria tam-
bém sugerem RHA.

c. Anafilaxia: costuma causar graves manifestações respiratórias, embora o quadro se inicie 
com lesões cutâneas, sintomas gastrintestinais ou choque. Na anafilaxia, o acometimento 
de vias aéreas superiores domina o quadro clínico com disfagia, disfonia, rouquidão, es-
tridor e sibilos.

d. Sepse relacionada a transfusão pode eventualmente se apresentar com sintomas respirató-
rios e se assemelhar a TRALI. O quadro respiratório é dominante na TRALI, enquanto na 
sepse, o rápido início de febre alta e calafrios são os achados dominantes.

Sobrecarga circulatória associada a transfusão (SCat)

Acredita-se que os casos de SCAT sejam subnotificados, especialmente quando são conside-
rados aqueles em grandes bancos de dados de vigilância.

Quando foram analisados pacientes graves, estudos clínicos recentes mostraram que a inci-
dência é muito maior do que se comumente acredita, chegando a 4,8 a 8% dos pacientes transfun-
didos. Hoje, a SCAT é a segunda causa de morte associada à transfusão.
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tabEla 7 Diferenciais: TRALI vs. sobrecarga circulatória

tRalI Sobrecarga circulatória

Características do paciente Grupos de risco (Tabela 5) Idosos, história de IC, nefropatia

Hemocomponente Usualmente plasma ou plaquetas Qualquer um

Febre Geralmente presente Ausente

PA Geralmente hipotensão Geralmente hipertensão

Turgência jugular Sem alteração Presente

Ausculta Crepitações bilaterais Crepitações bilaterais, B3

Radiografia de tórax Infiltrado bilateral difuso, sem 
cardiomegalia

Infiltrado bilateral difuso, com 
cardiomegalia

ECG Sem sinais de sobrecarga de VE Com sinais de sobrecarga de VE

BNP ou pró-BNP Normal ou pouco alterado Elevado

Edema pulmonar Exsudativo Transudativo

Pressão de oclusão da artéria 
pulmonar

Menor que 18 mmHg Maior que 18 mmHg

Resposta a diuréticos Inconsistente e pode piorar Boa resposta

Classicamente, o evento ocorre com mais frequência em idosos, com história de insuficiência 
cardíaca e em transfusões maciças. Um estudo recente mostrou que o risco de SCAT aumentou 
de forma substancial nos pacientes com insuficiência renal crônica (OR: 27), história de IC (OR: 
6,6), choque hemorrágico (OR: 113), número de produtos transfundidos (OR: 1,11 por unidade) e 
balanço hídrico positivo por hora (OR: 9,4).

O mecanismo básico da SCAT é a transfusão rápida e/ou excessiva em um paciente com re-
duzida reserva cardíaca e/ou com dificuldades de lidar com a volemia, ocasionando aumento das 
pressões de enchimento ventricular, edema pulmonar cardiogênico e insuficiência respiratória.

Por isso, ela é caracterizada pelo início agudo ou pela piora rápida de uma insuficiência res-
piratória, do edema pulmonar, com evidência de insuficiência cardíaca. Os achados usualmente 
acontecem em até 2 horas da transfusão, mas podem surgir em até 6 horas (Tabela 8).

O principal diagnóstico diferencial é com TRALI (Tabela 5). Todavia, a SCAT costuma cursar 
com hipertensão, há achados de sobrecarga de volume com disfunção ventricular e aumento do 
BNP ou pró-BNP.

tabEla 8 Sobrecarga circulatória associada a transfusão

I. Início agudo: durante a transfusão ou em até 6 horas depois

II. Os achados clínicos são novos ou a transfusão levou à piora de sintomas prévios 

III. Presença de três ou mais dos seguintes achados:
■■ Insuficiência respiratória: dispneia, ortopneia, tosse
■■ Aumento de peptídeos natriuréticos (BNP ou pró-BNP)
■■ Elevada pressão venosa central
■■ Evidência de disfunção ventricular esquerda
■■ Evidência de balanço hídrico positivo
■■ Radiografia de tórax com edema pulmonar
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Sepse por contaminação bacteriana

A sepse ocasionada pela contaminação bacteriana do hemoderivado é um evento grave e 
associado a alta mortalidade (17 a 60%).

Embora seja extremamente raro com a transfusão de hemácias, o crescimento de bactérias em 
bolsas de plaquetas continua ocorrendo, a despeito dos inúmeros avanços no processamento do san-
gue. Plaquetas são armazenadas em temperatura ambiente (cerca de 22°C; hemácias: 4°C); além dis-
so, a bolsa contém poucas opsoninas, o que justifica maior chance de proliferação bacteriana.

A contaminação do hemoderivado pode ocorrer por causa do próprio sangue (bacteremia 
transitória ou em fase pré-clínica) e da própria pele do doador e, eventualmente, da pele de quem 
coleta ou processa o sangue. Além disso, transfusão através de um cateter central infectado (mas 
que ainda não gerou sintomas claros) também é uma possibilidade.

Os germes mais frequentes são aqueles da pele, especialmente S. aureus e S. epidermidis, além 
das enterobactérias (E. coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus e Serratia), Pseudomonas aeruginosa e 
Yersinia enterocolitica.

Os achados clínicos costumam ocorrer nas primeiras duas horas da transfusão, muitas vezes 
em menos de 30 minutos. Febre alta (> 39°C ou aumento > 2°C na temperatura de base), calafrios, 
taquipneia e taquicardia são os mais frequentes. Em seguida, podem surgir náusea, vômitos, oligú-
ria, hipotensão e choque. Manifestações respiratórias da sepse (hipoxemia, infiltrado pulmonar), 
disfunção renal e CIVD também podem ocorrer nas próximas horas.

A gravidade das manifestações clínicas depende dos seguintes fatores:

■■ Etiologia bacteriana: Gram-negativos em geral causam quadros mais graves, especialmen-
te pelas endotoxinas acumuladas no hemoderivado.

■■ Quantidade de bactérias no hemoderivado. Muitas vezes, a bolsa está contaminada, mas 
não ocasiona sepse, talvez pelo baixo inóculo e/ou boas condições clínicas do receptor. 
Quanto maior o tempo de armazenamento, maior a chance de a contaminação resultar 
em sintomas para o paciente.

■■ Características do paciente (receptor): reações mais graves ocorrem no paciente com co-
morbidades, em condições clínicas ruins no momento da transfusão e nos imunossupri-
midos. Uso de antibióticos no momento da transfusão resulta em quadros mais leves.

O diagnóstico é sugerido pela relação temporal entre a transfusão e o surgimento da sepse, 
durante ou pouco tempo após a infusão.

Deve-se coletar dois pares de hemoculturas periféricos e de sítios diferentes do paciente e 
inocular o hemoderivado em frascos de hemoculturas.

Reação hemolítica aguda (RHa)

A RHA é a mais temida, com alto índice de morbimortalidade. Ela é causada pela incompa-
tibilidade entre doador e receptor, seja por erro ou trocas no processamento das amostras ou na 
administração do hemoderivado.

Dessa forma, logo após o início da transfusão, esses eritrócitos incompatíveis são rapida-
mente cobertos com os anticorpos naturais do paciente (receptor), o que leva a uma grave reação 
hemolítica aguda e intravascular.

A base fisiopatológica é uma reação antígeno-anticorpo do tipo IgM (anticorpos anti-A e 
anti-B). Isso leva a uma rápida ativação do sistema complemento, induzindo a formação do com-
plexo de ataque à membrana eritrocitária, o que explica o quadro hemolítico agudo. Por sua vez, a 
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ativação do complemento ocasiona a liberação de aminas vasoativas, histamina, fator de necrose 
tumoral (TNF-alfa) e várias citocinas, o que gera a ativação da cascata da coagulação e fibrinólise, 
além de hipotensão e choque.

Adicionalmente, hemoglobina livre no plasma causa lesão direta no endotélio e inibe o óxido 
nítrico (efeito scavenger), o que leva a vasoconstrição e hipóxia tecidual. Nos rins, leva a intensa 
vasoconstrição, com oligúria, além de uma necrose tubular aguda, podendo levar a uma injúria 
renal aguda anúrica.

O quadro clínico é variável, embora tipicamente ocorra nos primeiros minutos da transfusão. 
Eventualmente, o início das manifestações pode ser mais tardio, algumas horas depois.

O paciente pode relatar dor no sítio da infusão e alguns dos seguintes achados podem ocor-
rer: febre, calafrios, dispneia, náuseas, vômitos, dor torácica, abdominal ou lombar, hipotensão e 
choque. A urina pode ficar bastante escurecida, um efeito da hemoglobina. Sangramento anormal 
em vários locais é ocasionado pela coagulação intravascular disseminada (CIVD).

No paciente intubado, deve-se valorizar o surgimento de hipotensão, febre, oligúria e urina 
escurecida.

Por causa da quantidade de volume de sangue incompatível infundido ser um forte determi-
nante da gravidade da reação, é fundamental que o emergencista fique atento aos primeiros poucos 
minutos da transfusão. Sabe-se que 30 mL de sangue incompatível podem levar a óbito.

A Tabela 9 resume os principais achados das reações adversas relacionadas à transfusão.

tabEla 9 Características das reações transfusionais agudas

Reações adversas Mecanismos achados clínicos dominantes

Hemolítica aguda Incompatibilidade ABO Dor no sítio da infusão, febre, calafrios, dor 
abdominal ou lombar, urina escura, oligúria, 
hipotensão e choque

Febril não hemolítica Anticorpo do paciente contra 
antígenos leucocitários ou 
plaquetários do doador

Febre, calafrios ou tremores e paciente 
estável, em bom estado

Alérgica Hipersensibilidade a proteínas 
plasmáticas do doador

Lesões cutâneas urticariformes, rash e 
prurido

Anafilática Deficiência de IgA e presença  
de alérgenos solúveis

Manifestações alérgicas associadas a 
dispneia, sibilos, edema de laringe, disfonia, 
rouquidão, hipotensão e choque

TRALI Antígenos do doador contra 
leucócitos do paciente

Insuficiência respiratória aguda, hipoxemia, 
edema pulmonar bilateral

Sobrecarga circulatória 
associada a transfusão

Excesso de volume Dispneia, congestão, edema pulmonar 
bilateral, hipertensão

Sepse associada a 
transfusão

Microrganismos no 
hemocomponente

Febre alta, calafrios, hipotensão, choque

EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnóstico inicial da reação transfusional, na maioria das vezes, é clínico, mas alguns 
exames poderão ser úteis, a depender da suspeita específica, sobretudo nas reações graves. Além 
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disso, exames poderão ser necessários para avaliação geral e acompanhamento das reações adver-
sas ameaçadoras à vida.

Em todas as reações moderadas a graves, recomenda-se coletar imediatamente um hemogra-
ma, exames de coagulação, eletrólitos, função renal e hepática e outros de acordo com a avaliação 
inicial do emergencista (p. ex., radiografia, ECG, PCR e gasometria).

Os demais exames devem ser solicitados de forma guiada à avaliação clínica e na suspeita do 
tipo de reação transfusional.

■■ Gasometria arterial, radiografia de tórax: pacientes com dispneia e manifestações pulmo-
nares.

■■ Radiografia de tórax, ECG, ecocardiograma e BNP: sobrecarga circulatória e/ou TRALI.
■■ Gram + culturas da bolsa transfundida e dois pares de hemoculturas do paciente: sepse 

associada a transfusão ou pacientes com febre alta sustentada e calafrios de início precoce.
■■ Tipagem sanguínea ABO/Rh do paciente e da bolsa, teste de antiglobulina direta, perfil de 

hemólise (bilirrubinas, haptoglobina, desidrogenase lática) e pesquisa urinária de hemo-
globina: quadro clínico sugestivo de RHA ou quando ela for um diagnóstico diferencial.

■■ Dosagem sérica de IgA e perfil de imunoglobulinas nos casos de anafilaxia (raramente 
necessário na emergência).

TRATAMENTO INICIAL DA REAÇÃO TRANSFUSIONAL

Durante uma transfusão, o aparecimento de um novo sintoma/sinal ou no caso de piora do 
quadro clínico, deve-se imediatamente levantar a hipótese de uma reação transfusional. Muitas 
vezes, o início é inespecífico e achados mais graves só virão depois.

Assim, na suspeita de uma reação transfusional, algumas etapas devem ser seguidas de forma 
criteriosa:

■■ Parar imediatamente a infusão do hemoderivado.
■■ Manter o acesso venoso pérvio com solução fisiológica a 0,9%.
■■ Avaliar sinais vitais do paciente (se está febril), oximetria, estado cardiovascular, respira-

tório, nível de consciência, se há urticária ou rash.
■■ Confirmar se a etiqueta do hemocomponente confere com o nome do paciente.
■■ Inspecionar a bolsa do hemocomponente para a presença de partículas, agregados ou des-

coloração (sugestivos de contaminação bacteriana).
■■ Com exceção das reações alérgicas leves ou de uma hipertermia isolada discutidas a se-

guir, não se deve mais infundir o atual hemocomponente.

Essas medidas simples já são suficientes para detectar se a reação é leve ou grave; e em caso de 
uma reação grave, reduzir as complicações ou mesmo evitar a morte do paciente.

TRATAMENTO ESPECÍFICO

Há poucos estudos de razoável evidência (estudos randomizados) na literatura e a maioria 
das recomendações sobre o tratamento das reações transfusionais graves vem de opiniões de espe-
cialistas, artigos de revisão ou guidelines de sociedades.

As reações mais leves, por serem mais frequentes, em geral, têm suas condutas bem mais 
padronizadas e aceitas.
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Reação hemolítica aguda

■■ Sala de emergência, MOV (monitor, oxigênio, outro acesso calibroso). Intubação orotra-
queal, se necessário.

■■ Hidratação vigorosa com soro fisiológico para corrigir ou evitar hipotensão e aumentar o 
débito urinário (proteção renal contra NTA). O benefício de alcalinizar o soro é incerto e 
alguns especialistas recomendam.
■❏ 1 litro se soro rápido, em seguida, manter uma infusão acima de 100 a 200 mL/hora.
■❏ Ideal: débito urinário acima de 100 a 200 mL/hora (1 a 2 mL/kg de peso).
■❏ Se optar por alcalização:

■— Bolus de 1 mEq/kg de bicarbonato de sódio a 8,4%.
■— Manutenção (em vez do soro fisiológico): 850 mL de água destilada + 150 mL de 

bicarbonato de sódio a 8,4%: infusão > 100 a 200 mL/hora e manter o pH urinário 
acima de 7,5.

■❏ Evitar o ringer, pois ele contém cálcio e pode estimular ainda mais a coagulação nesse 
cenário.

■■ Suporte hemodinâmico: se houver hipotensão não responsiva, iniciar vasopressor. Não há 
estudo específico nessa situação e noradrenalina ou dopamina podem ser usadas. Alguns 
especialistas citam a dopamina como escolha, justificando melhor perfil renal, o que hoje 
não é mais considerado “uma verdade” (lembrar que hoje, para o choque que não seja 
anafilático, noradrenalina é a escolha).

■■ Diuréticos de alça não previnem ou melhoram o prognóstico de pacientes com lesão renal 
induzida por pigmentos (hemoglobina, mioglobina), e podem levar a desidratação.
■❏ Por isso, só prescrever furosemida se o paciente apresentar achados de hipervolemia 

por conta de reposição vigorosa de soro.
■■ Exames frequentes: avaliar eletrólitos (em especial o potássio, ele pode elevar-se rapida-

mente e causar arritmias ou mesmo assistolia/AESP), função renal, exame de urina, gaso-
metria venosa, bioquímica (bilirrubinas, desidrogenase lática, haptoglobina), hemoglobi-
na, plaquetas, exames de coagulação, D-dímeros e fibrinogênio.

■■ No caso de CIVD com sangramento grave, recomenda-se prescrever plasma fresco con-
gelado (fatores de coagulação), crioprecipitado (fibrinogênio) e concentrado de plaquetas, 
guiados pelos exames laboratoriais. Alguns especialistas recomendam heparina para evitar 
o ciclo vicioso da CIVD, embora isso seja controverso. Se optar-se por tal, prescrever uma 
bomba de infusão contínua (iniciar a heparina com 10 U/kg/hora) durante 12 a 24 horas.

■■ Hemodiálise de urgência pode ser necessária se o paciente evoluir com anúria, hipervole-
mia e hipercalemia grave.

■■ Plasmaférese terapêutica e exsanguineotransfusão de troca com hemácias negativas para o 
antígeno têm sido utilizadas como terapia salvadora em alguns casos com bons resultados.

■■ Prevenção: consiste em atenção dobrada desde a coleta das amostras, envio ao laboratório e 
processamento interno, assim como na identificação correta da bolsa e do paciente antes da 
transfusão. Prevenção de danos pode ser conseguida com a vigilância na administração de 
hemoderivados e a suspensão precoce e imediata se surgir qualquer sinal de reação durante 
uma transfusão em curso.

tRalI

■■ Sala de emergência, MOV (monitor, oxigênio, outro acesso calibroso) e intubação orotra-
queal, se necessário. De qualquer forma, deixar tudo pronto para eventual necessidade nas 
próximas horas.
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■■ O tratamento consiste de suporte respiratório e hemodinâmico: noradrenalina se for ne-
cessário.

■■ Ventilação não invasiva pode ser suficiente nos casos menos graves, embora intubação e 
ventilação invasiva sejam frequentemente necessários. Apesar de não existir estudo pros-
pectivo, recomenda-se ventilar o paciente da mesma maneira que em outras situações 
associadas a desconforto respiratório agudo (ARDS).
■❏ Cerca de 80% dos pacientes se recuperam em 48 a 96 horas. Todavia, alguns pacientes 

podem demorar um pouco mais para reversão do quadro.
■■ Corticosteroides: apesar de descrito em alguns textos e relatos de caso, especialistas não 

recomendam o uso de corticoide na TRALI.
■■ Diuréticos: indicação controversa. Eventualmente podem ser usados no paciente que este-

ja com o balanço hídrico positivo (estratégia restritiva de fluidos).
■■ Prevenção: (1) qualquer doador implicado em um caso de TRALI não pode mais doar 

sangue para o resto da vida; (2) estratégias preventivas nos centros de hemoterapia, como 
seleção de doadores de baixo risco para TRALI, processamento, estoque, pesquisa de an-
ticorpos etc.

Sobrecarga circulatória associada a transfusão

■■ Sala de emergência, MOV (monitor, oxigênio, outro acesso calibroso).
■■ O tratamento consiste em suportes respiratório (oxigênio) e hemodinâmico.
■■ Deve-se suspender infusões de cristaloides ou coloides.
■■ Ventilação não invasiva deve ser iniciada nos casos mais sintomáticos.
■■ Diuréticos (p. ex., furosemida: 0,5 a 1 mg/kg de peso IV) e nitroglicerina IV em bomba 

de infusão podem aliviar a dispneia nos casos mais sintomáticos, especialmente os com 
hipertensão. 

■■ Prevenção:
■❏ Identificar pacientes de risco (idosos, congestos, história de IC, IRC).
■❏ Evitar a transfusão ou prescrevê-la na menor quantidade possível. Além disso, realizar 

a transfusão de maneira lenta.
■❏ Acompanhar a transfusão e prescrever diuréticos no período peritransfusão se for ne-

cessário.

Reação febril não hemolítica

■■ Antipiréticos: dipirona ou paracetamol. Evitar a aspirina.
■■ Calafrios intensos: meperidina (25 a 50 mg IV).
■■ Para prevenção de novas reações, usar pré-medicação com dipirona ou paracetamol (be-

nefício duvidoso e questionado) e indicar hemocomponentes filtrados para redução dos 
leucócitos. Se persistir com episódios de RFNH, indicar hemácias lavadas.

Reação alérgica

■■ Pacientes com sintomas leves (prurido ou rash cutâneo):
■❏ Parar a infusão por 15 a 30 minutos e administrar anti-histamínico (p. ex., difenidramina: 

50 mg, diluído, IV em 5 a 10 minutos).
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■❏ Se paciente estável (AUSÊNCIA de dispneia, hipotensão, de achados respiratórios ou 
cardiovasculares).

■❏ Se os sintomas se resolveram rapidamente.
■❏ Reiniciar a transfusão lentamente e observação direta do paciente pelo emergencista.

■■ Sintomas moderados: não infundir mais o hemoderivado. Pode-se prescrever o anti-his-
tamínico para alívio dos sintomas.

■■ Para prevenção de novas reações alérgicas:
■❏ Pré-medicação com anti-histamínicos (benefício duvidoso).
■❏ Indicar hemocomponentes lavados (para retirar o excesso de proteínas plasmáticas) e 

preferir plaquetas por aférese.

anafilaxia relacionada a transfusão

■■ Presença de sintomas graves, acometimento de trato respiratório ou cardiovascular:
■❏ Sala de emergência, MOV (monitor, oxigênio, outro acesso calibroso) e intubação oro-

traqueal se necessário. De qualquer forma, deixar tudo pronto para eventual necessida-
de nos próximos minutos.

■❏ Adrenalina IM imediatamente:
■— Ampola padrão de 1 mg/mL (1:1.000), pura (sem diluição).
■— Dose: 0,01 mg/kg, máximo de 0,5 mg (ou seja, 0,5 mL).
■— Intramuscular, no vasto lateral da coxa.
■— Pode ser repetida a cada 5-15 minutos, conforme PA e manifestações respiratórias 

(em geral, três doses).
■❏ Cristaloide IV se hipotensão (p. ex., 500 a 1.000 mL IV rápido): repetir S/N.

■■ Se hipotensão refratária, prescrever a adrenalina por via intravenosa em bomba de infu-
são.
■❏ 1 ampola (1 mg) em 1.000 mL de soro (1 mL = 1 µg).
■❏ Dose inicial: 1 µg/min (60 mL/hora).
■❏ Pode-se aumentar a infusão, S/N (em geral, até 10 µg/min).

■■ Adjuvantes à adrenalina (nunca substitutos):
■❏ Difenidramina: 50 mg + 100 mL de soro, IV em 5 minutos.
■❏ Ranitidina: 50 mg IV.
■❏ Metilprednisolona: 60 mg IV (ou hidrocortisona: 300 mg IV).
■❏ Se sibilos: inalação com β2 agonista (p. ex., 10 a 20 gotas de fenoterol, até 15/15 minutos).

■■ Para prevenção de nova anafilaxia:
■❏ Deve-se investigar a deficiência de IgA.
■❏ Sendo positiva, só administrar hemocomponentes de doadores deficientes de IgA.
■❏ Ou usar hemoderivados extralavados (2 ou 3 vezes).

Sepse associada a transfusão

■■ Sala de emergência, MOV (monitor, oxigênio, outro acesso calibroso) e intubação orotra-
queal, se necessário.

■■ Ressuscitação volêmica com soro fisiológico: 1 a 1,5 litro rapidamente (15 a 20 mL/kg de 
peso), repetir S/N. Evitar o ringer, pois ele contém cálcio e pode estimular ainda mais a 
coagulação nesse cenário.

■■ Noradrenalina se PAM persistir baixa após a prescrição de volume.



Emergências clínicas – abordagem prática1146

■■ Coleta de dois pares de hemoculturas e antibioticoterapia de amplo espectro (imediata-
mente, sem qualquer retardo).
■❏ Posteriormente, com o resultado do Gram do hemoderivado e das culturas, o regime 

pode ser ajustado. Um estudo revelou que o Gram mostrou uma bactéria em 56% dos 
casos.

■■ Qual ou quais antibióticos? Não há estudos. Especialistas recomendam um β-lactâmico com 
propriedades anti-Pseudomonas (cefepime ou piperacilina-tazobactam) + vancomicina.

■■ Prevenção: melhora dos processos nos centros de hemoterapia (coleta, armazenamento etc.).

CONCLUSÕES

■■ O reconhecimento precoce de uma reação transfusional é uma das mais importantes ati-
tudes para evitar complicações ou morte. Por isso, os pacientes devem ser acompanhados 
de perto durante a transfusão, de preferência, monitorizados.

■■ As apresentações mais frequentes são a reação febril não hemolítica (RFNH) e as reações 
alérgicas.

■■ Casos mais graves na emergência: TRALI, sobrecarga circulatória relacionada à transfu-
são, reação hemolítica aguda e anafilaxia.

■■ Indicam reações adversas mais graves: hipoxemia, IRpA, hipertensão, hipotensão, dor 
lombar/abdominal, urina muito escurecida, icterícia, sangramento anormal ou oligúria/ 
anúria.

■■ Manifestações alérgicas como prurido e rash são frequentes reações transfusionais, ge-
ralmente benignas. Entretanto, reações alérgicas intensas ou mesmo a anafilaxia podem 
ocorrer e evoluir rapidamente com graves complicações, como choque e obstrução de vias 
aéreas.

■■ Sempre avaliar e detectar pacientes de maior risco para TRALI: sepse, choque, idade avan-
çada, IRA, IRC, ventilação mecânica, câncer hematológico etc. O mesmo para sobrecarga 
circulatória relacionada a transfusão: idosos, cardiopatas, nefropatas.

■■ TRALI: início súbito de hipoxemia e grave IRpA: radiografia: edema pulmonar bilateral.
■■ Sobrecarga circulatória: início agudo ou pela piora rápida de uma IRpA, do edema pul-

monar, com evidência de insuficiência cardíaca. O principal diagnóstico diferencial é com 
TRALI.

■■ O início súbito de febre, calafrios e dor (lombar, flancos ou torácica) é o achado dominante 
da RHA. Icterícia e hemoglobinúria também são sugestivas.

■■ Anafilaxia: pode iniciar com lesões cutâneas e sintomas gastrintestinais e rapidamente 
evoluir com graves manifestações respiratórias e choque. Lembrar que na anafilaxia o 
acometimento de vias aéreas superiores domina o quadro clínico com disfagia, disfonia, 
rouquidão, estridor e sibilos.

■■ Sepse: febre alta, calafrios, taquipneia e taquicardia nas primeiras duas horas da transfu-
são, muitas vezes, em menos de 15 a 30 minutos. Em seguida, os pacientes podem evoluir 
com náusea, vômitos, oligúria, hipotensão e choque.

■■ Sempre que houver suspeita de uma reação transfusional, lembrar das etapas descritas 
no capítulo, entre elas, parar imediatamente a infusão do hemoderivado, manter o acesso 
venoso pérvio com solução fisiológica a 0,9%, avaliar sinais vitais do paciente (se está 
febril), oximetria, estado cardiovascular, respiratório, nível de consciência, se há urticária 
ou rash, confirmar se a etiqueta do hemocomponente confere com o nome do paciente e 
inspecionar a bolsa.
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■■ Para a maioria das reações transfusionais o tratamento é de suporte: sala de emergência, 
MOV (monitor, oxigênio, outro acesso calibroso), intubação orotraqueal, se necessária, 
além de suporte hemodinâmico.
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Síndrome de Lise Tumoral

HERLON SARAIVA MARTINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Síndrome de lise tumoral (SLT) é frequentemente descrita como uma gama de alterações 
resultantes da maciça liberação de metabólitos intracelulares provenientes da lise de células tumo-
rais. Essa lise celular resulta em hiperuricemia, hipercalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia e lesão 
renal aguda.

A mortalidade da SLT varia de 29 a 79%, embora o risco real de morte dependa muito mais 
do estado funcional do paciente, da idade e das comorbidades prévias (p. ex., história de nefro-
patia, insuficiência cardíaca etc.). Por isso, o ideal é instituir medidas preventivas, com o objetivo 
de evitar essa grave complicação, especialmente antes do tratamento de neoplasias agressivas e de 
alta proliferação.

Pode-se classificar a SLT de acordo com:

■■ Tipo de neoplasia: hematológica versus tumor sólido.
■■ Relação com o tratamento: espontânea (antes da quimioterapia/radioterapia) versus asso-

ciada ao tratamento do câncer.
■■ Classificação de Cairo-Bishop: Tabela 1.

tabela 1 Síndrome de lise tumoral: definições no adulto (Cairo-Bishop)

Definição Características

SLT 
laboratorial

Presença de 2 ou mais dos achados a seguir (3 dias antes até 7 dias após o início do tratamento):
■■ ácido úrico sérico > 8 mg/dL ou aumento de mais de 25% do valor prévio
■■ potássio sérico > 6 mEq/L ou aumento de mais de 25% do valor prévio
■■ fósforo sérico > 4,5 mg/dL ou aumento de mais de 25% do valor prévio
■■ cálcio total sérico < 7 mg/dL ou redução de mais de 25% do valor prévio

SLT clínica/
IRA

SLT laboratorial associada a 1 ou mais critérios a seguir:
■■ creatinina sérica > 1,5 vez o valor normal
■■ arritmias cardíacas ou parada cardiorrespiratória
■■ convulsão
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A SLT é muito mais frequente nas neoplasias hematológicas, sendo menos frequente nos 
tumores sólidos (Tabela 2). Em geral, a SLT ocorre em decorrência da associação de alguns 
fatores:

tabela 2 Principais causas da SLT

Mais frequentes ■■ Linfomas não Hodgkin de alta proliferação (“agressivos”), como o de Burkitt
■■ Leucemia linfoide aguda

Menos frequentes ■■ Leucemia mieloide aguda
■■ Leucemia mieloide crônica
■■ Leucemia linfoide crônica
■■ Outros linfomas
■■ Tumores sólidos, muitas vezes com metástases e/ou invasão medular (p. ex., câncer 

de mama, ovário, pulmão de pequenas células, testículo, neuroblastoma, rabdomios- 
sarcoma, melanoma)

■■ Neoplasias com alta taxa de proliferação celular.
■■ Grande carga tumoral:

■❏ Número de células muito aumentado nos tumores hematológicos.
■❏ Grandes massas e/ou metástases nos tumores sólidos.

■■ Sensibilidade relativa às modalidades terapêuticas oncológicas, como quimioterapia, ra-
dioterapia, corticosteroides, agentes hormonais, modificadores da resposta biológica, an-
ticorpos monoclonais e novas modalidades terapêuticas (p. ex., imatinib).

A SLT pode ser espontânea (não associada ao tratamento), embora ela seja muito mais fre-
quente de forma associada ao tratamento do câncer. A maciça destruição celular ocasiona a li-
beração de uma grande quantidade de metabólitos do ácido nucleico, do fósforo e do potássio, 
justificando os achados característicos da síndrome (hiperuricemia, hipercalemia, hiperfosfatemia 
e hipocalcemia) (Algoritmo 1).

ACHADOS CLÍNICOS

Os achados clínicos podem ser divididos em dois grandes grupos:

■■ Associados à neoplasia de base: podem ser muito variados e dependem do tipo e local do 
tumor.

■■ Relacionados à lise celular (Tabela 3):
■❏ Alterações neuromusculares e arritmias:
■❏ Como mais de 95% do potássio corporal é intracelular, a hipercalemia pode ser grave, 

especialmente quando a elevação do potássio ocorre rapidamente.
■❏ A hipocalcemia grave também pode se associar com arritmias, tetania, convulsões e 

fortes cãibras.
■❏ Náusea, vômitos, anorexia, diarreia, letargia: podem ser causados por acidose, hiper-

fosfatemia, hipercalemia e pela própria hiperuricemia.
■❏ Oligúria/anúria e sintomas relacionados à obstrução de vias urinárias:
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tabela 3 Achados clínicos da SLT

achados Provável causa

■■ Náusea, vômitos, anorexia, diarreia, 
desconforto abdominal

■■ Hipercalemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia, 
acidose e IRA

■■ Oligúria ou anúria, sintomas urêmicos ■■ Depósitos de urato no trato urinário e deposição 
de cristais de cálcio-fósforo

■■ Arritmias ■■ Dipercalemia e hipocalcemia

■■ Sintomas neurológicos (fraqueza muscular, 
cãibras, tetania) 

■■ Hipercalemia e hipocalcemia

■■ Convulsões ■■ Hiperfosfatemia e hipocalcemia

■❏ O aumento rápido do produto cálcio e fósforo ocasiona a precipitação de cristais de 
fósforo-cálcio, levando à calcificação intrarrenal, nefrocalcinose e nefrolitíase, o que 
justifica a injúria renal aguda (IRA).

■❏ Devido à hiperuricemia, muitas vezes com desidratação, ocorre uma maciça deposição 
de cristais nos túbulos renais, contribuindo para a IRA.

■❏ Além da deposição intrarrenal de urato e de cálcio-fósforo, esses cristais ocasionam 
prejuízo da autorregulação renal, vasoconstrição, redução do fluxo sanguíneo renal, 
oxidação e marcada inflamação.

■❏ Irite, artrite aguda e lesões cutâneas difusas: deposição de cristais de cálcio-fósforo.

Os casos de SLT mais graves cursam com anormalidades como oligúria/anúria, obstrução de 
vias urinárias (intrarrenal), arritmias, alterações neurológicas, musculares e convulsões.

EXAMES COMPLEMENTARES

Os exames complementares devem ser solicitados imediatamente à chegada do paciente. De-
pendendo dos achados clínicos e laboratoriais, é possível estimar a gravidade da SLT e indicar a 
necessidade de repetição a cada 2 a 6 horas (Tabela 4).

tabela 4 Graduação da SLT por Cairo-Bishop

Grau arritmia Crise epiléptica aumento da creatinina*

I Não Não 1,5 x

II Sem importância clínica Uma crise; bem controlada ↑ 1,5 a 3 x

III Sintomática e parcialmente 
controlada com medicações

Crises com resposta parcial ao 
tratamento anticonvulsivante

↑ > 3 a 6 x

IV Ameaçadora à vida  
(congestão, hipotensão,  
síncope)

Crises frequentes, prolongadas 
e de difícil controle; estado de 
mal epiléptico

↑ > 6 x

V Parada cardiorrespiratória Óbito –

* Aumento da creatinina sérica comparada com o valor normal.
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■■ Deve-se solicitar exames gerais: hemograma, eletrólitos, função renal, desidrogenase láti-
ca, exames de coagulação, urina tipo 1, perfil hepático.

■■ Aumentos de ureia e creatinina são achados de gravidade, correlacionando-se com maior 
mortalidade.

■■ Exames séricos relacionados à SLT: ácido úrico, fósforo, cálcio e potássio.
■■ Eletrocardiograma: a SLT pode levar a graves arritmias e parada cardiorrespiratória:

■❏ Hipercalemia: ondas T apiculadas, prolongamento do QRS, achatamento ou ausência 
de onda P.

■❏ Hipocalcemia: aumento do intervalo QT (pode causar TV – torsades de pointes).
■■ Ultrassonografia de rins e vias urinárias: útil para avaliar se há outra causa para a IRA 

(p. ex., obstrução por tumor etc.).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A suspeita clínica da SLT costuma ser fácil, sendo corroborada pelos achados laboratoriais.
Entretanto, eventualmente um paciente com câncer pode apresentar injúria renal aguda de 

outra etiologia. Além disso, algumas vezes existe algum outro fator potencializando a IRA no pa-
ciente que se apresenta com achados sugestivos da SLT. Entre essas causas, é possível citar:

■■ Desidratação.
■■ Infecção (sepse).
■■ Uso excessivo de anti-inflamatórios (comum em pacientes oncológicos).
■■ Exposição recente a nefrotoxinas (p. ex., contraste iodado, aminoglicosídeos etc.).
■■ Compressão de vias urinárias pelo tumor.
■■ Invasão do parênquima renal pelo tumor.

TRATAMENTO

Em razão da gravidade do quadro relacionado à SLT, a identificação de pacientes oncológi-
cos de maior risco de evoluir com a síndrome é de grande importância, uma vez que a instituição 
rápida de medidas preventivas constitui a etapa prioritária nesse grupo de pacientes (Tabela 5).

tabela 5 Pacientes com maior risco de evoluir para a SLT

■■ História de doença renal preexistente

■■ Pacientes desidratados

■■ Pacientes com doença avançada, especialmente com acometimento abdominal

■■ Linfoma de Burkitt, linfoblástico e o de grandes células

■■ LLA e hemograma com > 100.000/mm3 células

■■ Níveis séricos aumentados de ácido úrico e fósforo 

■■ Desidrogenase lática sérica > 2 vezes o limite superior da normalidade

A hipercalemia permanece como a complicação inicial mais grave, podendo levar à parada 
cardiorrespiratória (PCR). A hipocalcemia também pode levar a graves arritmias (p. ex., torsades 
de pointes e PCR) e irritabilidade neuromuscular (tetania, convulsões e estado de mal epiléptico).
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É importante lembrar que a hiperidratação é de grande importância na sala de emergência, 
devendo-se monitorizar de perto o débito urinário.

Exames laboratoriais, sobretudo cálcio, fósforo, ácido úrico e potássio, devem ser solicitados 
com frequência, principalmente nos pacientes sintomáticos.

Fluxograma de tratamento

Pacientes de risco ou com SLT devem ser tratados inicialmente na sala de emergência:

■■ Monitor, oxigênio e veia (MOV) com coleta de exames e acesso venoso calibroso.
■■ Achados de ECG sugestivos de hipercalemia: o paciente deve ser tratado imediatamente 

na sala de emergência (Tabela 6).
■■ ECG com intervalo QT prolongado + arritmias graves: o paciente também deve ser trata-

do imediatamente (Tabela 6).

tabela 6 Tratamento dos distúrbios eletrolíticos e metabólicos*

alteração tratamento Dose Comentários

Injúria renal 
aguda

Hidratação IV SF: 1-2 L inicialmente; 
total de 4 a 6 L/dia

- Manter débito urinário de  75 a 
150 mL/h
- Diálise se o paciente não tolerar 
volume

Hiperuricemia Alopurinol VO: 300 mg/m2/dia - Dividido em 3 tomadas
- O ideal é iniciar dias antes do 
tratamento do câncer

Rasburicase IV: 0,1 a 0,2 mg/kg, 1 
x/dia

- Melhor que alopurinol se a SLT já 
ocorreu

Hiperfosfatemia Quelante do fósforo Hidróxido de alumínio 
(1 mL tem 61,5 mg)

- VO: 50 a 150 mg/kg/dia
- Iniciar: 15 a 20 mL, 4 a 6 x/dia
- Não há estudo com o sevelamer 
na SLT

Hipocalcemia Gluconato de cálcio 100 a 200 mg, s/n - Indicar se houver QT prolongado 
com arritmias sintomáticas

Hipercalemia Gluconato de cálcio 100 a 200 mg, s/n - Indicar se houver onda T apiculada 
ou QRS alargado

Insulina regular + 
glicose a 50%

10 U de insulina, IV + 
100 mL de G50%, s/n 

- Monitorar a glicemia capilar a cada 
2-4 h

Inalação com b2-agonista 10 gotas de albuterol ou 
fenoteral, 4/4h

- Evitar se houver arritmias

Resina quelante de 
potássio 

1 a 2 pacotes, VO ou 
retal, 4 a 6 x/dia

- Pode causar constipação

Bicarbonato de sódio a 
8,4%

50 a 100 mL (1 mL = 1 
mEq), IV, s/n

- Especialmente se o paciente 
estiver acidótico
- Pode causar hipervolemia

* Diálise é o tratamento de escolha nos casos mais graves (p. ex., paciente hipervolêmico, urêmico, com repercussão 
neurológica, muscular ou miocárdica).
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■■ Hidratação vigorosa (exceto no paciente congesto): o ideal é conseguir um débito urinário 
> 3 L/dia.
■❏ A hidratação permite aumentar a excreção de urato, além de diminuir a chance de 

precipitação renal de cristais de cálcio-fósforo e de urato.
■■ Diuréticos (furosemida): sem benefício comprovado, embora possam ter utilidade caso o 

paciente apresente algum sinal de congestão com a hiperidratação.
■■ Alopurinol: inibe a xantina oxidase, o que resulta na redução da produção de ácido úrico 

(ver Algoritmo 1). A droga leva de 2 a 3 dias para ocasionar redução dos níveis séricos de 
ácido úrico. Por isso, o ideal é iniciá-la alguns dias antes do início do tratamento específico 
do câncer.
■❏ Dose inicial de 300 mg/m2/dia, via oral, dividida em 2 ou 3 tomadas.

■■ Rasburicase: aumenta em 5 a 10 vezes a conversão de ácido úrico para alantoína, um me-
tabólito muito mais solúvel que o ácido úrico (ver Algoritmo 1). Isso reduz a lesão renal.
■❏ É melhor que o alopurinol quando o paciente já apresenta a SLT.
■❏ Estudos mostraram que a droga reduziu a necessidade de hemodiálise em pacientes 

com SLT (2,6% com a droga versus 16% com alopurinol).
■❏ Pode causar urticária e broncoespasmo (risco de 4,5%).
■❏ Não pode ser usada em pacientes com deficiência da G6PD.
■❏ É uma droga de alto custo.
■❏ Dose IV: 0,2 mg/kg, 1 x/dia (ampolas de 1,5 mg); diluir em 50 a 100 mL de soro e in-

fundir em 30 min.
■■ Alcalinização da urina.

■❏ Sem valor comprovado cientificamente.
■❏ Aumenta a solubilidade do ácido úrico, diminuindo a cristalização renal. Entretanto, 

o efeito nos cristais de cálcio-fósforo é justamente o oposto (aumenta a formação de 
cristais de cálcio-fósforo e pode piorar a IRA).

■■ Hemodiálise: deve ser considerada precocemente em pacientes com anormalidades meta-
bólicas e eletrolíticas persistentes ou que pioram com o tratamento clínico. Também deve 
ser indicada em pacientes hipervolêmicos e que apresentam sintomas urêmicos.

CONCLUSÕES

■■ A síndrome é ocasionada pela lise maciça de células tumorais, levando à hiperuricemia, 
hipercalemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia.

■■ Alta “carga tumoral”, câncer com alta taxa de proliferação, relativamente sensível ao tra-
tamento oncológico, desidrogenase sérica elevada e desidratação são os principais fatores 
que predispõem à SLT.

■■ Mais frequente com neoplasias hematológicas (LLA, linfomas “agressivos”, LMA, LLC, 
LMC) e raramente com tumores sólidos (geralmente com alta carga tumoral, metás-
tases etc.).

■■ Em razão da gravidade do quadro relacionado à SLT, a identificação de pacientes on-
cológicos com maior risco de evoluir com a SLT é de grande importância, uma vez que 
a instituição rápida de medidas preventivas constitui a etapa prioritária nesse grupo 
de pacientes.

■■ IRA com oligúria/anúria é frequente e de etiologia multifatorial (desidratação, vômitos, 
hipotensão, liberação de mediadores inflamatórios, deposição tubular de urato, deposição 
tubular de cristais de fósforo-cálcio etc.).
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■■ A hipercalemia permanece como a complicação inicial mais grave, podendo levar à para-
da cardiorrespiratória.

■■ A hipocalcemia também pode levar a graves arritmias (p. ex., torsades de pointes e PCR) e 
irritabilidade neuromuscular (tetania, convulsões e estado de mal epiléptico).

■■ Hidratação vigorosa, tratamento dos distúrbios eletrolíticos e metabólicos são cruciais, 
devendo ser iniciados na sala de emergência.

■■ Exames laboratoriais, sobretudo cálcio, fósforo, ácido úrico e potássio, devem ser solicita-
dos com frequência, sobretudo nos pacientes sintomáticos.

■■ Diálise deve ser indicada precocemente nos casos que evoluem com piora clínica apesar 
do tratamento ou que apresentam complicações com resposta inadequada ao tratamen-
to clínico.

ALGORITMO 1 – ANORMALIDADES METABÓLICAS DA SLT

• Oligúria, anúria
• IRA
• Uremia

• Arritmias
• Fraqueza muscular

Liberação de citocinas
• Inflamação
• Hipotensão

Metabólitos do
ácido nucleico

Hipoxantina

Xantina

Xantina
oxidase

Rasburicase
(urato-oxidase)

Xantina
oxidase

Lise celular maciça

Hiperfosfatemia Hipercalemia

Hipocalcemia

Cálcio x fósforo

Ácido úrico Alantoína

Uricosúria

Obstrução do
trato urinário

(múltiplos depósitos
de urato)
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ALGORITMO 2 – SÍNDROME DA LISE TUMORAL

Suspeita clínica:
   • Desidratação, oligúria,
      vômitos, arritmias,
      letargia, convulsão

Sala de emergência:
   • MOV, acesso venoso
   • Hidratação (4 a 6 L/dia)
   • Eletrocardiograma

• Manter o débito
   urinário de 50 a
   150 mL/hora

• Hidróxido de alumínio
• 15 a 20 mL, VO,
   4 a 6 x/dia

• Alopurinol:
   300 mg/m2/dia, VO,
   dividido em 3 tomadas
• Rasburicase é melhor
   que alopurinol:
   0,1 a 0,2 mg, IV, 1 x dia

Gluconato de cálcio
• 1 a 2 amp, IV, s/n
• Pode repetir, s/n

Fatores de risco:
   • Leucemia
   • Linfomas agressivos
   • Tumores metastáticos
   • Início de tratamento
      oncológico

Lise tumoral
na emergência

Hiperuricemia Hiperfosfatemia

• Gluconato de cálcio
• β2-inalatório
• Insulina + G50%
• Bic. sódio 8,4%
• Resina/diálise s/n

Hipercalemia
sintomática

Hipocalcemia

Se arritmia,
convulsão ou
grave sintoma
neuromuscular

Alterações laboratoriais
↑ ác. úrico, ↑ fósforo, ↑ K+,

↓ Ca++, ↑ Ur, ↑ Cr
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74
Síndrome da  

Veia Cava Superior

HERLON SARAIVA MARTINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Aproximadamente 15.000 casos da síndrome da veia cava superior (SVCS) são diagnostica-
dos anualmente nos Estados Unidos. Neoplasias malignas respondem por mais de 90% dos casos. 
A SVCS é uma complicação típica de doença avançada (p. ex., câncer de pulmão), de neoplasias 
agressivas e de alta proliferação (p. ex., linfoma) ou de complicações iatrogênicas (trombose por 
cateter de diálise ou de quimioterapia).

A SVCS pode se apresentar como uma verdadeira emergência (p. ex., obstrução de vias aé-
reas, choque obstrutivo, hipertensão intracraniana etc.), embora, na maioria dos casos, sejam pa-
cientes que procuram o departamento de emergência (DE), mas que poderiam ser internados em 
unidades de enfermaria para investigação diagnóstica e início de tratamento.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

■■ Cerca de 85 a 97% dos casos de síndrome da veia cava superior são causados por câncer:
■❏ Câncer de pulmão: representa 80% desses casos.
■❏ Linfoma não Hodgkin: 10%.
■❏ Metástases mediastinais (p. ex., câncer de mama), tumores germinativos, timomas: 10%.

■■ Causas não malignas: representam a minoria.
■❏ Causas: infecções (tuberculose, histoplasmose, mediastinite, actinomicose, sífilis), 

trauma, aneurisma de aorta e trombose local (p. ex., cateter de diálise, quimioterapia).

A veia cava superior é formada pela junção das veias braquiocefálicas. Antes de entrar no 
átrio direito, ela se junta à veia ázigos. Como esse sistema é de baixa pressão, de paredes finas 
e com muitas estruturas circundantes (linfonodos, aorta ascendente, traqueia, brônquio direito, 
artéria pulmonar e timo), o crescimento significativo dessas estruturas pode obstruir ou invadir 
a cava superior, ocasionando a síndrome. Os linfonodos próximos à VCS drenam, sobretudo, o 
lado direito do pulmão, o que justifica o achado de que a SVCS ocorra cerca de quatro vezes mais 
frequentemente com tumores do lado direito do pulmão comparado com o lado esquerdo.

A SVCS também pode ocorrer em decorrência da trombose relacionada a cateter de diálise 
ou de quimioterapia, fato este que tem se tornado cada vez mais frequente na prática clínica.
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ACHADOS CLÍNICOS

A intensidade e a gravidade desses achados dependerão de alguns fatores:

■■ Velocidade de instalação da obstrução: os achados clínicos serão mais exuberantes nas 
neoplasias mais agressivas e com alta taxa de replicação celular. Nesse caso, os sintomas 
aparecem de forma rápida, podendo cursar com obstrução das vias aéreas, justificando a 
alta taxa de mortalidade. Entretanto, na maioria dos casos, a obstrução da VCS ocorre de 
forma insidiosa, permitindo o desenvolvimento de circulação colateral, justificando uma 
história clínica de semanas a meses de evolução.

■■ Obstrução total ou parcial: obstrução parcial pode ser oligossintomática (ou mesmo assinto-
mática). Obstrução total, sobretudo se extensa, levará a sintomas mais intensos e de evolução 
mais rápida.

■■ Local da obstrução: se a obstrução é acima da ázigos, mais facilmente formar-se-ão co-
laterais e essa veia poderá acomodar parte do sangue vindo da cabeça, do pescoço e de 
extremidades superiores. Se a obstrução ocorre abaixo da ázigos, os achados clínicos se 
desenvolverão de forma mais rápida e mais grave.

Os principais achados clínicos da SVCS estão descritos na Tabela 1. Os sintomas geralmente 
são piores quando o paciente acorda, podendo melhorar ao longo do dia. Cefaleia matinal, confu-
são e letargia são achados ominosos, indicando dificuldade da drenagem venosa do SNC e hiper-
tensão intracraniana. Outros achados graves são: incapacidade de tolerar o decúbito, cornagem, 
insuficiência respiratória aguda e hipotensão.

tabela 1 Achados clínicos da SVCS

achados Frequência

Edema na face e no pescoço 82%

Edema nas extremidades superiores 62%

Dispneia em repouso 52%

Tosse 50%

Veias dilatadas no tórax 38%

Dor no ombro 28%

Adicionalmente, os pacientes podem manifestar sintomas e sinais relacionados mais à pró-
pria doença de base (p. ex., câncer de pulmão), inclusive síndrome de Horner, rouquidão, disfagia 
e paralisia do nervo frênico.

EXAMES COMPLEMENTARES

■■ Exames gerais: solicitar hemograma, exames de coagulação, eletrólitos, desidrogenase lá-
tica, ácido úrico e função renal.

■■ Radiografia de tórax: alterada em 70 a 80% dos casos (massa mediastinal ou hilar direita).
■■ TC de tórax: exame de escolha na emergência:

■❏ Permite avaliar os detalhes anatômicos da obstrução.
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■❏ Pode sugerir ou identificar a causa (câncer de pulmão, linfoma, timoma, aneurisma, 
trombose de cateter etc.).

■■ Biópsia de medula óssea: útil nos casos de linfoma ou se houver suspeita de invasão medular.
■■ Pacientes jovens (< 40-50 anos): pode ser útil a dosagem de α-fetoproteína e β-HCG se 

houver suspeita de tumores germinativos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O diagnóstico da SVCS geralmente é fácil e a tomografia de tórax facilmente confirma os 
achados sugestivos da propedêutica.

Entretanto, é de grande importância diferenciar se a etiologia é maligna ou benigna (embora 
a grande maioria seja maligna); se maligna, qual é o tipo de câncer, podendo definir como será o 
tratamento inicial (p. ex., se o tumor é radiossensível, que tipo e qual esquema de quimioterapia 
etc.). Em pacientes acima de 50 anos, o câncer de pulmão é o mais frequente. Já nos casos com 
pacientes mais jovens (< 40-50 anos), o linfoma é mais frequente (em geral, linfoma de grandes 
células ou linfoma linfoblástico).

Na maioria das vezes, o tipo histológico é investigado na enfermaria (ou na UTI, se o caso 
for mais grave), sendo escolhido o local para biópsia com a menor chance de complicação e com 
maior taxa de sucesso, por exemplo, biópsia de linfonodos periféricos (cervicais, axilares ou supra-
claviculares), se presentes; toracocentese diagnóstica, se houver derrame pleural; biópsia guiada por 
método de imagem; broncoscopia com biópsia transbrônquica; mediastinoscopia com biópsia etc.

TRATAMENTO

■■ Avaliar o ABC, sobretudo a patência das vias aéreas.
■■ Elevar a cabeceira (45o) e fornecer oxigênio: pode ser útil no paciente sintomático.
■■ Não existe evidência para o uso de diuréticos (embora possa levar à desidratação e a dis-

túrbios eletrolíticos).
■■ Corticoide empírico: não existe comprovação da efetividade.

■❏ Dexametasona pode ser útil nos casos em que o tipo de tumor é sensível à droga (p. ex., 
linfoma).

■■ Radioterapia: maior utilidade quando o câncer é de pulmão não pequenas células ou de 
metástases mediastinais (p. ex., câncer de mama).

■■ Quimioterapia: tratamento de escolha para o câncer de pequenas células, nos linfomas e 
nos tumores germinativos de mediastino.

■■ Radiologia intervencionista (stent e/ou trombólise local):
■❏ Pode ser de grande utilidade nos casos graves, pois o alívio da obstrução costuma ser 

efetivo em mais de 90% dos casos; geralmente, a melhora clínica é rápida (24 a 48 horas).
■❏ Considerada de primeira linha nos casos de SVCS sintomática.
■❏ Trombose de cateter também pode ser resolvida com trombólise local com ou sem stent.

CONCLUSÕES

■■ O diagnóstico de SVCS, uma vez sintomática, principalmente no departamento de emer-
gência, costuma ser fácil, sobretudo quando os pacientes manifestam dispneia, circulação 
colateral no tórax e edema de face, pescoço e membros superiores.
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■■ Mais de 90% dos casos são ocasionados por tumores, sendo os mais frequentes o de pul-
mão (80%) e linfomas (10%).

■■ Trombose da VCS pode ocorrer como complicação de cateter de diálise ou de quimioterapia.
■■ Tomografia de tórax é o exame de escolha.
■■ O diagnóstico histológico é crucial e determinante para a escolha correta do tratamento 

(quimioterapia, radioterapia ou ambos).
■■ Nos casos mais sintomáticos (dispneia, edema significativo, sintomas neurológicos, hi-

potensão etc.), a melhor terapêutica de urgência é desobstruir a VCS (stent com ou sem 
trombólise local).

■■ Trombólise local pode ser útil nos casos relacionados à trombose de cateter central (radio-
logia intervencionista).

ALGORITMO 1 – MANUSEIO DA SVCS

NÃO SIM

Achados clínicos:
• Edema de face e pescoço
• Edema de membros superiores
• Dispneia, tosse
• Circulação colateral no tórax

Benigna (< 10% 
dos casos):
• Trombose por 
   cateter
• Infecção

Maligna (> 90% dos casos):
• Câncer de pulmão (80%)
• Linfoma não Hodgkin (10%)
• Outros (10%)

Exames de imagem
 • RX: alterado em 70 a 80% dos casos
 • TC tórax: exame de escolha

O paciente apresenta algum achado
realmente de emergência?

• Cabeceira elevada
• O2 suplementar
• Internação

• Pacientes > 50 anos:
   mais comum é o
   câncer de pulmão
• Pacientes < 50 anos:
   linfoma é o mais
   comum

• Dispneia com obstrução
   de vias aéreas
• Graves sintomas neurológicos
• Hipotensão e choque

• Estabilizar o paciente na sala
   de emergência (IOT, SN, droga
   vasopressina S/N)

Buscar a etiologia
Assim que

possível

• Tentar desobstruir a VCS com
   stent e/ou trombólise local
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Compressão Medular  
Aguda Neoplásica

HERLON SARAIVA MARTINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A compressão medular aguda neoplásica (CMAN) é uma grave complicação, com uma inci-
dência de cerca de 5% dos pacientes com câncer e sobrevida média de 6 meses. Entretanto, o diag-
nóstico precoce e o tratamento imediato se associam a melhor prognóstico neurológico e maior 
qualidade de vida.

A grande maioria dos casos de CMAN é causada por metástases vertebrais, justificando por 
que os tumores com afinidade óssea e com maior prevalência são, de fato, aqueles que mais causam 
a síndrome (mama, pulmão, próstata, mieloma, linfoma, melanoma, sarcoma e câncer renal).

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A compressão da medula espinal pode ocorrer em decorrência de:

■■ Compressão epidural (extradural): de longe a mais frequente.
■■ Resultado da progressão local de metástase para a vértebra ou por extensão direta de uma 

massa tumoral paravertebral.
■■ Metástase intramedular: pouco frequente.
■■ Metástase para a leptomeninge: pouco frequente.

O mecanismo mais comum de compressão epidural é pela disseminação hematogênica de cé-
lulas tumorais para os corpos vertebrais (90% dos casos). A partir daí, o tumor progride, podendo 
causar colapso da vértebra acometida. A consequência é a obstrução do plexo venoso, resultando 
em edema vasogênico no canal medular, hemorragia venosa, perda de mielina e isquemia medular. 
Embora a disseminação de células tumorais seja mais frequentemente de origem arterial, muitas 
metástases lombossacrais são de origem venosa, sobretudo no câncer de próstata.

Em cerca de 10% dos casos, a metástase ganha acesso à medula espinal através do forame 
neural, justificando a ausência de anormalidades relacionadas ao câncer no exame de imagem 
nessa apresentação.
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Quanto à localização da compressão medular, a região torácica é a mais frequente (70% dos 
casos), seguida da lombossacra (20%) e cervical (10%).

ACHADOS CLÍNICOS

A dor é o sintoma mais frequente e ocorre em cerca de 95% dos pacientes (Tabela 1). Ela 
geralmente antecede os achados neurológicos sugestivos da doença (em média, de 1 a 2 meses). 

Tabela 1 Achados clínicos

achados Incidência (momento do diagnóstico)

Dor 95%

Fraqueza (sobretudo em membros inferiores) 75%

Disfunção vesical 50%

Alterações de sensibilidade 50%

Embora a dor lombar seja um indicador muito sensível para a CMAN, ela carece de especi-
ficidade quanto ao local exato da lesão. Entretanto, dor lombar que piora à noite, sobretudo em 
pacientes com baixo índice de Karnofsky, pode sugerir compressão medular.

Apesar de menos frequente, a dor pode se apresentar com características de radiculopatia, em 
decorrência de compressão de raiz nervosa, podendo ser estritamente localizada e/ou com irradia-
ção para o dermátomo correspondente bilateralmente, principalmente se a lesão for torácica.

Do ponto de vista neurológico, é importante verificar se há queixas relacionadas à força dos 
membros, disfunção vesical ou intestinal, queixas sensitivas ou ataxia.

Tipicamente, o quadro neurológico é de fraqueza muscular progressiva nos membros (pare-
sia), seguida de ataxia e finalmente plegia.

Achados do exame físico:

■■ Dor à palpação da coluna pode ser evidenciada ao exame físico.
■■ O nível torácico é acometido em 70% dos casos; lombar em 20%; cervical em 10%.
■■ Anormalidades sensitivas (hipoestesia ou anestesia) são tipicamente encontradas em cer-

ca de cinco níveis abaixo da medula que sofre a compressão.
■■ Compressão da cauda equina: perda da sensibilidade da região perianal, coxa e face lateral 

da perna.
■■ Anormalidades motoras ocorrem em até 75% dos pacientes no momento do diagnóstico 

e em até 100% dos casos nas fases avançadas. A fraqueza muscular ocorre em razão da 
compressão do trato corticoespinal.

■■ Retenção urinária (bexiga distendida e palpável): pode ocorrer em até 50% dos casos.

O acometimento da coluna cervical ou torácica alta pode levar à síndrome de Horner.

EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnóstico de compressão medular deve ser confirmado pela ressonância magnética nu-
clear, realizada em caráter de urgência no departamento de emergência (Tabela 2). A RMN é o 
método de escolha.
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Tabela 2 Características da RMN na compressão medular

■■ Excelente visualização da coluna, na região paravertebral, sendo superior à mielografia no diagnóstico de 
lesões intramedulares

■■ Maior correlação entre o segmento vertebral acometido e o nível da lesão ao exame neurológico

■■ Em cerca de 1/3 dos pacientes, a RMN evidencia mais de um sítio concomitante de compressão. Por essa 
razão, o exame deve ser feito em toda a coluna (regiões cervical, torácica e lombar)

■■ O contraste (gadolínio) permite uma melhor visualização dos casos de metástases leptomeníngeas ou 
de compressão intramedular (formas menos comuns de SCMN). Entretanto, para o diagnóstico da 
compressão epidural, não há necessidade do gadolínio

■■ Radiografia de coluna: poderá mostrar erosão do pedículo vertebral, lesões líticas ou blás-
ticas e colapso de uma ou mais vértebras acometidas.
■❏ Sensibilidade de 65 a 75%.
■❏ Pode deixar de diagnosticar de 1/4 a 1/3 dos casos.

■■ Tomografia multidetector de coluna vertebral com ou sem mielografia: não é o ideal (a 
ressonância é muito melhor).
■❏ Tomografia (sem mielografia): pode diagnosticar massas paravertebrais, diagnósticos 

alternativos (p. ex., hérnia de disco) e fornecer indícios de compressão medular.
■❏ Mielografia: necessita de punção lombar para a injeção de contraste. Permite avaliar os 

espaços adjacentes à medula espinal, quantificando processos obstrutivos localizados. 
O grau de bloqueio, ou seja, a parada de continuidade do contraste no espaço peridu-
ral, com obstrução do espaço subaracnoide maior ou igual a 80%, sugere compressão 
medular epidural. Esse método vem sendo cada vez menos usado.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Para o diagnóstico diferencial das lesões medulares, é importante detalhar a história, com as-
pectos como: forma de instalação e progressão dos sintomas, trauma, presença de achados sistêmi-
cos, estado nutricional e acometimento de outras estruturas do sistema nervoso central ou periférico.

Classicamente uma síndrome medular aguda pode ser atribuída a duas etiologias principais: 
compressivas ou não compressivas. As principais etiologias compressivas que entram no diagnós-
tico diferencial da CMAN são: trauma, fraturas de etiologia não metastática e processos degenera-
tivos (Tabela 3). Se a ressonância não mostrar compressão, o caso não é de CMAN, embora ainda 
possa ser relacionado ao tumor (manifestação paraneoplásica).

Tabela 3 Diagnóstico diferencial da CMAN

Espondilite tuberculosa (mal de Pott)

Mielopatia esquistossomótica (cone medular e cauda equina)

Abscesso epidural

Hemorragia espinal

Hérnia discal

Espondilose

Estenose de canal

Trauma
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Entre as manifestações paraneoplásicas que podem cursar com alterações neurológicas, po-
dendo simular CMAN, as principais são:

■■ Mielite paraneoplásica: início agudo e rapidamente progressivo de choque espinhal com 
paraparesia flácida, distúrbios esfincterianos e nível sensorial. O prognóstico é ruim e cos-
tuma associar-se a linfoma, leucemia ou câncer de pulmão. O liquor mostra aumento de 
células e de proteínas. A ressonância mostra edema importante da medula e envolvimento 
de substâncias cinzenta e branca.

■■ Neuronopatia sensorial subaguda: é ocasionada pela destruição seletiva do corpo do neu-
rônio e tipicamente produz alterações assimétricas, tanto proximais quanto distais. Os pa-
cientes apresentam um quadro progressivo de 1 a 8 semanas de dor e alterações sensitivas. 
O exame neurológico pode mostrar alterações de todas as modalidades sensitivas, assi-
métricas, em face, tronco e membros, tanto proximais quanto distais. Pode evoluir com 
grave ataxia sensorial e pseudoatetose por deaferentação. A força é normal, os reflexos são 
globalmente diminuídos ou ausentes. O achado característico é um infiltrado inflamatório 
perivascular com perda neuronal dos gânglios da raiz dorsal. A eletroneuromiografia mos-
tra uma diminuição ou ausência das modalidades sensoriais com preservação dos estudos 
motores. O liquor pode mostrar pequeno aumento de células com aumento de proteínas. 
A neuronopatia sensorial subaguda costuma acompanhar outros achados do sistema ner-
voso, desde nistagmo até encefalopatia grave. O diagnóstico pode ser confirmado pela po-
sitividade dos anticorpos anti-Hu e o tumor mais associado é o de pulmão de pequenas 
células. O diagnóstico diferencial é com a toxicidade por cisplatina ou piridoxina.

■■ Neuropatias periféricas paraneoplásicas: são síndromes variadas e costumam afetar ex-
tremidades distais. Elas podem ser axonais, desmielinizantes ou ambas. O diagnóstico de 
neuropatia é feito pela eletromioneurografia, e a etiologia paraneoplásica pode ser confir-
mada por paraproteínas séricas ou anticorpos relacionados. Os anticorpos mais frequen-
tes são: anti-Hu e anti-MAG (glicoproteína associada à mielina). As neoplasias associadas 
são: mieloma múltiplo, gamopatia monoclonal de significado indeterminado, macroglo-
bulinemia de Waldenström, linfoma, leucemia, timoma e câncer de pulmão tipo pequenas 
células. As formas mais frequentes são:
■❏ Associadas a paraproteínas.
■❏ Neuropatia sensitivo-motora axonal: essa forma é comum em neoplasias avançadas, 

perda de peso significativa (> 15% do peso) e caracteriza-se por uma perda sensorial e 
parestesias distais e simétricas, geralmente dolorosas, com fraqueza distal. As neopla-
sias mais frequentes são: pulmão, mama, estômago e linfoma.

■❏ Vasculite de nervos periféricos: pode levar à mononeurite multiplex ou polineuropa-
tias sensitivo-motoras assimétricas. Associa-se com linfomas e carcinomas de pulmão, 
estômago, rim e próstata.

■❏ A síndrome de Guillain-Barré pode estar associada à doença de Hodgkin.

Tuberculose é muito frequente no Brasil e pode acometer a coluna (espondilite tuberculosa 
ou mal de Pott). Em geral, há comprometimento da porção anterior do corpo vertebral e a mie-
lopatia é consequência de compressão da artéria espinal anterior por granuloma, vasculite com 
trombose ou instabilidade vertebral, inclusive com risco de secção completa da medula. Também 
podem ocorrer granulomas intraespinais não associados à doença óssea e tuberculomas intrame-
dulares, os quais são menos frequentes.

Quando o quadro clínico é de acometimento do cone medular e cauda equina, esquistosso-
mose medular é um importante diagnóstico diferencial. Os pacientes apresentam dor como sinto-
ma inicial, associada a sinais radiculares, com predomínio da disfunção vesical. O exame mostra 
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paraparesia crural, associada à anestesia em sela e distúrbios esfincterianos precoces. O LCR de-
monstra pleocitose discreta, usualmente com eosinofilia, com hiperproteinorraquia. O tratamento 
de fase aguda é com corticosteroides.

Abscesso epidural também é uma emergência neurocirúrgica, sendo causado pelo Staphylo-
coccus aureus em cerca de 50% dos casos. Os pacientes podem apresentar febre e alteração do nível 
de consciência. Dor, abscessos cutâneos, paraparesia e distúrbios autonômicos sugerem o diagnós-
tico. Hemoculturas são positivas em 30% dos casos, e a punção lombar pode levar à deterioração 
aguda do quadro. A RNM é o exame de escolha para o diagnóstico. 

Pacientes em uso de varfarina podem se apresentar com um quadro de dor torácica ou lom-
bar, déficit sensitivo com nível definido e paraparesia, sugerindo um hematoma epidural. A resso-
nância também confirma o diagnóstico, sendo necessário reverter o efeito da droga (vitamina K1 
IV + plasma ou complexo protrombínico) e realizar imediata avaliação neurocirúrgica.

TRATAMENTO

O diagnóstico precoce é de grande importância, pois se associa a melhor prognóstico neuro-
lógico (maior chance de o paciente não ficar plégico) e melhor qualidade de vida. 

As metas do tratamento são (Tabela 4):

■■ Tratar a dor.
■■ Preservar a função neurológica.
■■ Controlar o crescimento tumoral.
■■ Estabilizar a coluna.

Tabela 4 Tratamento da CMAN

Modalidade Comentário

Corticoide em dose moderada* ■■ Dose de ataque: 10 mg IV
■■ Manutenção: 4 a 10 mg, IV, de 6/6 horas
■■ Indicado nos pacientes com exame neurológico normal

Corticoide em alta dose* ■■ Dose de ataque (em 1 hora): 96 mg, IV
■■ Manutenção: 24 mg, IV, 6/6 horas por 3 dias
■■ Não se sabe a real eficácia de doses tão altas de corticoide 

comparadas com doses intermediárias
■■ Especialistas recomendam doses altas nos pacientes com exame 

neurológico alterado (p. ex., paresia de MMII)

Tratamento cirúrgico Indicações:
■■ Paraplegia instalada em < 48 a 72 h
■■ Instabilidade da coluna
■■ Necessidade de material histológico para diagnosticar o tipo de 

câncer (p. ex., tumor primário não conhecido)
■■ Tumores pouco sensíveis à RT (melanoma, sarcoma e câncer renal)
■■ Tumores que tiveram pouca resposta prévia à RT ou que 

progrediram apesar da RT

continua
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Tabela 4 Tratamento da CMAN (Continuação)

Modalidade Comentário

Radioterapia (RT) Indicações:
■■ Tumores radiossensíveis: mama, próstata, pulmão tipo pequenas 

células, linfoma e mieloma
■■ Como terapêutica complementar ao tratamento cirúrgico
■■ Ausência de instabilidade na coluna
■■ Compressão medular subclínica (evidência na RMN, mas com 

pouca manifestação clínica)
■■ Pacientes inelegíveis para descompressão cirúrgica

Cirurgia + radioterapia ■■ De maneira geral, é o melhor tratamento

*  O uso de corticoide em alta dose versus dose intermediária ainda é controverso; especialistas recomendam altas 
doses nos casos de CMAN com exame neurológico alterado.

De maneira geral, recomenda-se que o corticoide seja prescrito imediatamente, e a associa-
ção de radioterapia e cirurgia é a melhor opção terapêutica. Radioterapia isolada é indicada para 
pacientes com compressão subclínica, ausência de instabilidade na coluna, que previamente foram 
submetidos ao tratamento cirúrgico ou que estejam em estado geral ruim.

CONCLUSÕES

■■ É de grande importância lembrar que um paciente que chega ao pronto-socorro com qua-
dro clínico sugestivo de compressão medular deve ser conduzido como um caso de emer-
gência médica. Até prova em contrário, ele pode apresentar uma síndrome compressiva, 
sendo essa uma emergência neurocirúrgica.

■■ O reconhecimento precoce e a abordagem diagnóstico-terapêutica agressiva são, em pri-
meira instância, os principais determinantes do prognóstico funcional dos pacientes que 
chegam ao departamento de emergência com uma CMAN.

■■ Quanto mais precoce é o diagnóstico da CMAN, maiores são as chances de evitar seque-
las neurológicas.

■■ Câncer com maior prevalência na população, associado a maior “afinidade óssea”, justifica 
as principais etiologias (mama, pulmão, próstata, linfoma, mieloma e câncer renal). 

■■ Dor nas costas é geralmente o sintoma mais precoce (ocorre em > 95% dos pacientes).
■■ Ressonância é o método diagnóstico de escolha; ela deve ser realizada em até 4 horas da 

chegada do paciente ao departamento de emergência. 
■■ Lembrar que o exame de imagem deve ser feito em toda a coluna, já que em cerca de 1/3 

dos casos os pacientes apresentam várias metástases.
■■ Recomenda-se iniciar dexametasona ainda no pronto-socorro.
■■ Cirurgia + radioterapia é, em geral, o melhor tratamento.
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ALGORITMO 1 – COMPRESSÃO MEDULAR AGUDA NEOPLÁSICA (CMAN)

Paciente com dor lombar

Exame físico ou neurológicoNormais

Alta do DE

• História de câncer ou
• Achados clínicos sugestivos de
 câncer (p. ex., perda de peso,
 idade avançada, hemoptise etc.)

Exame neurológico alterado

• ↓ Força MMII
• Reflexos MMII exaltados
• Disfunção vesical

 Tratamento de emergência

• Cirurgia e/ou
• Radioterapia

• Ressonância de coluna
 de emergência
• Avaliação do
 neurocirurgião

Prescrever
dexametasona IV

Tratar conforme a hipótese
(p. ex., hérnia de disco,
espondilodiscite, etc.)

Não sugere
CMAN

• Paciente estável
• Baixa suspeita
 de CMAN
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Hiponatremia

HERLON SARAIVA MARTINS
PAULO ROBERTO CORRÊA HERNANDES

Introdução e defInIções

A hiponatremia é definida como sódio sérico menor que 135 mEq/L. Geralmente, uma queda 
no sódio sérico implica queda da osmolalidade plasmática e uma adaptação da célula que resulta 
na perda de solutos, embora, algumas vezes, a hiponatremia possa cursar com aumento da osmo-
lalidade sérica (exemplo: hiperglicemia).

Constitui um distúrbio muito frequente na prática clínica, tornando-se muitas vezes um de-
safio diagnóstico.

etIologIa e fIsIopatologIa

Pseudo-hiponatremia

Pseudo-hiponatremia (hiponatremia isotônica) pode ocorrer em graves hipertrigliceride-
mias ou quando há substancial quantidade de paraproteínas no sangue. Isso só ocorre nos apare-
lhos de espectrofotometria de chama que apenas detectam o sódio em fase aquosa. Tal erro não 
acontece nos aparelhos com eletrodos íon-específicos.

Medicamentos

Na avaliação das causas de hiponatremia, uma etapa importante é detalhar todas as medica-
ções que o paciente usa e checar se alguma delas pode causar hiponatremia. Se positivo, deve-se 
suspendê-la e aguardar. Algumas características em comum são:

■■ Frequentemente a hiponatremia é normovolêmica (síndrome de secreção inapropriada do 
hormônio antidiurético – SSIADH).

■■ O risco de hiponatremia é maior no início do tratamento (primeiras duas semanas) e pa-
rece não depender da dose do medicamento.

■■ A normalização do sódio habitualmente ocorre em quinze dias, mas pode chegar a 28 ou 
mais dias se houver comorbidades.
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■■ Fatores que aumentam o risco de hiponatremia são: idade avançada (> 75 anos), sexo 
feminino, uso de vários medicamentos, insuficiência renal e presença de comorbidades.

Os principais medicamentos que podem causar hiponatremia são:

■■ Diuréticos tiazídicos.
■■ Antipsicóticos (clássicos e atípicos).
■■ Antidepressivos tricíclicos, tetracíclicos e atípicos.
■■ Inibidores da recaptação de serotonina.
■■ Estabilizadores do humor e anticonvulsivantes: lítio, carbamazepina, ácido valproico, ga-

bapentina e lamotrigina.
■■ Benzodiazepínicos: lorazepam, alprazolam, clonazepam e outros.
■■ Opioides.
■■ Clorpropramida.
■■ Clofibrato.
■■ Ciclofosfamida.
■■ Vincristina.

Estados edematosos

Deve-se buscar sinais de aumento do volume do espaço extracelular, isto é, se o paciente 
apresenta algum estado edematoso (ascite, edema de membros inferiores). Se positivo, estaremos 
diante das hiponatremias hipotônicas hipervolêmicas cujas principais causas são: insuficiência 
cardíaca, insuficiência hepática, insuficiência renal e síndrome nefrótica. É importante lembrar 
que, nesses casos, quanto menor o sódio, pior o prognóstico do paciente, e a hiponatremia está 
apenas refletindo uma doença avançada.

Desidratação

Se o paciente tiver sinais ou sintomas de desidratação ou de hipovolemia, o quadro provavel-
mente é de hiponatremia hipotônica hipovolêmica. Nesse caso, deve-se avaliar por onde o paciente 
está perdendo sódio.

■■ Rins: o sódio urinário é maior que 20 mEq/L. Exemplos: diuréticos, hiperglicemia com diu-
rese osmótica, insuficiência adrenal, nefropatia perdedora de sal ou acidose tubular renal.

■■ Perdas extrarrenais: o sódio urinário é menor que 10 mEq/L. Exemplos: diarreia, vômitos, 
hemorragia, perda de fluidos para terceiro espaço (pancreatite, obstrução intestinal, peri-
tonite), esmagamento muscular ou queimaduras.

Hiperglicemia

Há um outro soluto no sangue, causando aumento da osmolalidade (exemplo: glicose); oca-
siona uma perda de sódio pela diurese osmótica junto com uma translocação de água do intra 
para o extracelular na tentativa de diminuir a osmolalidade plasmática. Por isso, em hiperglicemias 
graves há um componente translocacional para hiponatremia. Pode-se corrigir o sódio, por hiper-
glicemia, com a seguinte fórmula:
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■■ Na+ corrigido: Na+ medido + variação da glicemia.
■■ Variação da glicemia: 1,6 para cada 100 mg/dL de glicemia maior que 100 mg/dL.

Dessa forma, um paciente que tenha uma glicemia de 1.100 mg/dL e sódio medido de 126 
mEq/L, terá 1.000 mg/dL de glicemia maior que 100 mg/dL (1.100 – 100 = 1.000 mg/dL). Para 
cada 100 mg de glicemia maior que 100 devemos somar 1,6; portanto, a variação da glicemia será 
10 x 1,6 = 16 ⇒ Na+ corrigido = 126 + 16 = 142 mEq/L. Mensurações do sódio por ionometria não 
apresentam esse problema.

Volemia normal

Quando o paciente está com volemia normal (nenhum estado edematoso, nem desidratado 
ou hipovolêmico), temos uma hiponatremia hipotônica euvolêmica. Nesse caso, algumas pergun-
tas são importantes:

■■ Pode ser um hipotireoidismo? Se sim, deve-se pedir um TSH.
■■ Pode ser insuficiência adrenal? Deve-se suspeitar em pacientes com quaisquer das seguin-

tes manifestações: dor abdominal, hipotensão, vômitos, escurecimento da pele, hiponatre-
mia acompanhada de hipercalemia. Se positivo, internar e investigar.

■■ Pode ser transtorno psiquiátrico? Nesse caso, chama-se polidipsia primária; o paciente 
ingere muitos litros de água compulsivamente, “lavando” a medula renal, impedindo o 
mecanismo fisiológico de concentração urinária.

Se esses passos não chegaram a um diagnóstico, a maior possibilidade é de uma síndrome de 
secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SSIADH). Os passos importantes para o diag-
nóstico da etiologia da hiponatremia estão resumidos na Tabela 1.

As principais características da SSIADH são:

■■ Hiponatremia euvolêmica.
■■ Ureia e creatinina normais.
■■ Concentração sérica de ácido úrico baixa.
■■ Urina concentrada e hipertônica (sódio urinário > 20 mEq/L).

TabEla 1 In ves ti ga ção da cau sa da hi po na tre mia

1) pode ser uma pseudo-hiponatremia?

2) Quais medicamentos o paciente usa? ele(s) pode(m) causar hiponatremia?

3) Há sinais de aumento do volume extracelular?

4)  Há sinais de desidratação ou hipovolemia? se positivo, avaliar o sódio urinário; pode ser renal ou 
extrarrenal.

5) Há hiperglicemia?

6) pode ser transtorno psiquiátrico?

7) sempre pensar em hipotireoidismo e insuficiência adrenal.

8) HIV? uso de tiazídico?

9) tudo acima negativo? pode ser uma ssIadH. avaliar pulmão, sistema nervoso central ou câncer.
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Nesse caso, além de medicamentos, as maiores possibilidades são:

1. Doença do sistema nervoso central:
■❏ AVCI, AVCH, hemorragia, lesões com efeito de massa, trauma, doenças inflamatórias.

2. Doença pulmonar:
■❏ Insuficiência respiratória aguda, ventilação mecânica, tuberculose, abscesso pulmonar.

3. Câncer:
■❏ Pulmão, mediastino, rins, outros.

4. Pós-operatório: especialmente associado a vômitos e dor, aumenta o risco de SSIADH 
e hiponatremia.

acHados clínIcos

A hiponatremia, por si só, pode se manifestar com:

■■ Sintomas sistêmicos: fraqueza, adinamia, anorexia, fadiga, vômitos, mal-estar.
■■ Manifestações neurológicas: costumam ser progressivas e dependem do valor do sódio 

sérico e da velocidade de instalação. Incluem: sonolência, confusão, convulsões e coma.

Conforme já citado, outros sinais e sintomas podem surgir de acordo com a etiologia da 
hiponatremia; alguns exemplos são:

■■ Insuficiência cardíaca: dispneia, edema de membros inferiores, hepatomegalia dolorosa, 
turgência jugular, B3, crepitações pulmonares etc.

■■ Insuficiência hepática: ascite, edema de membros inferiores, telangiectasias, eritema pal-
mar, ginecomastia, circulação colateral etc.

■■ Diarreia aguda: desidratação, hipotensão, taquicardia.

exames laboratorIaIs

Além do sódio sérico, sódio urinário e glicemia, outros exames poderão ser necessários para 
o diagnóstico da causa da hiponatremia.

■■ Medida direta da osmolalidade plasmática: nesse caso há três situações:
■❏ Hiponatremia com osmolalidade elevada: a mais comum é diabete melito; trata-se de 

pseudo-hiponatremia.
■❏ Hiponatremia com osmolalidade normal: novamente pseudo-hiponatremia. As duas 

causas mais frequentes são: hiperlipidemias e hiperproteinemias (paraproteínas).
■❏ Hiponatremia com osmolalidade baixa.

É importante lembrar que hiponatremia associada à baixa osmolalidade pode ocorrer nas 
seguintes situações:

■❏ Estados edematosos: IC, cirrose e doenças renais.
■❏ Normovolemia: medicamentos, SSIADH, hipotireoidismo, HIV, insuficiência adrenal.
■❏ Hipovolemia: avaliar o sódio urinário.
■❏ Medida direta da osmolalidade urinária: hiponatremia com urina bem diluída deve 

apontar para polidipsia psicogênica ou primária. 
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■■ Concentração urinária de sódio:
■❏ Menor que 10 mEq/L: perda de sódio extrarrenal (pele, trato gastrintestinal).
■❏ Maior que 20 mEq/L: perda de sódio pelos rins. Nesse caso, as principais causas são: 

diuréticos, insuficiência adrenal, nefropatias perdedoras de sal, acidose tubular renal 
com bicarbonatúria.

■■ Outros exames: devem ser solicitados de acordo com a hipótese clínica. Alguns exem-
plos são:
■❏ Dosagem de TSH.
■❏ Cortisol sérico basal e pós-estimulação com cortrosina (ACTH).
■❏ Radiografia ou tomografia de tórax: avaliar doenças pulmonares.
■❏ Tomografia de crânio: doenças neurológicas.

dIagnóstIco dIferencIal

Pode ser dividido em dois grandes grupos:

■■ Etiologia da hiponatremia: muitas vezes o diagnóstico pode ser fácil (insuficiência cardí-
aca, hepatopatia, diarreia com desidratação); outras vezes, o diagnóstico pode não ser tão 
óbvio (doença psiquiátrica, hipotireoidismo, insuficiência adrenal etc.).

■■ Doenças que podem simular hiponatremia (embora a medida do sódio sérico seja nor-
mal): intoxicações agudas, hipoglicemia, hipóxia, hematoma subdural crônico, epilepsia, 
tumores do sistema nervoso central, acidente vascular cerebral, sepse, hipercalcemia etc.).

tratamento da HIponatremIa

Os princípios do tratamento da hiponatremia são:

■■ Suporte clínico: corrigir distúrbios hemodinâmicos, hipoxemia, infecções etc.
■■ Tratar a causa de base.
■■ Aumento do sódio sérico com muita cautela mediante fórmula de correção do sódio (Ta-

bela 2).

Alguns pontos do tratamento são importantes:

■■ Estados edematosos: quando o paciente está assintomático do ponto de vista neurológi-
co, o tratamento consiste em restrição de água para 800 a 1.000 mL em 24 horas. Se ne-
cessário, pode-se associar furosemida, pois a diurese induzida é hipo-osmolar (perde-se 
mais água do que sódio). A restrição hídrica isoladamente leva à correção lenta do sódio 
(<1,5 mEq/L/dia).

■■ Em pacientes com hiponatremia associada a perda de volume (desidratação), a prio-
ridade é soro fisiológico, até restaurar boa perfusão periférica e renal. Habitualmente, 
nesse caso, a hiponatremia resulta de secreção máxima de ADH induzida pela hipovo-
lemia. Por isso, a restauração da volemia suprime o mecanismo básico da hiponatremia, 
corrigindo-a.

■■ SSIADH: o rim tem uma enorme capacidade de excretar sódio. Assim, por exemplo, 
em 1 litro de urina, há capacidade de excreção de mais de 1.000 mEq de sódio. Em uma 
secreção inapropriada de ADH, se forem infundidos 1.000 mL de soro a 3% (513 mEq 
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de sódio), facilmente o rim excreta essa carga de sódio, e acaba piorando a hiponatremia, 
devido à retenção do litro de água. Por isso, na secreção inapropriada de ADH grave, 
além de soro hipertônico, pode ser necessário associar furosemida, para aumentar a ex-
creção de água livre. Também é descrito nesses casos o uso de carbonato de lítio, deme-
clociclina e até fludocortisona.

Complicações

A mais temível é a desmielinização osmótica do SNC. As células de pacientes com hiponatre-
mia tentam eliminar osmóis para o extracelular, na tentativa de diminuir a osmolalidade intrace-
lular, para se assemelhar àquela sérica. O aumento rápido iatrogênico do sódio sérico pode levar 
a consequências graves, especialmente no sistema nervoso central. Isso pode resultar em perda de 
água da célula com o aumento do risco de mielinólise pontina central. Isso é ocasionado por va-
riação rápida na osmolalidade celular no SNC e desmielinização de neurônios no tronco cerebral, 
principalmente na ponte. Os pacientes de maior risco são:

■■ Mulheres jovens: a excreção de osmóis é dificultada pela presença de estrógeno.
■■ Hipóxia concomitante.
■■ Pós-operatório.
■■ Alcoolismo.
■■ Doença neurológica estrutural prévia.

Com o advento da ressonância magnética observou-se que pode haver desmielinização em 
outros locais do sistema nervoso central, e esses quadros de mielinólise pontina e extrapontina 

TabEla 2 fór mu la pa ra cor re ção se gu ra do só dio sé ri co

Pre pa ra ção Quan ti da de de só dio

so ro 3% (so ro hi per tô ni co) 513 meq/l

Água cor po ral to tal por se xo e ida de

sexo e Idade Água cor po ral to tal

Ho mem jo vem* pe so (kg) x 0,6

Ho mem ido so** pe so (kg) x 0,5

mu lher jo vem* pe so (kg) x 0,5

mu lher ido sa** pe so (kg) x 0,45

Va ria ção es pe ra da no só dio sé ri co com 
1 li tro de qual quer so lu ção (ape nas só dio)

na+ es ti ma da =

(1 li tro da so lu ção)

na+ in fu são – na+ paciente

Água cor po ral to tal + 1

Va ria ção es pe ra da no só dio sé ri co com 1 li tro 
de qual quer so lu ção (com só dio e po tás sio)

na+ es ti ma da =

(1 li tro da so lu ção)

(na+ + K+) in fu são – na+ paciente

Água cor po ral to tal + 1

* 65 anos (embora, no brasil, idoso seja > 60 anos).
** 65 anos (embora, no brasil, idoso seja > 60 anos).
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constituem o que se denominam síndromes de desmielinização osmótica. As principais caracte-
rísticas dessa entidade são:

■■ Quadro clínico: tetraparesia espástica, paralisia pseudobulbar (mutismo, disartria, disfa-
gia), labilidade emocional, agitação, paranoia, depressão, coma, alterações pupilares, ata-
xia, parkisonismo, incontinência urinária. Estas alterações costumam aparecer 2 e 6 dias 
após correção da hiponatremia.

■■ Curso clínico: geralmente bifásico. Com a correção rápida do sódio sérico pode haver 
melhora neurológica transitória, e em dois a seis dias surgem os sinais de mielinólise. 
Eventualmente o curso é monofásico. As sequelas mais comuns são espasticidade, disar-
tria e déficit de memória.

■■ Métodos de imagens: não há correlação entre o tamanho das lesões e a gravidade da doen-
ça. A ressonância magnética tem melhor sensibilidade que a tomografia computadorizada 
e as primeiras imagens podem levar mais de sete dias para surgir.

■■ Liquor: pode haver aumento de proteínas.
■■ Eletroencefalograma: lentificação generalizada.
■■ Causa: correção rápida da hiponatremia.
■■ Tratamento: apenas de suporte.

O maior fator determinante para seu aparecimento é a variação do sódio nas primeiras 24 
horas de tratamento, mais do que a variação em curtos períodos de tempo.

conclusões

■■ Hiponatremia é comum na prática clínica e tem múltiplas causas.
■■ Não corrigir rapidamente o sódio sérico, para evitar a síndrome de desmielinização osmó-

tica (como a mielinólise pontina central).
■■ Variação máxima do sódio sérico: 0,5 a 1 mEq/L/h ou 12 mEq em 24 horas.
■■ No diagnóstico diferencial das causas de hiponatremia, sempre considerar efeito de me-

dicações.
■■ Usar a fórmula da Tabela 2 para correção do sódio.
■■ Nas hiponatremias dilucionais (IC, cirrose, síndrome nefrótica, insuficiência renal) sem 

sintomas neurológicos, o tratamento é apenas restrição hídrica.
■■ Em pacientes com hiponatremias associadas a desidratação e hipovolemia, o tratamento é 

com soro fisiológico até estabilização hemodinâmica.
■■ Usar soluções hipertônicas (NaCl 3%) apenas quando houver sinais e sintomas do sistema 

nervoso central (confusão, rebaixamento do nível de consciência, convulsões).
■■ Na SSIADH pode ser necessário associar solução hipertônica com furosemida ou antago-

nizar o ADH com lítio ou demeclociclina.
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ALGORITMO 1

Diagnóstico etiológico da hiponatremia

Pseudo-hiponatremia
• Hiperlipidemia

• Hiperproteinemia

Hiponatremia 
hipotônica

Hiponatremia 
hipertônica

• Hiperglicemia

Sinais e sintomas 
de hipovolemia?

Sódio urinário

< 10 mEq/L

Perdas 
extrarrenais

- Vômitos 
- Diarreia
- Perda para 
 3º espaço
- Fístulas
- Sonda 
 nasogástrica 
 aberta

> 20 mEq/L

Perdas através 
dos rins

- Diuréticos
- Diurese 
 osmótica
- Insu�ciência 
 adrenal
- Acidose 
 tubular renal
- Nefropatias 
 perdedoras 
 de sal

Paciente euvolêmico

Pode ser:
- Hipotireoidismo?
- Insuf. adrenal?
- HIV?
- Polidipsia 
 psicogênica?
- Pós-operatório?

Não 

1) Avaliar 
 uso de 
 medicações
2) Pode ser 
 uma SSIADH

Sinais e sintomas 
de hipervolemia

- Gravidez
- Hepatopatia
- IC
- Síndrome nefrótica
- IRA
- IRC

Sim

Investigar
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HIPONATREMIA E EUVOLEMIA

Consultar tabelas 
e checar se a 
medicação 

usada causa 
hiponatremia

Se positivo:
- Suspender e 
 aguardar até 
 duas semanas;
- Deve normalizar 
 o sódio sérico.

Doenças que devem 
sempre entrar no 
diagnóstico diferencial

1) Hipotireoidismo:
- TSH, T4 livre
2) Addison:
- Cortisol
- Cortrosina
3) Pós-operatório:
- Tratar dor
- Tratar vômitos
- Não usar soluções 
 hipotônicas
4) HIV:
- Sorologia

SSIADH

- Hiponatremia
- Euvolemia
- Sódio urinário elevado
- Ácido úrico baixo
- Tireoide e adrenal normais

Doenças do SNC

- Infecção
- Trauma 
- Tumor
- Vascular
- Doenças 
 neurodegenerativas
- Abscesso

Doenças pulmonares

- Pneumonia
- Abscesso
- Tuberculose
- Ventilação 
 mecânica

Neoplasias

- Pulmão
- Mama
- Linfoma
- Rins
- Pâncreas
- Sarcoma

- Por�ria
 idiopática
- Psicose
- Sarcoidose

Outras 

ALGORITMO 2

Medicações
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ALGORITMO 3

Estados 
edematosos

- Restrição hídrica
- Furosemida

Euvolemia

Manifestações graves do SNC
- Confusão?
- Convulsão?
- Rebaixamento?

Desidratação 
e hipovolemia

- Repor a volemia
- Soro �siológico

SIM

Aumentar em 3 mEq o 
sódio sérico em 3 horas

Corrigir mais 9 mEq de 
sódio nas próximas 
21 horas

NÃO

- Restrição hídrica
- Furosemida
- Avaliar necessidade 
 de bloqueio do ADH
- Tratar a causa de base

* Limite seguro:
   - 0,5 a 1 mEq/hora.
   - Até 12 mEq em 24 horas.

CORREÇÃO DO SÓDIO SÉRICO*
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Introdução

Hipernatremia é definida como uma concentração sérica de sódio maior que 145 mEq/L. O 
sódio é o principal determinante da osmolalidade sérica e é o mais importante cátion do extra-
celular. Em condições normais, há um equilíbrio entre a osmolalidade por meio das membranas 
(entre o extra e o intracelular).

EtIologIa E fIsIopatologIa

A principal consequência fisiopatológica da hipernatremia é a hiperosmolaridade, com de-
sidratação celular. Isso proporciona um mecanismo de adaptação, que acontece durante dias, no 
qual as células acumulam solutos (osmóis idiogênicos), na tentativa de evitar a perda de água para 
o extracelular. Por isso, a correção rápida da hipernatremia pode ocasionar entrada de água nas 
células, e levar a edema celular, com consequências potencialmente fatais, sobretudo no sistema 
nervoso central (rebaixamento do nível de consciência, convulsões e morte).

As principais etiologias da hipernatremia estão descritas na Tabela 1.
Dentre as causas de hipernatremia, deve-se estar atento ao diabetes insípidus. A principal 

característica é a perda de água livre pelos rins, pela falta absoluta de vasopressina (ADH) ou pela 
resistência tubular ao ADH. O paciente desidrata se não ingerir água. Isso ocasiona um aumento 
do sódio plasmático e uma inapropriada urina hipotônica (perda da capacidade de concentração 
urinária). Isso explica a característica do diabetes insípidus: hipernatremia com urina hipotônica.

As etiologias do diabetes insípidus (DI) são:

■■ Central: trauma cranioencefálico, tumores do SNC, cistos, histiocitose, tuberculose, sar-
coidose, aneurismas, meningite, encefalite, Guillain-Barré e idiopático.

■■ Nefrogênico: congênito e adquirido (hipercalcemia, hipocalemia, doença cística medular, 
lítio, demeclociclina, foscarnet e anfotericina).
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achados clínIcos

O achado dominante costuma ser uma profunda desidratação com mucosas ressecadas. 
A hipernatremia ocasiona sede intensa, fraqueza muscular, confusão, déficit neurológico focal, 
convulsões e coma. Entretanto, muito cuidado ao atribuir déficits neurológicos localizatórios à 
hipernatremia. Nessa situação, uma tomografia de crânio é mandatória. Muitas vezes, a própria 
sintomatologia da hipernatremia se confunde com a doença desencadeante (exemplo: acidente 
vascular cerebral).

As alterações osmóticas desencadeadas pela hipernatremia no sistema nervoso central po-
dem ocasionar ruptura vascular, sangramento cerebral, hemorragia subaracnóidea e sequela neu-
rológica permanente. Na prática clínica encontramos um paciente muito desidratado com quadro 
neurológico proporcional à osmolaridade:

■■ Maior que 320 mOsm/L: há confusão mental.
■■ Maior que 340 mOsm/L: paciente em coma.
■■ Maior que 360 mOsm/L: pode levar o paciente a apneia.

ExamEs complEmEntarEs

O diagnóstico é feito pela dosagem sérica do sódio (> 145 mEq/L). Outros exames deverão 
ser solicitados de acordo com a hipótese clínica (Tabela 1); alguns exemplos:

■■ Osmolalidade sérica, urinária e sódio sérico: avaliar diabetes insípidus – a resposta 
esperada do rim à hipernatremia é concentrar a urina e reter água; urina com osmo-
lalidade muito alta (> 500 mosmol/kg) e volume < 500 mL/dia. No diabetes insípidus, 
em razão da incapacidade de concentrar a urina, existe hipernatremia, urina hipotô-
nica (< 250 mosmol/kg) e débito urinário adequado (> 1.000 mL/dia, podendo chegar 
a vários litros).

■■ Glicemia: diabete melito.
■■ Potássio e cálcio séricos: podem ocasionar diabetes insípidus.
■■ Tomografia de crânio: avaliar tumores, traumas, AVC.

Tabela 1 prin ci pais cau sas de hi per na tre mia

■■ medicamentos: diuréticos de alça, lítio, anfotericina B, foscarnet e demeclociclina.

■■ alterações eletrolíticas: hipercalcemia ou hipocalemia (causando diabetes insípidus nefrogênico adquirido).

■■ hiperglicemia com diurese osmótica e perda de água.

■■ doença renal intrínseca (perda de água livre).

■■ fase poliúrica de necrose tubular aguda (inclui pós-alívio de obstrução de vias urinárias).

■■ perdas pelo trato gastrintestinal (vômitos, diarreia, fístulas, sonda nasogástrica).

■■ perdas pela pele (queimadura ou sudorese excessiva).

■■ diabetes insípidus (central e nefrogênico).
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dIagnóstIco dIfErEncIal

A hipernatremia costuma ocorrer em indivíduos que não têm ou não conseguem ter acesso 
à água, seja por uma doença neurológica prévia (demência, tumor, sequela de acidente vascular 
cerebral, sequela de trauma cranioencefálico ou de infecções do sistema nervoso central), seja por-
que o quadro atual é uma doença grave (sepse, pneumonia, hipercalcemia, hiperglicemia) ou uma 
doença neurológica ativa (AVC, encefalite etc.).

Em relação ao diabetes insípidus, o diagnóstico diferencial inclui:

■■ Central: infecções (toxoplasmose, neurossífilis, meningite crônica, encefalite), trauma 
cranioencefálico, tumores primários e metastáticos do SNC, doenças granulomatosas 
(sarcoidose, histiocitose, tuberculose), linfoma, lúpus, esclerodermia, granulomatose de 
Wegener, encefalopatia anóxica, aneurismas do SNC e idiopática.

■■ Nefrogênica: medicamentosa (lítio, anfotericina, foscarnet, aminoglicosídeos, demeclo-
ciclina, cisplatina, rifampicina), hipocalemia, hipercalcemia, obstrução crônica baixa de 
vias urinárias com hidronefrose, necrose tubular aguda, anemia falciforme, sarcoidose, 
amiloidose e idiopática.

tratamEnto

O tratamento da hipernatremia tem três objetivos (Tabela 2):

1.  Hidratação do paciente; manter a volemia e corrigir instabilidade hemodinâmica é a mais 
importante etapa no manejo inicial da hipernatremia.

2.  Não permitir a redução rápida e brusca do sódio para evitar lesões adicionais no SNC.
3. Tratar a causa de base (doença desencadeante).

Tabela 2 princípios do tratamento da hipernatremia

■■ paciente hipovolêmico: a prioridade é soro fisiológico, até conseguir estabilização hemodinâmica  
(pressão arterial e pulso adequados).

■■ após a estabilização hemodinâmica, deve-se trocar a reposição volêmica para soro hipotônico  
(0,45% ou 0,22%). 

■■ taxa máxima de redução do sódio sérico para evitar edema cerebral iatrogênico:

1) máximo de 0,5 a 1 mEq/l por hora ou
2) máximo de 12 mEq em 24 horas.

■■ deve-se sempre calcular a variação estimada do sódio com 1 litro de qualquer solução a ser infundida.

O uso de fórmulas para correção do sódio (Tabela 3) simplifica o manejo do paciente, já 
que permite o cálculo da variação esperada do sódio com 1 litro de qualquer solução. Isso tem 
grande implicação, pois a taxa de queda do sódio sérico é um dos parâmetros mais importantes 
no manejo dos pacientes, já que uma queda muito rápida no sódio pode ser mais grave que a 
própria hipernatremia.
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Tabela 3 fór mu las im por tan tes no ma ne jo do só dio

Preparação Quantidade de sódio

soro glicosado Zero

soro 0,9% (fisiológico) 154 mEq/l

soro 0,45% (soro ao meio) 77 mEq/l

soro 3% (soro hipertônico) 513 mEq/l

Água corporal total por sexo e idade

sExo E IdadE Água corporal total

homem jovem* peso (kg) x 0,6

homem idoso** peso (kg) x 0,5

mulher jovem* peso (kg) x 0,5

mulher idosa** peso (kg) x 0,45

Variação esperada no sódio sérico com 
1 litro de qualquer solução (apenas sódio)

	 na+ estimada = na+ infusão – na+ paciente

 (1 litro da solução) Água corporal total + 1

Variação esperada no sódio sérico com  
1 litro de qualquer solução (com sódio e potássio)

	 na+ estimada = (na+ + K+) infusão – na+ paciente

 (1 litro da solução) Água corporal total + 1

* 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos).
** 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos).

Complicações

As principais complicações são decorrentes:

■■ Da própria hipernatremia: em razão da desidratação do SNC, pode haver ruptura de va-
sos, levando a hemorragia do SNC, convulsões e sequelas permanentes.

■■ Da correção rápida do sódio: leva a edema cerebral, convulsões e coma. Por isso, corrigir 
o sódio com cautela, usando a fórmula da Tabela 3.

■■ Da excessiva quantidade de volume: edema agudo de pulmão.
■■ Da doença de base do paciente (exemplo: acidente vascular cerebral com pneumonia as-

pirativa).

conclusõEs

■■ Hipernatremia é definida pela dosagem sérica de sódio > 145 mEq/L.
■■ Sempre que houver hipernatremia, haverá hipertonicidade e hiperosmolalidade.
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■■  Os três grandes grupos de hipernatremia são: pacientes que não têm acesso a água (seque-
las neurológicas), pacientes com uma doença aguda grave e diabetes insípidus.

■■ A prioridade inicial é restaurar a volemia: soro fisiológico até conseguir uma boa pressão 
de perfusão tecidual.

■■ Corrigir o sódio lentamente usando a fórmula da Tabela 3.
■■ A variação máxima de sódio em 24 horas é de 12 mEq/L; uma correção mais rápida leva a 

edema cerebral e pode piorar o prognóstico do paciente.

ALGORITMO 1 – HIPERNATREMIA

Manejo clínico da hipernatremia

Avaliar o volume extracelular

Aumentado (hipervolêmico) Normal ou diminuído

Uso excessivo de 
bicarbonato de sódio

Urina hipotônica 
< 250 mosmol/L

Urina concentrada 
e com débito 

urinário 
< 500 mL/dia

Diabetes insípidus

Teste com vasopressina (ADH)

- Perdas TGI
- Perdas insensíveis
- Falta de acesso 
 à água

Aumento da 
osmolaridade urinária

Mínima alteração 
da osmolaridade urinária

Diabetes 
insípidus central

Diabetes insípidus 
nefrogênico
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ALGORITMO 2 – HIPERNATREMIA (TRATAMENTO)

Homem, 70 anos, desidratado, peso: 78 kg

Sódio sérico: 177 mEq/L; potássio: 4 mEq/L

Prioridade: avaliar estado hemodinâmico

Hipotenso e taquicárdico
- Pressão arterial normal

- Pulso < 100 bpm

Após

Soro �siológico, endovenoso, até 
estabilização hemodinâmica

Usar soro hipotônico a 
0,45% (77 mEq/L)

REDUÇÃO SEGURA DO SÓDIO SÉRICO:
- 0,5 mEq/h
- Máximo de 12 mEq/24h

Água corporal total: 
homem idoso: 

peso X 0,5

Na+ = –100 = –2,5
 40

Interpretação: a infusão de 1 L 
de soro a 0,45% ocasiona uma 
redução do sódio em –2,5 mEq/L

Limite seguro: 
4 L/24 h

Na+ infusão – Na+ medido

Água corporal total + 1

Na+ com 1 L 
de soro a 0,45%:

Na+ = 77 – 177

 39 + 1
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Introdução e defInIções

Hipocalemia é definida como uma concentração sérica de potássio menor que 3,5 mEq/L. 
Dos distúrbios eletrolíticos encontrados em emergências, alterações no potássio sérico são os mais 
graves e potencialmente fatais.

etIologIa e fIsIopatologIa

Existe uma enorme diferença entre o potássio intracelular (140 mEq/L) e o extracelular (3,5 a 
5,0 mEq/L). Esse gradiente é responsável pela excitabilidade nervosa e muscular que inclui o mio-
cárdio. Pequenas alterações no potássio sérico podem implicar profunda alteração na condução e 
excitabilidade do coração, podendo alterar a função e o ritmo cardíacos e causar uma PCR (parada 
cardiorrespiratória).

As causas de hipocalemia são (Tabela 1):

■■ Diminuição da ingestão: isoladamente é causa rara.
■■ Translocação do extracelular para o intracelular: pode ocorrer em alcalose metabólica, 

uso de medicações (insulina, b-adrenérgicos, teofilina, cafeína, vitamina B12), paralisia 
periódica hipocalêmica, tireotoxicose. Muito cuidado no início da terapêutica de anemia 
megaloblástica, em que a síntese celular maciça pode causar hipocalemia grave.

■■ Perdas pelo trato gastrintestinal: diarreia (infecciosa, laxativos, preparo de colonoscopia, 
pólipos secretores, VIPomas) e vômitos (podem causar hipovolemia e alcalose com hi-
peraldosteronismo secundário que, associado a bicarbonatúria, pode ocasionar grande 
perda urinária de potássio).

■■ Perdas renais: explicam a maioria dos casos de hipocalemia crônica. Podem estar associa-
das a medicamentos (diuréticos de alça, tiazídicos), estados associados a hiperaldostero-
nismo e hipertensão (hiperaldosteronismo primário, estenose de artéria renal, hiperten-
são maligna, síndrome de Cushing, hiperfunção do néfron distal ou síndrome de Liddle, 
deficiência congênita da enzima 11b hidroxiesteroide desidrogenase), hiperaldosteronis-
mo sem hipertensão (síndrome de Bartter, estados com hipovolemia absoluta ou relativa).
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achados clínIcos

As manifestações clínicas dependem de:

■■ Gravidade da hipocalemia: raramente há alguma manifestação com potássio maior que 
3 mEq/L.

■■ Velocidade de instalação da hipocalemia: na paralisia periódica hipocalêmica há manifes-
tações mais graves para uma mesma concentração sérica de potássio.

■■ Doença de base: cardiopatia prévia, principalmente isquêmica, idade avançada e uso de 
digital aumentam o risco de complicações da hipocalemia.

Nas hipocalemias mais graves (< 2,5 mEq/L), podem surgir:

■■ Fraqueza generalizada (até tetraplegia flácida).
■■ Rabdomiólise (pode levar a mioglobinúria e insuficiência renal).
■■ Íleo paralítico.
■■ Poliúria (decorrente de tubulopatia).
■■ Distúrbios do ritmo cardíaco (extrassístoles ou taquiarritmias).

exames complementares

As alterações eletrocardiográficas podem ser sutis, e incluem:

■■ Ondas U (concavidade para baixo ao final da onda T).
■■ Achatamento da onda T.

Tabela 1 cau sas de hi po ca le mia

■■ al ca lo se me ta bó li ca.

■■ an fo te ri ci na B e al tas do ses de pe ni ci li na.

■■ b-ago nis tas (ina la tó rio ou pa ren te ral).

■■ diar reia (in fec cio sa, ade no mas se cre to res, VI po mas, la xan tes, pre pa ro de co lo nos co pia).

■■ di mi nui ção de in ges tão.

■■ diu ré ti cos: de al ça e tia zí di cos.

■■ In su li no te ra pia.

■■ ne fro pa tias per de do ras de sal.

■■ pa ra li sia pe rió di ca hi po ca lê mi ca e ti reo to xi co se.

■■ re po si ção de vi ta mi na B12 e/ou fo la to na ane mia me ga lo blás ti ca.

■■ sín dro me de ex ces so de mi ne ra lo cor ti coides (hi pe ral dos te ro nis mo pri má rio e se cun dá rio, es te no se de 
ar té ria re nal, hi per ten são ma lig na, sín dro me de cus hing).

■■ sín dro me de lid dle e sín dro me de Bart ter.

■■ su do re se ex ces si va.

■■ Vô mi tos (com hi po vo le mia, hi pe ral dos te ro nis mo e bi car bo na tú ria).
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■■ Depressão do segmento ST.
■■ Arritmias (principalmente em cardiopatas e em usuários de digitálicos).
■■ Atividade elétrica sem pulso ou assistolia.

Espera-se que o rim excrete menos de 15 mEq/dia de potássio, em ambiente de hipo-
calemia, justificando a perda de potássio por via extrarrenal (sudorese, vômitos, diarreia). 
Entretanto, excreção renal de potássio maior que 15 mEq/dia indica perda renal de potássio, 
seja por alteração tubular, seja por estados de hiperaldosteronismo. Nessas situações, a me-
dida do gradiente transtubular de potássio pode ser útil, especialmente quando associada a 
gasometria.

Gradiente Transtubular de Potássio (TTKG):

K+ urinário ÷ osmolalidade urinária/osmolalidade sérica                                                                                                                 
K+ sérico

Deve-se solicitar magnésio sérico. Outros exames deverão ser solicitados de acordo com a 
suspeita clínica. Alguns exemplos são:

■■ Aldosterona sérica e atividade de renina plasmática: podem ser úteis em caso de hiperal-
dosteronismo primário, estenose de artéria renal, síndrome de Liddle.

■■ Doppler de artérias renais: suspeita de estenose de artéria renal.
■■ Dosagem de TSH e T4 livre: tireotoxicose.

dIagnóstIco dIferencIal

■■ Diagnóstico das condições que podem levar a hipocalemia: hiperaldosteronismo primá-
rio, secundário, estenose de artéria renal, translocação de potássio etc. (Tabela 2).

■■ Condições que podem simular hipocalemia, embora o potássio sérico seja normal: neuro-
patias, miopatias, cardiopatias etc.

tratamento

O tratamento da hipocalemia pode ser dividido em:

■■ Suporte clínico: tratar desidratação, vômitos, estabilização hemodinâmica e respiratória.
■■ Tratamento da doença de base.
■■ Reposição do potássio (Tabela 3).

O grau de depleção de potássio corporal é variável, mas, regra geral, para cada 1 mEq/L de 
redução na concentração sérica há um déficit corporal total de 150 a 400 mEq. Isso tem uma im-
plicação prática: após a correção da concentração sérica do potássio, é necessária a manutenção da 
reposição durante vários dias a várias semanas.

Preparações de potássio mais usadas:

■■ KCl xarope 6%: 15 mL têm 12 mEq de potássio; dose usual de 10 a 20 mL após as refeições, 
três a quatro vezes ao dia.
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Tabela 2 hipocalemia – diagnóstico diferencial

1. lista completa dos medicamentos que o paciente usa e causam hipocalemia:
■■ diuréticos de alça
■■ diuréticos tiazídicos
■■ corticosteroides
■■ laxativos
■■ anfotericina B
■■ b-adrenérgicos
■■ Insulina
■■ Bicarbonato
■■ cisplatina
■■ carbenicilina
■■ Vitamina B12 e ácido fólico
■■ limpeza intestinal (p. ex., preparo de colonoscopia)

2. Há diarreia ou condição semelhante?
■■ diarreia aguda ou crônica
■■ Ileostomia
■■ Vômitos
■■ anorexia nervosa
■■ adenomas vilosos
■■ VIpoma
■■ síndrome de Zollinger-ellinson

3. Há hipertensão arterial?
■■ hiperaldosteronismo primário
■■ estenose de artéria renal
■■ hipertensão acelerada-maligna
■■ síndrome de liddle
■■ síndrome de cushing
■■ tumor produtor de renina
■■ deficiência de 11-b-hidroxilase

4. episódios súbitos de fraqueza muscular e hipocalemia?
■■ tireotoxicose
■■ paralisia periódica hipocalêmica

5. Perda renal de potássio, sem HaS?
■■ síndrome de Bartter
■■ síndrome de gitelman
■■ nefropatia perdedora de sal
■■ acidose tubular renal tipo I e tipo II
■■ recuperação de Ira obstrutiva

6. Há hipomagnesemia? alcalose?
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■■ KCl comprimido: 1 comprimido tem 6 mEq de potássio; dose usual: 1 a 2 comprimidos 
após as refeições, três a quatro vezes ao dia.

■■ KCl 19,1% (IV): cada 1 mL tem 2,5 mEq de potássio; ampolas disponíveis de 10 mL.

Complicações

Associadas à própria reposição de potássio:

■■ Hipercalemia iatrogênica.
■■ Sobrecarga de volume.
■■ Edema pulmonar.
■■ Flebite.

Associadas ao baixo nível sérico de potássio:

■■ Hipoventilação.
■■ Rabdomiólise: pode levar a mioglobinúria e insuficiência renal.
■■ Tetraparesia flácida.
■■ Arritmias e parada cardiorrespiratória.

conclusões

■■ Os achados eletrocardiográficos incluem presença de onda U, achatamento de ondas T e 
depressão do segmento ST.

■■ Hipocalemia pode causar alterações na excitabilidade nervosa e muscular.
■■ As causas de hipocalemia são variadas e incluem: uso excessivo de diuréticos, diarreia, 

vômitos, hiperaldosteronismo, estenose de artéria renal etc.
■■ O tratamento da hipocalemia deve ser feito, de preferência, por via oral.
■■ Ao repor potássio intravenoso, evite soluções muito concentradas e infusão rápida.

Tabela 3 tra ta men to da hi po ca le mia

■■ a via oral é a prioridade, pois é mais segura.

■■ evite usar potássio intravenoso quando a concentração sérica estiver acima de 3 meq/l.

■■ soluções de potássio muito concentradas devem ser evitadas, pois podem causar flebite.

■■ concentração máxima em veia periférica = 40 meq/l.

■■ concentração máxima em veia central = 60 meq/l.

■■ Velocidade ideal para reposição de potássio = 5 a 10 meq/hora.

■■ Velocidade máxima para reposição de potássio = 20 a 30 meq/hora.

■■ em situações de hipocalemia, evite repor potássio em soluções com glicose (glicose estimula liberação de 
insulina, funcionando como polarizante, o que pode paradoxalmente piorar a hipocalemia).

■■ após normalização do potássio, deve-se continuar a reposição via oral por vários dias a semanas, já que o 
déficit corporal é grande.
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■■ A reposição de potássio deve durar algumas semanas, com o intuito de se repor o potássio 
intracelular, exceto quando a causa da hipocalemia for translocacional.

■■ As complicações de hipocalemia incluem arritmias, tetraparesia flácida, hipoventilação e 
parada cardiorrespiratória.

ALGORITMO 1 – EXAMES COMPLEMENTARES E HIPOCALEMIA

Excreção urinária de potássio em 24 horas

< 15 mEq > 15 mEq

Avaliar estado acidobásico Avaliar gradiente transtubular 
de potássio (TTKG)

Acidose metabólica

Perda de K+ pelo TGI

Alcalose metabólica

- Excesso de  
diuréticos em tempo
remoto (não atual)

- Vômitos excessivos

TTKG > 4 TTKG < 2

- Diurese osmótica
- Nefropatia 

perdedora de sal
- Uso atual de 

diuréticos

Avaliar estado acidobásico

Acidose metabólica Alcalose metabólica

- Cetoacidose diabética
- Uso de anfotericina

- Acidose tubular renal tipo 1
- Acidose tubular renal tipo 2

Hipertensão 
arterial

Sem hipertensão
 arterial

- Hiperaldosteronismo
- Síndrome de Liddle
- Def. 11β-hidroxi-

esteroide 
desidrogenase

- Hipomagnesemia
- Excluir abuso 
de diuréticos

- Síndrome de 
Bartter/Gittelman
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Hipercalemia

HERLON SARAIVA MARTINS
PAULO ROBERTO CORRÊA HERNANDES

Introdução

Alterações eletrolíticas são frequentes em pacientes graves, e podem ser causa ou consequên
cia de emergências encontradas em prontossocorros. Essas emergências incluem algumas poten
cialmente letais.

Hipercalemia é um distúrbio potencialmente grave, que pode requerer tratamento mesmo 
antes da confirmação laboratorial, sendo definida pela concentração sérica de potássio > 5 mEq/L, 
especialmente acima de 5,5 mEq/L.

EtIologIa E fIsIopatologIa

Existe uma enorme diferença entre o potássio intracelular (140 mEq/L) e o extracelular 
(3,55,0 mEq/L). Esse gradiente é responsável pela excitabilidade nervosa e muscular, que inclui 
o miocárdio. Pequenas alterações no potássio sérico podem implicar uma profunda alteração na 
condução e excitabilidade do coração, podendo alterar a função e o ritmo cardíacos e causar uma 
PCR (parada cardiorrespiratória).

A hipercalemia tem várias etiologias, embora as mais importantes sejam aquelas que envol
vam a liberação de potássio das células ou a prejudicada excreção através dos rins (Tabela 1).

Devese sempre estar atento à possibilidade de uma pseudohipercalemia (falso aumento sé
rico do potássio):

■■ Coleta inadequada (scalp fino, garroteamento firme, vácuo do tubo e um longo tempo en
tre a coleta e o processamento do exame). Se houver suspeita, deve ser colhida uma nova 
amostra com técnica rigorosa.

■■ Estados associados com aumento do número de células hematológicas (leucocitose, po
liglobulia ou trombocitose). A dosagem deve ser repetida usandose amostra de sangue 
fresco heparinizado colhido cuidadosamente para evitar hemólise.
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Acidose metabólica promove um deslocamento do potássio intracelular para o extracelular 
em troca de íons hidrogênio, como fenômeno tampão do sistema acidobásico do organismo. Em 
geral, o potássio volta ao normal com a normalização do pH. Entretanto, se o potássio é normal em 
relação a um paciente com acidose, esperase que ele diminua à medida que se corrija a acidose. 
Portanto, devese planejar a reposição do potássio mais precocemente. Dieta isolada raramente 
causa hipercalemia, mas pode ter um papel importante se associada a insuficiência renal ou uso de 
agentes que retenham potássio.

Uma minuciosa história sobre todos os medicamentos é importante e não deve ser esquecida. 
Os medicamentos mais frequentemente associados à hipercalemia são:

■■ Antiinflamatórios não esteroidais.
■■ Antagonistas dos receptores da angiotensina II (losartan, valsartan, irbesartan, candesar

tan).
■■ bbloqueadores.
■■ Diuréticos poupadores de potássio (amilorida, espironolactona e triantereno).
■■ Inibidores da enzima conversora de angiotensinogênio (captopril, enalapril, lisinopril, fo

sinopril, ramipril).
■■ Suplementos com potássio.
■■ Intoxicação digitálica.
■■ Succinilcolina.
■■ Heparina.
■■ Trimetoprim (em alta dosagem como no tratamento de pneumocistose).
■■ Ciclosporina.
■■ Pentamidina.

Algumas situações estão associadas a quebra ou lise celular, como rabdomiólise, quadros 
hemolíticos ou lise tumoral (espontânea ou associada ao início de quimioterapia). Outras vezes 

Tabela 1 Cau sas de hi per ca le mia

■■ acidose metabólica.

■■ dieta (raramente causa hipercalemia isoladamente).

■■ Medicamentos: anti-inflamatórios não esteroidais, antagonistas dos receptores da angiotensina II, b-bloqueadores, 
diuréticos poupadores de potássio, inibidores da enzima conversora de angiotensinogênio, suplementos de 
potássio, intoxicação digitálica, succinilcolina, heparina, trimetoprim, ciclosporina, pentamidina.

■■ Hemólise.

■■ Hipoaldosteronismo hiporreninêmico (acidose tubular renal tipo IV).

■■ Iatrogenia: pacientes internados com potássio endovenoso.

■■ Insuficiência adrenal (doença de addison).

■■ Insuficiência renal: aguda ou crônica avançada (com clearance de creatinina < 15 ml/min).

■■ paralisia periódica hipercalêmica.

■■ rabdomiólise.

■■ síndrome de lise tumoral.
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podem estar associadas a excreção prejudicada de potássio, como ocorre na insuficiência renal ou 
nos estados de hipoaldosteronismo. Nessa última situação pode haver uma destruição da mácula 
em túbulo renal distal, com consequente hiporreninemia (exemplo: diabete melito, nefropatias 
intersticiais ou uso de antiinflamatórios) ou associada a destruição da suprarrenal (autoimune, 
tuberculose, fungos, vírus, necrose, iatrogênica).

aCHados ClínICos

As manifestações clínicas são inespecíficas e podem se confundir com a própria doença de 
base: fraqueza, adinamia, insuficiência respiratória, paralisia ascendente e arritmias cardíacas, in
clusive fibrilação ventricular e assistolia.

Manifestações específicas de cada doença podem estar sobrepostas.

ExaMEs CoMplEMEntarEs

O eletrocardiograma pode ser muito útil. As principais alterações estão delineadas na Tabela 
2. Onda T apiculada é um achado proeminente e, se não tratada, pode levar a progressiva alteração 
elétrica do miocárdio com consequentes arritmias letais.

Outros exames deverão ser solicitados de acordo com a suspeita clínica. Alguns exemplos:

■■ Função renal, gasometria e urina tipo I: podem sugerir uma causa renal para hipercalemia.
■■ Glicemia, cetonúria: descompensação diabética.
■■ Creatinafosfoquinase: quando muito aumentada, sugere rabdomiólise.
■■ Exames de função adrenal: suspeita de Addison.

dIagnóstICo dIfErEnCIal

Pode ser dividido em dois grandes tópicos:

■■ Diagnóstico das condições que podem levar a hipercalemia: iatrogenia, insuficiência renal 
aguda ou crônica, hipoaldosteronismo hiporreninêmico, medicamentos etc.

■■ Condições que podem simular hipercalemia, embora o potássio sérico seja normal: neu
ropatias, miopatias, cardiopatias, hemólise, hipercelularidade etc.

Tabela 2 al te ra ções pro gres si vas do ECg na hi per ca le mia

■■ on da t api cu la da (“em ten da”).

■■ acha ta men to da on da p.

■■ pro lon ga men to do in ter va lo pr.

■■ alar ga men to do in ter va lo Qrs.

■■ rit mo idio ven tri cu lar.

■■ for ma ção de on da si nu soi dal.

■■ fi bri la ção ven tri cu lar ou as sis to lia.
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trataMEnto

O tratamento depende da severidade da hipercalemia e da condição clínica do paciente, e 
pode incluir as seguintes medidas (Tabela 3):

■■ Promover uma translocação do potássio do extracelular para o intracelular, como β2 ago
nista inalatório, bicarbonato de sódio e solução polarizante (glicose e insulina).

■■ Promover uma diminuição do pool corporal de potássio pelo aumento da excreção: diuré
tico de alça (furosemida), resinas trocadoras de íons como a sulfona poliestireno de cálcio 
(sorcal) e os métodos dialíticos (peritoneal ou hemodiálise).

■■ Medidas que não alteram o potássio sérico, mas promovem uma estabilização elétrica do 
miocárdio. Isso pode evitar progressão para arritmias mais graves (cálcio).

Algumas observações devem ser ressaltadas:

■■ A resina (sorcal) não é absorvida e costuma causar constipação. Recomendase que seja 
diluída com um laxante (manitol ou sorbitol). A via preferencial é oral, pois tem maior 
eficácia, mas se houver vômitos, podese fazer via retal como enema de retenção (nesse 
caso, dobrase a dose).

■■ O bicarbonato de sódio tem menor eficácia quando há insuficiência renal crônica, e 
pode causar sobrecarga de volume, já que para cada 1 mEq de bicarbonato há 1 mEq 
de sódio. Muito cuidado se houver hipertensão arterial. Ambas as situações podem 
levar a edema agudo de pulmão. A droga só tem benefício em hipercalemia com aci
dose associada.

Tabela 3 tra ta men to da hi per ca le mia1

leve
5 a 6 meq/l

Moderada
6,1 a 7 meq/l

Grave 
> 7 meq/l

■■ dissecção diuréticos: furosemida  
1 mg/kg IV até de 4/4 horas.

possível possível possível 

■■ resina: sorcal: 30 g diluído em 100 ml  
de manitol a 10 ou 20% (8/8 a 4/4 horas);  
pode-se dobrar a dose, se necessário.

sim sim sim

■■ Inalação com b2: fenoterol ou  
salbutamol – 10 gotas até de 4/4 horas.

Em geral, não há  
necessidade

sim sim

■■ polarizante: insulina regular:  10 unidades  
IV + 50 g de glicose (sg10%: 500 ml)  
até 4/4 h; cuidado com hipoglicemia.

Em geral, não há  
necessidade, mas 
pode ser prescrita.

sim sim 

■■ Bicarbonato de sódio: 1 mEq/kg de peso  
IV lento até 4/4 horas.

Em geral,  
não é indicado.2

Em geral,  
não é indicado.2

Em geral,  
não é indicado.2

■■ diálise (hemodiálise é mais eficaz). Em geral,  
não é indicada.

pode ser 
indicada.

pode ser 
indicada.

1  Cuidado com elevações muito rápidas no potássio sérico; isso pode ser mais importante que um valor absoluto e 
isolado do potássio.

2  o bicarbonato é pouco útil na insuficiência renal por causa do risco de sobrecarga de volume; pode ser mais útil na 
rabdomiólise.
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Cálcio

Gluconato de cálcio a 10% é indicado quando houver qualquer alteração eletrocardiográfica 
compatível com hipercalemia, independentemente do nível sérico do potássio. Entretanto, ele não 
deve ser prescrito “profilaticamente”:

■■ Diluise 10 a 20 mL do gluconato de cálcio em 100 mL de cloreto de sódio 0,9% ou em soro 
glicosado e infundese em dois a cinco minutos.

■■ Repetir o ECG após a infusão.
■■ Se persistirem as alterações no eletrocardiograma, podese repetir o gluconato de cálcio.

Ele tem duração de trinta a sessenta minutos e protege o miocárdio de arritmias mais graves, 
embora não cause alteração na concentração sérica do potássio. Deve ser a primeira medida em 
pacientes com alterações eletrocardiográficas.

CoMplICaçõEs

Associadas ao tratamento da hipercalemia:

■■ Hipoglicemia ou hiperglicemia.
■■ Sobrecarga de volume e edema agudo de pulmão (bicarbonato de sódio).
■■ Diarreia (sorcal).

Associadas ao alto nível sérico de potássio:

■■ Hipoventilação e fraqueza muscular.
■■ Arritmias.
■■ Parada cardiorrespiratória.

ConClusõEs

■■ Hipercalemia é frequente e pode causar graves consequências (parada cardiorrespira
tória).

■■ As causas mais frequentes são: acidose, hipoaldosteronismo, insuficiência renal e medi
camentos.

■■ O diagnóstico é feito pela dosagem sérica, embora alterações de ECG possam sugerir hi
percalemia e indicar início de tratamento antes do resultado do exame.

■■ Cálcio intravenoso é indicado para estabilizar eletricamente o miocárdio, quando houver 
alterações de ECG sugestivas de hipercalemia.

■■ O tratamento da hipercalemia inclui medidas que translocam o potássio do extrace
lular para o intracelular, e medidas que reduzem o pool corporal de potássio (resinas 
e diálise).

■■ O bicarbonato de sódio só está indicado em paciente com condições que podem levar 
a acidose.

■■ A via preferida para o uso das resinas de troca é a via oral, com uso de manitol ou sorbitol 
associados.
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ALGORITMO 1 – HIPERCALEMIA

Manejo da hipercalemia

Pode ser uma pseudo-hipercalemia?

Sim

Sim

Procurar e tratar a 
causa da hipercalemia

Não

Gluconato de 
cálcio EV

imediatamente

Avaliar necessidade de:
- Solução polarizante
- Inalação com b2-agonista
- Bicarbonato
- Furosemida
- Resina (sorcal)
- Diálise 

Nova coleta
com

técnica
correta

Improvável ou
hipercalemia
con�rmada

Alterações de ECG compatíveis com hipercalemia?

Eletrocardiogra�a
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Hipocalcemia

RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO

Introdução e defInIções

A hipocalcemia é definida por cálcio total menor que 8,5 mg/dL ou 2,2 mM ou cálcio ioni-
zado inferior aos limites da normalidade. Representa condição frequentemente encontrada. Em 
seu extremo, os pacientes podem apresentar-se com quadro de hiperexcitabilidade neuromuscular 
grave e tetania.

etIologIa e fIsIopatologIa

Fisiologia do cálcio

O adulto apresenta cerca de 1.000-1.500 mg de cálcio, sendo 99% dele em forma de hidroxia-
patita no esqueleto, e 1% no compartimento extracelular e nos tecidos moles.

O cálcio tem dois papéis fisiológicos importantes no organismo. No osso, confere integridade 
fisiológica ao esqueleto, e no compartimento extracelular, é responsável pela manutenção e contro-
le de vários processos bioquímicos.

O cálcio é íon predominantemente extracelular e seus níveis séricos são mantidos por alguns 
hormônios reguladores, como paratormônio (PTH), vitamina D e calcitonina. O objetivo desses hor-
mônios reguladores é manter o cálcio sérico na faixa entre 8,5-10,5 mg/dL, pois fora dessa faixa o 
paciente apresenta predisposição a desenvolver arritmias cardíacas, tetania e outras complicações.

A absorção do cálcio ingerido pela dieta ocorre por mecanismo ativo através de metabólitos 
da vitamina D, principalmente a 1,25 hidroxi-D3, e absorção passiva por mecanismo paracelular 
através de ATPase cálcio-dependente.

O cálcio é filtrado pelos rins e 98% dele é reabsorvido via renal.

■■ PTH: tem secreção regulada pela calcemia, com variação inversa à sua concentração. Seu 
efeito biológico central é o aumento na concentração sérica do cálcio e, para tal, age em 
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ossos, rins e em menor proporção controlando a absorção intestinal do cálcio. No teci-
do ósseo, o PTH aumenta o número e a atividade dos osteoclastos, aumentando assim 
o cálcio sérico. No rim, o PTH aumenta a absorção tubular distal do cálcio e aumenta a 
excreção renal de fósforo.

■■ Vitamina D: sua principal fonte é dieta e síntese na pele dependente de exposição à luz 
solar. No rim forma-se o metabólito 1,25 hidróxi-D3. Sua principal ação é aumentar a 
absorção intestinal do cálcio. Nos rins, sua ação é controversa, possivelmente envolvendo 
a reabsorção tubular de fósforo. A depleção de vitamina D está associada à diminuição 
de reabsorção tubular de cálcio, e a sua reposição está associada com o efeito contrário. 
Embora seu uso esteja associado com aumento da calciúria, esse aumento está relacionado 
com sua ação no osso e o aumento de reabsorção intestinal de cálcio. 

■■ Calcitonina: atua nos osteoclastos, diminuindo sua atividade e, consequentemente, a re-
absorção óssea. Sua secreção é relacionada com os níveis séricos de cálcio. Quando estes 
aumentam agudamente, observamos aumento proporcional de sua secreção. Porém, em 
situações de hipercalcemia prolongada, as células C da tireoide, responsáveis pela secreção 
da calcitonina, não funcionam adequadamente e passam a ter pouco controle na concen-
tração sérica de cálcio.

A hipocalcemia pode ser subdividida em hipocalcemia com baixos níveis de paratormônio 
(PTH), caracterizando quadros de hipoparatireoidismo, e pacientes com PTH aumentado, o que 
caracteriza o hiperparatireoidismo secundário.

A Tabela 1 exemplifica as causas de hipocalcemia. Comentamos as principais causas de hipo-
calcemia na sequência.

Tabela 1 Cau sas de hi po cal ce mia

Causas associadas com PTH diminuído.
■■ agenesia da paratireoide (isolada ou associada a outras anormalidades, como na síndrome de di george).
■■ destruição da paratireoide (radiação, cirurgia, metástases e doenças infiltrativas). 
■■ autoimune (isolado ou associado a doença poliglandular autoimune tipo 1).
■■ defeitos de função da paratireoide (alterações genéticas do ptH, hipomagnesemia, síndrome do osso 

faminto e alteração dos receptores sensores do cálcio).

Causas associadas com PTH aumentado (hiperparatireoidismo secundário).
■■ deficiência de vitamina d.
■■ resistência a vitamina d (raquitismo e osteomalácia). 
■■ resistência ao paratormônio (pseudo-hipoparatireoidismo ou hipomagnesemia).
■■ Medicações.
■■ pancreatite aguda.
■■ rabdomiólise.
■■ lise tumoral maciça.
■■ Metástases osteoblásticas.
■■ síndrome do choque tóxico.
■■ Hiperventilação.
■■ doença aguda grave.
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Hipoparatireoidismo

Distúrbio clínico que se manifesta quando o montante de PTH produzido pela paratireoide é 
insuficiente para manter adequado o metabolismo do cálcio.

O hipoparatireoidismo pode ser causado por alteração no desenvolvimento da paratireoide, 
destruição das glândulas paratireoides, diminuição de função da glândula com produção alterada 
de PTH e alteração na ação do PTH caracterizando os quadros de pseudo-hipoparatireoidismo.

A mais comum causa de hipoparatireoidismo em adultos é a retirada cirúrgica das glândulas 
paratireoides secundárias, as tireoidectomias. Após cirurgias tireoidianas, pode ocorrer hipopara-
tireoidismo transitório por edema ou hemorragia nas paratireoides.

Outra importante causa de hipoparatireoidismo é a destruição autoimune das glândulas pa-
ratireoides, podendo ocorrer isoladamente ou associada a outras doenças autoimunes. A doença 
poliglandular autoimune do tipo 1 representa a principal associação de hipoparatireoidismo com 
outras doenças imunes, ocorrendo em 80-90% dos casos; as mais comuns associações nesse caso 
são candidíase mucocutânea e insuficiência adrenal. Devem ser lembradas ainda como diagnósti-
co diferencial as doenças infiltrativas da paratireoide, como hemocromatose, doença de Wilson e 
doenças granulomatosas.

Pseudo-hipoparatireoidismo

Também denominado de síndrome de resistência ao paratormônio. Os pacientes, nesse caso, 
apresentam achados laboratoriais compatíveis com hipoparatireoidismo com hipocalcemia e hi-
perfosfatemia, com níveis de PTH aumentados e falta de resposta dos tecidos-alvo ao paratormô-
nio. A hipomagnesemia é causa de resposta alterada ao PTH em tecidos-alvo e deve ser descartada 
antes que o diagnóstico de pseudo-hipoparatireoidismo possa ser feito.

Outras causas

A hipoalbuminemia pode levar a mensuração de cálcio total diminuído, e por esse motivo a 
concentração de cálcio sérico deve ser ajustada para a concentração de albumina como na fórmula 
a seguir:

Ca++ corrigido  Ca++ medido  [(4,0  albumina)  0,8]

Hiperfosfatemia pode induzir o paciente a hipocalcemia, assim como a infusão de citrato 
também é descrita como causa de hipocalcemia.

O aumento da atividade osteoblástica também é descrito como causa de hipocalcemia e pode 
ocorrer de duas formas. Como a “síndrome do osso faminto”, que ocorre após paratireoidectomia, 
e pode ser distinguida do hipoparatireoidismo pós-operatório em razão de hipofosfatemia e níveis 
aumentados de PTH que apresenta. A presença de extensas metástases osteoblásticas pode causar 
hipocalcemia e está particularmente associada aos carcinomas de próstata.

Em pacientes gravemente doentes, a hipocalcemia é ocorrência comum; na pancreatite agu-
da, ocorre por formação de complexos de ácidos graxos com cálcio e representa fator de pior 
prognóstico. A hipocalcemia também ocorre associada a outras doenças agudas, particularmente 
a sepse, e parece estar associada a citocinas e outros mediadores inflamatórios; nessa situação, 
também representa fator de prognóstico ominoso.

Medicações também são causa importante de hipocalcemia. Drogas antirreabsortivas como 
os bifosfonados são a medicação com associação mais importante, mas também anticonvulsivan-
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tes, medicações antineoplásicas e medicações associadas com hipomagnesemia, como a furosemi-
da, podem acarretar hipocalcemia.

aCHados ClínICos

Os pacientes podem apresentar-se ao diagnóstico desde com achado laboratorial assintomá-
tico até em condição com risco iminente de morte. O determinante dos sintomas de hipocalcemia 
é a concentração de cálcio ionizável, portanto em condições como alcalose metabólica; embora o 
cálcio total possa estar normal, os pacientes podem apresentar sintomas de hipocalcemia.

Os sintomas são principalmente de hiperexcitabilidade neuromuscular, e alterações de dentes 
e anexos, cardíacas e oftalmológicas ocorrem dependentes da gravidade e cronicidade da condição.

A hipocalcemia aguda tem como marca registrada a tetania. Em casos leves, os pacientes 
apresentam parestesias de extremidades e periorais, e em casos graves, espasmo carpopedal, larin-
goespasmo e contrações musculares graves podem ocorrer. Outros pacientes apresentam sintomas 
menos específicos, como fadiga e irritabilidade, entre outros.

Os sintomas de tetania normalmente ocorrem com concentrações de cálcio ionizável meno-
res que 4,0 mg/dL ou de cálcio total menores que 7,0 mg/dL. Alguns pacientes mesmo com hipo-
calcemia grave não apresentam sintomas; condições como hipomagnesemia, hipocalemia, alcalose 
e descarga adrenérgica contribuem para a manifestação desses sintomas.

Os sintomas de tetania iniciam geralmente com quadro de parestesias acrais. Esses sintomas 
podem levar a ansiedade e hiperventilação que exacerbam as parestesias. Os sintomas motores 
ocorrem em seguida com mialgias, espasmos musculares, rigidez muscular, e o espasmo da mus-
culatura respiratória pode levar a estridor laríngeo e cianose.

Os achados clássicos de irritabilidade neuromuscular são os sinais de Trosseau e Chvostek. O 
sinal de Trosseau consiste na indução do espasmo carpopedal ao se insuflar o manguito de pressão 
arterial acima da pressão arterial sistólica por três minutos; a manobra pode ser melhorada pedindo-se 
ao paciente para hiperventilar por cerca de um minuto. Já o sinal de Chvostek consiste na contração de 
músculos faciais ipsilaterais ao se percutir o trajeto do nervo facial próximo à orelha. O sinal de Trosse-
au é mais específico, mas ambos podem estar negativos mesmo em pacientes com hipocalcemia grave.

Convulsões, tanto na forma de crises de ausência, focais, como na de crises tônico-crônicas ge-
neralizadas, podem ser a única manifestação de hipocalcemia. Alterações de movimento semelhantes 
ao parkinsonismo com distonias, hemibalismo e coreoatetoses podem ocorrer em 5-10% dos casos, 
assim como disartria e ataxia. Sabe-se que pacientes com hipocalcemia crônica podem apresentar 
calcificações de gânglios da base, mas a correlação dessas com alterações de movimento é pobre.

A hipocalcemia grave também é associada à presença de papiledema e ocasionalmente com 
neurite óptica, que tendem a melhorar com a correção da hipocalcemia. Alterações psiquiátricas 
como labilidade emocional, ansiedade e depressão podem ocorrer também.

As manifestações cutâneas incluem hiperpigmentação, dermatites e eczema. Cataratas e, me-
nos frequentemente, ceratoconjuntivite podem ocorrer, mas a correção da hipocalcemia diminui 
sua progressão. Hipoplasia dentária e alteração da mineralização dos dentes são manifestações 
crônicas associadas.

O mecanismo de disfunção cardíaca associado à hipocalcemia não é bem definido, mas os 
pacientes podem apresentar disfunção sistólica e prolongamento do intervalo QT e arritmias car-
díacas secundárias.

Os pacientes podem ainda apresentar esteatorreia e alteração da secreção de insulina. As 
alterações esqueléticas são, em grande parte, dependentes da causa da hipocalcemia, e manifesta-
ções endocrinológicas autoimunes associadas, como insuficiência adrenal, podem estar presentes. 
Assim como as manifestações de hiperfosfatemia, podem ocorrer quando a hipocalcemia é se-
cundária a hipoparatireoidismo. A Tabela 2 resume as principais manifestações da hipocalcemia.
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Tabela 2 Manifestações clínicas da hipocalcemia

agudas Crônicas

parestesias
espasmos musculares
sinal de trousseau e Chvostek
Convulsões
laringoespasmo e broncoespasmo
Intervalo Qt longo
arritmias
Insuficiência cardíaca (rara)
papiledema

Calcificações ectópicas
sinais de parkinsonismo
demência
alterações dentárias
Catarata
eczema

exaMes CoMpleMentares e abordageM dIagnóstICa

O diagnóstico de hipocalcemia deve idealmente ser confirmado em mais de uma ocasião, 
e o cálcio ionizado deve ser mensurado, para poder atribuir as manifestações suspeitas de hi-
pocalcemia a esta. Pacientes com hipoalbuminemia, como os pacientes hepatopatas, podem 
apresentar hipocalcemia laboratorial sem apresentar esta de fato (representa a principal causa 
artefatual de hipocalcemia). A fórmula de correção da calcemia de acordo com a albumina já 
foi comentada previamente no capítulo. Deve ser lembrado que nem todos os serviços têm a 
disponibilidade da dosagem do cálcio ionizável, o que torna a fórmula de correção do cálcio 
ainda mais importante.

O segundo passo na avaliação do paciente com hipocalcemia é determinar a etiologia desta. 
Devem ser dosados magnésio e fósforo. A hipomagnesemia pode induzir resistência ou deficiên-
cia de PTH, levando a hipocalcemia, e a dosagem de fósforo ajuda na determinação do diagnós-
tico diferencial.

As principais causas de hipocalcemia em prontos-socorros são hipoparatireoidismo, defici-
ência ou metabolismo anormal da vitamina D, insuficiência renal e hipomagnesemia.

Nos pacientes com hipoparatireoidismo o cálcio sérico é baixo, com fósforo alto e PTH inde-
tectável, e as concentrações de 25 hidróxi-vitamina D e 1,25 hidróxi-vitamina D são em geral nor-
mais. Os pacientes com quadro de pseudo-hipoparatireoidismo apresentam quadro laboratorial 
semelhante, porém os níveis de PTH se apresentam elevados.

Os pacientes com insuficiência renal crônica, que é a causa mais comum de hipocalcemia 
na maioria das estatísticas, apresentam fósforo elevado, com fosfatase alcalina, creatinina e PTH 
também elevados. Nesses pacientes os níveis de 25 hidróxi-vitamina D estão geralmente normais, 
mas a 1,25 hidróxi-vitamina D está diminuída.

Pacientes com deficiência de vitamina D e osteomalácia apresentam cálcio e fósforo diminu-
ídos com níveis de fosfatase alcalina marcadamente aumentados. Os níveis de PTH também estão 
elevados com função renal normal e níveis de 1,25 hidróxi-vitamina D baixos.

Demonstramos na sequência como as alterações laboratoriais encontradas nos exames po-
dem facilitar o diagnóstico da causa da hipocalcemia.

Presença de hipofosfatemia

A presença de concentração sérica baixa de fósforo em pacientes com hipocalcemia direciona 
o diagnóstico para excesso de secreção de PTH, o que no contexto desses pacientes define hiperpa-
ratireoidismo secundário ou dieta extremamente deficiente em fósforo.
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Presença de hiperfosfatemia

Ausência de insuficiência renal ou lesão tecidual grave é virtualmente diagnóstica de hipopa-
ratireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidismo.

PTH

Importante para o diagnóstico diferencial do paciente, e só pode ser interpretado conjunta-
mente com a calcemia. A hipocalcemia é um potente estímulo para secreção de PTH; portanto, 
a presença de PTH diminuído na presença de hipocalcemia é forte indicador do diagnóstico de 
hipoparatireoidismo. O PTH pode apresentar-se de diferentes formas, dependente da causa da 
hipocalcemia:

■■ PTH é diminuído no hipoparatireoidismo.
■■ PTH é elevado em pacientes com pseudo-hipoparatireoidismo ou anormalidades do me-

tabolismo da vitamina D.
■■ PTH pode ser alto, normal ou baixo em pacientes com hipomagnesemia.
■■ PTH é na maioria das vezes normal na hipocalcemia autossômica dominante (distúrbio 

extremamente raro causado por mutações do gene do receptor sensor de cálcio, mutações 
que mais frequentemente estão associadas a hipercalcemia).

Dosagens de calcidiol e calcitriol

A deficiência de vitamina D leva à hipocalcemia e, assim, aumenta a secreção de PTH. Além 
disso, a deficiência de calcitriol retira o efeito negativo deste sobre a secreção de PTH.

Existem diversas causas de deficiência de vitamina D, e a maioria delas pode ser verificada pela 
história do paciente e inclui uso de medicações como fenitoína e insuficiente exposição à luz do sol. 
Algumas considerações devem ser realizadas sobre a interpretação das dosagens de vitamina D:

■■ Dosagem diminuída de calcidiol em pacientes com hipocalcemia usualmente indica baixa 
absorção ou ingesta de vitamina D. Outras possibilidades são o uso de fenitoína, doença 
hepatobiliar e síndrome nefrótica com perda da proteína carreadora da vitamina D.

■■ A presença de calcidiol normal ou elevado na concomitância de baixa concentração 
de calcitriol indica presença de insuficiência renal crônica ou osteomalácia vitamina 
D-dependente (deficiência de alfa-hidroxilase renal). O calcitriol também é diminuído 
no hipoparatireoidismo.

■■ Osteomalácia vitamina D-dependente tipo 2 ou resistência familiar hereditária à vitamina 
D deve ser suspeitada se concentrações elevadas de calcitriol estão presentes.

■■ Outros exames podem estar alterados no paciente com hipocalcemia, como exemplificado 
a seguir:
■❏ ECG: são descritos prolongamentos do intervalo QT e ocasionalmente prolongamento 

de QRS e alterações de segmento ST. Arritmias cardíacas secundárias à hipocalcemia 
são raras, mas insuficiência cardíaca pode ocorrer.

■❏ Tomografia de crânio: pacientes com hipocalcemia crônica principalmente associada a 
hiperfosfatemia em pacientes com hipoparatireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidis-
mo podem apresentar calcificações de gânglios da base.
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dIagnóstICo dIferenCIal

Pacientes com hipocalcemia apresentam sinais de irritabilidade neuromuscular e outras cau-
sas de hiperexcitabilidade são diagnósticos diferenciais de suas manifestações, por exemplo: o té-
tano, miotonias e a hipertermia maligna. A história e os achados laboratoriais podem prontamente 
diferenciar essas condições.

A hipocalcemia entra ainda no diagnóstico diferencial de distúrbios extrapiramidais, convul-
sões e até mesmo de quadros agudos de insuficiência cardíaca.

A diferenciação entre as diferentes etiologias da hipocalcemia já foi comentada previamente 
neste capítulo.

trataMento

O tratamento irá depender da etiologia e da gravidade da hipocalcemia. A administração 
de cálcio é, na maioria das vezes, de eficácia transitória. Praticamente todo o cálcio corporal se 
localiza nos ossos e, na maioria dos casos, a hipocalcemia ocorre por alteração da homeostase do 
cálcio, de forma que o cálcio não pode ser mobilizado do osso para manter a calcemia normal. 
Uma exceção é a síndrome do osso faminto, em que o osso desmineralizado captura avidamente 
todo o cálcio ingerido, necessitando de suplementação do cálcio, para manter a calcemia.

Pacientes com hipocalcemia leve assintomática

Pacientes com cálcio iônico acima de 3,2 mg/dL ou cálcio total entre 8,0-8,5 mg/dL são em 
geral assintomáticos e podem ser tratados apenas com reposição de cálcio pela dieta ou mediante 
formulações de cálcio por via oral. O aumento em 1.000 mg ao dia na ingesta de cálcio em geral é 
suficiente para controle.

Estudo recente verificou que a reposição de cálcio em pacientes críticos com hipocalcemia e 
assintomáticos não modificou a evolução dos pacientes.

A suplementação de cálcio pode ser feita com carbonato de cálcio ou citrato de cálcio. Apesar 
de o citrato de cálcio apresentar melhor bioavalibilidade, não foi demonstrada superioridade deste 
em comparação ao carbonato. A Tabela 3 mostra a porcentagem de cálcio elementar nos mais 
variados sais de cálcio.

Tabela 3 Cál cio ele men tar e for mu la ções de cál cio

Per cen ta gem de cál cio ele men tar nos vá rios ti pos de sais

Sal de cál cio Cál cio ele men tar (%)

Car bo na to de cál cio 40,0

fos fa to de cál cio 39,0

ace ta to de cál cio 25,0

Ci tra to de cál cio 21,0

lac ta to de cál cio 13,0

glu co na to de cál cio 9,0

glu co bio na to de cál cio 6,5
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Hipocalcemia sintomática

O desenvolvimento de sintomas relacionados à hipocalcemia depende da gravidade e da ve-
locidade de sua instalação. Os sintomas geralmente aparecem quando o cálcio ionizado é menor 
que 2,8 mg/dL ou o cálcio total é menor que 7,0 mg/dL, embora pacientes com calcemia menor 
que esta possam apresentar-se assintomáticos. Esses pacientes apresentam parestesias e sinais de 
irritabilidade neuromuscular, muitas vezes com sinal de Trosseau e Chvostek positivo; nesse caso, 
a preferência é realizar o tratamento com cálcio endovenoso, repondo 100-200 mg de cálcio ele-
mentar (equivalentes a 1-2 g de gluconato de cálcio). Cada mL da solução de gluconato de cálcio 
a 10% tem 9 mg de cálcio elementar, e a solução de cloreto de cálcio, o correspondente a 27 mg de 
cálcio elementar.

Essa reposição deve ser feita em dez a vinte minutos, diluída em solução de dextrose ou 
salina, e preferencialmente administrada via acesso central. Reposições rápidas de cálcio estão 
associadas a arritmias e até mesmo a parada cardíaca.

A reposição inicial emergencial de cálcio deve ser seguida por reposição lenta endovenosa 
com 0,5-1,5 mg/kg de cálcio elementar por hora; na sequência, essa infusão será progressivamente 
diminuída com a normalização do cálcio, sendo instituída reposição de cálcio por via oral e trata-
mento conforme a etiologia da hipocalcemia.

A reposição de vitamina D também é recomendada nesses pacientes e o calcitriol em dose de 
0,25-0,5 µg ao dia é a medicação de escolha em pacientes com hipocalcemia aguda, pois sua ação 
tem início mais rápido.

Os pacientes com hipomagnesemia devem ter esse valor corrigido, pois induz resistência e 
diminui a secreção do PTH. Sugerimos a reposição de 2 g de sulfato de magnésio (2 ampolas a 10% 
de 10 mL) em 100 mL de salina fisiológica em dez minutos como esquema de reposição.

A hipocalcemia associada a hiperfosfatemia secundária à síndrome de lise tumoral tem tra-
tamento próprio que inclui diálise e medidas de combate à hiperfosfatemia e é comentada em 
capítulo próprio.

Pacientes com insuficiência renal crônica

Raros pacientes nessa situação se apresentam com hipocalcemia sintomática. O principal 
objetivo do tratamento nesses pacientes é prevenir a doença óssea, e não corrigir a calcemia.

Inicialmente, deve-se prescrever um quelante de fósforo, com a preferência pelo uso do car-
bonato de cálcio (o citrato aumenta a absorção de alumínio). A reposição de vitamina D na forma 
de calcitriol também é necessária na grande maioria dos casos, principalmente se houver hiperpa-
ratireoidismo grave associado.

CoMplICações

Pacientes com hipocalcemia crônica associada a hiperfosfatemia podem apresentar calcifica-
ções metastáticas; quando em gânglios da base, por exemplo, sintomas extrapiramidais eventual-
mente ocorrem.

Quadros de insuficiência cardíaca e convulsões podem ocorrer em casos graves de hipo-
calcemia; eventualmente, parada cardiorrespiratória presumivelmente com relação direta com a 
hipocalcemia é descrita na literatura.
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ConClusões

■■ A hipocalcemia é condição relativamente frequente e sua síndrome de excitabilidade neu-
romuscular apresenta diagnósticos diferenciais importantes, como o tétano.

■■ Pacientes com alcalose respiratória podem apresentar sintomas de hipocalcemia; o trata-
mento nesse caso é corrigir a hiperventilação.

■■ O diagnóstico idealmente deve ser confirmado de preferência com dosagem de cálcio 
ionizado, mas isso não deve atrasar o tratamento dos pacientes com hipocalcemia sin-
tomática.

■■ A interpretação laboratorial da hipocalcemia é dependente de fatores como concentração 
sérica de albumina e estado de equilíbrio acidobásico.

■■ Para realizar o diagnóstico diferencial das diferentes etiologias da hipocalcemia é preciso 
analisar outros eletrólitos, entre eles o fósforo e o magnésio.

■■ O tratamento do paciente assintomático é realizado preferencialmente com cálcio por via 
oral e dirigido para a etiologia da hipocalcemia.

■■ Pacientes com hipocalcemia e sintomas de tetania devem ser tratados com cálcio pa-
renteral.

ALGORITMO 1 – HIPOCALCEMIA

Dosar P e Mg

Dieta muito 
de�ciente 
em fósforo

↓ P ↑ P

Hipoparatireoidismo 
secundário

Checar dosagem 
de vitamina D e metabólitos

Calcidiol ↓

Veri�car 
função renal

Insu�ciência 
renal crônica

Alterada Normal

Dosar PTH

PTH nl ou ↑ PTH ↓

Pseudo-hipoparatireoidismo HipoparatireoidismoDieta de�ciente 
em vitamina D

Calcidiol nl
calcitriol ↓

IRC e 
osteomalácia 

vitamina 
D-dependente

Tratar conforme a causa; se sintomas graves 
(ex.: tetania), iniciar reposição de cálcio EV
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Hipercalcemia

RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO
SUZANAM.P.S.VIEIRA

Introdução e defInIções

Hipercalcemia é definida como cálcio sérico maior que 10,5 mg/dL e cálcio iônico acima do va-
lor normal (no HC-FMUSP: 4,68-5,28 mg/dL). Vários fatores influenciam a dosagem do cálcio sérico, 
entre eles proteínas séricas, gamopatias monoclonais, desidratação, distúrbios do equilíbrio acidobá-
sico, modo de coleta, entre outros. Portanto, deve-se ter cuidado ao avaliar paciente com achado de 
hipercalcemia laboratorial.

A hipoalbuminemia, como comentado no capítulo sobre hipocalcemia, não interfere na con-
centração de cálcio ionizável, porém a concentração de cálcio sérico total pode estar falsamente 
aumentada. A calcemia deve ser corrigida conforme a albumina da fórmula a seguir:

Regra para correção do cálcio total quando há valores anormais de albumina:
Ca++ corrigido = Ca++ medido + [(4,0-albumina*)x 0,8].
*Albumina sérica em g/dL.

A ligação do cálcio com as proteínas é pH-dependente. A alcalose aumenta a ligação do cál-
cio com proteínas e, portanto, diminui o cálcio ionizado; o contrário pode ocorrer em quadros 
de acidose. Portanto, em pacientes com hipoalbuminemia significativa e distúrbios do equilíbrio 
acidobásico, é importante verificar o cálcio ionizado. 

A hipercalcemia provém da alteração de mecanismos homeostáticos que resultam em influxo 
de cálcio proveniente do esqueleto, absorção de cálcio intestinal e diminuição do clearance renal do 
cálcio.

etIologIa e fIsIopatologIa

A maioria dos casos de hipercalcemia é causada por aumento da reabsorção óssea, e o cálcio 
da dieta e sua absorção não parecem representar papel predominante. Tanto em pacientes com 
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hiperparatireoidismo como com hipercalcemia da malignidade, ambos estão diretamente relacio-
nados a aumento da reabsorção óssea por mecanismos de ativação de osteoclastos, que não são 
completamente compreendidos.

Em 90% dos casos, a hipercalcemia é consequência de hiperparatireoidismo ou malignidade, 
e hipercalcemia crônica por meses é documentada em pacientes com hiperparatireoidismo, e sin-
tomas de malignidade em pacientes com neoplasia.

O hiperparatireoidismo primário é a principal causa de hipercalcemia, ocorrendo especial-
mente em ambiente ambulatorial. A maioria dos pacientes é assintomática no momento do diag-
nóstico. Nesses pacientes, a inapropriada secreção de PTH e a hipercalcemia são consequências 
da redução da sensibilidade ao cálcio (set point de inibição de secreção do PTH pela concentração 
de cálcio está mais elevado) das glândulas paratireoides, e aumento da massa das paratireoides. 
Ocorre um caso a cada 500-1.000 pessoas; dentro das endocrinopatias, só é menos prevalente 
que o diabete melito e o hipotireoidismo. Em 80% dos casos é causado por adenoma solitário de 
paratireoide, e em 5% dos casos o adenoma atinge duas glândulas paratireoides. Em 15% dos casos 
apresenta-se como hiperplasia das glândulas paratireoides, podendo ocorrer de forma esporádica 
ou dentro das síndromes de neoplasia endócrina múltipla. Uma rara apresentação é na forma de 
carcinoma de paratireoide, que ocorre em menos de 0,5% dos pacientes. 

A hipercalcemia hipocalciúrica familiar, a exemplo do hiperparatireoidismo primário, apre-
senta hipercalcemia e hipofosfatemia, mas o achado diferenciador é a presença de hipocalciúria 
relativa. Esta é causada por mutações no receptor sensor de cálcio e transmitida por herança au-
tossômica dominante.

A hipercalcemia da malignidade pode ocorrer por vários motivos, a seguir especificados:

■■ Produção tumoral do PTHrp (peptídeo relacionado ao PTH): nesse caso, há uma redu-
ção da concentração sérica do iPTH (PTH intacto endógeno), redução do fósforo sé-
rico. Os tumores que produzem PTHrp são principalmente da linhagem epidermoide, 
incluindo carcinoma de pulmão, cabeça e pescoço, mama, células renais, bexiga, entre 
outros.

■■ Hipercalcemia osteolítica local: o iPTH costuma estar normal, assim como o fósforo. As 
metástases esqueléticas liberam citocinas e outros fatores que levam à reabsorção óssea 
mediada por osteoclasto.

■■ Secreção ectópica de PTH pelo tumor, mas é um evento extremamente raro.
■■ Algumas neoplasias, como os linfomas, podem apresentar hipercalcemia em razão da pro-

dução aumentada de 1,25 hidróxi-vitamina D pelo tecido linfoide, que resulta em hiper-
calcemia absortiva.

A hipercalcemia da malignidade é a mais comum etiologia da hipercalcemia em pacientes 
internados, podendo ocorrer em 10% dos pacientes com câncer; os carcinomas de pulmão e de 
mama são responsáveis por cerca da metade dos casos. Um estudo demonstrou que hipercalcemia 
ocorreu em 0,1% dos pacientes atendidos em um serviço de emergência, dos quais 44% dos casos 
eram secundários a malignidade e 20% causados por hiperparatireoidismo primário. Apenas 26% 
dos pacientes tinham sistemas de hipercalcemia.

Doenças infecciosas granulomatosas, como tuberculose, hanseníase, histoplasmose e outras 
doenças fúngicas, assim como condições não infecciosas granulomatosas, como sarcoidose, granu-
lomatose de Wegener e granuloma eosinofílico, são associadas com produção aumentada de 1,25 
hidróxi-vitamina D e, portanto, com absorção intestinal aumentada de cálcio.

Algumas medicações são associadas com hipercalcemia. A intoxicação por vitamina D resul-
ta em absorção intestinal de cálcio aumentada. Também o uso excessivo de álcalis é descrito como 
causa de hipercalcemia.



Hipercalcemia 1215

Em pacientes com insuficiência renal crônica pode ocorrer hiperparatireoidismo terciário, com 
função autônoma das paratireoides. A Tabela 1 apresenta as principais causas de hipercalcemia.

Tabela 1 Cau sas de hi per cal ce mia

Hipercalcemia dependente do PTH

Hiperparatireoidismo primário
Hiperparatireoidismo terciário
Hipercalcemia hipocalciúrica familiar
Hipercalcemia secundária ao lítio

Hipercalcemia independente do PTH

a) Oncogênica
dependente de ptHrp
outras síndromes humorais
Metástases osteolíticas e mieloma múltiplo

b) excesso de vitamina D
Intoxicação por vitamina d
doenças granulomatosas – aumento da conversão de 25-hidróxi-vitamina d em 1,25-hidróxi-vitamina d 
por aumento da expressão da enzima 25-hidróxi-vitamina d1 b-hidroxilase na lesão.

c) Outras causas
tireotoxicose
Insuficiência adrenal
Insuficiência renal crônica com doença óssea adinâmica
Imobilização
feocromocitoma
Vipoma
rabdomiólise na fase de recuperação
doença de paget

d) Medicamentos
Intoxicação por vitamina a
síndrome leite-álcali
diurético tiazídico
teofilina
antiestrogênicos (tamoxifen)
ganciclovir
Hormônio do crescimento

aCHados ClínICos

A apresentação clínica da hipercalcemia geralmente reflete a causa desta, assim como é depen-
dente de sua gravidade. A maioria dos pacientes com hipercalcemia leve é assintomática e esta re-
presenta achado de exame laboratorial. O diagnóstico de hipercalcemia em 50-60% dos casos é feito 
em pacientes assintomáticos, e na maioria das vezes estes apresentam hiperparatireoidismo primário. 
Alguns pacientes com hipercalcemia crônica leve apresentam-se com mal-estar inespecífico.

Em pacientes com câncer, na maioria das vezes a apresentação é com sintomas relacionados 
à neoplasia, porém em alguns pacientes a síndrome paraneoplásica de hipercalcemia é a primeira 
manifestação de doença neoplásica.
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O quadro clínico é representado, em geral, por sintomas inespecíficos, como letargia, fraqueza 
muscular, confusão, anorexia, náusea, vômitos, constipação, poliúria e polidipsia. Em um estudo re-
cente, fraqueza ocorreu em aproximadamente metade dos pacientes, sendo o sintoma mais comum 
em sua apresentação. As complicações decorrentes da hipercalcemia são: desidratação, nefrolitíase, 
nefrocalcinose, insuficiência renal, hipertensão, arritmias cardíacas, úlcera péptica, pancreatite e 
até coma.

Sintomas gastrintestinais resultam do relaxamento da musculatura lisa; constipação é o sin-
toma mais comum, e anorexia, náuseas e vômitos também podem ocorrer. Sabe-se que pacientes 
com hiperparatireoidismo têm incidência de 15-20% de doença ulcerosa péptica; portanto, muito 
maior que a população normal. Não se sabe se outras situações de hipercalcemia são associadas 
com aumento de doença ulcerosa.

Os sintomas neuropsiquiátricos são variáveis e os pacientes apresentam sintomas vagos, 
como dificuldade de concentração, alterações de personalidade, ansiedade e depressão.

Quando a hipercalcemia é aguda, a apresentação pode ser dramática, com confusão, psicose 
orgânica e letargia, que podem progredir para estupor e coma. Alguns pacientes se encontram 
assintomáticos mesmo com calcemia em níveis de 15 mg/dL, enquanto outros se apresentam com 
sintomas mesmo com calcemia de 12 mg/dL, demonstrando que a apresentação de sintomas é 
dependente da velocidade em que aparece a hipercalcemia e da associação de outras condições, 
como doença em sistema nervoso central e uremia.

A hipercalcemia crônica está associada à deposição de cálcio em válvulas cardíacas, coroná-
rias e fibras miocárdicas. A hipercalcemia pode ainda diminuir os potenciais de ação miocárdica, 
o que resulta em encurtamento do intervalo QT.

O hiperparatireoidismo primário crônico é associado à doença esquelética conhecida histo-
ricamente como osteíte fibrosa cística, que se caracteriza por reabsorção subperiosteal das falanges 
distais, atingindo as regiões distais da clavícula e em região de escalpo e crânio, tendo a aparência 
classicamente descrita como “sal e pimenta”, e em ossos longos formando cistos ósseos e os cha-
mados tumores marrons. 

O hiperparatireoidismo apresenta ainda manifestações renais, sendo a mais comum a nefro-
litíase, que ocorre em pacientes com hipercalcemia crônica e quase invariavelmente é associada 
com hiperparatireoidismo primário, embora a sarcoidose possa ser associada a hipercalciúria e 
aumento de formação de cálculos renais.

A hipercalcemia crônica é associada com defeito na habilidade da concentração renal que 
pode induzir poliúria e polidipsia em até 20% dos casos, levando a quadro de diabete insípido 
nefrogênico. O mecanismo pelo qual essas alterações ocorrem está relacionado a down-regulation 
dos canais de aquaporina-2 e depósito de cálcio na medula renal com lesão tubulointersticial se-
cundária. A acidose tubular renal distal do tipo 1 também pode ocorrer.

Insuficiência renal secundária pode ocorrer por diminuição da taxa de filtração glomerular 
causada por vasoconstrição direta e por contração de volume induzida por natriurese. Nefropatia 
crô nica intersticial ainda pode ocorrer por calcificação, degeneração e necrose de células tubulares, 
com eventual atrofia tubular, fibrose intersticial e nefrocalcinose secundárias à hipercalciúria. 

As manifestações da hipercalcemia estão resumidas na Tabela 2.

Crise hipercalcêmica

A apresentação clínica da hipercalcemia de maior interesse para os emergencistas é a da crise 
hipercalcêmica, condição em que os pacientes se apresentam marcadamente desidratados, e esse é 
o achado dominante da apresentação clínica. Achados como anorexia, náuseas, vômitos e confu-
são mental ou sonolência são indicativos de gravidade da crise hipercalcêmica.
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Tabela 2 Manifestações clínicas da hipercalcemia

Renais
poliúria
polidipsia
nefrolitíase
nefrocalcinose
acidose tubular renal distal
Diabetes insipidus nefrogênico
Insuficiência renal
Musculoesqueléticas
fraqueza muscular
Miopatia grave (rara, ocorre em 
hiperparatireoidismo primário)
osteíte fibrosa cística
osteoporose

Neurológicas
alteração de concentração e memória (principalmente no hiperpara-
ti reoidismo primário)
Confusão mental
Cardiovasculares
encurtamento do intervalo Qt
Bradicardia
Hipertensão (rara, principalmente no hiperparatireoidismo primário)
Gastrointestinais
anorexia, náuseas, vómitos
Constipação
pancreatite

Na crise hipercalcêmica aguda, apesar de os pacientes se apresentarem com profunda desi-
dratação, na maioria das vezes não apresentam hipotensão arterial, pois o cálcio aumenta o tônus 
vascular, o que torna a pressão arterial um indicador pouco acurado do grau de desidratação nes-
ses pacientes.

Deve-se ainda atentar para as presenças de bradiarritmias, bloqueios atrioventriculares ou 
de ramos e parada cardiorrespiratória. A hipercalcemia potencializa o efeito cardíaco da digoxina, 
sendo fator complicador na intoxicação digitálica.

exaMes CoMpleMentares

Hipercalcemia assintomática, com diagnóstico ambulatorial na grande maioria dos casos, é 
causada por hiperparatireoidismo primário, ao passo que hipercalcemia aguda sintomática quase 
invariavelmente apresenta malignidade como principal causa, embora não seja usual que a hiper-
calcemia possa ser a manifestação inicial nos pacientes.

O achado laboratorial de cálcio aumentado deve ser confirmado em novas dosagens ambula-
toriais. Como descrito no capítulo sobre hipocalcemia, o ideal é dosar o cálcio iônico, pois a con-
centração sérica do cálcio total é influenciada pelo equilíbrio acidobásico e albumina sérica. Em 
situações de hipoalbuminemia, a concentração de cálcio sérico total deve ser corrigida segundo a 
fórmula descrita no início do capítulo.

Após a confirmação do diagnóstico da hipercalcemia, deve-se procurar a etiologia. Alguns 
achados de história ou exame físico ajudam a elucidar o diagnóstico, como a presença de doença 
pulmonar, sugerindo o diagnóstico de sarcoidose. Discutiremos a seguir os princípios para estabe-
lecer o diagnóstico etiológico da hipercalcemia.

Verificar o PTH

Pacientes com hiperparatireoidismo primário e hipercalcemia da malignidade se apresentam 
com hipofosfatemia associada; portanto, não é possível fazer a diferenciação dessas duas causas 
baseadas nesse achado.
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Deve-se descartar o uso de medicações que causem hipercalcemia e obter dados clínicos que 
sugiram etiologia específica, bem como colher o PTH do paciente, que só pode ser interpretado 
conjuntamente com a dosagem de cálcio.

A presença de PTH elevado em pacientes com hipercalcemia faz o diagnóstico de hiper-
paratireoidismo primário. As únicas outras possibilidades diagnósticas são o uso de lítio ou a 
hipercalcemia hipocalciúrica familiar, que evolui com fração de excreção renal de cálcio menor 
que 1%.

Verificar o PTHrp

A presença de níveis elevados de PTHrp confirma o diagnóstico de hipercalcemia da malig-
nidade; porém, esse é um teste diagnóstico muitas vezes não disponível.

analisar os níveis de vitamina D e seus metabólitos

Níveis elevados de calcidiol indicam ingestão excessiva de vitamina D; porém, a concentração 
de 1,25-hidróxi-vitamina D aumentada pode indicar ingesta direta desse metabólito, produção por 
doenças granulomatosas ou linfoma e produção renal aumentada da 1,25-hidróxi-vitamina D se-
cundária ao hiperparatireoidismo. Deve-se observar que a produção de PTHrp não leva a aumento 
de secreção de vitamina D.

Procurar outras causas

A presença de níveis diminuídos de PTH, PTHrp e de vitamina D e seus metabólitos sugere 
outras causas de hipercalcemia, como hipertireoidismo, doença de Paget ou intoxicação por vita-
mina A.

Outros achados

Alguns achados de exames complementares aparecem na hipercalcemia:

■■ ECG: pacientes com hipercalcemia apresentam intervalo QT curto. 
■■ Exame oftalmológico: pacientes podem apresentar ceratopatia em banda, que representa 

depósito subendotelial de fosfato de cálcio na córnea.

dIagnóstICo dIferenCIal

As manifestações da hipercalcemia entram no diagnóstico diferencial de várias doenças. As 
manifestações gastrintestinais, por exemplo, incluem constipação e anorexia e, portanto, outras 
causas dessas manifestações incluem-se no diagnóstico diferencial.

A hipercalcemia é causa de nefrolitíase e até 20% dos pacientes com hiperparatireoidismo 
têm calculose renal, e 4-5% dos pacientes com calculose renal têm hiperparatireoidismo. Outras 
doenças que predispõem à calculose renal também são incluídas no diagnóstico diferencial. A hi-
percalcemia aguda entra no diagnóstico diferencial do paciente com quadro de confusão aguda.
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trataMento

O tratamento da hipercalcemia depende da gravidade. Pacientes com valores de cálcio me-
nores do que 12 mg/dL e oligossintomáticos não necessitam de tratamento imediato, mas devem 
evitar fatores com potencial de agravar a hipercalcemia, como desidratação e inatividade.

Valores de calcemia maiores que 14 mg/dL ou iônico > 7 mg/dL classificam o paciente como 
hipercalcemia grave, e que necessita de atendimento imediato e agressivo. O tratamento também 
é recomendado de urgência se houver calcemia maior que 12 mg/dL e presença de sintomas, caso 
contrário pode-se realizar o ambulatorial.

O primeiro passo no manejo terapêutico desses pacientes é a hidratação vigorosa. A hipercalce-
mia predispõe à desidratação, e a reposição com salina fisiológica é recomendada, sendo frequente-
mente necessários de quatro a seis litros nas primeiras 24 horas de tratamento, dependentes do grau 
de desidratação e de comorbidades presentes, como insuficiência cardíaca. Um esquema recomenda-
do é de 300 mL de salina fisiológica por hora, procurando manter débito urinário entre 100-150 mL/
hora. Em trabalho recentemente realizado, a reposição de salina com quatro litros ao dia diminuiu 
em média a calcemia em 2,4 mg/dL. Os diuréticos de alça podem ser prescritos após a hidratação e 
evitar a hiperidratação. A dose recomendada é de 20-40 mg de furosemida de 6/6 a 12/12 horas. Em 
nosso serviço no HC-FMUSP, usamos diuréticos de alça apenas em pacientes com risco de edema 
pulmonar por hipervolemia, como pacientes com insuficiência renal crônica e insuficiência cardíaca.

A terapia antirreabsortiva óssea é de extrema importância no tratamento dos pacientes, e 
os bifosfonados representam agente de escolha. São análogos aos pirofosfatos. Suprimem a reab-
sorção mediada por osteoclastos por estimularem a apoptose nestes e diminuem indiretamente a 
atividade dos osteoblastos. 

O pamidronato é atualmente o agente mais usado para o tratamento da hipercalcemia da 
malignidade, embora o ácido zoledrônico quando disponível seja o agente preferencial. Alguns 
autores sugerem dose de 30 mg se calcemia menor que 12 mg/dL; 60 mg se calcemia entre 12 e 13,5 
mg/dL; e 90 mg se calcemia maior que 13,5 mg/dL em dose única. Outros autores sugerem dose de 
90 mg ao dia para todos os pacientes. A medicação é diluída em salina e deve ser usada em infusão 
de duas a quatro horas. A normalização da calcemia ocorre em 70% dos pacientes e a medicação 
não deve ser repetida pelo menos por sete dias. A medicação controla a calcemia por duas a quatro 
semanas, com média de quinze dias.

Atualmente, o ácido zoledrônico é o mais potente bifosfonado disponível, de uso intravenoso 
e com efeito imediato. Ele consegue uma normalização do cálcio, em menos de três dias, em 80 a 
100% dos pacientes. A dose é de 4 mg, infundida em quinze minutos, e pode ser repetida outras 
vezes, até normalização do cálcio. Os principais efeitos colaterais são: mialgia, febre e flebite. A 
dose de 8 mg, apesar de um pouco mais eficaz, é associada com efeitos adversos e é preferível usar 
a dose de 4 mg. Em pacientes com hipercalcemia refratária aos bifosfonados, uma opção é o deno-
zumab, que em séries de casos corrigiu hipercalcemia refratária ao ácido zoledrônico. A dose ainda 
é indefinida, mas poderia ser de 60-120 mg SC em dose única, podendo ser repetida em 1 semana, 
caso o paciente ainda esteja hipercalcêmico.

A calcitonina é medicação que apresenta vantagem de início rápido (em poucas horas), po-
dendo ser usada do início do tratamento até o início do efeito do pamidronato. Não deve, entre-
tanto, ser usada isoladamente para tratamento da hipercalcemia, por causa da taquifilaxia induzida 
pelo medicamento. 

Outra medicação possível de ser utilizada para o tratamento da hipercalcemia é o nitra-
to de gálio, que é um potente agente antirreabsortivo e deve ser usado por cinco dias conse-
cutivos, em dose de 200 mg/m2. Em estudo recente, essa medicação foi superior ao etidronato 
e não foi comparada aos bifosfonados mais recentes. Apresenta nefrotoxicidade e tem início 
de ação após cinco a seis dias, e por esses motivos tem sido pouco utilizada no tratamento da 
hipercalcemia.
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A mitramicina também tem ação antirreabsortiva. Usada por via endovenosa na dose de 25 
µg/kg EV em três a seis horas de infusão. A queda do cálcio é verificada a partir de doze horas do 
início da infusão, com o nadir em 48 horas. Essa dose pode ser repetida em três a sete dias. Rara-
mente é utilizada pela sua toxicidade renal, hepática e em medula óssea, e não é tão efetiva quanto 
os bifosfonados. A Tabela 3 resume o tratamento da hipercalcemia.

Tabela 3 tra ta men to da hi per cal ce mia

Hipercalcemia leve a moderada 
(cálcio sérico total < 14 mg/dl ou cálcio iônico < 7 mg/dl)

1-  Hidratação vigorosa com soro fisiológico: fornecer quatro a seis litros em 24 horas. a hidratação 
isoladamente já causa uma queda significativa da concentração sérica de cálcio, pois a natriurese inibe a 
reabsorção de cálcio e a desidratação faz o inverso.

2-  pamidronato: 90 mg IV, durante 2-4 horas. potente inibidor da reabsorção óssea causada por osteoclastos. 
o uso de hidratação, furosemida e pamidronato consegue uma normalização do cálcio em 90% dos 
pacientes. o ácido zolendrônico em dose de 4 mg eV em 15 minutos é a opção de escolha, substituindo 
o pamidronato disponível.

3-  furosemida: 20 a 40 mg IV de doze em doze horas, até de seis em seis horas. promove uma diurese rica 
em cálcio; entretanto, só deve ser usada após se conseguir uma adequada reidratação e boa diurese. É 
um erro prescrever furosemida antes de o paciente estar bem hidratado.

4-  Corticosteroides: 1 mg/kg de peso de prednisona. só devem ser prescritos em linfoma, mieloma e 
sarcoidose. eventualmente, câncer de mama pode responder (em até 50% dos casos, o câncer de mama 
promove a hipercalcemia por causa da ação parácrina local das metástases e pode responder a corticoide). 
regra geral, o corticoide não tem papel nas demais situações.

Hipercalcemia grave 
(cálcio sérico total > 14 mg/dl ou cálcio iônico > 7 mg/dl)

1-  Hidratação, pamidronato ou ácido zoledrônico e furosemida (conforme descrito) e

2-  Calcitonina*: 4 a 8 u/kg de peso IM ou sC de doze em doze horas. a calcitonina tem um efeito 
hipocalcêmico em menos de 24 horas e não deve ser usada por mais de 48 horas.

* se o bifosfonado prescrito foi o ácido zoledrônico, não há necessidade da calcitonina.

Recentemente tem sido descrito o uso dos agentes calcimiméticos, como o cinecalcet, em 
hipercalcemia associada ao hiperparatireoidismo. A diálise peritoneal ou a hemodiálise sem cálcio 
no fluido devem ser consideradas em pacientes refratários a outros tratamentos.

CoMplICações

A hipercalcemia grave, se não tratada, pode evoluir para óbito. A hipercalcemia crônica está 
associada a nefrolitíase e calcificações metastáticas. O hiperparatireoidismo primário pode evoluir 
com osteoporose, fraturas patológicas e doença ulcerosa péptica.

ConClusões

■■ O hiperparatireoidismo primário é a maior causa de hipercalcemia em pacientes ambulato-
riais e a malignidade é a maior causa em pacientes internados e em unidades de emergência.
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■■ O PTH deve ser dosado e, conforme o seu nível, podemos dividir as hipercalcemias em 
PTH dependentes ou PTH independentes.

■■ O hiperparatireoidismo primário assintomático tem indicações cirúrgicas específicas e 
raramente evolui com quadros graves de hipercalcemia.

■■ A hidratação com salina fisiológica é o tratamento inicial para pacientes com hipercalcemia.
■■ Os bifosfonados são a medicação de maior eficácia para o controle da hipercalcemia, des-

tacando-se o pamidronato e o ácido zolendrônico.
■■ A calcitonina tem efeito em diminuir a calcemia nas primeiras 24 horas, havendo escape 

posterior.
■■ Os corticosteroides são uma boa opção para hipercalcemia secundária à doença granu-

lomatosa.

ALGORITMO 1 – HIPERCALCEMIA

Hipercalcemia

Encaminhar para cirurgia 
se preencher indicações 

PTH aumentado

Hiperparatireoidismo primário

PTH diminuído

Dosar PTH-rp se disponível

Aumentado Normal

Hipercalcemia 
da malignidade

Tratar conforme 
níveis séricos de cálcio:
• Hidratação
• Bifosfonados
• Calcitonina

Dosar vitamina D 
e metabólitos

Aumento de 
1,25 dihidroxicolecalciferol

Investigar 
linfoma e doenças 

granulomatosas

Aumento 
de calcidiol

Ingestão excessiva
de vitamina D

• Corrigir hipercalcemia
• Orientar dieta

• Tratar hipercalcemia
• Boa resposta com corticoides
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Hipoglicemias
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INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

A hipoglicemia, com exceção dos pacientes diabéticos, é uma condição incomum e deve ser 
suspeitada quando a glicemia for menor que 60 mg/dL. Deve ser prontamente identificada e cor-
rigida, pois é potencialmente fatal.

Em pacientes diabéticos, especialmente em insulinoterapia intensiva e controle rígido, é a 
complicação aguda mais comum, bem mais frequente que a cetoacidose ou o estado hiperosmolar. 
Dessa forma, o diabetes melito e seu tratamento representam a principal causa de hipoglicemia, e 
receberão atenção especial neste capítulo.

Já em pacientes não diabéticos, após jejum, glicemias de até 50 mg/dL podem ser considera-
das normais, desde que assintomáticas. Já valores inferiores a 45 mg/dL estarão quase que invaria-
velmente associados a alguma patologia.

Para que se confirme o diagnóstico de hipoglicemia, é necessário que esteja presente a tríade:

■■ Hipoglicemia.
■■ Sintomas de hipoglicemia.
■■ Melhora dos sintomas após administração de glicose.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Em pacientes saudáveis, após um período de jejum, a manutenção da glicemia é feita inicial-
mente através da glicogenólise (hepática e muscular); porém, ela é limitada, e após 12 horas, cerca 
de 50% da glicose já é proveniente da gliconeogênese hepática; após 48 horas ou mais de jejum, 
quase 100% da glicose provém da gliconeogênese.

De maneira geral, a hipoglicemia ocorre pelo desequilíbrio entre a produção dos hormônios 
hipoglicemiantes (hiperinsulinemia) e dos hormônios hiperglicemiantes (glucagon, catecolami-
nas, hormônio de crescimento e cortisol).

A insulina é produzida nas células b-pancreáticas, inicialmente como pré-pró-insulina, a qual 
é clivada a pró-insulina, que irá originar insulina e peptídeo C. Em condições normais, a insulina e o 
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peptídeo C são liberados na circulação em concentrações equivalentes. A resposta normal à hipogli-
cemia é a supressão da secreção de insulina e do peptídeo C. Em pacientes com insulinoma, mesmo 
em vigência de hipoglicemia, observam-se níveis de insulina e peptídeo C acima dos valores espera-
dos. Já na hipoglicemia factícia decorrente do uso de insulina, o peptídeo C está suprimido.

A resposta hormonal à hipoglicemia ocorre de forma sequencial, de acordo com os valores 
de glicemia:

■■ Menor que 80 mg/dL: redução da secreção de insulina.
■■ Entre 65 e 70 mg/dL: aumento da secreção de glucagon e de catecolaminas.
■■ Entre 60 e 65 mg/dL: aumento da secreção de hormônio de crescimento (GH).
■■ Menor que 60 mg/dL: aumento da secreção de cortisol.

As respostas hormonais precedem o aparecimento de sintomas de hipoglicemia, que só cos-
tumam iniciar para valores inferiores a 55 mg/dL (para sintomas adrenérgicos) e 50 mg/dL (para 
sintomas neuroglicopênicos).

Hipoglicemias de repetição podem alterar o limiar de surgimento dos sintomas, de forma 
que diabéticos com controle intensivo e hipoglicemias frequentes podem ter hipoglicemias severas 
assintomáticas. Por outro lado, pacientes com descompensação diabética prolongada podem apre-
sentar sintomas de hipoglicemia mesmo com níveis considerados normais.

As causas de hipoglicemia podem ser divididas em dois grupos (Tabela 1):

■■ Tipo de hipoglicemia: jejum ou pós-prandial.
■■ Aparência e estado geral do paciente: indivíduo aparentemente saudável ou aparentemen-

te doente.

Tabela 1 Etio lo gias da hi po gli ce mia

Tipo Causas

Pós-prandial ■■ Es va zia men to gás tri co ace le ra do
■■ Idio pá ti ca
■■ In ges tão al coó li ca
■■ Ga lac to se mia, in to le rân cia à fru to se
■■ Hi po gli ce mia pan crea tó ge na não in su li no ma

Jejum – aparentemente doentes ■■ Me di ca men tos
■■ In fec ções: sep se, ma lá ria
■■ Des nu tri ção gra ve
■■ In su fi ciên cia he pá ti ca
■■ In su fi ciên cia re nal
■■ In su fi ciên cia adre nal
■■ Neo pla sias não cé lu las b

Jejum – hiperinsulinêmica ■■ In su li no ma
■■ Ne si dio blas to se

Jejum – outras causas ■■ Fac tí cia
■■ Autoimu ne
■■ Pós-ope ra tó rio de feo cro mo ci to ma
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ACHADOS CLÍNICOS

■■ Manifestações neuroglicopênicas: cefaleia, sonolência, tonturas, ataxia, astenia, dificulda-
de de concentração, lentificação dos pensamentos, confusão, irritabilidade, alterações de 
comportamento, déficits neurológicos focais, convulsões e coma.

■■ Manifestações adrenérgicas: palpitações, taquicardia, ansiedade, tremores, sudorese, fome 
e parestesias. Idosos com diabetes de longa data podem não apresentar sintomas adrenér-
gicos, o que retarda o diagnóstico da hipoglicemia e aumenta o risco de sequelas neuro-
lógicas permanentes (mais frequentemente se associa à disfunção autonômica ou ao uso 
de b-bloqueadores).

Deve-se sempre pensar em hipoglicemia em todo paciente com alteração neurológica no 
pronto-socorro (confusão, agressividade, convulsões, coma etc.). Hipoglicemia pode simular do-
enças neurológicas difusas ou focais.

Além dos sintomas ligados à hipoglicemia, outros achados clínicos, de acordo com a provável 
etiologia, estão descritos na Tabela 2.

Tabela 2 Acha dos clíni cos de acor do com a etio lo gia da hi po gli ce mia

Condições achados

Diabetes ■■ História de uso de insulina, sulfonilureias ou meglitinidas. Causa mais frequente de 
hipoglicemia, pode causar graves sequelas ou mesmo levar à morte.

Medicamentos ■■ Hipoglicemiantes, pentamidina, quinino e intoxicação aguda por salicilatos.

Factício ■■ Pacientes com doença psiquiátrica; uso de insulina, sulfonilureias ou meglitinidas. O 
principal diagnóstico diferencial é com o insulinoma.

■■ Mais frequente em profissionais da saúde ou em famílias com pacientes diabéticos.
■■ Uso de insulina: o peptídeo C está suprimido e sugere o diagnóstico.
■■ Uso de sulfonilureia ou meglitinidas: o peptídeo C eleva-se e se confunde com o 

insulinoma. Para o diagnóstico correto, deve-se solicitar o rastreamento de sulfonilureias e 
meglitinidas (sangue e urina).

Insulinoma ■■ Tumor raro; cerca de 90% são benignos, menores que 2 cm e 99% deles estão no pâncreas.
■■ Cerca de 60% são em mulheres, idade média de 50 anos (mais jovens quando associado 

a neoplasias endócrinas múltiplas).
■■ Costuma se manifestar com hipoglicemia e marcante aumento de peptídeo C.
■■ Apresenta aumento da glicemia > 25 mg/dL após o uso do glucagon.
■■ O diagnóstico pode ser feito com:

a) cintilografia com octreotídio: detecta mais da metade dos casos;
b)  métodos de imagem: tomografia, ressonância ou ultrassom endoscópico;
c)  achado intraoperatório: é considerado o padrão-ouro para o diagnóstico localizatório 

(pode-se associar o ultrassom intraoperatório).

Insuficiência 
adrenal

■■ Sintomas vagos: anorexia, adinamia, perda de peso, dor abdominal e escurecimento da pele.
■■ Achados na emergência: hipotensão, hiponatremia, hipoglicemia e hipercalemia.

Alcoolismo ■■ O álcool bloqueia a gliconeogênese, mas não bloqueia a glicogenólise. Por isso, a hipogli-
cemia dos etilistas ocorre quando há ingestão por vários dias seguidos ou em desnutridos.

Hepatopatia ■■ Tanto na insuficiência hepática aguda como na crônica pode cursar com hipoglicemia.

Outras ■■ Sepse, jejum, inanição, insuficiência renal crônica, grandes tumores ou tumores produto res 
de insulina extrapancreáticos (muito raros), autoanticorpos para o receptor da insulina.

■■ Causas pós-prandiais: alimentar, funcional, síndrome hipoglicêmica pancreatógena 
não insulinomatosa, ingestão de etanol, galactosemia.
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EXAMES COMPLEMENTARES

Em geral, no pronto-socorro, a causa mais frequente de hipoglicemia é diabete melito. Por 
isso, além de glicemia, deve-se colher função renal e ficar atento para causas subjacentes, como 
infecção urinária, sepse, pneumonia, doenças intra-abdominais, síndromes coronarianas agudas, 
acidente vascular cerebral etc. De acordo com a história e o exame físico, essas causas subjacentes 
devem ser procuradas e exames complementares deverão ser solicitados (Tabelas 2 e 3).

Em não diabéticos, outros exames poderão ser úteis, de acordo com a suspeita clínica: função 
hepática, função renal, eletrólitos e cortisol sérico basal ou teste da cortrosina (suspeita de insufici-
ência adrenal), insulina e peptídeo C na vigência de hipoglicemia (suspeita de insulinoma).

Tabela 3 Exa mes la bo ra to riais no in su li no ma

exame Resultado

■■ Gli ce mia < 45 mg/dL

■■ In su li na (ra dioi mu noen saio) > 6 mU/mL

■■ In su li na (qui mio lu mi nes cên cia) > 3 mU/mL

■■ Pep tí deo C > 0,2 ng/mL

■■ Pró-in su li na > 5 pmol/L

■■ Ácido b-hi dro xibu tí ri co < 2,7 nmol/L

■■ Sul fo ni lu reias Ne ga ti vo

Teste de jejum prolongado

Tem duração de até 72 horas. Durante o teste, é permitida apenas a ingestão de líquidos livres 
de calorias e de cafeína. O paciente não deverá permanecer todo o tempo em repouso.

Durante esse período, a glicemia, a insulina, o peptídeo C e a pró-insulina (se disponível) são 
mensurados periodicamente. O teste é interrompido se:

■■ Glicemia for menor que 45 mg/dL.
■■ Paciente apresentar sintomas de hipoglicemia.
■■ O tempo de jejum chegar a 72 horas.

No insulinoma, caracteristicamente, encontra-se hipoglicemia (< 45 mg/dL) associada ao 
aumento de insulina (> 6 mU/mL no radioimunoensaio; > 3 mU/mL na quimioluminescência); 
peptídeo C > 0,2 mg/mL e pró-insulina > 5 pmol/L.

Além disso, pelo efeito anticetogênico da insulina, a concentração do ácido b-hidroxibutírico 
em pacientes com insulinoma deve ser menor que em indivíduos normais (< 2,7 nmol/L).

Esse teste tem a capacidade de demonstrar que a causa da hipoglicemia é a causa dos sinto-
mas e sua reversibilidade após sua correção.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A principal causa de hipoglicemia é o tratamento do diabetes melito. Estudos demonstram 
claramente que, quanto mais rígido for o controle glicêmico, menor é a chance de complicações crô-
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nicas do diabetes (como retinopatia, nefropatia e neuropatia), mas às custas do aumento significativo 
do risco de hipoglicemia. Estima-se que 2% dos óbitos em diabéticos tipo 1 se devam à hipoglicemia. 
Por outro lado, o tratamento intensivo, em particular nos pacientes idosos, é associado a maior risco 
de hipoglicemia e eventos cardiovasculares secundários à mesma. Assim, em pacientes com difícil 
controle do diabetes e idosos, pode-se tentar controle menos restrito da hiperglicemia.

Fatores predisponentes à ocorrência de hipoglicemia são: dose excessiva de insulina, sulfoni-
lureias ou meglitinidas; reduzida ingesta de carboidratos (atraso nas refeições); aumento do con-
sumo periférico de glicose (exercício físico acima do habitual, febre), ingestão alcoólica (bloqueia 
a gliconeogênese), insuficiência renal (menor clearance de drogas hipoglicemiantes) e insuficiência 
adrenal associada (autoimune).

Na evolução do diabetes, há déficit progressivo na liberação de glucagon, ainda de causa 
incerta, já que a massa de células produtoras de glucagon se mantém normal. Posteriormente, há 
também diminuição da liberação de catecolaminas em resposta à hipoglicemia, especialmente 
em usuários de b-bloqueadores e portadores de neuropatia autonômica. Estima-se que quando 
a resposta do glucagon e das catecolaminas está defeituosa, o risco de hipoglicemia é aumentado 
em 25 vezes.

Hipoglicemias pós-prandiais

Caracterizam-se por sintomas que ocorrem exclusivamente no período pós-prandial (1 a 5 
horas após a refeição). No diagnóstico, é importante lembrar que qualquer causa de hipoglicemia 
de jejum poderá provocar hipoglicemias também no período pós-prandial.

■■ Hipoglicemia por esvaziamento gástrico acelerado: ocorre após cirurgias gástricas como 
gastrectomia, bypass gástrico, piloroplastia etc. Deve ser diferenciada da síndrome de dum-
ping, que também ocorre após cirurgia gástrica, mas é decorrente de sintomas vasomoto-
res por aumento súbito da osmolaridade e costuma ocorrer mais precocemente (até 1 hora 
após a refeição).

■■ Hipoglicemia pancreatógena não insulinoma: é uma causa rara de hipoglicemia, hiperin-
sulinêmica, que difere do insulinoma por geralmente causar hipoglicemia apenas no perí-
odo pós-prandial, e não no jejum.

■■ Erros inatos do metabolismo: são causas mais raras de hipoglicemia pós-prandial. A ga-
lactosemia caracteriza-se por hipoglicemia pós-prandial após ingestão de alimentos que 
contenham galactose, retardo mental, cirrose e catarata. Já na intolerância hereditária à 
frutose, ocorrem hipoglicemia e vômitos após ingesta de frutose, hepatomegalia, déficit de 
crescimento. Em ambos os casos, o tratamento consiste na retirada da substância envolvi-
da da dieta, com ótimos resultados.

■■ Álcool: bloqueia a gliconeogênese, mas não a glicogenólise. Por isso, só costuma causar 
hipoglicemia se houver ingestão prolongada de álcool ou em pacientes desnutridos.

■■ Hipoglicemia pós-prandial idiopática ou funcional: é outra causa comum de hipoglicemia 
pós-prandial. É mais comum em pacientes magros e ansiosos ou com outros distúrbios 
psiquiátricos. Sua importância é ainda controversa, e alguns autores não a reconhecem 
como causa isolada de hipoglicemia, visto que nem sempre os sintomas são acompanha-
dos de glicemia < 50 mg/dL. Porém, pacientes com sintomas neuroglicopênicos merecem 
investigação mais detalhada.

■■ Diabetes melito: hipoglicemia pós-prandial pode também ser a manifestação inicial de 
diabete melito, ocorrendo devido ao atraso na secreção de insulina após a refeição, de 
forma que essa não coincide com o pico da absorção de glicose.
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Hipoglicemias de jejum

Abrangem um grande número de causas, de diferentes gravidades, podendo ser divididas em 
dois grupos: 

■■ Pacientes aparentemente doentes: medicamentos, sepse, malária, desnutrição grave, in-
suficiência hepática, insuficiência renal, neoplasias de células não b, insuficiência adre-
nal, glicogenoses.

■■ Pacientes aparentemente saudáveis: medicamentos, hiperinsulinismo endógeno perma-
nente ou transitório, hipoglicemia factícia, autoimune, pós-operatório de feocromocitoma.

Os principais diferenciais são:

■■ Uso de medicamentos: deve sempre ser excluído antes de investigação adicional; os mais 
frequentemente envolvidos são: insulina, álcool, sulfonilureia, meglitinidas, pentamidina, 
salicilatos (apenas em doses elevadas). A Tabela 4 cita as principais medicações associadas 
à hipoglicemia.

Tabela 4 Medicações que causam hipoglicemia

■■ Pentamidina
■■ Cloroquina e outros antimaláricos
■■ Indometacina
■■ Lítio
■■ Levofloxacina e gatifloxacina
■■ IGF-1

■■ Propoxifeno
■■ Disopiramida
■■ b-bloqueadores
■■ Sulfametoxazol-trimetoprim
■■ Heparina
■■ Inibidores da ECA

■■ Hipoglicemia factícia: hipoglicemia de jejum hiperinsulinêmica; pistas da doença são: 
anamnese, pesquisa sérica de sulfonilureias, dosagem de peptídeo C (suprimido se 
uso exógeno de insulina). Aumentam a probabilidade de hipoglicemia factícia: doença 
psiquiá trica, profissionais de saúde ou familiares de pacientes diabéticos.

■■ Doenças endócrinas: insuficiência adrenal poderá ser causa de hipoglicemia, e apresenta 
sintomas vagos, como anorexia, adinamia, perda de peso, dor abdominal. Na emergência, 
pode sugerir o diagnóstico a presença de hipotensão, hiponatremia, hipoglicemia e hiper-
calemia. No feocromocitoma, catecolaminas aumentadas inibem a secreção de insulina. 
Após exérese do tumor, há redução brusca das catecolaminas, desbloqueando a secreção 
de insulina, e podendo levar à hipoglicemia rebote.

■■ Neoplasias (não células b): na maioria das vezes, hipoglicemia está associada a sarcomas 
volumosos retroperitoneais ou intra-abdominais. Menos comumente, pode ser decorrente 
de outras neoplasias, como carcinomas, tumores primários de fígado, metástases hepáti-
cas, tumores carcinoides. Há três mecanismos principais através dos quais uma neoplasia 
pode produzir hipoglicemia: consumo excessivo de glicose pelo tumor, geralmente em 
tumores grandes e de grande atividade mitótica; produção tumoral de IGF-II, que tem 
efeito hipoglicemiante; insuficiência hepática secundária a grandes tumores primários de 
fígado ou múltiplas metástases.

■■ Glicogenoses: doença de armazenamento do glicogênio, por defeitos enzimáticos.
■■ Insulinoma: raro tumor neuroendócrino (4 casos/milhão/ano). Características principais 

são: > 99% situados no pâncreas; 5% associados a neoplasia endócrina múltipla (NEM 1); 
tumor único em 90% dos casos; 5 a 10% malignos e geralmente são tumores pequenos. 
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Laboratorialmente, caracteriza-se por hipoglicemia com níveis elevados de insulina, pep-
tídeo C e pró-insulina. A localização pode ser feita por tomografia, ressonância, palpação 
intraoperatória, ultrassom endoscópico ou ultrassom intraoperatório. Cirurgia é o tra-
tamento de escolha, ficando o medicamentoso (diazóxido, octreotide, hidroclorotiazida) 
reservado para contraindicação, recusa à cirurgia ou tumores refratários.

■■ Nesidioblastose: ocorre por hiperplasia das células b, que pode ser difusa ou focal. Ge-
ralmente surge na infância, mas pode raramente aparecer na idade adulta. Recentemente, 
têm sido descritos alguns casos de surgimento de nesidioblastose, com hipoglicemia, após 
cirurgia bariátrica. O tratamento inicial de escolha é o clínico e, se refratária, cirúrgico.

■■ Autoimune: causa rara de hipoglicemia, decorrente da formação de autoanticorpos con-
tra o receptor de insulina, que estimulam esse receptor. Normalmente associada a outras 
doenças autoimunes.

TRATAMENTO

Em qualquer paciente que chegue ao pronto-socorro com agitação, confusão, coma ou mes-
mo com déficit neurológico localizatório deve-se imediatamente verificar a glicemia capilar (dex-
tro). Quanto mais precocemente for corrigida uma hipoglicemia, menor a chance de se causar 
sequelas neurológicas.

Confirmada a hipoglicemia, deve-se infundir 60 a 100 mL de glicose a 50% IV. Em pacientes 
sem acesso venoso, pode-se fazer o glucagon IM/SC (1,0 a 2,0 mg), embora seu efeito seja fugaz 
e ineficaz em segunda dose, pois depleta todo o estoque de glicogênio hepático. Entretanto, em 
paciente sem acesso venoso fácil, ganha-se um tempo adicional. Pode-se prever uma ausência de 
resposta em desnutridos ou hepatopatas.

Se a hipoglicemia é pouco sintomática, pode-se tentar glicose pela via oral, através da inges-
tão de algum carboidrato de rápida absorção.

Em pacientes diabéticos em uso de insulina, sem causa aparente de hipoglicemia, deve-se 
sempre investigar insuficiência renal, pois, se presente, a dose de insulina deverá ser reduzida.

Em diabéticos que desenvolvem insuficiência renal em uso de sulfonilureias, podem ocorrer 
hipoglicemias graves de repetição. Nesses casos, deve-se manter o paciente em observação por 16-24 
horas, com glicemia capilar de 1/1 hora. Se for a clorpropamida, o paciente poderá manter hipogli-
cemia por vários dias. Lembrar sempre que metformin, glitazonas e acarbose não causam hipoglice-
mia, exceto se associadas a insulina, sulfonilureias ou meglitinidas (repaglinida ou nateglinida).

Tiamina

Em pacientes desnutridos, hepatopatas ou etilistas, deve-se prescrever tiamina junto com a 
glicose. O objetivo é prevenir o surgimento de encefalopatia de Wernicke-Korsakoff. Dá-se 100 mg 
de tiamina, IV ou IM, juntamente com a glicose (não é mais recomendado prescrever a tiamina e 
esperar alguns minutos até infundir a glicose).

CONCLUSÕES

■■ A causa mais frequente de hipoglicemia sintomática é diabetes melito, principalmente no 
caso de pacientes em terapia intensiva para o controle glicêmico.

■■ O diagnóstico de síndrome hipoglicêmica requer a presença da tríade glicemia baixa, sin-
tomas de hipoglicemia e correção após reposição de glicose.
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■■ Sempre pensar em hipoglicemia em pacientes que chegam ao pronto-socorro com altera-
ção neurológica; deve-se realizar imediatamente uma glicemia capilar.

■■ Em diabético com hipoglicemia, em geral, deve-se colher uma função renal, haja vista a 
alta incidência de insuficiência renal nessa população.

■■ Hipoglicemia documentada em não diabéticos, em geral, é uma doença e precisa ser investigada.
■■ Pacientes com hipoglicemia de jejum devem ser divididos em aparentemente saudáveis e 

aparentemente doentes.
■■ Pacientes com suspeita de insulinoma devem ter mensurados peptídeo C e insulina du-

rante episódio de hipoglicemia.
■■ Os pacientes com hipoglicemia devem ser prontamente tratados com 60 a 100 mL de gli-

cose a 50%; se houver dificuldade no acesso venoso, prescrever 1 a 2 mg de glucagon IM.
■■ Em hepatopatas, etilistas e desnutridos, prescrever 100 mg de tiamina (IM/EV) associada 

à glicose.

ALGORITMO 1 – TRATAMENTO DE HIPOGLICEMIA

Realizar imediatamente uma glicemia capilar

Qualquer doente com rebaixamento do nível de consciência ou dé�cit neurológico

GLICEMIA CAPILAR < 60 mg/dL

SIM

SIM

NÃO

Risco de desenvolver
encefalopatia de Wernicke?

• Desnutrição
• Alcoolista

• Acesso venoso imediato
• Colher uma bioquímica e glicemia
• Glicose a 50%: 60 a 100 mL EV

Procurar outra
causa para 

o RNC

Não conseguiu acesso venoso?

Glucagon: 1 a 2 mg IM

• Prescrever TIAMINA junto com a glicose ou glucagon

• Dose da tiamina: 100 mg EV ou IM
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INTRODUÇÃOEDEFINIÇÕES

Ce toa ci do se dia bé ti ca (CAD) e es ta do hi pe ros mo lar hi per gli cê mi co (EHH) são duas com
pli ca ções gra ves, as so cia das ao diabetes melito, que di fe rem en tre si de acor do com a pre sen ça de 
ce toá ci dos e com o grau de hi per gli ce mia:

A CAD é de fi ni da pela pre sen ça de (Ta be la 1):

■■ Gli ce mia maior que 250 mg/dL.
■■ pH ar te rial < 7,3.
■■ Ce to nú ria for te men te po si ti va (se dis po ní vel, a do sa gem da cetonemia é um dos critérios 

mais apropriados).

TABELA 1 CritériosdiagnósticosdaCADeEHH–AmericanDiabetesAssociation2006

Parâmetros
Cetoacidose Estado 

hiperosmolar
hiperglicêmicoLeve Moderada Grave

Glicemia(mg/dL) >250 >250 >250 >600

pHarterial 7,25–7,30 7,00–7,24 <7,00 >7,30

Bicarbonatosérico(mEq/L) 15–18 10–14,9 <10 >15

Cetonúria Positiva Positiva Positiva Fracamentepositiva

Cetonemia Positiva Positiva Positiva Fracamentepositiva

Osmolalidadeefetiva(mOsm/kg)* Variável Variável Variável >320

Âniongap¶ >10 >12 >12 Variável

Níveldeconsciência Alerta Alertaousonolento Estuporoucoma Estuporoucoma

*Osmolalidadeefetiva:2x(Na+medido)+glicemia(mg/dL)/18.
¶Âniongap:(Na+medido)–(Cl–+HCO3

–).
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O EHH é de fi ni do pela pre sen ça de (Ta be la 1):

■■ Gli ce mia maior que 600 mg/dL.
■■ pH ar te rial maior que 7,3.
■■ Os mo la li da de sé ri ca efe ti va es ti ma da > 320 mOsm/kg.

Em pa cien tes com diabetes melito do tipo 1, a ce toa ci do se é o sin to ma de apre sen ta ção em 
20 a 34% das crian ças e ado les cen tes e cer ca de 15 a 20% dos adul tos. Por ou tro lado, em pacientes 
com EHH, a fai xa etá ria cos tu ma ser mui to maior, em ge ral aci ma dos 50 anos.

A mor ta li da de da CAD é mui to pe que na e de pen de fun da men tal men te da cau sa pre ci pi tan te 
(em ge ral, me nor que 1%), mas varia muito de acordo com a qualidade do cuidado da população. 
Em criancas em países desenvolvidos a mortalidade varia de 0,3 a 0,6%. Um estudo em adultos na 
África mostrou mortalidade de 30%. Em idosos, a mortalidade é maior que 5%. No EHH, a mor
ta li da de é maior, variando entre 5 e 20%, e se deve prin ci pal men te à ida de avan ça da dos pa cien tes 
e à alta fre quên cia de co mor bi da des.

Em am bos, o ris co de mor te é maior:

■■ Nos ex tre mos de ida de.
■■ Na pre sen ça de coma.
■■ Nos pa cien tes com hi po ten são ou cho que.
■■ De acor do com a gra vi da de do fa tor pre ci pi tan te.

ETIOLOGIAEFISIOPATOLOGIA

A pa to gê ne se da ce toa ci do se é mais bem co nhe ci da que a do es ta do hi pe ros mo lar. Em am bas 
ocor re uma re du ção da se cre ção de in su li na como me ca nis mo cen tral (Ta be la 2).

TABELA 2 Fisiopatologiadadescompensaçãodiabética

Mecanismo central In su li na e hor mô nios contrarre gu la dores

CAD ■■ Produçãodeácidosgraxos(lipólise)nofígadoeproduçãodecorposcetônicos
(ácidoacetoacéticoeb-hidroxibutirato).

■■ Cetonemiaeacidosemetabólica.

EHH ■■ Háproduçãomínimadeinsulina,masessapequenaquantidadeésuficiente
parainibiraproduçãodecorposcetônicos.

■■ Nãohácetonemia,maspodeocorrercetonúrialeve.

Na CAD, além da di mi nui ção de in su li na, ocor re um au men to dos hor mô nios con trarre gu
la do res (glu ca gon [prin ci pal re pre sen tan te], cor ti sol, ca te co la mi nas e hor mô nio de cres ci men to), 
al te ran do o equi lí brio de vá rios ór gãos e sis te mas, en tre eles:

■■ Fí ga do: a de ple ção de in su li na e a pre sen ça de hor mô nios contrarre gu la do res fa zem com que 
ocor ra um au men to da pro du ção he pá ti ca de gli co se (gli co neo gê ne se) e, con se quen te men te, 
uma hi per gli ce mia. Além dis so, a pre sen ça do glu ca gon leva à pro du ção de cor pos ce tô ni
cos (ace toa ce ta to e bhi dro xi bu ti ra to) e au men ta a oxi da ção de áci dos gra xos li vres (AGL).

■■ Te ci do adi po so: a au sên cia de in su li na pro mo ve uma maior ati vi da de da li pa se te ci dual, 
que ca ta li sa a con ver são de tri gli cé ri des (TG) em AGL e gli ce rol. O pri mei ro é subs tra to 
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he pá ti co para pro du ção de ce toá ci dos, e o úl ti mo, para pro du ção de gli co se. O au men to 
des ses subs tra tos ocor re tam bém pela li ga ção das ca te co la mi nas a re cep to res badre nér
gi cos e con se quen te que bra dos TG. Além dis so, os adi pó ci tos tam bém são res pon sá veis 
pela pro du ção de pros ta glan di nas, que le vam a va so di la ta ção, di mi nui ção da re sis tên cia 
vas cu lar e con se quen tes ta qui car dia, hi po ten são, náu seas, vô mi tos e dor ab do mi nal.

■■ Mús cu los: o au men to dos hor mô nios contrarre gu la do res leva a di mi nui ção da en tra da 
de gli co se no mús cu lo. Além dis so, a as so cia ção com o dé fi cit de in su li na pro vo ca um au
men to de pro teó li se com con se quen te gli co neo gê ne se.

■■ Rins: quan do a gli ce mia ex ce de a taxa má xi ma de reab sor ção tu bu lar de gli co se (Tm re
nal), ocor re gli co sú ria (em ge ral, quan do a gli ce mia ex ce de 180 mg/dL). A gli co sú ria acar
re ta uma diu re se os mó ti ca, oca sio nan do hi po vo le mia, di mi nui ção do rit mo de fil tra ção 
glo me ru lar e au men to da gli ce mia. A diu re se os mó ti ca tam bém oca sio na per da de água 
li vre, só dio, po tás sio, mag né sio e fós fo ro.

Estudos recentes mostram que a cetoacitose é associada com estado próinflamatório e pró
coagulante importante, com aumento significativo de citocinas, mas esse aumento é revertido 
com a correção das alterações metabólicas.

No EHH há uma pro du ção su fi cien te de in su li na para su pri mir a pro du ção de glu ca gon. Des
sa for ma, nesse dis túr bio não ocor re pro du ção de cor pos ce tô ni cos.

ACHADOSCLÍNICOS

A ce toa ci do se ocor re prin ci pal men te num sub gru po de po pu la ção mais jo vem com mé dia 
etá ria en tre 20 e 29 anos, em bo ra pos sa ocor rer nos dois ex tre mos de ida de. Mui tas ve zes o iní cio 
é abrup to, mas os pacientes po dem apre sen tar pró dro mos com du ra ção de dias com po liú ria, po
li di p sia, po li fa gia e males tar in de fi ni do.

O paciente irá apre sen tarse, na gran de maio ria das ve zes, de si dra ta do, po den do es tar hi po
ten so e ta qui cár di co, em bo ra pos sa even tual men te es tar com ex tre mi da des quen tes e bem per fun
di das, de vi do ao efei to de pros ta glan di nas.

Os si nais e sin to mas da aci do se po dem apa re cer com ta quip neia, res pi ra ção de Kus maull (pH 
me nor que 7,2) e há li to ce tô ni co.

O paciente nor mal men te se en con tra aler ta, em bo ra 20% dos ca sos de ce toa ci do se ocor ram 
quando há al te ra ção do ní vel de cons ciên cia.

O acha do de fe bre não é fre quen te nos pacientes com ce toa ci do se, em bo ra mes mo com sua 
au sên cia não se possa des car tar que o fa tor pre ci pi tan te seja in fec cio so. Mas, caso es te ja pre sen te, a 
fe bre tem um alto va lor pre di ti vo de que a des com pen sa ção devese à in fec ção.

Dor ab do mi nal é um acha do mui to ca rac te rís ti co de ce toa ci do se, ocor ren do em cer ca de 30% 
dos ca sos, e pro va vel men te tem cor re la ção com al te ra ção de pros ta glan di nas na pa re de mus cu lar 
in tes ti nal; en tre tan to, é rara nos pacientes com es ta do hi pe ros mo lar e é um acha do que ten de a 
me lho rar mui to com a hi dra ta ção ini cial do paciente. Náuseas, vômitos ou dor abdominal ocorrem 
em mais de 50% dos casos. Caso a dor não melhore com o tratamento da cetoacitose, ou se torne 
localizada, devese realizar investigação de causas secundárias da dor.

A apre sen ta ção clí ni ca no pa cien te com EHH apre sen ta im por tan tes di fe ren ças em re la ção à 
CAD (Ta be la 3):

■■ A fai xa etá ria é bem maior (> 40 anos).
■■ O qua dro clí ni co é mais ar ras ta do: os sin to mas re la cio na dos à po liú ria, po li dip sia, as te nia 

e de si dra ta ção cos tu mam ocor rer du ran te se ma nas.
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TABELA 3 AchadosclínicosdaCADedoEHH

CAD EHH

Faixaetária ■■ Populaçãomaisjovem,médiade20-29anos. ■■ Normalmente>40anos.

Instalação ■■ Rápida,muitasvezesemhoras. ■■ Progressiva,duranteváriosdias.

Sintomas ■■ Poliúria,polidipsiaeperdadepeso.
■■ Normalmentealerta(podehaverrebaixamento

doníveldeconsciência*).

■■ Poliúria,polidipsiaeperdadepeso.
■■ Rebaixamentodeníveldecons-

ciênciaéaregra.

Sinais ■■ Hálitocetônico,taquipneia,respiraçãodeKussmaul. ■■ Profundadesidratação.

Peculiaridades ■■ Náuseas,vômitosedorabdominal. ■■ Dificuldadedeacessoàágua.

*InvestigardoençaassociadadoSNC.

■■ Há di fi cul da de de aces so à água: li mi ta ções fí si cas para bus ca de água, ida de avan ça da, 
pacientes aca ma dos ou com doen ças neu ro ló gi cas são fa to res que se as so ciam ao EHH.

■■ A de si dra ta ção é bem mais acen tua da.
■■ Pre sen ça de re bai xa men to do ní vel de cons ciên cia de vi do à hi pe ros mo la ri da de. Sin to mas 

lo ca li za tó rios do SNC (con vul sões, dé fi cits fo cais) po dem ocor rer em até 25% dos ca sos, 
em bo ra nes se caso haja a ne ces si da de de in ves ti ga ção com exa mes de ima gem do SNC.

De ma nei ra ge ral, é im por tan te lem brar e in ves ti gar os fa to res pre ci pi tan tes. Mui tas ve zes, o tra
ta men to da cau sa da des com pen sa ção é o pas so mais im por tan te no ma ne jo do pa cien te (Ta be la 4).

TABELA 4 Fatoresprecipitantesdadescompensação*

■■ Infecções(30a50%dospacientes):pneumonia,infecçãourináriaesepsesãoasmaisfrequentes.Outras
infecçõessão:pédiabético,celulite,sinusite,meningiteediarreia.

■■ Tratamentoirregular(21a49%).

■■ Primodescompensação(15a34%).

■■ Abdominais:pancreatite,colecistite,apendicite,vômitosintensos,diarreia,isquemiamesentérica.

■■ Doençasvasculares:infartoagudodomiocárdioeacidentevascularcerebral(até5%doscasosdeCAD,
sendomuitomaisfrequentenoEHH).

■■ Medicaçõesedrogas:corticosteroides,fenitoína,antirretrovirais(inibidoresdeprotease),cocaína,
catecolaminas(adrenalina,noradrenalina,dopamina,dobutamina).

■■ Gestação.

■■ Cirurgiaetrauma.

■■ Nãoidentificado(2a10%).

*Asomadasporcentagensnãoéde100%devidoàpresençadeumaoumaiscausasedevidoadiferentesvariações
encontradasentreestudos.

EXAMESLABORATORIAIS

Os se guin tes exa mes de vem ser so li ci ta dos em pacientes com des com pen sa ção dia bé ti ca gra ve:

■■ Ga so me tria ar te rial.
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■■ Ele tró li tos: po tás sio, só dio, clo ro, mag né sio e fós fo ro.
■■ He mo gra ma: pode ha ver leu co ci to se com des vio à es quer da sem que sig ni fi que in fec ção. 

Valores acima de 25.000 céls/mm3 sugerem infecção.
■■ Uri na tipo 1.
■■ Ce to nú ria (se dis po ní vel, do sa gem sé ri ca de ce toá ci dos).
■■ Ele tro car dio gra ma: bus ca de acha dos de hi per ca le mia e is que mia (mais útil no EHH).
■■ Ra dio gra fia de tó rax.
■■ Ou tros exa mes: po dem ser ne ces sá rios, de acor do com a sus pei ta clí ni ca. Exem plos: he

mo cul tu ras, uro cul tu ra, to mo gra fia de crâ nio, pun ção li quó ri ca, tes te de gra vi dez, en zi
mas he pá ti cas, ami la se, li pa se etc.

DIAGNÓSTICODIFERENCIAL

En vol ve dois as pec tos:

■■ A bus ca de fa to res pre ci pi tan tes, con for me já foi des cri to (Ta be las 4 e 5).
■■ A di fe ren cia ção de ou tras cau sas de aci do se, dor ab do mi nal e re bai xa men to do ní vel de 

cons ciên cia (Ta be la 5).

TABELA 5 DiagnósticodiferencialdaCADedoEHH

Característica Diferencial Diferenças

Cetoacidose ■■ Cetoacidosedeinanição.
■■ Cetoacidosealcoólica.

■■ História.
■■ Glicemiasnormaisoubaixas.

Acidosecomânion
GAPelevado

■■ Acidoselática,intoxicaçãopormetanol,
paraldeído,salicilatoeetilenoglicol.

■■ História.
■■ Glicemiasnormais.

Dorabdominal ■■ Doençasintra-abdominais.
■■ Examesdeimagem/laboratoriais.

■■ História.

Alteraçãodonível
deconsciência

■■ AVC,meningite,trauma. ■■ Examesdeimageme/ouliquor.

TRATAMENTO

Em ge ral, o tra ta men to da CAD é mui to pa re ci do com o do EHH, com pe que nas di fe ren ças. 
Os prin cí pios do tra ta men to da des com pen sa ção dia bé ti ca es tão des cri tos na Ta be la 6.

TABELA 6  Princípiosdotratamentodadescompensaçãodiabética

■■ Procuraretratarosfatoresprecipitantes.

■■ Corrigirodéficithídrico:hidratação.

■■ Corrigirahiperglicemia:insulinoterapia.

■■ Corrigirosdéficitseletrolíticos:cuidadoscomopotássio.

■■ Reporbicarbonato:raramentenecessárioeapenasnacetoacidose,quandoestiverindicado.
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Hi dra ta ção

O ob je ti vo da hi dra ta ção é a ex pan são ex tra ce lu lar, res tau ra ção do vo lu me in tra vas cu lar, me
lho ra da per fu são te ci dual com con se quen te di mi nui ção dos ní veis de hor mô nios contrarre gu la
do res e da gli ce mia (pode di mi nuir em até 25% a gli ce mia) [Ta be la 7]. A preferência é por líquidos 
isotônicos no início do tratamento com 15 a 20 mL/kg de solução fisiológica na primeira hora. O 
uso de soluções hipertônicas e isotônicas no início do tratamento é associado a complicações e não 
existem benefícios com uso de coloides nessa situação.

TABELA 7 HidrataçãonaCADenoEHH

Fase 1: expansão rápida
■■ Iniciarcomsorofisiológico:1.500mL/h.Oobjetivodessafaseinicialécorrigirahipotensãoouchoque

(podemsernecessáriosvárioslitrosdesoro).

Fase 2: manutenção da hidratação
■■ Apóscorreçãodahipotensão,fornecer250a500mL/hdesoro(4a14mL/kg/h).Aescolhada

concentraçãodependerádosódio.Semaiorque135mEq/L:sorocomNaCla0,45%;
semenorque135mEq/L:manterosorofisiológico.

Fase 3: evitar hipoglicemia
■■ Quandoaglicemiachegara250-300mg/dL,deve-secontinuarahidratação,agoraassociadaàglicose(5%

ou10%).Manter4a14mL/kg/h(250a500mL/h)deumasoluçãodeNaCla0,45%comglicose.
■■ Comopreparar:colocar22mLdeNaCla20%(77mEq)em1Ldesoroglicosadoa5%ou10%.

In su li no te ra pia

Ex ce to nos ca sos de hi po ca le mia, a in su li no te ra pia é rea li za da con co mi tan temente à hi dra ta
ção. An tes de ini ciar a in fu são no pa cien te, devese des pre zar cer ca de 50 mL da so lu ção no equi po 
para sa tu rar a li ga ção da in su li na ao sis te ma (a in su li na é ad sor vi da ao plás ti co) [Ta be las 8 e 9].

Re po si ção de potássio

Ha bi tual men te, o po tás sio sé ri co ini cial é nor mal ou au men ta do (ra ra men te ele es ta rá bai xo). 
En tre tan to, o dé fi cit cor po ral de po tás sio é gran de, em tor no de 3 a 6 mEq/kg de peso. Com hi
dra ta ção, re po si ção de in su li na, cor re ção da aci do se e da hi po vo le mia, ha ve rá di mi nui ção drás ti ca 
do po tás sio sé ri co. Por isso, deve ser dosado com fre quên cia (2/2 a 4/4 ho ras) e re pos to de for ma 
agres si va (Ta be la 10). A pri mei ra do sa gem do po tás sio deve ser fei ta na ga so me tria ar te rial, ime
dia ta men te após a che ga da do paciente. Se o potássio inicial por maior que 5,2 mEq/L não deve ser 
realizada reposição de potássio.

Bi car bo na to de sódio

Ra ra men te é ne ces sá rio re por bi car bo na to. Uma metanálise de 2011 não demonstrou ne
nhum benefício e aumento de complicações com sua reposição. Está in di ca da apenas quan do o 
pH for me nor que 6,9 (Ta be la 11).
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TABELA 8 Insulinoterapia

Princípio importante
■■ Apenasprescreverinsulinaseopotássioséricoinicialformaiorque3,3mEq/L.
■■ Seopotássioformenorque3,3mEq/L,prescrever1.000mLdesorofisiológicocom25mEqdepotássio

emumahoraedosarumnovopotássioapósainfusão.

Dose de ataque (bolus)
■■ Insulinaregular:0,1-0,15U/kgendovenoso.

Dose de manutenção
■■ Bombadeinfusãocontínua:0,1U/kg/h.
■■ Comopreparar:insulinaregular50unidades+sorofisiológico250mL(1mL=0,2U)

Monitorização
■■ Glicemiacapilarde1/1h.
■■ Taxaidealdequedadaglicemia:50a70mg/dL/h.

Reduçãomenorque10%:bolus0,15U/kgEV.

Suspender a bomba de infusão de insulina
■■ ControledofatorprecipitanteE
■■ Glicemia<250mg/dLE
■■ pH>7,30ebicarbonato>18mEq/L.
■■ Éimportantelembrarqueanegativaçãodacetonúrianãoécritériopararesoluçãodacetoacidose.O

pacientepodecontinuaratercetonúriapormuitashorasapósocontroledaCAD.Casooserviçotenha
disponívelacetonemia,estasimécritériopararesoluçãodaCAD.

Cuidados antes de suspender a insulina endovenosa
■■ Prescrever10Udeinsulinaregularsubcutânea.
■■ Esperarcercadeumahoraantesdedesligarabomba.

TABELA 9 Cetoacidoseleve–Tratamentoalternativo

Dose de ataque
■■ Bolusinicialde0,4U/kg(metadeendovenosaemetadeintramuscular)

Manutenção
■■ Dosede0,1U/kg/hporviaendovenosaouintramuscular

TABELA 10 Reposiçãodepotássio

Dosagem sérica de K+ Conduta correta

Menorque3,3mEq/L ■■ Nãoprescreveradoseinicialdeinsulina(bolus).
■■ Repor20a30mEqdeK+em1LdeSFem1hora,edosá-lologoapós.
■■ Sóiniciarinsulinaquandoopotássioestivermaiorque3,3mEq/L.

3,3a5,2mEq/L ■■ ReporopotássiodesdeachegadaaoPS:colocar20a30mEqdeK+para
cadalitrodequalquersoroinfundido(sorofisiológico,soroa0,45%,sorocom
glicoseetc.).

■■ Dosagemséricade2/2a4/4horas.

Maiorque5,2mEq/L ■■ Nãosedevereporoeletrólitoecontinuaradosagem.Sóiniciarareposição
quandoeleestivermenorque5mEq/L.
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TABELA 11 Reposiçãodebicarbonatodesódio

pH arterial sérico Conduta correta

pH<6,9 ■■ Bicarbonatodesódioa8,4%:100mEq(100mL)diluídosem400mLdeágua
destilada:infusãoendovenosaem2horas.

■■ MediropHarterialapósainfusão.Sepersistir<6,9,deve-seprescrevermais
bicarbonatoatéqueopHesteja>6,9.

Ou tros eletróli tos

Ge ral men te a re po si ção não é ne ces sá ria. Está in di ca da a re po si ção quan do a con cen tra ção 
me di da es ti ver mui to bai xa.

Em par ti cu lar, a re po si ção de fos fa to deve ser fei ta com cau te la nas se guin tes con di ções:

■■ Do sa gem sé ri ca me nor que 1,0 mg/dL.
■■ Do sa gem bai xa e pre sen ça de:

■❏ Dis fun ção de ven trí cu lo es quer do.
■❏ Ar rit mias car día cas.
■❏ Achados de hemólise ou rabdomiólise.

Com pli ca ções

■■ Hi po gli ce mia: prin ci pal com pli ca ção do tra ta men to.
■■ Hi po ca le mia: pode apa re cer após a ins ti tui ção do tra ta men to com in su li na.
■■ Ede ma ce re bral (raro).
■■ Sín dro me do des con for to res pi ra tó rio agu do (ARDS).
■■ Em bo lia pul mo nar: com pli ca ção re la ti va men te fre quen te em pacientes com es ta do hi pe ros

mo lar, mas rara em pacientes com ce toa ci do se dia bé ti ca. Em pacientes com indicação de 
internação hospitalar, é recomendado o uso de heparina profilática até resolução do quadro.

■■ Con ges tão pul mo nar por so bre car ga hí dri ca.
■■ Di la ta ção gás tri ca agu da: con se quên cia de uma neu ro pa tia au to nô mi ca, sen do gra ve. O tra

ta men to é com des com pres são gás tri ca ob ti da atra vés da pas sa gem de son da na so gás tri ca.
■■ Mu cor mi co se: in fec ção fún gi ca que atin ge prin ci pal men te os seios da face e ocor re pela 

al te ra ção do me ta bo lis mo de fer ro que atin ge esses pacientes, du ran te o epi só dio de ce toa
ci do se. Con di ção mui to gra ve, rara, mas com gran de le ta li da de.

■■ Al ca lo se me ta bó li ca pa ra do xal pode ain da ocor rer du ran te o tra ta men to.

TABELA 12 Critériosderesoluçãodacetoacidose

■■ Glicemia<200mg/dL
■■ pH<7,30
■■ Bicarbonato>15mEq/L
■■ Âniongap<12

CONCLUSÕES

■■ Ce toa ci do se e es ta do hi pe ros mo lar hi per gli cê mi co são duas gra ves com pli ca ções re la cio
na das ao diabetes melito.
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■■ Em am bas, devese pro cu rar e tra tar um fa tor pre ci pi tan te para a des com pen sa ção (in fec
ção uri ná ria, pneu mo nia, sep se, ce lu li te, sín dro mes co ro na ria nas agu das, doen ças ce re
brovas cu la res, com pli ca ções in traab do mi nais etc.).

■■ Na ce toa ci do se, há duas cau sas co muns: o uso ina de qua do de in su li na e a pri mo des com
pen sa ção. No es ta do hi pe ros mo lar, qua se sem pre o pa cien te tem uma di fi cul da de de aces
so a lí qui dos (aca ma do, de mên cia pré via, se que la neu ro ló gi ca).

■■ O pas so ini cial e mais im por tan te no ma ne jo des sas com pli ca ções é a hi dra ta ção.
■■ In su li na re gu lar ou de ul tracur ta ação (lis pro, as parg) en do ve no sa con tí nua é a me lhor te

ra pêu ti ca. Na ce toa ci do se leve, podese usar de for ma in ter mi ten te e por via in tra mus cu lar.
■■ Po tás sio sé ri co deve ser me di do logo após a che ga da do paciente; só ini ciar in su li na se ele 

for maior que 3,3 mEq/L.
■■ Se o po tás sio for me nor que 3,3 mEq/L, devese pres cre ver 25 mEq/L de po tás sio, in tra ve

no so, uma hora an tes de for ne cer in su li na.
■■ A reposição de fósforo só é indicada em situações específicas, como arritmias, disfunção 

ventricular esquerda, insuficiência cardíaca e níveis menores que 1 mg/dL.
■■ Bi car bo na to de só dio só deve ser pres cri to se o pH ar te rial sé ri co for me nor que 7,0.
■■ Na ce toa ci do se, quan do a gli ce mia che gar a 250 mg/dL, não se deve sus pen der a in fu são 

de in su li na in tra ve no sa. Devese man têla e acres cen tar gli co se ao soro. A bom ba de in fu
são de in su li na só de ve rá ser des li ga da quan do a ce toa ci do se for cor ri gi da. A hi per gli ce
mia é mais fa cil men te cor ri gi da que a ce toa ci do se.
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ALGORITMO 1 – CETOACIDOSE DIABÉTICA

 Insulina Potássio Avaliar necessidade de BIC

Grau de hidratação

Insulina regular
bolus de 0,15 U/kg IV

Insulina regular em
bomba de infusão

IV 0,1 U/kg/h

< 3,3 mEq/L > 5,2 mEq/L    pH ≤ 6,9 pH > 6,9

Choque
hipovolêmico

Manter 1 L/h
até estabilizar

Soro a 0,45%
250 a 500 mL/h
(4-14 mL/kg/h)

Quando a glicemia chegar a 200 mg/dL

Trocar o soro para NaCl 0,45 com 5% de glicose e
manter 150 a 250 mL/h; nesse momento, pode-se
reduzir a dose da insulina IV para 0,05 U/kg/h, para
manter a glicemia entre 150 e 200 mg/dL.

Soro a 0,9%
250 a 500 mL/h
(4-14 mL/kg/h)

Sódio corrigido
< 135 mEq/L

Sódio corrigido
≥ 135 mEq/L

UTI e
cateter de

Swan-Ganz
Glicemia

capilar 1/1 h 

Glicemia deve cair 
10%/hora. 

Se cair menos, 
bolus de 0,15 U/kg EV

Dar insulina 
(se ainda não foi prescrita)

pH < 6,9

K+ (20 a 30 mEq) em cada litro
de soro infundido, para manter

entre 4,0 e 5,0 mEq/L
100 mEq
de BIC

+
400 mL
de água
IV em 
2 horas

Repetir o BIC a cada
2 horas, até que

esteja > 7,0

Checar K+ de 2/2 a 4/4 horas

Bicarbonato
indicado

K+ entre 3,3 e 5,0 mEq/L

Hipotensão
leve Não dar insulina Prescrever insulina

Não dar K+;
medir de 2/2 horas

Choque
cardiogênico

Não há

indicação

de BIC
K+ (20 a 30 mEq)
IV em 1 h; medir
K+ após a infusão

• Checar eletrólitos, função renal e glicose de 2/2 a 4/4 horas, até que o doente esteja estável.

• Após resolução da CAD, prescrever dieta VO, continuar a insulina IV e adicionar insulina 

regular SC, conforme glicemia.

• Após 24 horas, pode-se prescrever insulina NPH 0,5-0,8 U/kg divididos em 2 doses ou 2/3 do 

total de insulina utilizado nas últimas 24 horas.

• Só desligar a bomba de insulina após 1 a 2 horas da aplicação de insulina regular SC.

• Iniciar esquema de insulina com múltiplas doses (regular ou lispro ou asparg + NPH ou glargina).

• Se tudo estiver estável, transferir para enfermaria.

Avaliação inicial completa (história e exame físico minucioso) e solicitação de Na+, 
K+, Cl–, Ur, Cr, hemograma, glicemia, gasometria arterial, urina tipo 1, radiogra�a 
de tórax, ECG e cetonúria.

Prescrever soro �siológico: 1 a 1,5 L na primeira hora (15 a 20 mL/kg de peso)

Fluidos IV
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Soro a 0,45%
250 a 500 mL/h
(4-14 mL/kg/h)

Soro a 0,9%
250 a 500 mL/h
(4-14 mL/kg/h)

Sódio corrigido
< 135 mEq/L

Sódio corrigido
≥ 135 mEq/L

Prescrever soro �siológico: 1 a 1,5 L na primeira hora (15 a 20 mL/kg de peso)

Fluidos IV

Insulina regular
bolus de 0,15 U/kg IV

Insulina regular em
bomba de infusão

IV 0,1 U/kg/h

Glicemia
capilar 1/1 h 

A glicemia capilar deve
cair 50 a 70 mg/h

Se cair < 50 mg/h,
dobrar a taxa de infusão

da insulina IV

Quando a glicemia chegar a 250 mg/dL

Trocar o soro para NaCl 0,45 com 5% de glicose e
manter 150 a 250 mL/h; nesse momento, pode-se
reduzir a dose da insulina IV para 0,05 U/kg/h, para
manter a glicemia entre 150 e 200 mg/dL.

•  Checar eletrólitos, função renal e glicose de 2/2 a 4/4 horas, até que o doente esteja estável.

•  Após resolução da CAD, prescrever dieta VO, continuar a insulina IV e adicionar insulina

    regular SC, conforme glicemia.

•  Só desligar a bomba de insulina após 1 a 2 horas da aplicação de insulina regular SC.

•  Iniciar esquema de insulina com múltiplas doses (regular ou lispro ou asparg + NPH ou glargina).

•  Se tudo estiver estável, transferir para enfermaria.

Grau de hidratação

Choque
hipovolêmico

Manter 1 L/h
até estabilizar

UTI e
cateter de

Swan-Ganz

Hipotensão
leve

Choque
cardiogênico

< 3,3 mEq/L > 5,0 mEq/L

Não dar insulina Prescrever insulina

Não dar K+;
medir de 2/2 horas

K+ (20 a 30 mEq)
IV em 1 h; medir
K+ após a infusão

Potássio

K+ entre 3,3 e 5,0 mEq/L

Dar insulina 
(se ainda não foi prescrita)

K+ (20 a 30 mEq) em cada litro
de soro infundido, para manter

entre 4,0 e 5,0 mEq/L

Checar K+ de 2/2 a 4/4 horas

Insulina

Avaliação inicial completa (história e exame físico minucioso) e solicitação de Na+, 
K+, Cl–, Ur, Cr, hemograma, glicemia, gasometria arterial, urina tipo 1, radiogra�a 
de tórax, ECG e cetonúria.

ALGORITMO 2 – ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLICÊMICO 



Hiperglicemias 1243

LEITURAADICIONAL

1. Klingensmith GJ et al. Diabetic ketoacidosis at diabetes onset: still an all too common threat in 
youth. J Pediatr 2013; 162: 330.

2. Chua et al. Bicarbonate in diabetic ketoacidosis – a systematic review. Annals of Intensive Care 
2011; 1: 23.

3. Nyenwe EA, Kitbachi AR. Evidencebased management of hyperglycemic emergencies in diabetes 
mellitus. Diabetes Research and Clinical Practice 2011; 94: 34051.

4. Otunnu RV, Hack JB. Hyperglicemic crisis. The Journal of Emergency Medicine 2013, no prelo.
5. In the clinic: diabetic ketoacidosis. Annals of Internal Medicine 1 January 2010.
6. Disciplina de Emergências Clínicas do HCFMUSP. Protocolos. Disponíveis em: http://www.

fm.usp.br/dec.
7. Vo tey SR, Pe ters AL. Dia be tes mel li tus. In: Har woodNuss. Cli ni cal prac ti ce of emer gency me di ci

ne. 4. ed. Phi la del phia: Lip pin cott Wil liams and Wil kins; 2005. p.83541.
8. Schwab RA, Mar sa la M. Dia be tic ke toa ci do sis. In: Har woodNuss. Cli ni cal prac ti ce of emer gency 

me di ci ne. 4. ed. Phi la del phia: Lip pin cott Wil liams and Wil kins; 2005. p.8426.
9. Chansky ME, Riggs RL. Hype ros mo lar hypergly ce mic sta te. In: Har woodNuss. Cli ni cal prac ti ce 

of emer gency me di ci ne. 4. ed. Phi la del phia: Lip pin cott Wil liams and Wil kins; 2005. p.8469.
10. Kitabchi A. Diabetic ketoacidosis and hyperosmolar hyperglicemic state in adults. Disponível em: 

UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acessado em 22/01/2015.
11. Mar tins HS, Lima MAP. Hi per gli ce mia. In: Mar tins HS, Neto RAB, Ve las co IT. Emer gên cias clí ni

cas – abor da gem prá ti ca. 1. ed. Barueri: Editora Ma no le; 2006. p.65669.
12. Mar tins HS, Neto RAB. Emer gên cias re la cio na das ao dia be tes mel li tus. In: Mar tins HS, Neto AS, 

Ve las co IT. Emer gên cias clí ni cas ba sea das em evi dên cias. 1. ed. São Pau lo: Athe neu; 2005. p.57990.
13. Chansky ME, Lub kin CL. Dia be tic ke toa ci do sis. In: Tin ti nal li JE, Ke len GD, Stapczyns ki JS. Emer

gency me di ci ne: Ame ri can Col le ge of Emer gency Physi cians. 6. ed. McGrawHill; 2004. p.128794.
14. Graf eo CS. Hype ros mo lar hypergly ce mic sta te. In: Tin ti nal li JE, Ke len GD, Stapczyns ki JS. Emer

gency me di ci ne: Ame ri can Col le ge of Emer gency Physi cians. 6. ed. McGrawHill; 2004. p.130711.
15. Rush MD, Wins lett S, Wis dow KD. Dia be tes mel li tus. In: Tin ti nal li JE, Ke len GD, Stapczyns ki 

JS. Emer gency me di ci ne: Ame ri can Col le ge of Emer gency Physi cians. 6. ed. McGrawHill; 2004. 
p.1294304.

16. Har dern RD. Emer gency ma na ge ment of dia be tic ke toa ci do sis in adults. Emerg Med J 2003; 20: 
2103.

17. Kitabchi A. Hyperglicemic crisis in adult patients with diabetes. Diabetes Care 2009; 32(7): 133543.



1244

84
InsuficiênciaAdrenal

RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO
MARIAADELAIDEALBEGARIAPEREIRA

Introdução e defInIções

A adrenal é responsável pela síntese de substâncias essenciais para a vida humana, entre elas 
as catecolaminas, os andrógenos, os esteroides e os mineralocorticoides.

Insuficiência adrenal é um distúrbio caracterizado por alteração da função adrenocortical 
normal causando deficiência de glicocorticoides, mineralocorticoides e andrógenos adrenais. A 
insuficiência adrenal pode ter sua apresentação inicial como doença crítica representando risco de 
morte para o paciente. Isso ocorre muitas vezes pelo fato de sua apresentação inicial ser inespecí-
fica, e muitas vezes não reconhecida. Cerca de 60% dos pacientes procuram dois ou mais médicos 
antes de o diagnóstico correto ser considerado.

etIologIa e fIsIopatologIa

Insuficiência adrenal pode ser causada por doenças que afetam o córtex adrenal em sua for-
ma primária, doenças da hipófise causando deficiência de secreção do ACTH (hormônio cortico-
trófico adrenal) na forma secundária ou doenças do hipotálamo com deficiência na secreção do 
CRH (hormônio liberador do ACTH) na forma terciária.

A principal causa de insuficiência adrenal primária (doença de Addison) é a adrenalite autoi-
mune (Tabela 1). Tuberculose é outra causa importante.

A adrenalite autoimune ocasiona destruição das adrenais. Elas se tornam atróficas, com per-
da da maior parte das células corticais, mas com camada medular mantida intacta na maioria dos 
casos. Em 60% a 75% dos casos, anticorpos contra enzimas esteroidogênicas e camadas da adrenal 
são encontrados (anticorpos anti-21 hidroxilase, anti-17 hidroxilase e anti-P450scc).

Em 50% dos casos, a adrenalite autoimune está associada com outras doenças endócrinas 
imunológicas:

■■ Síndrome poliglandular tipo 1: insuficiência adrenal, hipoparatireoidismo e candidíase 
mucocutânea.
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■■ Síndrome poliglandular tipo 2 (síndrome de Schmidt): insuficiência adrenal e hipotireoi-
dismo autoimune.

■■ Síndrome poliglandular tipo 3 (síndrome de Carpenter): insuficiência adrenal e diabete 
melito do tipo 1.

Tabela 1 Cau sas de insuficiência adrenal

Insuficiência adrenal primária (doença de addison)

■■ autoimune.
■■ Infecções (tuberculose, infecções fúngicas, citomegalovírus, vírus HIV).
■■ Metástases tumorais.
■■ doenças infiltrativas (amiloidose, hemocromatose).
■■ Hemorragia adrenal (meningococcemia, uso de anticoagulantes, CIVd, síndrome do anticorpo antifosfolípide).
■■ Medicamentos: metirapona, cetoconazol e aminoglutetimida.

Insuficiência adrenal secundária e terciária

■■ uso exógeno de glicocorticoides.
■■ Hipófise: tumores, cirurgia, apoplexia, doenças granulomatosas (tuberculose, sarcoidose, histiocitose X), 

trauma, metástases tumorais, síndrome de sheehan.
■■ doenças do hipotálamo e síndrome da sela vazia.

Infecções podem levar a insuficiência adrenal. As principais são: tuberculose, infecções fún-
gicas (paracoccidioidomicose, histoplasmose, criptococose, coccidiodomicose) e infecção por ci-
tomegalovírus.

A doença de Addison causada por tuberculose aparece pela disseminação hematógena da 
infecção tuberculosa. Inicialmente, as adrenais parecem aumentadas com granulomas extensos 
e caseificação, afetando o córtex e a medula. A consequência é uma diminuição do tamanho das 
adrenais, ficando estas normais ou diminuídas. Calcificações surgem em cerca de 50% dos casos. 
Raramente, o tratamento da tuberculose leva a melhora da insuficiência adrenal.

A insuficiência adrenal pode ocorrer associada à síndrome da imunodeficiência adquirida 
(SIDA). Clinicamente, a prevalência é baixa; entretanto, quando o teste da cortrosina é realizado, 
cerca de 10% dos pacientes apresentam insuficiência adrenal. As principais causas são: infecção 
por citomegalovírus e outras infecções oportunistas da glândula, infiltração de adrenais pelo sar-
coma de Kaposi, hemorragia adrenal e o uso de medicações (cetoconazol e rifampicina).

Hemorragia intra-adrenal bilateral, causada por hemorragia ou trombose da veia adrenal, 
pode ser causa de insuficiência adrenal. Os principais fatores predisponentes são: meningococce-
mia, CIVD, síndrome do anticorpo-antifosfolípide.

Metástases adrenais são principalmente achados de necrópsia e insuficiência adrenal resul-
tante dessa invasão é incomum. As principais neoplasias metastáticas para as adrenais são: pul-
mão, mama, linfomas e sarcomas.

Da mesma forma, doenças da hipófise e do hipotálamo podem levar a insuficiência adrenal. 
Nesses casos, não há deficiência de mineralocorticoides, sendo a apresentação clínica de menor 
gravidade. Neste tópico, a causa mais comum é a suspensão abrupta do uso de corticosteroides. Os 
pacientes com processos destrutivos de hipófise anterior e hipotálamo podem se apresentar com 
múltiplas deficiências hormonais.
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aCHados ClínICos

Manifestações clínicas ocorrem apenas quando há destruição de mais de 90% do córtex das adre-
nais. Além disso, o quadro clínico será influenciado pela velocidade dessa destruição (Tabela 2).

Tabela 2 acha dos clí ni cos da in su fi ciên cia adre nal pri má ria

His tó ria clí ni ca Fre quên cia

■■ fra que za, fa di ga e can sa ço 99% a 100%

■■ per da de pe so 97% a 100%

■■ ano re xia 97% a 100%

■■ náu sea e vô mi tos 56% a 87%

■■ Cons ti pa ção 33%

■■ dor ab do mi nal 31%

■■ diar reia 16%

■■ avi dez por sal 16% a 22%

■■ sín co pe 12% a 16%

■■ Mial gia e ar tral gias 6% a 13%

exa me fí si co Fre quên cia

■■ Hi per pig men ta ção 92% a 97%

■■ Hi po ten são pos tu ral 82% a 91%

■■ Vi ti li go 10% a 20%

Com a destruição gradual do córtex adrenal, os pacientes apresentam fase inicial de dimi-
nuição da reserva da glândula; nessa fase, os pacientes apresentam secreção de glicocorticoides 
ainda dentro do normal, embora situações de estresse como cirurgia, infecções ou trauma, que 
exigem aumento da secreção dos glicocorticoides, possam precipitar as manifestações clínicas da 
insuficiência adrenal. Com a evolução da destruição, a secreção basal de glicocorticoide e mine-
ralocorticoide se torna deficiente e o quadro clínico aparece mesmo fora de situações de estresse. 
Na insuficiência adrenal primária, há grande aumento dos níveis de ACTH pela falta de feedback 
negativo ao eixo hipotálamo-hipófise-adrenal.

A deficiência de cortisol leva a sintomas como sensação de fadiga, fraqueza, anorexia, letargia, 
que ocorrem insidiosamente e, em razão de sua natureza inespecífica, podem passar despercebidos. 
A presença de hiperpigmentação ocorre pelo aumento secundário de ACTH e se constitui no sinal 
mais específico na diferenciação entre insuficiência adrenal primária e secundária, manifestando-se 
principalmente em superfícies expostas ao sol e acentuada em áreas de pressão como dedos, joelhos 
e tornozelos, além de membranas mucosas, em particular mucosa oral e genital. A presença de viti-
ligo ou de outra doença autoimune sugere insuficiência adrenal autoimune.

A anorexia rotineiramente é sintoma precoce e precede o aparecimento de manifestações do 
trato gastrintestinal, como náuseas, vômitos, diarreia e dor abdominal.

A hipotensão ocorre em cerca de 90% dos pacientes, principalmente ou acentuando-se quan-
do em ortostase, podendo ser acompanhada de síncope. Em casos crônicos graves e em crises 
agudas, a hipotensão é invariavelmente presente, podendo evoluir para choque.

A deficiência de produção de andrógenos pela adrenal pode levar a uma diminuição de pelos 
pubianos e axilares; amenorreia pode se dar por perda de peso, doença crônica ou destruição au-
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toimune dos ovários, mas ocorre com maior frequência nos casos de insuficiência adrenal secun-
dária (deficiência associada de gonadotrofinas).

Sintomas psiquiátricos como depressão, alteração de memória e até psicose podem ocorrer 
em casos de longa data, e nesse caso o paciente pode receber o diagnóstico equivocado de doença 
psiquiátrica; esses sintomas apresentam melhora com a reposição de corticoides, e alguns pacien-
tes podem apresentar confusão.

Sintomas de hipoglicemia grave podem ocorrer, particularmente em crianças; a hipoglicemia 
costuma ser precipitada por jejum prolongado, infecção ou crise addisoniana.

Em algumas situações, os sintomas poderão ser agudos e dramáticos. Os principais fatores 
predisponentes são: trauma, cirurgia, infecções, desidratação (diarreia ou vômitos intensos), inter-
rupção de uso de glicocorticoide, hemorragias, queimaduras (Tabela 3). Nessa situação dramática 
o paciente costuma apresentar:

■■ Taquicardia, hipotensão, náuseas e vômitos com rápida evolução para choque hipovolêmi-
co, muitas vezes refratário à reposição de volume.

■■ Dor abdominal, algumas vezes mimetizando emergência cirúrgica abdominal.

Os sintomas são inespecíficos, tornando o diagnóstico difícil de ser realizado. Presenças de 
fraqueza, astenia, perda de peso e episódios sincopais previamente ao diagnóstico aumentam a 
probabilidade da doença; febre baixa pode ocorrer nesses pacientes, mas quando há infecção asso-
ciada podem ocorrer temperaturas maiores. A hiperpigmentação sugere o diagnóstico, pois indica 
presença de insuficiência adrenal de longa data.

Tabela 3 fa to res que po dem pre ci pi tar in su fi ciên cia adre nal agu da

■■ anestesia ■■ Cirurgia

■■ He mor ra gia ■■ de si dra ta ção

■■ trau ma ■■ Hi po ter mia

■■ In ges tão ex ces si va de eta nol ■■ In far to agu do do mio cár dio

■■ In fec ções ■■ Hi po gli ce mia

■■ dor ■■ fe bre

■■ gran des quei ma du ras ■■ sus pen são abrup ta de cor ti coides em usuá rios crô ni cos

Insuficiência adrenal no paciente crítico

O aumento do nível de glicocorticoides nos tecidos durante doença aguda é uma importante 
resposta protetora do organismo.

A resposta adrenal à corticotropina exógena normalmente é conservada nos pacientes críticos; 
os níveis da globulina transportadora de corticoide diminuem rapidamente, o que faz aumentar o 
cortisol livre circulante. Durante doenças agudas graves, vários fatores podem influenciar a resposta 
normal de secreção de cortisol; esses mecanismos incluem hemorragia de adrenal, uso de medicações 
como o etomidato e a rifampicina, metabolismo do cortisol e altos níveis de citocinas inflamatórias, 
que podem inibir diretamente a secreção de cortisol pela adrenal; o uso prévio de glicocorticoides 
pode levar a supressão do eixo com duração de até um ano após o abandono do uso desses agentes. 
Algumas citocinas também poderiam ocasionar alteração da resposta periférica ao cortisol. 
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Todas essas alterações poderiam ocasionar quadro de insuficiência adrenal funcional, em que 
os níveis de cortisol, apesar de aumentados em termos absolutos, são insuficientes para controlar 
a resposta inflamatória. Essas alterações são chamadas de “disfunção adrenal relacionada a doença 
crítica ou doença grave”.

O quadro clínico desses pacientes é inespecífico, com uma minoria apresentando achados 
clássicos de crise addisoniana. Considera-se uma importante pista a instabilidade hemodinâmica, 
apesar do tratamento adequado (especialmente com padrão de choque hiperdinâmico e de resis-
tência vascular sistêmica diminuída). 

eXaMes CoMpleMentares

Hiponatremia e hipercalemia representam os achados laboratoriais clássicos. A hiponatre-
mia ocorre em cerca de 90% dos casos, e a hipercalemia em cerca de dois terços dos pacientes 
(Tabela 4).

A dosagem do cortisol deve ser realizada entre 8 e 9 horas da manhã. Caso o valor do cortisol 
basal seja menor ou igual a 3 mg/dL, o diagnóstico de insuficiência adrenal é confirmado. Cortisol 
sérico basal maior que 19 mg/dL praticamente exclui o diagnóstico.

Na maioria das vezes, o cortisol sérico basal não permite fazer o diagnóstico. Nessa circuns-
tância, recomenda-se o teste de estimulação adrenal com ACTH semissintético (cortrosina). Uma 
dose é aplicada (250 mg IM ou IV) e o cortisol é medido no tempo zero, trinta e sessenta minutos 
(muitos autores recomendam dosar apenas trinta minutos após a infusão da cortrosina). Valores 
maiores ou iguais a 20 mg/dL são indicativos de função adrenal normal; valores menores que esse 
confirmam o diagnóstico de insuficiência adrenal. Essa dose de cortrosina, entretanto, é suprafi-
siológica e pode causar estimulação exagerada do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, diminuindo 
a sensibilidade do teste, perdendo-se alguns casos de insuficiência adrenal leve. Alguns autores 
recomendam realizar o teste com apenas 1 mg de cortrosina.

Tabela 4 exa mes la bo ra to riais na in su fi ciên cia adre nal

acha dos la bo ra to riais Fre quên cia

■■ Hi po na tre mia 88%

■■ Hi per ca le mia 64%

■■ azo te mia 55%

■■ ane mia 40%

■■ eo si no fi lia 17%

Diagnóstico no paciente crítico

A investigação laboratorial do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal é complicada em paciente 
crítico. Os níveis de cortisol esperados variam com o tipo e a gravidade da doença, tornando difícil 
determinar o que representa valores normais. Também a diminuição da globulina transportadora 
do cortisol dificulta a interpretação dos resultados dos exames desses pacientes. Mesmo se men-
surados apenas os níveis de cortisol livre de forma acurada, a resistência à ação periférica dos 
corticoides também pode variar conforme a gravidade da doença.
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Vários pontos de corte têm sido propostos para o diagnóstico de insuficiência adrenal, 
mas a maioria dos estudos sugere que valores de cortisol menores que 15 mg/dL identificam 
melhor os pacientes com benefício de reposição de glicocorticoide; valores, entretanto, maiores 
que 34 mg/dL tornam o diagnóstico improvável. Um consenso recente sugere ponto de corte 
de 20 mg/dL.

O teste da cortrosina também já foi avaliado nesses pacientes e a literatura recomenda reali-
zar esse teste em pacientes com valor de cortisol basal entre 15 e 34 mg/dL, descartando o diagnós-
tico em pacientes com valores acima de 34 mg/dL e realizando a reposição empírica em pacientes 
com valores menores que 15 mg/dL.

A interpretação dos resultados nos pacientes com valores entre 15 e 34 mg/dL de cortisol 
basal é dependente do aumento do cortisol com o teste da cortrosina convencional, sendo inter-
pretados como pacientes com insuficiência adrenal relativa aqueles com incremento menor que 
9 mg/dL e valores maiores que esse descartando o diagnóstico. Ainda assim, nenhum estudo de-
monstrou benefício com a avaliação sistemática do eixo no paciente grave.

O benefício dos corticoides em outras situações está sendo estudado. Um estudo demonstrou 
benefício com hidrocortisona em pneumonias graves e outro estudo mostrou que em parada car-
diorrespiratória parece haver pior prognóstico em pacientes com disfunção adrenal. Entretanto, 
o uso indiscriminado em pacientes com sepse não tem fundamento, e mesmo em pacientes com 
choque séptico não parece ter benefício.

dIagnóstICo dIferenCIal

Como fraqueza, fadiga e anorexia são sintomas muito comuns, habitualmente insuficiência 
adrenal é confundida com muitas outras doenças. Entretanto, a combinação de sintomas gastrin-
testinais inespecíficos, perda de peso, anorexia e hiperpigmentação devem apontar para insufici-
ência adrenal. Isso pode ser problemático em pacientes de pele escura.

Em algumas situações, a hiperpigmentação pode faltar:

■■ Destruição muito rápida da adrenal, como na hemorragia adrenal (Tabela 5).
■■ Doença da hipófise ou hipotálamo.

A hiperpigmentação, além disso, pode ocorrer em outras doenças, especialmente hemocro-
matose, acantose nigricante, pelagra, cirrose hepática etc.

Tabela 5 Cau sas de he mor ra gia adre nal bi la te ral

■■ Me nin go coc ce mia ■■ In fec ções sis tê mi cas gra ves (sep se)

■■ gra vi dez ■■ trom bo se bi la te ral idio pá ti ca de veias adre nais

■■ te ra pia an ti coa gu lan te ■■ Com pli ca ção de trau ma ou ci rur gia

trataMento

A crise adrenal aguda representa uma emergência clínica com necessidade de tratamento 
imediato. Caso o diagnóstico não seja de certeza, idealmente deve-se colher cortisol plasmático e 
iniciar a reposição de glicocorticoides.
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Hidrocortisona (100 mg IV) deve ser prescrita inicialmente, seguida de 50 a 100 mg IV de 6/6 
horas. Nos pacientes hipotensos, deve-se repor soro fisiológico agressivamente. A hipoglicemia 
frequentemente está associada nesses pacientes, portanto é necessário repor glicose na solução de 
reposição conforme o resultado de exames laboratoriais.

Deve-se salientar a necessidade de se procurar na história, no exame físico e nos exames 
complementares os fatores precipitantes de crise adrenal aguda (infecções, desidratação, eventos 
cardiovasculares e outros que aumentem o estresse fisiológico).

Após 48 a 72 horas, a dose de reposição de glicocorticoide poderá ser diminuída, caso o pa-
ciente tenha boa evolução e o fator precipitante tenha sido tratado. Provavelmente, após suspensão 
da infusão de solução salina, o paciente deverá necessitar também de mineralocorticoide.

Em pacientes usuários crônicos de corticoides ou com conhecida insuficiência adrenal, as 
doses de glicocorticoides devem ser aumentadas em duas a três vezes quando houver uma grave 
intercorrência (infecção, trauma, cirurgias).

A reposição de glicocorticoides em choque séptico foi benéfica em alguns estudos, porém 
o estudo CORTICUS questionou esse benefício. Assim, essa reposição só é indicada em choque 
séptico refratário a drogas vasoativas. A dose de reposição é de 50 mg de hidrocortisona de 6-6 
horas, com reposição de 50 mg de flúor-hidrocortisona associada. Uma nova análise do CORTI-
CUS mostrou melhora de escore de gravidade, mas sem outros benefícios.

Perioperatório de pacientes em uso de corticoide exógeno

Cirurgia representa estresse fisiológico e resulta em ativação do eixo hipotálamo-hipófise-
-adrenal, resultando em aumento do ACTH e da secreção de cortisol. Pacientes em uso de glico-
corticoide exógeno podem não produzir ACTH e cortisol suficientes para situações de estresse 
como cirurgias, podendo evoluir para insuficiência adrenal com hipotensão e choque.

Doses menores que 5 mg de prednisona em dose única pela manhã não parecem causar 
nenhuma espécie de supressão no eixo. Igualmente, dose de corticoide de curta duração usada 
em dias alternados, ou qualquer dose de corticoide usada por menos de três semanas não parece 
causar nenhuma espécie de supressão no eixo. Porém, pacientes que usaram dose de 20 mg ou mais 
de prednisona por período maior que três semanas, ou que pareçam clinicamente cushingoides ou 
com uso de dose de 7,5 mg ou maior por período de um mês ou mais podem apresentar supressão 
do eixo. A duração da supressão do eixo é discutível, mas pode ser de até um ano após a parada do 
uso de glicocorticoides.

Caso o paciente se submeta a procedimento cirúrgico simples ou com anestesia local, po-
de-se usar apenas dose usual de reposição de glicocorticoide, com 5 mg de prednisona ou 20-25 
mg de acetato de cortisona. Em procedimentos de estresse cirúrgico moderado, o recomendado 
é dose suplementar de hidrocortisona de 50 mg EV antes da cirurgia e 25 mg a cada oito horas 
por 24-48 horas, podendo retornar a dose suplementar de glicocorticoide ou descontinuá-lo. 
Em casos de estresses cirúrgicos considerados maiores, a recomendação da literatura é a de 
reposição de hidrocortisona em dose de 100 mg EV antes da indução anestésica, mantendo-se 
50 mg EV a cada oito horas por 48-72 horas antes de descontinuar ou retornar ao esquema de 
reposição usual.

ConClusões

■■ Insuficiência adrenal pode ter sua apresentação inicial como doença crítica, representan-
do risco para a vida do paciente.
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■■ Os sinais e sintomas são bastante inespecíficos, impondo ao médico um baixo limiar para 
se pensar na doença.

■■ As causas são: doenças que afetam o córtex adrenal, a hipófise ou o hipotálamo. Atual-
mente a principal causa é a adrenalite autoimune.

■■ O uso de corticoide em pacientes graves em outras situações clínicas está sendo estudado.
■■ O diagnóstico pode ser feito pelo cortisol sérico basal em jejum ou após estimulação da 

adrenal (teste da cortrosina).
■■ Na suspeita clínica, colher cortisol e prescrever glicocorticoides.

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM DA INSUFICIÊNCIA ADRENAL

Sintomas: 
- Fraqueza, anorexia, perda de peso
- Síncope
- Queixas do TGI inespecí�cas
- Dor abdominal

Sinais: 
- Hiperpigmentação
- Hipotensão

Possível insu�ciência adrenal

Laboratório 
(% de alteração)
- Hiponatremia: 88%
- Hipercalemia: 64%
- Azotemia: 55%
- Anemia: 40%

Doente estável 
hemodinamicamente

Doente instável 
hemodinamicamente

Teste da cortrosina 
- 250 mg EV
 de cortrosina
- Cortisol plasmático 
 após 30 a 60 minutos

- Iniciar hidrocortisona 
 imediatamente
- Investigação após o 
 doente estabilizar

Cortisol > 18 mg/dL 

Insu�ciência adrenal 
descartada

Cortisol < 18 mg/dL 

Insu�ciência adrenal 
con�rmada
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CriseTireotóxica

DEBORALUCIASEGURODANILOVIC
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RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO
HERLONSARAIVAMARTINS

INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

O termo tireotoxicose refere-se às manifestações bioquímicas e fisiológicas das quantidades 
excessivas de hormônios tireoidianos. Crise tireotóxica (também denominada tempestade tireoi-
diana, hipertireoidismo acelerado ou síndrome do hipertireoidismo descompensado) representa a 
manifestação extrema e acentuada da tireotoxicose. Apesar de incomum, é de suma importância o 
reconhecimento da síndrome devido ao fato de seu aparecimento ser relativamente súbito e ame-
açador à vida. Sua incidência em pacientes hospitalizados é de 0,2 caso a cada 100.000 pacientes/
ano e a mortalidade varia de 16-30%.

A crise tireotóxica corresponde a uma situação de exacerbação súbita das manifestações clínicas 
do hipertireoidismo, com descompensação de múltiplos sistemas e risco de morte. Nos últimos anos, 
tornou-se uma complicação rara, correspondendo a menos de 1 a 10% das admissões hospitalares 
por tireotoxicose, em virtude do diagnóstico precoce do hipertireoidismo, da melhora do tratamento 
pré e pós-operatório e, possivelmente, da melhora nutricional dos pacientes. Anteriormente, estava 
frequentemente relacionada ao pós-operatório; atualmente, resulta principalmente de complicação 
da tireotoxicoce não tratada ou inadequadamente tratada. Sua mortalidade, entretanto, permanece 
elevada se não diagnosticada e abordada adequadamente, variando de 20 a 30%.

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A doença de Graves é a causa mais frequente de crise tireotóxica, embora também possa ocor-
rer no adenoma tóxico ou no bócio multinodular tóxico. Pós-operatório de tireoidectomia também 
pode ser um fator precipitante de crise tireotóxica. Eventualmente pode ocorrer em cirurgias não 
relacionadas à tireoide, se o hipertireoidismo for grave, e, raramente, após tratamento com I131.

Os mecanismos específicos que levam à crise tireotóxica permanecem incertos. É interessante 
observar que a tempestade tireoidiana raramente ocorre em doentes com concentrações séricas 
extremamente elevadas de hormônios tireoidianos após ingestão acidental de tiroxina exógena. As-
sim, apesar dos níveis de T4 e T3 serem usualmente maiores que na tireotoxicose não complicada, 
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concentrações séricas isoladamente não permitem diagnosticar uma crise tireotóxica. Por outro 
lado, níveis séricos de hormônios livres parecem ser mais importantes que os níveis totais.

A concentração de T4 livre está relacionada diretamente com a capacidade de ligação com pro-
teínas ligadoras (proteína ligadora da tiroxina, albumina, pré-albumina e transtiretina) e condições 
que interfiram com a ligação proteica hormonal podem aumentar níveis de hormônios tireoidianos 
livres, tais como: doenças infecciosas agudas, hipoxemia, acidemia ou procedimentos cirúrgicos.

A crise tireotóxica aparece mais frequentemente na vigência de quadros infecciosos, induzindo 
ao escape no controle do hipertireoidismo (Tabela 1). O aumento rápido e agudo dos níveis de hormô-
nios tireoidianos é mais importante do que os níveis absolutos deles e pode ser a explicação principal 
para os casos relacionados com cirurgia tireoidiana, tratamento com I131, sobrecarga de iodo, inter-
rupção indevida de tratamento com antitireoidianos ou uso de carbonato de lítio. Mulheres têm risco 
aproximadamente 5 vezes maior de desenvolver crise tireotóxica em comparação com os homens.

Apesar de não haver alterações nos níveis séricos de catecolaminas, o excesso de hormônios 
tireoidianos aumenta a sensibilidade dos tecidos à sua ação (maior expressão de receptores ou 
modificações pós-receptor na transdução de sinal).

Tabela 1 Fa to res pre ci pi tan tes

■■ In fec ção
■■ Ci rur gia (ti reoi dia na ou não ti reoi dia na)
■■ Tra ta men to com iodo ra dioa ti vo (I131)
■■ Ofer ta ex ces si va de iodo (con tras te io da do ou 

in ges tão de so bre car ga de iodo)
■■ In ter rup ção de antiti reoi dia nos
■■ Uso de amio da ro na
■■ Ex ces so de hor mô nios ti reoi dia nos exó ge nos

■■ Con di ções clí ni cas: ce toa ci do se dia bé ti ca, in su fi
ciên cia car día ca, em bo lia pul mo nar, aci den te vas
cu lar ce re bral, is que mia me sen té ri ca, trans tor no 
bi po lar, trans tor nos psi có ti cos

■■ To xe mia gra ví di ca
■■ Par to
■■ Trau ma

ACHADOS CLÍNICOS

Doentes com tireotoxicose apresentam manifestações em vários sistemas e órgãos, em par-
ticular no sistema cardiovascular e sistema nervoso simpático (Tabela 2). Achados sugestivos são: 
tremor, sudorese, taquicardia, alargamento da pressão de pulso (sistólica elevada e diastólica dimi-
nuída), exoftalmia e tireoide aumentada. Esses achados, entretanto, podem ser atípicos em alguns 
subgrupos de doentes. Idosos, por exemplo, podem apresentar-se com apatia, perda de peso, bócio 
pequeno, fibrilação atrial, fraqueza, eventualmente confusão, sem manifestar agitação, e febre in-
tensa. Nestes doentes, a presença de frequência cardíaca inapropriadamente aumentada é prova-
velmente o melhor sinal diagnóstico.

O exame clínico revela sinais de hipertireoidismo, como bócio, oftalmopatia (nos casos de 
doença de Graves), tremores de extremidades, hiper-reflexia, pele úmida e quente, hipertensão 
sistólica e sinais do evento precipitante.

A apresentação clínica da crise tireotóxica corresponde a um estado de hipermetabolismo 
intenso e resposta adrenérgica excessiva. Quatro características principais predominam:

■■ Febre: associada com sudorese excessiva, é o sinal mais característico. Pode resultar em 
quadro de desidratação e insuficiência renal pré-renal.

■■ Taquicardia: geralmente sinusal, mas pode apresentar outras taquicardias supraventricu-
lares, como a fibrilação atrial. Pode se associar a manifestações de insuficiência cardíaca.
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■■ Disfunção do sistema nervoso central: agitação, delirium, labilidade emocional, confusão, 
psicose e coma.

■■ Sinais e sintomas gastrintestinais: náusea, vômitos, diarreia, obstrução intestinal, eventualmen-
te quadro sugestivo de abdome agudo. Lesão hepática e icterícia podem ocorrer em função da 
insuficiência cardíaca, da ação direta dos hormônios tireoidianos no fígado ou de desnutrição.

O diagnóstico de crise tireotóxica é basicamente clínico (Tabela 3); os achados hormonais da 
tireoide não permitem diferenciar tireotoxicose simples de uma tempestade tireoidiana.

Tabela 2 Acha dos clíni cos da ti reo to xi co se

Sintomas (%) Sinais (%)

■■ Ner vo sis mo 99 ■■ Ta qui car dia 100

■■ Su do re se 91 ■■ Bó cio 97100

■■ Hi per sen si bi li da de ao ca lor 89 ■■ Al te ra ções cu tâ neas 97

■■ Pal pi ta ções 89 ■■ Tre mo res 97

■■ Fa di ga 88 ■■ So pro na ti reoide 77

■■ Per da de peso 85 ■■ Al te ra ções of tal mo ló gi cas 71

■■ Dis pneia 75 ■■ Rit mo car día co ir re gu lar 10

■■ Fra que za 70 ■■ Es ple no me ga lia 10

■■ Au men to de ape ti te 65 ■■ Gi ne co mas tia 10

■■ Quei xas ocu la res 54 ■■ Eri te ma pal mar 8

■■ Ede ma de mem bros in fe rio res 35

■■ Hi per de fe ca ção 33

■■ Diar reia 23

■■ Ano re xia 9

EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnóstico da crise tireotóxica é essencialmente clínico, e os resultados das alterações 
laboratoriais podem não diferir do hipertireoidismo não complicado.

Devido à gravidade e ao potencial de letalidade (pode chegar a 30%), deve-se colher hemo-
grama, função renal, enzimas hepáticas, albumina, eletrólitos, glicemia, exames de coagulação, 
perfil tireoidiano, eletrocardiograma e radiografia de tórax. Outros exames deverão ser solicitados 
de acordo com os achados clínicos; isso inclui a pesquisa de fatores precipitantes (hemoculturas, 
urina tipo I, urocultura etc.).

As alterações mais importantes são:

■■ Aumento de cálcio e fosfatase alcalina (aumento de atividade osteoclástica).
■■ Hiperglicemia ocorre em 30 a 55% dos doentes.
■■ Leucocitose (mesmo sem evidência de infecção).
■■ Hipocalemia (hiperatividade simpática) pode estar presente.
■■ Aumento de aspartato aminotransferase (TGO), alanina aminotransferase (TGP) e de bi-

lirrubinas.



Emergências clínicas – abordagem prática1256

Tabela 3 Critérios de Burch and Wartofsky1 para o diagnóstico de crise tireotóxica

Variáveis Pon tos2

Termorregulação
■■ 37,237,7°C 5
■■ 37,838,2°C 10
■■ 38,338,8°C 15
■■ 38,939,3°C 20
■■ 39,439,9°C 25
■■ 40°C 30

Efeitos no SNC
■■ Au sen tes 0
■■ Leves: agi ta ção 10
■■ Mo de ra dos: delirium, psi co se, le tar gia in ten sa 20
■■ Gra ves: con vul são, coma 30

Disfunção do TGI

■■ Au sen te 0
■■ Mo de ra da: diar reia, náu sea, vô mi tos, dor ab do mi nal 10
■■ Gra ve: ic te rí cia inex pli cá vel 20

Frequência cardíaca
■■ 99109 bpm 5
■■ 110119 bpm 10
■■ 120129 bpm 15
■■ 130139 bpm 20
■■ 140 bpm 25

Insuficiência cardíaca
■■ Au sen te 0
■■ Leve: ede ma de mem bros in fe rio res 5
■■ Mo de ra da: cre pi ta ções bi ba sais 10
■■ Gra ve: ede ma pul mo nar 15

Fibrilação atrial
■■ Au sen te 0
■■ Pre sen te 10

Evento precipitante
■■ Au sen te 0
■■ Pre sen te 10

1  Burch HB, War tofsky L. Lifethrea te ning thyro to xi co sis: thyroid storm. En do cri nol Me tab Clin North Am: 1993: 22: 
263277.

2 Clas si fi ca ção de acor do com o nú me ro de pon tos:
•  25: cri se ti reo tó xi ca im pro vá vel;
• 2544: cri se ti reo tó xi ca su ges ti va ou imi nen te;
•  45: al ta men te su ges ti vo de cri se ti reo tó xi ca.
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■■ Eletrocardiografia: taquicardia sinusal e taquiarritmias (especialmente fibrilação atrial).
■■ Tireoide: TSH indetectável e aumento de T3, T4 e T4 livre.
■■ Cintilografia da tireoide (raramente útil): pode diferenciar a tireotoxicose induzida por 

amiodarona (tipo 1 – hipercaptante e tipo 2 – não captante) e sugerir causas de tireotoxi-
cose sem hipertireoidismo (factícia, tireoidite).

■■ Ecocardiograma: em pacientes com quadro de dispneia associada.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O diagnóstico diferencial da crise tireotóxica deve ser feito com situações de hiperatividade 
adrenérgica ou hipertermia (Tabela 4).

Tabela 4 Cau sas de hi pe ra ti vi da de adre nér gi ca e/ou hi per ter mia

■■ Complicações pósoperatórias em paciente com 
hipertireoidismo: infecção, reações transfusionais 
ou medi camentosas

■■ Sepse
■■ Síndrome de abstinência alcoólica

■■ Feocromocitoma 
■■ Intoxicação aguda: catecolaminérgicas (cocaína, 

efedrina) ou anticolinérgicas
■■ Hipertermia maligna
■■ Síndrome neuroléptica maligna

Deve-se ter um cuidado especial no diagnóstico de tireotoxicose sem os clássicos sintomas 
de hiperatividade (Tabela 5). Os sinais e sintomas podem ser sutis, embora o doente possa evoluir 
para disfunção de órgãos e coma.

Tabela 5 Di fe ren cia ção da ti reo to xi co se clássi ca da apática

Parâmetros Clássica (ativa) apática

■■ Ida de ■■ 4ª dé ca da ■■ 7ª dé ca da

■■ Du ra ção dos sin to mas ■■ Oito me ses ■■ Vin te e seis me ses

■■ Per da de peso – ■■ Mais in ten sa men te

■■ Peso da ti reoide ■■ Se ten ta gra mas ■■ Qua ren ta gra mas

■■ Acha dos ocu la res ■■ Fre quen tes ■■ Ra ros

■■ IC ■■ Co mum ■■ Co mum

■■ Fi bri la ção atrial ■■ Cer ca de 30% ■■ Cer ca de 75%

■■ De pres são – apa tia ■■ In co mum ■■ Co mum

amiodarona

Existem 2 tipos de tireotoxicose associada ao uso da amiodarona:

■■ Tipo 1: ocorre em doente com patologia tireoidiana prévia (doença de Graves ou bócio 
multinodular tóxico) e é devido à sobrecarga de iodo oferecida à glândula.

■■ Tipo 2: há uma tireoidite destrutiva da glândula com liberação de hormônios para circu-
lação sistêmica.
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A diferenciação entre os dois tipos de tireotoxicose induzida por amiodarona é difícil; os do-
entes com a tireotoxicose do tipo 1 apresentam alterações secundárias à doença tireoidiana como 
exoftalmia, embora pequenos bócios possam ser encontrados na tireotoxicose do tipo 2. A única 
maneira fidedigna de diferenciar os dois tipos de tireotoxicose é através da cintilografia de cap-
tação da tireoide, sendo a captação normal ou aumentada no tipo 1 e baixa ou ausente no tipo 2.

TRATAMENTO

Como em outras situações de emergência, assegurar vias aéreas e status cardiovascular é priori-
dade nesses pacientes, e quase todos precisam de reposição volêmica. Outros fatores importantes são:

■■ Correção da tireotoxicose (diminuição da produção e secreção de hormônios pela glându-
la tireoide; bloqueio dos efeitos periféricos dos hormônios).

■■ Correção de alterações clínicas.
■■ Tratamento da causa precipitante.

Inibição da síntese e secreção de hormônios tireoidianos

As medicações antitireoidianas bloqueiam a organificação do iodo e, como consequência, 
a produção hormonal. O propiltiouracil (PTU) é preferível ao metimazol (MMI) por sua ação 
adicional no bloqueio da conversão periférica de T4 para T3 (apenas em bases teóricas). As doses 
recomendadas são (via oral ou retal):

■■ Propiltiouracil: dose de ataque de 600 a 1.000 mg, seguida de 200 a 300 mg de 6/6 a 4/4 
horas (1.200 a 1.500 mg/dia).

■■ Metimazol: 20 mg de 4/4 a 6/6 horas (80 a 120 mg/dia).

Apesar do PTU (também MMI) inibir a formação de hormônio tireoidiano, ele não impede 
a secreção de hormônio tireoidiano pré-formado, o que exige outras formas de tratamento. Isso 
pode ser conseguido com a sobrecarga de iodo. Em altas doses, o iodo pode inibir a liberação hor-
monal tireoidiana. Além disso, em maiores doses, o iodo pode diminuir a taxa de síntese hormo-
nal. Para evitar o aumento inicial de síntese e secreção de hormônios tireoidianos, o iodo só deve 
ser prescrito após 2 horas da introdução de antitireoidiano.

A quantidade de iodo nas várias apresentações está descrita na Tabela 6. As doses recomen-
dadas são:

■■ Solução saturada de iodeto de potássio: 5 gotas a cada 6/6 horas (via oral ou retal).
■■ Solução de Lugol: 8 a 10 gotas a cada 6/6 horas (via oral ou retal).

Agentes de contraste radiográfico têm a vantagem de adicionalmente bloquearem a conver-
são periférica de T4 para T3 e a ligação de T3 ao seu receptor; pode-se utilizar ácido iopanoico ou 
ipodato de sódio na dose de 0,5-1,5 g a cada 12 horas, via oral. Vários meios de contraste iodados 
endovenosos também podem ser usados.

Em pacientes com contraindicações ao uso de antitireoidianos (reação alérgica grave ou agra-
nulocitose) ou alérgicos ao iodo, o carbonato de lítio é uma alternativa terapêutica. Ele é capaz de 
bloquear a liberação de hormônios tireoidianos, sem “escape”, na dose oral de 300 mg a cada 6 
horas, com necessidade de controle de seus níveis séricos para evitar intoxicação.
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Tabela 6  Quan ti da de de iodo de acor do com a apre sen ta ção

apresentação Quantidade de iodo

■■ So lu ção sa tu ra da de io deto de po tás sio 38 mg/gota

■■ So lu ção de Lu gol 6 mg/gota

■■ Ácido io pa noi co ou ipo da to de só dio 375500 mg/com pri mi do ou cáp su la

■■ Con tras te io da do en do ve no so (iô ni co) 200320 mg/mL

■■ Con tras te io da do en do ve no so (não iô ni co) 150350 mg/mL

bloqueio hormonal periférico

O bloqueio b-adrenérgico ajuda no controle de sudorese, ansiedade, taquicardia, arritmias, 
pressão arterial e tremor. O propranolol, em altas doses, pode inibir a conversão periférica de T4 para 
T3, apesar desse efeito ser lento, geralmente em uma semana. Evitar o uso ou usar com muita cautela 
em situações de insuficiência cardíaca descompensada. Devemos acrescentar que colapso cardiovas-
cular foi descrito com uso de b-bloqueadores, e por isso seu uso deve ser cuidadoso. As doses são:

■■ Endovenoso: propranolol (dose de 1 mg), atenolol (dose de 5 mg) ou metoprolol (dose de 
5 mg); infundir em 5 minutos; doses adicionais poderão ser fornecidas de acordo com a 
resposta individual.

■■ Oral: propranolol (40 a 80 mg de 6/6 horas); metoprolol (50 a 100 mg de 12/12 horas); 
atenolol (50 a 100 mg de 12/12 horas).

Na presença de contraindicação ao uso de b-bloqueador (broncoespasmo ou alergia prévia), 
considerar uso de verapamil ou diltiazem. Na situação de emergência com taquicardia, o b-blo-
queador pode ser a primeira medida necessária para o tratamento, como podemos ver na Tabela 7.

Tabela 7 Passos no tratamento da crise tireotóxica

Passo Objetivo Intervenção efeito

Prioridade inicial 
(se taquicárdico 
e sem insuficiência 
cardíaca franca)

Bloquear efeitos 
periféricos do hormônio 
tireoidiano

bbloqueador EV Diminui FC, tremores 
e melhora enchimento 
cardíaco

Controle da produção de 
hormônios

Parar produção de 
hormônio tireoidiano

PTI ou metimazol Diminuir a produção de 
hormônio tireoidiano 
(o PTI também diminui 
conversão de T4 em T3)

Controle hormonal 
adicional

Inibir liberação de 
hormônio tireoidiano

Suplementação de iodo Inibe liberação de 
hormônio pela tireoide 
(iniciar após 2 horas do 
uso de PTI ou metimazol)

Além de ajudar na inibição da conversão de T4 para T3, os corticoides ajudam na inibição 
da liberação hormonal da tireoide. Acredita-se que eles também possam ser úteis em ambiente de 
hipocortisolismo “relativo”. As doses endovenosas são:
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■■ Hidrocortisona: dose de ataque de 300 mg seguida de 100 mg de 6/6 a 8/8 horas.
■■ Dexametasona: 2-4 mg de 6/6 horas.

Tratamento de suporte

O suporte clínico é extremamente importante. Esses doentes encontram-se em estado hi-
permetabólico, febris, diaforéticos, muitas vezes com vômitos e diarreia. A reposição volêmica 
deve ser feita, exceto em pacientes com congestão pulmonar, e mesmo nestes deve ser evitada se 
possível. Pacientes hipotensos devem ser tratados conforme outras situações, inclusive com drogas 
vasoativas. Deve-se ficar atento à glicemia capilar e ao controle periódico (pacientes podem apre-
sentar hipoglicemia ou hiperglicemia, tanto à entrada quanto durante à evolução). Alguns doentes 
apresentam hipercalcemia na apresentação, mas facilmente corrigível com a hidratação parenteral. 
Outros pontos importantes são:

■■ Hipertermia: resfriamento passivo e uso de antitérmicos; apesar de não ser citada na 
literatura americana ou europeia, a medicação de escolha é dipirona (1 a 2 g endovenosa 
de 6/6 horas). Aspirina não deve ser utilizada por ser capaz de inibir a ligação dos hor-
mônios tireoidianos às suas proteínas carreadoras, aumentando os níveis de hormônios 
livres.

■■ Controle da insuficiência cardíaca (IC) e arritmias; cuidado com uso de diuréticos (furo-
semida) e digitálicos; caso seja resultado direto da crise tireotóxica e não haja uma grave 
IC, a redução de frequência cardíaca com b-bloqueador pode ser suficiente. Em casos 
de falência cardíaca refratária ou hipotensão pode ser necessário o emprego de agentes 
vasoativos. Deve-se considerar o tratamento específico de arritmias supraventriculares e, 
em casos de fibrilação atrial, iniciar anticoagulação pelo risco de fenômenos embólicos 
sugeridos por algumas revisões.

■■ Correção de distúrbios eletrolíticos.

Tratamento de fatores precipitantes

Deve-se procurar ativamente e tratar fatores precipitantes, mas não há evidências para a indi-
cação de antibioticoterapia empírica na crise tireotóxica. Entretanto, se houver qualquer suspeita in-
fecciosa, deve-se colher culturas e iniciar imediatamente antibiótico parenteral, conforme a suspeita.

CONCLUSÕES

■■ A crise tireotóxica é uma exacerbação súbita das manifestações clínicas do hipertireoidis-
mo, com descompensação de múltiplos sistemas e risco de morte.

■■ O aparecimento da crise tireotóxica é muito mais dependente da velocidade de aumento 
dos hormônios tireoidianos do que de seus níveis.

■■ É uma complicação rara, geralmente resultado da tireotoxicose não tratada ou inadequa-
damente tratada.

■■ A mortalidade permanece elevada se o tratamento precoce e adequado não for emprega-
do, podendo chegar a 30%.

■■ Doença de Graves está tipicamente associada à crise tireotóxica, mas ela pode ocorrer por 
outras causas de hipertireoidismo.
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■■ Fatores envolvidos na emergência da crise tireotóxica: aumento rápido e agudo dos níveis 
de hormônios tireoidianos, níveis maiores de T4 livre circulantes durante a crise, hiperati-
vidade do sistema nervoso simpático, aumento de sensibilidade a catecolaminas e exacer-
bação da resposta celular aos hormônios tireoidianos.

■■ Infecção é o fator precipitante mais comum da crise tireotóxica.
■■ A apresentação clínica envolve sinais e sintomas de hipertireoidismo exacerbados com 

quatro características principais: febre, taquicardia, disfunção de SNC e sintomas gastrin-
testinais.

■■ Os salicilatos devem ser evitados nesses pacientes.
■■ O diagnóstico pode ser orientado pelo uso do sistema de pontuação de Burch e Wartofsky.
■■ O diagnóstico de crise tireotóxica é essencialmente clínico.
■■ Considerar a apresentação atípica de crise apatética, especialmente em idosos.
■■ Alterações de exames complementares identificadas: hiperglicemia, hipercalcemia, anor-

malidades de enzimas hepáticas e elevação de bilirrubinas.
■■ A avaliação hormonal revela aumento de T4 total, T3 total e T4 livre e níveis de TSH 

indetectáveis.
■■ O diagnóstico diferencial deve ser feito com situações de hiperatividade adrenérgica ou 

hipertermia.
■■ O tratamento é direcionado para redução da produção e secreção dos hormônios tireoi-

dianos, antagonização da ação periférica dos hormônios, correção de distúrbios sistêmi-
cos e identificação e tratamento dos eventos precipitantes.
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ALGORITMO 1 – TEMPESTADE TIREOTÓXICA

Taquicardia
Febre 

Agitação
História de hipertireoidismo

Critérios para tempestade?

Usar solução de iodo 
2 h após PTI

Sim

Tratar 
apropriadamente Procurar e tratar 

infecções e 
comorbidades

Usar PTI ou 
metimazol

Reposição 
volêmica

Antipiréticos 
(evitar aspirina)

Paciente com 
insu�ciência cardíaca?

Sim

Cuidado com 
b-bloqueadores
Medidas para IC

b-bloqueadores 
para controlar 

frequência cardíaca
(na emergência com

taquicardia, deve
ser priorizado uso
EV antes mesmo

das drogas
antitireoidianas)

Não

Não
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86
Estado Mi xe de ma to so

DE BO RA LU CIA SE GU RO DA NI LO VIC
MAD SON QUEI ROZ DE AL MEI DA
RO DRI GO ANTONIO BRAN DÃO NETO
HER LON SA RAI VA MAR TINS

INTRODUÇÃOEDEFINIÇÕES

O estado mi xe de ma to so re pre sen ta uma for ma gra ve e po ten cial men te fa tal do hi po ti reoi
dis mo, ge ral men te de lon ga du ra ção, não tra ta do, em que os me ca nis mos adap ta ti vos para man ter 
a ho meos ta se são rom pi dos. O seu re co nhe ci men to pode ser di fí cil, considerandose a bai xa pre
va lên cia (0,22 caso/milhão de habitantes) e os sin to mas não es pe cí fi cos. No pas sa do, a mor ta li da
de atin gia 60 a 70%; com o re co nhe ci men to pre co ce, cui da dos in ten si vos e re po si ção hor mo nal, 
hou ve di mi nui ção da mor ta li da de para 15% ou me nos.

ETIOLOGIAEFISIOPATOLOGIA

O estado mi xe de ma to so é mais fre quen te em mu lhe res (80% dos ca sos), es pe cial men te aci ma 
dos 60 anos; cer ca de 90% dos ca sos ocor rem nos me ses de in ver no.

No estado mi xe de ma to so a exis tên cia de um fa tor pre ci pi tan te, mui tas ve zes as so cia do à 
ex po si ção a bai xas tem pe ra tu ras, leva à rup tu ra do me ta bo lis mo, mui tas ve zes já li mí tro fe, oca
sio nan do al te ra ções neu ro ló gi cas e vas cu la res. No hi po ti reoi dis mo com pen sa do, a ho meos ta se é 
man ti da por adap ta ções neu ro vas cu la res, como va so cons tri ção pe ri fé ri ca, cau san do hi per ten são 
dias tó li ca, re du ção do vo lu me san guí neo, di mi nui ção da fre quên cia car día ca e do dé bi to car día co, 
que aju dam na ma nu ten ção da tem pe ra tu ra cor pó rea nor mal. Des sa for ma, é im por tan te lem brar 
que o tra ta men to in tem pes ti vo da hi po ter mia pode le var à va so di la ta ção, que com bi na da com a 
di mi nui ção da fun ção car día ca, pode le var a hi po ten são re fra tá ria ao tra ta men to.

No mi xe de ma, há di mi nui ção da res pos ta res pi ra tó ria à hi po xe mia e à hi per cap nia, cau san
do hi po ven ti la ção al veo lar. Além dis so, ou tros fa to res po dem se so mar pio ran do esta hi por res
pon si vi da de, como pre sen ça de obe si da de (oca sio nan do ap neia do sono), ma cro glos sia, ede ma 
de sub mu co sa das vias aé reas, fra que za da mus cu la tu ra res pi ra tó ria (mio pa tia oca sio na da pelo 
pró prio hi po ti reoi dis mo), pneu mo nia e der ra mes ca vi tá rios (pleu ral, pe ri cár di co ou pe ri to neal). 
Ocor re ain da re du ção do rit mo de fil tra ção glo me ru lar e de sen vol vi men to de hi po na tre mia pela 
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ina bi li da de de ex cre ção re nal de água li vre e se cre ção ex ces si va de hor mô nio an ti diu ré ti co (sín
dro me de se cre ção ina pro pria da de ADH).

Cer tas con di ções po dem rom per o equi lí brio no hi po ti reoi dis mo gra ve, le van do ao estado 
mi xe de ma to so, como in fec ções, re du ção de vo lu me san guí neo (san gra men tos gas trin tes ti nais, uso 
de diu ré ti cos), in su fi ciên cia res pi ra tó ria com pro me ten do o dri ve res pi ra tó rio (pneu mo nia), com
pro me ti men to da fun ção do sis te ma ner vo so cen tral (uso de se da ti vos, aci den te vas cu lar ce re bral, 
pro gres são da hi po na tre mia), en tre ou tros (Ta be la 1).

TABELA 1 Fatoresprecipitantes

■■ Infecção/sepse.

■■ Exposiçãoaofrio(hipotermia).

■■ Drogasemedicamentos(anestésicos,sedativos,tranquilizantes,fenotiazinas,narcóticos,diuréticos,amiodarona).

■■ Doençapulmonar.

■■ Acidentevascularcerebral(AVC).

■■ Insuficiênciacardíaca.

■■ Sangramentogastrintestinal.

■■ Cirurgia.

■■ Queimaduras.

■■ Trauma.

■■ Nãoaderênciaàreposiçãodehormôniostireoidianosouhipotireoidismonãotratado.

AChADOSCLíNICOS

Na maio ria das ve zes, os pa cien tes com estado mi xe de ma to so já têm his tó ria pré via de hi po
ti reoi dis mo com os acha dos clás si cos da doen ça (pele seca, ede ma pe rior bi tá rio, ede ma de mãos 
e pés, ma cro glos sia e re fle xos ten di no sos di mi nuí dos). Na pre sen ça de fa to res pre ci pi tan tes, os 
pa cien tes po dem che gar ao pron toso cor ro com bra di car dia e hi po ten são por re du ção de vo lu
me san guí neo. Alteração do nível de consciência associada a pele seca e bradicardia é um achado 
sugestivo, embora inespecífico. Sin to mas gas trin tes ti nais po dem es tar pre sen tes, como ato nia gás
tri ca e di mi nui ção da mo ti li da de in tes ti nal, cau san do íleo pa ra lí ti co e me ga có lon.

Os três ele men tos es sen ciais para o diag nós ti co do estado mi xe de ma to so são: al te ra ção do 
ní vel de cons ciên cia, ter mor re gu la ção de fei tuo sa e pre sen ça de fa to res pre ci pi tan tes.

O diag nós ti co clí ni co não é di fí cil se a pos si bi li da de é con si de ra da (Ta be la 2). Os acha dos 
mar can tes são:

■■ Hi po ter mia: mes mo na pre sen ça de in fec ção, não ocor re fe bre. O pa cien te com mi xe de ma 
gra ve é es sen cial men te poi qui lo tér mi co. As sim como as al te ra ções do ní vel de cons ciên
cia, as al te ra ções do con tro le de tem pe ra tu ra cor pó rea pa re cem es tar re la cio na das com 
de fei tos da fun ção hi po ta lâ mi ca pelo hi po ti reoi dis mo. Pacientes com temperatura normal 
provavelmente têm infecção associada.

■■ Car dio vas cu lar: bra di car dia é fre quen te e cos tu ma se as so ciar à di mi nui ção do dri ve ven ti
la tó rio, re sul tan do em in su fi ciên cia res pi ra tó ria do tipo 2 (com hi per cap nia e hi po xe mia). 
Der ra me pe ri cár di co ocor re em 3 a 6% da po pu la ção com hi po ti reoi dis mo sin to má ti co e 
é mais fre quen te no estado mi xe de ma to so.
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TABELA 2 Achadosdahistóriaeexamefísico

■■ Antecedentedehipotireoidismoconhecido(tratamentoprévio,radioiodoterapiaparahipertireoidismo,
cicatrizdetireoidectomia).

■■ hipotermia.

■■ Alteraçãodoníveldeconsciência,psicose,convulsãooucoma.

■■ Face:edemadefaceouperiorbitárioemacroglossia.

■■ Edemademãosepés.
■■ Reflexostendinososdiminuídos.
■■ Dermatológico:peleseca,fria,pelosralosefinos.
■■ Bradicardiaousinaisdeinsuficiênciacardíaca.
■■ hipotensão.
■■ hipoventilação.
■■ Náusea,vômitosoudistensãoabdominal(devidoaestasegástrica,íleoparalíticooumegacólon).
■■ Fraquezamuscular.
■■ Propedêuticadederramepleural,pericárdicoe/ouascite.

■■ Dis túr bios mio pá ti cos: atro fia e per da de mas sa mus cu lar po dem ocor rer nes tes pacientes; 
al te ra ções de en zi mas mus cu la res, par ti cu lar men te da crea ti no fos fo qui na se (CPK) com 
ní veis fre quen te men te maio res que 500 U/L.

■■ Gas trin tes ti nal: a mo ti li da de do tra to gas trin tes ti nal é pre ju di ca da com di mi nui ção do es va
zia men to gás tri co. Pode ha ver dor ab do mi nal, pseu doobs tru ção e dis ten são ab do mi nal. O 
me ga có lon mi xe de ma to so re pre sen ta uma con di ção po ten cial men te gra ve, po rém tar dia na 
evo lu ção.

■■ Sis te ma ner vo so cen tral: de so rien ta ção, le tar gia, con fu são, even tual men te psi co se, con vul
sões e coma. O coma ocor re pela con co mi tân cia de di ver sos fa to res: de fi ciên cia ti reoi dia na, 
re du ção do dé bi to car día co, do flu xo san guí neo ce re bral, hi pó xia, hi po na tre mia, hi po gli ce
mia, hi po ter mia, efei to de me di ca men tos e in fec ções. Os re fle xos ten dí neos es tão di mi nuí dos 
a au sen tes, o que é relativamente específico para o diagnóstico.

EXAMESCOMPLEMENTARES

Dian te de um pa cien te com acha dos su ges ti vos de mi xe de ma, com his tó ria de hi po ti reoi dis
mo e com a pre sen ça de even tos pre ci pi tan tes, devese so li ci tar exa mes com ple men ta res, em bo ra 
o tra ta men to deva ser ini cia do ime dia ta men te (an tes do re sul ta do do per fil hor mo nal). Devem ser 
co lhidos dois pa res de he mo cul tu ras, uri na tipo 1 e uro cul tu ra; se hou ver sus pei ta de ou tros fo cos, 
devese co lher ma te rial (exem plos: to ra co cen te se, pun ção lom bar).

As al te ra ções la bo ra to riais mais fre quen tes são (Ta be la 3):

■■ Re nal/ele tro lí ti co: hi po na tre mia é co mum e devese à di mi nui ção do flu xo re nal e da fil
tra ção glo me ru lar, sen do que al guns des ses pa cien tes po dem ter uma se cre ção ina pro
pria da de va so pres si na (SSIADH). Hi po clo re mia e au men to de crea ti ni na po dem ocor rer.

■■ Ga so me tria: hi po xe mia e hi per cap nia.
■■ He ma to ló gi co: ane mia leve e nor mo crô mi ca; pode ser nor mo cí ti ca ou ma cro cí ti ca (pelo pró

prio hi po ti reoi dis mo ou por de fi ciên cia de vi ta mi na B12; nes ta úl ti ma, de vi do à coexis tên cia 
de ane mia per ni cio sa ou máab sor ção); leu co ci to se pode in di car in fec ção pre ci pi tan te.
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TABELA 3 Examescomplementares

■■ Radiografiadetórax:podemostrarderramepleural,aumentodaáreacardíacae,eventualmente,infiltrado
pulmonar(precipitante).

■■ ECG:baixavoltagemdifusa.

■■ Pesquisadeinfecção:colherdoisparesdehemoculturas,urinatipo1eurocultura;sehouversuspeitade
outrosfocos,deve-secolhermaterial(exemplos:toracocentese,punçãolombaretc.).

■■ Anemia.

■■ hiponatremia,hipocloremiaeaumentodecreatinina.

■■ hipoxemiaehipercapnia.

■■ Elevaçãodeenzimasmusculares.

■■ hipercolesterolemia.

■■ hipoglicemia.

■■ ColherU1eculturasparaprocurarinfecção.

■■ DiminuiçãodeT4eT3totaiseT4livre.

■■ TShaumentado(hipotireoidismoprimário),normaloudiminuído(hipotireoidismosecundárioou
síndromedoeutireoidianodoente).

■■ hipocortisolismo.

■■ Outrosexames:deacordocomasuspeitaclínica;exemplos:tomografiadecrânio,troponinasetc.

■■ Ecocardiogramaepeptídeonatriuréticocerebralparaavaliarinsuficiênciacardíacaconcomitante.

■■ En zi mas mus cu la res: cos tu mam ele varse (au men to de crea ti no fos fo qui na se).
■■ Me ta bo lis mo: hi per co les te ro le mia e hi po gli ce mia.
■■ Hor mo nal: a gran de maio ria dos pa cien tes apre sen ta di mi nui ção dos ní veis de T4 e T3 

to tais, di mi nui ção de T4 li vre e au men to de TSH, ex ce to no hi po ti reoi dis mo cen tral ou 
na coexis tên cia da sín dro me do eu ti reoi dia no doen te, em que o TSH pode es tar bai xo ou 
nos li mi tes in fe rio res da nor ma li da de. A pre sen ça de ou tros dé fi cits pode ocor rer, como 
o hi po cor ti so lis mo (por con co mi tân cia de in su fi ciên cia adre nal pri má ria, na sín dro me 
po li glan du lar, ou se cun dá ria, no hi po pi tui ta ris mo) e de fi ciên cias de ou tros hor mô nios 
hi po fi sá rios no hipotireoidismo de ori gem hi po fi sá ria.

DIAGNÓSTICODIFERENCIAL

Não há cri té rios para o diag nós ti co de estado mi xe de ma to so. A sus pei ta deve ser rea li za da 
em pacientes com al te ra ção do es ta do de cons ciên cia, prin ci pal men te se as so cia da com hi po ter
mia. A his tó ria pré via de hi po ti reoi dis mo é qua se que in va ria vel men te pre sen te e a des con ti nua ção 
do uso de le vo ti ro xi na é co mum. O diag nós ti co deve ser con fir ma do com a do sa gem dos hor mô
nios ti reoi dia nos, em bo ra o tra ta men to deva ser ini cia do an tes da con fir ma ção hor mo nal, con si
de ran do a alta taxa de mor ta li da de as so cia da.

Pode ser con fun di do com in to xi ca ção aguda, hi po gli ce mia, hi per cal ce mia, aci den te vas cu lar 
ce re bral, he ma to ma sub du ral, hi po na tre mia.

A re du ção dos ní veis dos hor mô nios ti reoi dia nos exi ge a di fe ren cia ção entre o estado mi
xe de ma to so e a doen ça do eu ti reoi dia no doen te, que pode in clu si ve coexis tir com o mi xe de ma.

A sín dro me do eu ti reoi dia no doen te ocor re por al te ra ções no eixo hi po tá la mohi pó fi seti
reoide no con tex to de uma doen ça não re la cio na da à ti reoide. Ocor re di mi nui ção de T3, au men to 
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de T3 re ver so (rT3), TSH nor mal ou di mi nuí do e, na maio ria dos ca sos, ní veis nor mais de T4 li vre, 
ex ce to em si tua ções mais gra ves, quan do tam bém se en con tra di mi nuí do. O exa me mais útil para a 
di fe ren cia ção do estado mi xe de ma to so da sín dro me do eu ti reoi dia no doen te é a do sa gem do TSH. 
Al tos ní veis de TSH su ge rem o diag nós ti co de estado mi xe de ma to so.

TRATAMENTO

O prog nós ti co de pen de do diag nós ti co pre co ce, de me di das de su por te ade qua das e da rá pi
da re po si ção hor mo nal, que deve ser ini cia da mes mo an tes dos re sul ta dos la bo ra to riais.

No estado mi xe de ma to so, exis te di mi nui ção da ab sor ção gas trin tes ti nal de dro gas, além de 
ris co de as pi ra ção em pa cien tes com di mi nui ção do ní vel de cons ciên cia. Por tan to, a me lhor via 
para re po si ção é a en do ve no sa, gran de men te li mi ta da de vi do à bai xa dis po ni bi li da de des sa pre pa
ra ção no Bra sil. Em ge ral, só há dis po ni bi li da de de pre pa ra ções orais.

Não se sabe com pre ci são qual se ria a me lhor for ma de re po si ção dos hor mô nios ti reoi dia nos, 
le vo ti ro xi na (T4) iso la da, lio ti ro ni na iso la da (T3) ou as duas as so cia das, e qual se ria a dose ini cial de 
re po si ção em qual quer des tas for mas. Se por um lado o T3 é o prin ci pal hor mô nio bio lo gi ca men te 
ati vo, atra ves sa mais fa cil men te a bar rei ra he ma toen ce fá li ca e no estado mi xe de ma to so exis te a di
mi nui ção da ati vi da de da 5´deio di na se tipo 1 que per mi te a con ver são de T4 para T3 nos te ci dos 
pe ri fé ri cos, por ou tro lado a re po si ção de T3, com efei tos te ra pêu ti cos mais rá pi dos, pode con fe rir 
maior ris co de com pli ca ções car día cas, es pe cial men te em pa cien tes ido sos, com pro vá vel doen ça co
ro na ria na ou pre dis po si ção a ar rit mias car día cas. O au men to de mor ta li da de com uso de T3 pa re ce 
es tar re la cio na do com uso de do ses mais ele va das de re po si ção, ex ce den do 75 mg ao dia. A maio ria 
dos au to res pre co ni za o uso iso la do de T4, que se associa com menores efeitos adversos. As do ses 
es tão des cri tas na Ta be la 4. Uma dose de ata que de T4 é im por tan te em ra zão da mar can te de ple ção 
de T4 e do gran de nú me ro de sí tios de li ga ção li vres nas glo bu li nas trans por ta do ras, per mi tin do rá
pi da res tau ra ção dos ní veis cir cu lan tes de T4 para apro xi ma da men te 50% dos ní veis eu ti reoi dia nos.

TABELA 4 Reposiçãodehormôniostireoidianosnoestadomixedematoso

Levotiroxina (T4) Liotironina (T3) Associados (T4 + T3)

AtaqueEV1 300a500mg 10a20mg T4:200a300mg
T3:10mg

AtaqueVO2 500mg – –

ManutençãoEV1 50a100mg/dia3 10mgde4/4horas
por24horas;em
seguida,10mgde
6/6ou8/8horas3

T4:50a100mg/dia3

T3:10mgde8/8
a12/12horas3

ManutençãoVO2 100a175mg/dia – T4:50a100mg/dia
1Aviaendovenosaéadeprimeiraescolha.
2Senãodisponívelpreparaçãoendovenosa,fornecerporviaoralouporsonda.
3AmanutençãoendovenosadevesermantidaatéqueopacientepossaingeriroT4porviaoral.

O uso com bi na do de T4 e T3 pode ser fei to com uma dose ini cial de T4 en do ve no so de 200 a 
300 mg, se gui do de 50 a 100 mg/dia (en do ve no so ou oral, de pen den do das con di ções do pa cien te), 
e T3 ini cial men te 10 mg en do ve no so se gui do de 10 mg a cada 8 a 12 ho ras até ser pos sí vel o iní cio 
de T4 oral.
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Como men cio na do pre via men te, exis te a pos si bi li da de da coexis tên cia de hi po cor ti so lis mo as
so cia do ao hi po ti reoi dis mo; além dis so, dian te do hi po ti reoi dis mo gra ve, a pro du ção de cor ti sol pode 
se en con trar re du zi da, sem re per cus sões an tes do tra ta men to do mi xe de ma; mas com rá pi da res tau
ra ção da taxa me ta bó li ca, an te rior men te re du zi da, após o iní cio da re po si ção hor mo nal pode ocor rer 
a pre ci pi ta ção de um qua dro de in su fi ciên cia adre nal tran si tó ria. Os pa cien tes, após co le ta de ní veis 
ba sais de cor ti sol sé ri co e, se pos sí vel, rea li za ção de tes te de cor tro si na para ava lia ção da re ser va adre
nal, de vem ini ciar re po si ção de hi dro cor ti so na en do ve no sa (dose de 100 mg a cada 6 a 8 ho ras) até a 
me lho ra clí ni ca ou ex clu são da in su fi ciên cia adre nal pe los ní veis de cor ti sol ba sal (> 34 mg/dL) ou após 
o tes te da cor tro si na (ele va ção > 9 mg/dL) nor mal, com re du ção pro gres si va pos te rior men te.

Me di das de su por te de vem ser ado ta das e in cluem:

■■ Aque ci men to cen tral: deve ser rea li za do evi tan dose, en tre tan to, me di das de aque ci men to 
pe ri fé ri co que po dem le var a va so di la ta ção e cho que; caso não ocor ra au men to de tem
pe ra tu ra cor pó rea den tro de 48 ho ras de tra ta men to, deve ser con si de ra do o tra ta men to 
mais agres si vo, com uso de T3 na que les que ain da não o fa zem; a te ra pia com hor mô nio 
ti reoi dia no con tri bui para a re ver são da hi po ter mia.

■■ Ven ti la ção me câ ni ca: pode ser ne ces sá ria em pa cien tes com hi po xe mia ou hi per cap nia.
■■ Hi po na tre mia: caso a hi po na tre mia seja dis cre ta, com só dio sé ri co maior que 120 mEq/L, 

a sim ples re po si ção de hor mô nio ti reoi dia no cons ti tui tra ta men to apro pria do. A re po si
ção de só dio deve ser rea li za da com cui da dos para evi tar so bre car ga de vo lu me e con for
me as re co men da ções para o tra ta men to da hi po na tre mia em ou tras si tua ções; ca sos mais 
gra ves po dem ne ces si tar do uso de so lu ções hi per tô ni cas.

■■ Con tro le gli cê mi co e re po si ção de gli co se.
■■ Vo lu me e dro gas va soa ti vas: hi po vo le mia deve ser pron ta men te cor ri gi da; soro fi sio ló gi co 

deve ser re pos to e, oca sio nal men te, pode ser ne ces sá rio in di car va so pres so res.

É im por tan te evi tar o uso de do ses ex ces si vas de nar có ti cos, se da ti vos ou hip nó ti cos. A pro
cu ra de um foco in fec cio so pre ci pi tan te é es sen cial e al guns au to res su ge rem o uso de an ti bio ti co
te ra pia pro fi lá ti ca até a ex clu são de in fec ções, pre sen te em até 35% dos ca sos de estado mi xe de ma
to so (Ta be la 5).

TABELA 5 Tratamentodoestadomixedematoso

■■ hipotireoidismo ReposiçãodeT4isolado,T3isoladoouassociaçãodeT4eT3.

■■ hipocortisolismo Reposiçãodehidrocortisona.

■■ hipotermia Cobertores,semaquecimentoperiféricoativo.

■■ hipoventilação Intubaçãoprecoceeventilaçãomecânica.

■■ hiponatremia Restriçãodeágualivre;soluçãohipertônica,senecessário.

■■ hipoglicemia Administraçãodeglicose.

■■ hipotensão Expansãovolêmicacuidadosaevasopressores.

■■ Eventoprecipitante Identificaçãoetratamentoespecífico(considerarantibioticoterapiaempírica).

CONCLUSÕES

■■ O estado mi xe de ma to so re pre sen ta uma con di ção de ris co de mor te em pa cien tes com 
hi po ti reoi dis mo gra ve, de lon ga du ra ção e não tra ta do.
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■■ A sua pre va lên cia é bai xa, seus sin to mas são ines pe cí fi cos, mas a mor ta li da de pode che gar a 15%.
■■ Três ele men tos são es sen ciais para o diag nós ti co do estado mi xe de ma to so: al te ra ção do 

ní vel de cons ciên cia, ter mor re gu la ção de fei tuo sa e fa to res pre ci pi tan tes.
■■ As cau sas pre ci pi tan tes mais fre quen tes são: in fec ções, doen ças ce re brais e vas cu la res, ex

po si ção ao frio, ci rur gias, trau ma, quei ma du ras, ex po si ção a me di ca men tos ou dro gas.
■■ O diag nós ti co la bo ra to rial não é es sen cial para o iní cio do tra ta men to.
■■ A gran de maio ria dos pa cien tes apre sen ta di mi nui ção dos ní veis de T4 e T3 to tais, di mi

nui ção de T4 li vre e au men to de TSH.
■■ O diag nós ti co di fe ren cial deve ser fei to com a sín dro me do eu ti reoi dia no doen te.
■■ O tra ta men to de re po si ção de es co lha é com T4 en do ve no so; se não dis po ní vel, for ne cer 

por via oral.
■■ Con si de rar sem pre a as so cia ção de gli co cor ti coide no tra ta men to até ex cluir in su fi ciên cia 

adre nal por exa mes la bo ra to riais.
■■ O tra ta men to de su por te e a iden ti fi ca ção e o tra ta men to dos fa to res pre ci pi tan tes são im

pres cin dí veis.

ALGORITMO 1 – ESTADO MIXEDEMATOSO

Estado mental alterado
Bradicardia
Hipotermia

Coma mixedematoso é suspeita?

Sem resposta

Tratar para 
patologia suspeita

Medidas 
para 

hipotermia

Tratar 
comorbidades 
como infecção

Aumentar reposição volêmica
Usar norepinefrina apenas em 

pacientes não respondedores a volume

Reposição volêmica 
 + correção de 

eletrólitos e glicemia

Reposição de 
hormônio tireoidiano 

+ glicocorticoides

Sim

Indicar UTI

Entubar paciente se 
depressão respiratória

Não
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87
Rabdomiólise

MAURÍCIOHENRIQUECLARODOSSANTOS
RODRIGOANTONIOBRANDÃONETO
HERLONSARAIVAMARTINS

Introdução e defInIções

A primeira referência histórica feita à rabdomiólise é uma passagem bíblica no Velho Testa-
mento (Livro dos Números 11:31), onde há a descrição de uma doença aguda e grave acometendo 
israelitas após ingerirem aves, que provavelmente alimentavam-se com sementes de cicuta. A as-
sociação entre rabdomiólise e insuficiência renal aguda foi primeiramente estabelecida durante a 
II Guerra Mundial em Londres, por Bywaters e Beall, através da observação de pacientes vítimas 
dos bombardeios alemães. Desde então vários casos de rabdomiólise por causas não traumáticas e 
em vítimas de catástrofes foram descritos. Curiosamente, nos atentados terroristas em Nova York, 
em 11 de setembro de 2001, houve poucos relatos de insuficiência renal aguda secundária à rabdo-
miólise, o que refletiu nada mais que a fatalidade do evento.

Rabdomiólise significa destruição muscular com liberação de seus componentes celulares na 
circulação; estes, ao serem filtrados no glomérulo, podem levar à disfunção renal, representando 
patologia com potencial letal. Por isso, é importante reconhecer precocemente, pois o tratamento 
permite a recuperação completa do paciente e previne as complicações.

Atualmente, rabdomiólise é uma importante causa de insuficiência renal aguda (IRA), sendo 
responsável por cerca de 5% a 7% dos casos de IRA não traumática e 25% de todos os casos de 
necrose tubular aguda. Por outro lado, a incidência de IRA em pacientes com rabdomiólise está 
entre 16,5% e 33%.

etIologIa e fIsIopatologIa

As causas de rabdomiólise são subdivididas em quatro grandes grupos (Tabela 1):

■■ Trauma ou injúria direta
■❏ Usualmente tem apresentação dramática com paciente com membro esmagado evo-

luindo com mioglobinúria e insuficiência renal de rápida evolução; dentro desse grupo, 
ainda deve-se relembrar as injúrias causadas por choque elétrico e queimaduras.
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TABELA 1 Cau sas de rab do mió li se

Causas físicas ■■ trau ma e com pres são: aci den tes de car ro, de sas tres, imo bi li za ção.
■■ oclu são de va sos mus cu la res ou hi po per fu são mus cu lar: trom bo se, em bo lia, cho que.
■■ ati vi da de mus cu lar ex ces si va: exer cí cio fí si co ex te nuan te, con vul sões, té ta no.
■■ le são por cor ren te elé tri ca.
■■ Hi per ter mia: sín dro me neu ro lép ti ca ma lig na, hi per ter mia ma lig na.

Causas não 
traumáticas

■■ Mio pa tias me ta bó li cas: doen ça de Mcar dle, de fi ciên cias das en zi mas da ca deia res pi ra tó ria 
mi to con drial, de fi ciên cia de car ni ti na.

■■ Me di ca ções e to xi nas: ál cool, an fe ta mi nas (in cluin do o ecs tasy), an ti ma lá ri cos, an ti fún gi cos 
(azo les), ci clos po ri na, co caí na, cor ti cos te roides, es ta ti nas, fi bra tos, opioides, ini bi do res se le
ti vos da re cap ta ção de se ro to ni na, ma cro lí deos, ini bi do res de pro tea se (antiHIV), aci den
tes ofí di cos, pi ca das de in se tos.

■■ In fec ções: es ta fi lo co co, es trep to co co, clos trí deo, ma lá ria, vá rias doen ças vi rais (incluindo o 
ví rus HIV), lep tos pi ro se, sep se.

■■ dis túr bios en dó cri nome ta bó li cos: hi po ti reoi dis mo, ce toa ci do se dia bé ti ca, estado hi pe ros
mo lar, hi po ca le mia, hi po fos fa te mia, hi po na tre mia, hi per na tre mia.

■■ doen ças imu no ló gi cas: der ma to mio si te, po li mio si te.

■■ Excesso de atividade muscular
■❏ Relacionado à intensidade do esforço físico, especialmente após maratonas e em treina-

mento militar. É importante salientar que insuficiência renal aguda não ocorre usualmen-
te em pacientes com rabdomiólise secundária a atividade física, exceto quando o paciente 
apresenta concomitantemente depleção de volume ou insuficiência renal aguda prévia.

■■ Defeitos enzimáticos hereditários
■❏ Doença de McArdle: consiste em deficiência da miofosforilase levando a produção de-

feituosa de ATP e causando rabdomiólise.
■❏ Deficiência de carnitina palmitil transferase: defeito na via aeróbica de produção de 

energia, podendo levar à rabdomiólise.
■■ Outras causas clínicas

■❏ Medicações e toxinas:
– Etanol: consiste na mais comum dentre as medicações e toxinas a causar rabdomiólise. 

O etanol inibe o acúmulo de cálcio no retículo sarcoplasmático dos músculos, agride 
as membranas celulares dos músculos e inibe a bomba Na+-K+-ATPase que mantém a 
integridade celular; além disso, os efeitos tóxicos são aumentados pelo jejum.

– Estatinas: também são uma causa importante de rabdomiólise. Elevações de CPK 
menores que 5 vezes o limite superior do método são consideradas benignas e não 
necessitam de maiores cuidados. Miopatia significativa é usualmente definida por 
valores de CPK maiores que 10 o limite superior do método. Miopatia significativa 
ocorre em cerca de 0,1% dos pacientes em uso de estatinas quando em monoterapia.

– Fibratos: especialmente se associados a estatinas.
■❏ Hipóxia muscular: qualquer condição médica que implique em períodos prolongados 

de inconsciência e imobilização pode resultar em injúria muscular e representa causa 
de rabdomiólise.

■❏ Doenças endócrinas: hipotireoidismo, hipertireoidismo, feocromocitoma, cetoacidose 
diabética.

■❏ Metabólicas: hipofosfatemia e hipocalemia.
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■❏ Alterações de temperatura: hipertermia maligna e síndrome neuroléptica maligna po-
dem causar rabdomiólise; estas síndromes, com a combinação de febre, hiperatividade 
muscular e desidratação, são motivos suficientes para que a rabdomiólise ocorra. A 
hipertermia maligna, com o defeito nos canais de cálcio, ainda apresenta motivo adi-
cional para que ocorra a rabdomiólise.

■❏ Infecções virais e bacterianas: invasão direta ou por geração de toxinas; exemplos: in-
fluenza A e B são as causas mais comuns seguidas de HIV e coxsackie vírus.

Existem três mecanismos descritos como causa de IRA pela rabdomiólise:

■■ Efeito tóxico direto da mioglobina: através de sua porção heme leva à disfunção e necrose 
tubular aguda.

■■ Isquemia renal: devido ao desequilíbio entre mediadores vasoconstritores e vasodilatado-
res, com efeito final de vasoconstrição (sobretudo pelo efeito scavenger de óxido nítrico).

■■ Obstrução tubular: devido aos cilindros formados pelo pigmento de mioglobina.

aCHados ClínICos

O diagnóstico de rabdomiólise baseia-se em um alto grau de suspeição frente ao quadro clíni-
co das diversas etiologias citadas. A maior parte dos achados clínicos é inespecífica e a evolução do 
paciente é dependente do fator precipitante. Uma tríade característica de sintomas da rabdomióli-
se é composta de mialgias, fraqueza muscular e urina escurecida. A mialgia afeta principalmente 
grupos musculares proximais, como coxa e ombros, além de panturrilhas e músculos dorsais.

Frequentemente, a primeira pista diagnóstica é a mudança de coloração da urina; a presença 
de heme na urina é sugestiva do diagnóstico, principalmente se o exame de urina 1 não mostra 
hematúria.

Os sintomas podem ser locais, como dores musculares, hipersensibilidade local, edema e fra-
queza muscular. O edema muscular que ocorre pode raramente levar à síndrome compartimental.

O paciente pode ainda apresentar sintomas sistêmicos como febre e mal-estar; outros sinto-
mas, como agitação psicomotora e confusão, são dependentes dos fatores precipitantes.

exaMes CoMpleMentares

A elevação dos níveis de mioglobina sérica e/ou a presença de mioglobinúria são indicativos 
de injúria da musculatura esquelética ou cardíaca. Entretanto, a dosagem da mioglobina no sangue 
ou na urina não é um método sensível para o diagnóstico de rabdomiólise devido à sua rápida 
eliminação (meia-vida sérica de 1 a 3 horas) pelo metabolismo hepático e pelo clearance renal; de 
tal maneira que a sua concentração pode estar normal no momento da admissão do paciente. A 
mioglobina passa a ser excretada na urina quando a sua concentração sérica excede 1,5 mg/dL, 
porém só torna-se visível quando a sua concentração urinária atinge 100 mg/dL. Clinicamente 
a urina apresenta-se avermelhada ou marrom. No exame de urina a fita reagente é positiva para 
sangue, entretanto, no exame microscópico não há a presença de eritrócitos. Deve ficar claro que o 
teste de ortotolidina na urina para a detecção de heme não distingue a presença de hemoglobinúria 
(presente nos casos de hemólise) ou mioglobinúria, sendo reagente para os dois pigmentos (Algo-
ritmo 2). Por outro lado, a ausência de heme na urina não descarta o diagnóstico de rabdomiólise, 
já que a presença de mioglobinúria vai depender da concentração sérica de mioglobina, que possui 
uma meia-vida curta.
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A enzima creatinofosfoquinase (CPK) está difusamente presente na musculatura estria-
da. Quando a célula muscular é lesada, grandes quantidades de CPK são liberadas na circula-
ção. Como sua degradação é mais lenta, a concentração de CPK permanece elevada por mais 
tempo e de maneira mais consistente que a de mioglobina. Consequentemente, a determina-
ção de CPK é melhor que a de mioglobina na avaliação da rabdomiólise. A grande maioria dos 
estudos sobre a evolução clínica de pacientes com rabdomiólise determinou como critério de 
inclusão um nível de CPK maior que 1.000 U/L; hoje a maioria dos autores considera como 
critério para o diagnóstico de rabdomiólise a presença de lesão em órgão-alvo como insufi-
ciência renal.

O dano muscular causa liberação de fósforo na corrente sanguínea, a hiperfosfatemia re-
sultante pode alterar o duplo produto cálcio e fósforo e o paciente apresentar calcificações pato-
lógicas; hipocalcemia eventualmente ocorre, mas usualmente assintomática e sem necessidade 
de tratamento.

A apresentação de insuficiência renal desses pacientes é usualmente dramática; a creatinina 
costuma estar em níveis desproporcionalmente elevados em relação à ureia devido à sua liberação 
pela lesão muscular; posteriormente ocorre elevação desproporcional da ureia devido ao catabo-
lismo das proteínas musculares.

Pacientes com necrose tubular aguda costumam apresentar aumentos de creatinina entre 
0,4-1,0 mg/dL ao dia; elevações acima de 2,0 mg/dL sugerem o diagnóstico de rabdomiólise, 
embora possam ocorrer em outros tipos de necrose tubular aguda.

Hipoalbuminemia pode ocorrer por extravasamento de proteínas do plasma, representando 
fator de péssimo prognóstico.

Infelizmente não há na literatura estudos prospectivos sobre dados clínicos ou laboratoriais 
preditores do desenvolvimento de insuficiência renal aguda ou necessidade de terapia de substi-
tuição renal nos pacientes com rabdomiólise, com o intuito de identificar pacientes de alto risco 
e que mereceriam um suporte terapêutico mais agressivo. Estudos recentes avaliaram a questão 
retrospectivamente. Com base nestes estudos os principais determinantes de uma evolução clínica 
desfavorável seriam uma creatinina inicial maior ou igual a 1,5 mg/dL, e um déficit de base inicial 
menor ou igual a –4. Pacientes sem nenhum destes fatores raramente desenvolvem insuficiência 
renal, sendo que pacientes com a presença de acidose, porém com função renal normal, apresen-
tam um risco intermediário.

Um estudo publicado em 2013 com mais de 3.500 pacientes internados com níveis de CPK 
acima de 5.000 U/L avaliou necessidade dialítica nesses pacientes. Os níveis séricos de CPK impli-
caram em risco aumentado apenas quando superiores a 40.000 U/L. A etiologia da lesão muscular 
também tem implicação prognóstica e síndrome compartimental, sepse e pós-parada cardior-
respiratória, enquanto que miosite, exercícios e convulsões apresentam risco menor. Esse estudo 
permitiu criar um escore de risco para predizer lesão renal em pacientes com lesão muscular. O 
grupo de menor risco tem um escore menor que 5 pontos e risco de morte ou precisar de diálise 
de apenas 2,3%; já o grupo com escore maior que 10 tem risco de 61,2% de morte ou necessidade 
de diálise (Tabela 2).

dIagnóstICo dIferenCIal

O diagnóstico diferencial inclui:

■■ Hemoglobinúria: estados hemolíticos.
■■ Doenças com hematúria: trauma, tumores, litíase.
■■ Porfiria intermitente aguda.



Emergências clínicas – abordagem prática1276

■■ Doença hepática com colúria.
■■ Infecções graves.

TABELA 2 escore de risco para predizer necessidade de diálise em pacientes com lesão muscular

Variável Escore

Idade entre 50 e 69 anos 1,5

Idade entre 70 e 79 anos 2,5

Idade igual ou maior a 80 anos 3

sexo feminino 1

Creatinina entre 1,4 e 2,2 mg/dl 1,5

Creatinina > 2,2 mg/dl 3

Cálcio sérico < 7,5 mg/dl 2

CpK > 40.000 u/l 2

outra causa que não pósconvulsões, exercício físico, uso de estatina ou miosite 3

fósforo sérico entre 4,0 e 5,4 mg/dl 1,5

fósforo sérico > 5,4 mg/dl 3

Bicarbonato < 19 meq/l 2

escore < 5: baixo risco; escore entre 6 e 9: risco moderado; escore igual ou > 10: alto risco.

trataMento

O objetivo primário é a prevenção de fatores que potencializam a IRA, isto é, depleção de 
volume, obstrução tubular, acidúria e liberação de radicais livres.

■■ Hidratação vigorosa: mais importante tópico do tratamento; tentar obter um fluxo uri-
nário constante através da administração de fluidos. O sequestro de líquidos pelo mús-
culo lesado pode resultar em hipovolemia e deve ser prevenido; o volume de fluidos 
necessário não é bem determinado pela literatura, mas recomenda-se inicialmente 1 a 
2 L/hora. A necessidade de volume pode ser maior que 12 litros ao dia para manter fluxo 
urinário adequado. Após o início da diurese, a reposição volêmica necessária é de 100 
a 200 mL/hora.

■■ Alcalinização da urina: recomenda-se manter o pH urinário acima de 6,5. Isso ajuda a 
corrigir a acidose, prevenir a precipitação de mioglobina nos túbulos e reduzir o risco de 
hipercalemia.
■❏ Prescrever 140 mEq de bicarbonato de sódio em 1 litro de soro glicosado ou água des-

tilada (hidrata e alcaliniza ao mesmo tempo).
■❏ Velocidade da hidratação: 1,5 L por hora inicialmente até a obtenção de fluxo urinário 

adequado: considerado como mínimo de 200-300 mL/hora.
■❏ Bolus de 100 mEq de bicarbonato a 8,4% pode ser adicionado com o intuito de otimizar:

– pH urinário.
–  Em pacientes com hipocalemia significativa (K < 3 mEq/L, pH < 7,50 ou bicarbonato 

> 30 mEq/L), deve-se evitar o uso de bicarbonato.
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■■ Manitol: após a obtenção de fluxo urinário adequado, pode ser adicionado manitol ao 
regime de administração de fluidos, embora não exista nenhum estudo prospectivo con-
trolado validando o uso de manitol. O manitol aumenta o fluxo sanguíneo renal e a taxa 
de filtração glomerular; é um agente osmótico que ajuda na mobilização de líquidos do 
compartimento intersticial, desta forma diminuindo o edema muscular. Manitol é um 
diurético osmótico que previne a obstrução tubular por mioglobina e funciona como sca-
venger de radicais livres.
■❏ Manitol a 10%: velocidade de infusão de 15-45 mL/h (média de 2-5 g de manitol/hora; 

máximo de 120 g/dia). Usar apenas em pacientes com monitorização adequada devido 
ao risco de depleção volêmica significativa. Em nosso serviço, indicamos manitol ape-
nas em pacientes com concentrações de CPK acima de 30.000 U/L.

■■ Diálise: apesar do tratamento, muitos pacientes evoluem com insuficiência renal grave. 
Nesses casos, hemodiálise ou hemofiltração são as modalidades de escolha. Acredita-se 
que haja recuperação da função renal na maioria dos pacientes.

Complicações 

Hipercalemia é comum e pode necessitar de tratamento agressivo. A hipocalcemia que ocor-
re no início do tratamento raramente necessita de reposição, exceto se o paciente apresentar sin-
tomas relacionados. A síndrome compartimental, presente principalmente nos pacientes politrau-
matizados, refere-se às manifestações locais de isquemia neuromuscular devido ao aumento de 
pressão nos compartimentos osteofasciais, levando a edema, dor à extensão passiva, diminuição 
da sensibilidade e fraqueza ou paralisia da extremidade afetada (Tabela 3).

TABELA 3 Com pli ca ções da rab do mió li se

■■ Coa gu la ção in tra vas cu lar dis se mi na da

■■ Hi po cal ce mia

■■ Hi per fos fa te mia (hi po fos fa te mia po de ocor rer tar dia men te)

■■ Hi per ca le mia

■■ Hi pe ru ri ce mia

■■ neu ro pa tia pe ri fé ri ca

■■ sín dro me com par ti men tal

ConClusões

■■ Rabdomiólise ocorre devido à destruição muscular e pode levar à IRA.
■■ As causas são variadas e incluem condições traumáticas e clínicas.
■■ Elevações muito rápidas dos níveis de creatina sugerem o diagnóstico de rabdomiólise.
■■ O diagnóstico é sugerido por aumento marcante de CPK, urina avermelhada, reagente 

para sangue, mas sem hematúria.
■■ O uso de manitol é indicado apenas após conseguir fluxo urinário alto. Ainda assim  é 

considerado controverso; é usado apenas em pacientes com CPK > 30.000 U/L.
■■ Pacientes com acidose e alteração dos níveis de creatinina na admissão possivelmente 

apresentam maior risco para o desenvolvimento de insuficiência renal aguda e necessida-
de de terapia de substituição renal.
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■■ O início precoce de hidratação agressiva e terapia dialítica, quando necessário, melhora 
significativamente o prognóstico dos pacientes.

ALGORITMO 1 – ABORDAGEM DO DOENTE COM URINA ESCURA

Urina escura (vermelha, marrom, amarelada)

Exame microscópico

Nº de hemácias: 
aumentado

Nº de hemácias: normal

Procurar causas
de hematúria

Fita reagente 

Negativo para HEME Positivo para HEME

– Medicações
– Por�ria 

Avaliar a cor do plasma

Vermelho Claro

Hemoglobinúria Mioglobinúria



Rabdomiólise 1279

ALGORITMO 2 – TRATAMENTO DA RABDOMIÓLISE

Hidratação vigorosa + alcalinização
Tópico mais importante da terapêutica

- Manter um bom débito urinário: 2 mL/kg/hora (cerca de 200 a 300 mL/h)
- Rápida infusão IV (adultos: um bolus de 0,5 a 1 litro de SF).
- Manter regime de hiperidratação por 48 a 72 horas. 

- Prescrever 140 mEq de bicarbonato de sódio em 1 L de soro glicosado.
- Maior ou menor infusão dependerá do pH urinário.
- Bolus de 1 mEq/kg de bicarbonato para manter o pH urinário > 6,5.
- Cuidado com os riscos da alcalinização: sobretudo, piorar a hipocalcemia.

Após conseguir um adequado débito urinário

Manitol
- Manitol a 10%: 15 a 45 mL/hora (cerca de 5 g/hora).

Falha no tratamento clínico

Diálise

Suporte clínico e 
tratamento de 
complicações

- Procurar e tratar a causa da 
 rabdomiólise.
- Controle periódico dos 
 eletrólitos e função renal.
- Tratar a hipercalemia.
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Introdução

A proporção de idosos (60 anos ou mais) na população brasileira aumentou de 6,1% em 1980 
para 11,1% em 2008 e estima-se que chegue a 26,8% em 2040.1 Esse rápido processo de envelheci-
mento populacional trará desafios cada vez maiores aos já sobrecarregados serviços de emergência. 
Comparados aos adultos jovens, os idosos utilizam o PS com maior frequência, permanecem por 
mais tempo nas unidades e consomem uma quantidade maior de recursos. Mas além de constatar 
que esses indivíduos necessitam de mais recursos e apresentam maior probabilidade de desfechos 
adversos, é importante reconhecer as demandas especiais dessa população.

O atual modelo de atenção oferecido no PS com frequência falha na tarefa de suprir a ne-
cessidade dos idosos mais frágeis. O atendimento rápido e voltado para a resolução da queixa 
principal pode ser insuficiente, e muitas vezes é hostil para esses indivíduos. Idosos tendem a 
apresentar quadros atípicos, incaracterísticos, que podem resultar de uma interação complexa 
entre multimorbidades, polimedicação, déficits sensoriais, distúrbios de mobilidade, comprome-
timento cognitivo e sobretudo da incapacidade de manter a homeostasia em condições de sobre-
carga funcional. 

O atendimento do idoso frágil exige uma avaliação ampla, ainda que breve, e a consideração 
de que múltiplas etiologias ou fatores desencadeantes podem estar contribuindo para a composi-
ção do quadro atual. O tratamento deve ser iniciado de forma parcimoniosa, as reavaliações devem 
ser mais frequentes e os cuidados para evitar a iatrogenia devem ser redobrados.

A Tabela 1 ilustra as principais características do paciente idoso que devemos ter em mente 
no momento do atendimento.

Aspectos fundAmentAIs dA fIsIologIA do envelhecImento

O conhecimento do processo normal de envelhecimento é importante por influenciar a epide-
miologia, a apresentação das doenças, a interpretação dos exames complementares e a terapêutica.

1 Dados de 1980 e 2008 do IBGE; projeção realizada em 2008 para 2040 do IPEA.
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Tabela 1 principais características do paciente idoso a observar no ps

■■ doenças comuns podem ter apresentação atípica.

■■ A interação entre multimorbidades e múltiplos fatores desencadeantes deve ser considerada.

■■ A polifarmácia e a interação medicamentosa são comuns e podem estar relacionadas ao quadro atual.

■■ há risco elevado de complicações secundárias e iatrogenia. 

■■ comprometimento cognitivo e delirium apresentam alta prevalência e são subdiagnosticados. 

■■ os padrões utilizados nos exames diagnósticos para adultos jovens podem não ser aplicáveis aos idosos.

■■ As questões sociais têm papel importante e devem ser consideradas nas decisões.

■■ os parâmetros funcionais de base auxiliam no entendimento do quadro atual e desempenham um 
importante papel na determinação dos objetivos terapêuticos.

■■ o planejamento de continuidade da atenção à saúde é fundamental para melhorar os desfechos e evitar 
retornos desnecessários ao ps.

No sistema nervoso é esperada perda neuronal que ocasiona alterações discretas, de instala-
ção lenta, como diminuição da velocidade psicomotora, discreta dificuldade de memória para fa-
tos recentes e pior desempenho em tarefas que exigem atenção dividida. A diminuição da atenção 
dividida exige um ambiente livre de distratores para se conseguir uma boa anamnese.

O miocárdio passa por um processo gradual de perda celular e aumento de tecido conjuntivo, 
com enrijecimento valvar e fibrose do sistema de condução. As artérias de maior calibre ganham 
espessura e tornam-se mais rígidas, predominando uma tendência de aumento da resistência vascu-
lar periférica. Como consequência, são mais comuns entre os idosos a hipertensão arterial sistólica, 
a hipotensão ortostática, a disfunção distólica e a baixa capacidade de elevação do débito cardíaco 
em resposta às situações de estresse. Alterações na sensibilidade cardíaca também fazem parte da 
senescência, aumentando a probabilidade de eventos isquêmicos com manifestação atípica.

O idoso apresenta as cartilagens costais endurecidas e diferentes graus de atrofia da musculatura 
respiratória, o que dificulta a expansão da caixa torácica e diminui o poder de expectoração, agravado 
ainda mais pela diminuição da função ciliar. A redução da retração elástica do parênquima pulmonar 
faz com que a expiração também exija mais das musculaturas torácica, cervical e diafragmática.

Ocorre diminuição do fluxo plasmático renal de cerca de 1% ao ano após os 50 anos, sendo 
que a taxa de filtração glomerular diminui até 50% dos 20 aos 80 anos. O declínio da função tu-
bular é acompanhado de uma diminuição da capacidade de concentração e diluição urinárias. A 
necessidade hídrica diária do idoso internado varia entre 1.500 mL e 2.100 mL, com valores ainda 
mais baixos em octagenários e nonagenários – cerca de 1.000 mL de fluidos. Esses indivíduos 
também apresentam capacidade limitada de lidar com a sobrecarga salina. A solução salina a 0,9% 
deve ser reservada para as situações de reposição, ao passo que as soluções hipotônicas devem ser 
utilizadas na manutenção.

A Tabela 2 resume as alterações fisiológicas típicas do envelhecimento e suas consequências 
clínicas mais comuns. 

orgAnIzAção do servIço de emergêncIA

A organização física convencional dos PS favorece o aparecimento de algumas complicações 
na população geriátrica. Macas podem provocar úlceras de pressão, pisos contendo componentes 
de vinil são facilmente limpáveis, porém são escorregadios, e a iluminação com luz fluorescente 
em ambientes sem janelas pode ser insuficiente.
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Tabela 2 Alterações fisiológicas típicas do envelhecimento e consequências clínicas mais comuns

alterações cardiovasculares Consequências clínicas  

■■ diminuição da complacência ventricular.
■■ diminuição da resposta cronotrópica e inotrópica 

ao estímulo simpático.
■■ Aumento da espessura e enrijecimento das 

paredes arteriais.
■■ Aumento da resistência periférica.

■■ maior tendência ao desenvolvimento de disfunção 
diastólica.

■■ maior risco de hipertensão arterial sistólica.
■■ maior risco de hipotensão ortostática.
■■ diminuição da capacidade de elevação do débito 

cardíaco.

alterações gastrintestinais Consequências clínicas  

■■ diminuição do paladar e do fluxo salivar.
■■ lentificação e alterações de sincronia na fase inicial 

da deglutição.
■■ diminuição do fluxo sanguíneo hepático e no 

conteúdo do sistema citocromo p450.
■■ diminuição da motilidade intestinal. 

■■ maior risco de desnutrição.
■■ maior risco de disfagia.
■■ diminuição da taxa de eliminação de drogas com 

metabolismo hepático.
■■ tendência a obstipação.

alterações respiratórias Consequências clínicas

■■ diminuição da complacência pulmonar e maior 
rigidez da caixa torácica.

■■ Aumento do volume residual, diminuição do fluxo 
expiratório e diminuição da capacidade vital.

■■ diminuição do clearance mucociliar.
■■ menor sensibilidade à hipóxia e à hipercapnia.

■■ necessidade de maior esforço inspiratório e 
expiratório.

■■ Aumento no risco de infecções respiratórias.
■■ diminuição da percepção de dispneia.

alterações renais Consequências clínicas

■■ diminuição da taxa de filtração glomerular.
■■ diminuição da função tubular, com perda da 

capacidade de concentração e diluição da urina.

■■ necessidade de correção de dose para algumas 
drogas.

■■ maior risco de desidratação, sobrecarga de volume 
e distúrbios hidroeletrolíticos. 

alterações neurológicas e sensoriais Consequências clínicas

■■ perda neuronal, especialmente em áreas pré-frontais 
e do hipocampo.

■■ diminuição das sinapses dendríticas e da 
plasticidade sináptica.

■■ opacificação do cristalino e degeneração de 
fotorreceptores.

■■ perda de células sensoriais da cóclea. 

■■ Aumento do tempo de reação, dificuldade em 
tarefas que exigem atenção dividida e declínio da 
memória episódica.

■■ diminuição da acuidade visual, da sensibilidade a 
contrastes e aumento do intervalo para adaptação 
à luminosidade.

■■ perda de audição para frequências médias e altas, 
especialmente na discriminação da fala.  

alterações hematológicas Consequências clínicas  

■■ diminuição da celularidade e da função medular. ■■ maior risco de anemia, trombocitopenia e 
neutropenia sob condições de estresse

alterações imunológicas Consequências clínicas  

■■ diminuição da capacidade proliferativa e da função 
de linfócitos e neutrófilos.

■■ maior suscetibilidade aos quadros infecciosos.
■■ maior probabilidade de quadros infecciosos sem 

leucocitose e febre.

alterações musculoesqueléticas Consequências clínicas  

■■ perda de massa muscular, redução da densidade 
óssea e diminuição da capacidade regenerativa da 
cartilagem articular. 

■■ maior risco para dor articular, distúrbios de 
marcha, quedas e fraturas.
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Condições que perturbam o adequado ciclo sono-vigília, a capacidade de manter a atenção 
e a orientação têmporo-espacial devem ser revistas. Podem ser especialmente úteis a implan-
tação de cortinas à prova de som para diminuir o nível de ruído, a disposição de janelas que 
mostrem o ambiente externo, o uso de relógios grandes, calendários e crachás com grafia de fácil 
visualização. Deve-se dispor de todos os esforços para que o paciente seja mantido com próteses 
visuais e auditivas e sem restrição de mobilidade, favorecendo a permanência de familiares e 
cuidadores em detrimento de medidas de contenção mecânica. Uso de barras de suporte nas pa-
redes, sinalização no chão e iluminação adequada possibilitam a deambulação e a manutenção 
de alguma independência.

AvAlIAção gerIátrIcA AmplA

Por avaliação geriátrica ampla (AGA) entende-se uma abordagem que leve em consideração 
que o estado de saúde do paciente idoso depende de fatores situados além de sua condição mé-
dica básica, com foco na funcionalidade como dimensão a ser explorada e como desfecho a ser 
melhorado e sustentado. Existem alguns modelos de AGA e dezenas de escalas para cada um dos 
domínios avaliados. Sugerimos que cada médico ou serviço explore esse universo e encontre os 
instrumentos que mais se adaptam ao seu cotidiano. Deixamos, entretanto, algumas indicações 
baseadas na rapidez de aplicação e praticidade dos resultados.

A sistematização da avaliação de aspectos além da abordagem convencional nos idosos se 
justifica pela elevada prevalência de algumas condições, pela gravidade da não identificação das 
mesmas e pela baixa sensibilidade da anamnese básica em detectá-las. Sugerimos que sejam explo-
rados os seguintes fatores:

■■ Funcionalidade: a avaliação funcional é realizada de forma retrospectiva pelo relato de um 
informante ou do próprio paciente, com o objetivo fundamental de identificar limitações 
e dependências que já estavam presentes antes da manifestação do quadro atual. A carac-
terização do funcionamento em atividades de vida diária auxilia no diagnóstico, fornece 
parâmetros para reavaliações e permite o estabelecimento de metas a serem alcançadas 
através das intervenções terapêuticas. A avaliação da funcionalidade deve ser registrada 
em prontuário de forma sistematizada, definindo o desempenho do paciente em cada uma 
das tarefas dispostas na Tabela 3.

■■ Cognição: uma avaliação cognitiva breve, porém sistematizada, pode auxiliar na carac-
terização de uma síndrome demencial ou delirium ainda não identificados, que podem 
alterar significativamente a condução do caso. Além disso, fornece um parâmetro de 
base reprodutível, com o qual podem ser realizadas comparações futuras. Sugerimos 
o miniexame do estado mental por ser um instrumento bastante conhecido e de fácil 
aplicação, que pode ser realizado à beira do leito em cerca de 5 a 8 minutos. Em pa-
cientes de alto risco, é importante ainda checar sistematicamente os critérios para de-
lirium, o que pode ser realizado pelo Confusion Assessment Method (CAM), descrito 
na Tabela 4.

reAção AdversA medIcAmentosA

É definida como uma resposta nociva e não intencional ao uso de um medicamento, que 
ocorre em doses normalmente empregadas nos seres humanos, excluindo-se os casos de falha 
terapêutica. 
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Tabela 3 Atividades de vida diária para avaliação da funcionalidade

atividades básicas de vida diária (abVDs)  

■■ tomar banho.  
■■ vestir-se.  
■■ Ir ao banheiro, cuidar das eliminações fisiológicas e 

fazer a higiene. 

■■ transferência (deitar, levantar-se e sentar). 
■■ controle esfincteriano urinário e fecal.  
■■ Alimentar-se.  

atividades instrumentais de vida diária (aIVDs)  

■■ utilizar o telefone.   
■■ realizar as compras necessárias.  
■■ organizar, preparar e servir refeições.  
■■ realizar tarefas domésticas.  

■■ lavar a sua própria roupa.  
■■ utilizar transporte público ou táxi.  
■■ tomar a medicação com doses e horários corretos.  
■■ lidar com dinheiro. 

Tabela 4 cAm – confusion Assessment method

1 Início agudo e flutuação no curso

2 desatenção

3 pensamento desorganizado

4 Alteração do nível de consciência

O diagnóstico de delirium se impõe quando os itens 1 e 2 estiverem presentes acrescidos dos itens 3 
e/ou 4.

Nota-se na população idosa uma incidência alta de reações adversas medicamentosas 
(RAM), explicada em parte pela maior prevalência de polifarmácia nessa população, mas também 
por modificações integrantes do processo de senescência. Idosos da comunidade usam em média 
três a quatro medicamentos. Entre os idosos institucionalizados, essa média sobe para sete a oito 
medicamentos. Nesses casos, ao avaliar a origem de um sintoma é importante revisar o regime te-
rapêutico atentamente, procurando drogas e interações que possam estar relacionadas ao sintoma. 

Sabe-se que no envelhecimento normal existe alteração na composição corporal caracteri-
zada por diminuição da água total e incremento do tecido adiposo, o que aumenta o volume de 
distribuição e a meia-vida de drogas lipossolúveis (a meia-vida do diazepam aumenta de 24 para 
até 90 horas no idoso). As drogas hidrossolúveis, por sua vez, terão menor volume de distribuição 
e maior nível sérico (digoxina na dose preconizada para o adulto jovem, por exemplo, pode causar 
no idoso uma intoxicação digitálica). Somam-se a isso as já descritas alterações de função renal 
decorrentes do processo de senescência. 

Em 1997, Beers et al. desenvolveram uma lista de medicamentos inapropriados para uso em 
idosos (Tabela 5), baseando-se na opinião de especialistas no assunto (critérios de Beers). Tal lista 
já sofreu atualizações, sendo a última em 2003.

grAndes síndromes gerIátrIcAs

Existe um grupo de condições notoriamente mais prevalentes e importantes na população 
geriátrica: fragilidade, delirium, quedas, distúrbios do sono, tontura, síncope, úlceras de pressão e 
incontinência urinária. As síndromes geriátricas não abordadas em outros capítulos deste livro e 
que tenham relevância maior no contexto do PS serão elucidadas a seguir.
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Tabela 5 principais medicamentos inapropriados para idosos segundo os critérios de Beers

Indometacina de todos os anti-inflamatórios disponíveis, é o que mais 
produz reações adversas no sistema nervoso central.

carisoprodol, ciclobenzaprina esses relaxantes musculares têm efeitos anticolinérgicos como 
sedação e fraqueza. sua efetividade nas doses toleradas por 
idosos é questionável.

Amitriptilina deve ser raramente um antidepressivo de escolha em idosos, 
por suas fortes propriedades anticolinérgicas.

Benzodiazepínicos de meia-vida 
longa (diazepam e 
clordiazepóxido)

têm meia-vida ainda maior em idosos (dias), levando à 
sedação prolongada e aumentando risco de quedas e fraturas. 
preferir benzodiazepínicos de meia-vida curta e intermediária 
caso necessário.

digoxina (em doses maiores 
que 0,125 mg/dia)

maior risco de efeitos adversos por alterações em volume de 
distribuição e clearance renal.

clorfeniramina, difenidramina, 
prometazina e dexclorfeniramina

têm potente efeito anticolinérgico. preferir anti-histamínicos 
sem esse efeito.

Anti-inflamatórios não 
hormonais em uso prolongado

potencialmente causadores de hemorragia gastrintestinal, 
insuficiência renal, aumento de pressão arterial e 
descompensação de insuficiência cardíaca

Óleo mineral potencial de broncoaspiração. Alternativas mais seguras 
disponíveis, como lactulose. 

fluoxetina meia-vida elevada, risco de estimulação central elevado, 
distúrbios do sono e agitação. melhores alternativas disponíveis.

laxantes irritativos como bisacodil, cáscara 
sagrada (exceto em uso de opioide)

podem acentuar a disfunção intestinal.

Amiodarona  Associada a aumento de intervalo Qt e complicações 
tireoidianas, com poucos estudos em idosos.

Fragilidade

Fragilidade é um estado clínico relacionado à idade caracterizado por aumento da vulnera-
bilidade e diminuição da capacidade em manter a homeostase, marcadamente por diminuição da 
reserva funcional nos múltiplos sistemas fisiológicos. A fragilidade pode resultar de alterações que 
atuam independentemente da presença de doenças nos idosos. Trata-se de um constructo – muitas 
vezes em estado latente – relacionado ao acúmulo de doenças, patologias subclínicas e disfunções em 
órgãos e sistemas. A sarcopenia, a osteopenia, a ativação dos sistemas inflamatório e de coagulação, o 
aumento nos níveis de citocinas pró-inflamatórias e de marcadores da coagulação são pontos funda-
mentais da fisiopatologia, além de níveis anormais de testosterona, insulina e cortisol.

Existem diversas propostas de sistematização para definir e detectar fragilidade. Por uma 
questão de validade e praticidade, os critérios do Study of Osteoporotic Fractures (SOF index) nos 
parecem mais adequados ao ambiente do PS (Tabela 6).2

2 Ensrud KE et al. Comparison of 2 frailty indexes for prediction of falls, disability, fractures, and death in 
older women. Arch Intern Med 2008; 168(4): 382-9.
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Tabela 6 SOF index para detecção de fragilidade

• perda de peso correspondente a pelo menos 5% nos últimos 2 anos.  

• Incapacidade de levantar e sentar 5 vezes em seguida da cadeira sem auxílio das mãos.  

• relato de sentir-se “sem energia” quando questionado(a) ativamente.  

a presença de dois dos três critérios é suficiente para definir fragilidade.

A investigação sistemática da fragilidade no PS possibilita identificar indivíduos com maior 
suscetibilidade a desfechos adversos, como a não recuperação do estado funcional prévio, risco de 
quedas, maior chance de retorno ao PS e de reações medicamentosas, permitindo melhor alocação 
de recursos médico-hospitalares.

Quedas

A queda é definida como uma mudança de posição inesperada, não intencional, que faz com 
que o indivíduo permaneça em um nível inferior, por exemplo, sobre o mobiliário ou no chão.

O risco de cair aumenta significativamente com o avançar da idade, o que coloca esta sín-
drome geriátrica como um dos grandes problemas de saúde pública. Idosos tendem a sub-relatar 
quedas, pois creditam à idade seus problemas de equilíbrio e marcha, fazendo com que o problema 
não seja detectado antes que uma queda com consequência grave ocorra.

No Brasil, 29% dos idosos caem ao menos uma vez ao ano e 13% caem de forma recorrente. 
Cerca de 5 a 10% das quedas em idosos residentes na comunidade têm como consequências lesões 
graves como fratura e traumatismo craniano, aumentando o risco de dependência funcional e 
morte prematura. Metade dos idosos hospitalizados por fratura de quadril não recupera a mobili-
dade prévia ao evento e 20% falecem em um ano.

No atendimento inicial do idoso que sofreu uma queda é importante explorar atentamente a 
possibilidade de patologias agudas como quadros infecciosos e AVC. Em muitos casos, a queda é 
apenas a manifestação de um evento específico ou de um declínio do estado geral de saúde.

Maus-tratos

Com prevalência entre 2 e 5% na população de idosos, os maus-tratos podem acontecer ba-
sicamente na forma de abuso físico, verbal, psicológico, financeiro e negligência. Mesmo após 
controle de fatores de confusão, idosos vítimas de maus-tratos apresentam risco três vezes maior 
de morte e institucionalização.

Trata-se de uma síndrome desafiadora na medida em que integra os diagnósticos diferenciais de 
várias patologias (fraturas acidentais versus provocadas, depressão versus desesperança, desnutrição por 
condições crônicas versus acesso a alimento prejudicado), bem como pode ser causa de exacerbação 
de condições clínicas até então compensadas. Desafiadora também é a linguagem de um mundo não 
familiar à maioria dos médicos e que envolve juizados, justiça criminal e assistência social. 

No cenário do PS cabe ao profissional de saúde não apenas identificar o idoso vítima de 
maus-tratos, como também aqueles com risco futuro, e agir com cautela e presteza. Os fatores de 
risco descritos na Tabela 7 devem ser identificados e, dependendo do nível de suspeita, uma das 
atitudes possíveis é a internação imediata e o contato com a equipe de assistência social. Enquanto 
o indivíduo permanece seguro junto ao sistema de saúde, podem-se deflagrar ações médicas e não 
médicas para melhor investigação.

Na Tabela 7 estão descritos os principais fatores de risco para maus-tratos.
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Tabela 7 possíveis fatores de risco para maus-tratos

comprometimento de funcionalidade Impossibilita a procura por ajuda e a capacidade de se defender.

déficit cognitivo Altas taxas de maus-tratos em pacientes com déficit cognitivo, 
principalmente se associado a sintomas neuropsiquiátricos.

Agente dos maus-tratos cuidadores usuários de álcool e drogas e dependentes do idoso  
incorrem mais frequentemente em abusos.

história de violência anterior principalmente em esposas.

condição econômica ruim por aumentar o estresse familiar.

conclusÕes

■■ Idosos podem apresentar quadros atípicos e indefinidos, nos quais a interação entre as 
multimorbidades e a polifarmácia geralmente desempenham um papel importante.

■■ O conhecimento básico das alterações observadas no envelhecimento é fundamental para 
a formulação de diagnósticos e planejamento terapêutico.

■■ A avaliação breve e sistematizada de alguns domínios como funcionalidade e cognição pode for-
necer parâmetros de base importantes para o estabelecimento de metas e futuras reavaliações.
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Cólica Nefrética

RODRIGO ANTONIO BRANDÃO NETO

Introdução e defInIções

Os cálculos urinários são cada vez mais prevalentes, com um risco de 12% em homens e 6% 
em mulheres de desenvolver doença sintomática durante a vida, apresentando taxa de recorrência 
de cerca de 50% dos pacientes, com mais da metade deles com recorrência apresentando história 
familiar de cólicas nefréticas. Pacientes com história de cólica nefrética prévia têm risco três vezes 
maior de apresentar um novo episódio. Em geral ocorre um primeiro episódio de cólica nefrética 
a partir dos 20 anos de idade, com pico de incidência por volta de 40-60 anos e uma incidência de 
três casos a cada mil pessoas ao ano.

A cólica nefrética é mais frequente em homens, com 1,7 caso para cada um em mulheres, mas 
estatísticas recentes mostram que essa relação está diminuindo. A incidência é maior em climas 
mais quentes e durante os meses do verão.

etIoLoGIA e fIsIoPAtoLoGIA

Os cálculos urinários são formados pela agregação de cristais com uma proteína não cristali-
na. Esses cristais se agregam para formar um cálculo. Quando atingem um determinado tamanho, 
esses cálculos podem migrar pelo ureter causando dor em forma de cólica durante o trajeto.

Oitenta por cento dos cálculos contêm cálcio, a maioria geralmente sob a forma de oxalato 
de cálcio (60%). O fosfato de cálcio, por sua vez, é responsável por cerca de 20% dos cálculos uri-
nários. Já os cálculos de ácido úrico correspondem a cerca de 7%, e outros 7% são secundários a 
quadro infeccioso e formados por fosfato de magnésio amoniano.

A teoria mais aceita sobre a formação de cálculos urinários é que ela ocorre quando materiais 
minerais normalmente solúveis, como o cálcio e o oxalato, hipersaturam a urina, o que leva à agre-
gação deles, que podem se tornar grandes o bastante para se ancorar no trato urinário (em geral 
nos coletores distais) com aumento progressivo de seu tamanho com a incorporação de mais cris-
tais. Outra teoria aceita é que os cálculos são inicialmente produzidos na medula intersticial renal 
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e saem das papilas renais formando uma placa em que, posteriormente, outros cristais se agregam. 
Já cálculos de estruvita, cistina e ácido úrico têm fisiopatologia diferente em sua formação.

fAtores de rIsCo

A obesidade é um fator de risco independente do desenvolvimento de cálculos renais. A his-
tória familiar aumenta em pelo menos duas vezes o risco de desenvolvimento de cálculos renais.

Fatores dietéticos e desidratação são importantes também para o desenvolvimento de cálcu-
los renais sintomáticos. Alterações anatômicas do trato urinário, como o rim em ferradura, impli-
cam risco aumentado de calculose renal. Outros distúrbios médicos, como hiperparatireoidismo 
primário, acidose tubular renal, doenças reumáticas entre outras, implicam maior risco para for-
mação de cálculos. Ainda se sabe que pacientes hipertensos e que ingerem pouco líquido têm risco 
aumentado de desenvolver cólica nefrética. Outro fator de risco é trabalhar em ambientes quentes 
como cozinhas industriais.

Pacientes que desenvolvem um quadro de cólica renal têm risco de 30-40% de desenvolver 
um novo quadro de cólica nefrética em 5 anos após o primeiro episódio.

MAnIfestAções CLÍnICAs

A cólica nefrética ocorre por conta da obstrução do ureter, pelo cálculo. Portanto, o termo 
cólica ureteral seria mais adequado. A dor é causada pelo espasmo do ureter; ocorre ainda obstru-
ção e distensão do ureter e cápsula renal. Outras causas comuns de dor similar da mesma etiologia 
incluem obstrução por coágulos sanguíneos e por causas extrínsecas.

A apresentação clínica é na forma de uma dor aguda, em cólica localizada em região lombar 
abaixo da décima segunda costela, com irradiação para a virilha ou as gônadas genitais. Inicial-
mente, o quadro doloroso pode ser mal localizado em região abdominal, e em algumas horas em 
geral ele é localizado. Posteriormente, a dor pode modificar sua posição conforme a trajetória de 
descenso do cálculo indo para a região abdominal sobre o cálculo ou genitais. Náuseas e vômitos 
são ocorrência comum associada nesses pacientes. Os episódios de dor são intensos, mas apresen-
tam períodos de acalmia, em que o paciente pode se encontrar completamente sem dor, seguidos 
de novos períodos de exacerbação com duração de 20 a 60 minutos.

Não há sintomas de peritonismo. Quando o cálculo se aproxima da junção ureterovesical, o 
paciente pode apresentar disúria, hematúria terminal e urgência urinária, mimetizando quadro de 
cistite bacteriana.

Ao exame físico, o paciente apresenta-se ansioso, com dificuldade em achar posição confor-
tável. Pode ainda ocorrer hipersensibilidade à percussão lombar ou sinal de Giordano positivo. 
Hematúria macroscópica ou microscópica ocorre em 90% dos casos, assim a ausência de hematú-
ria não exclui o diagnóstico de cólica nefrética. Em homens é interessante avaliar testículos, pois 
patologias escrotais podem cursar com dor abdominal e mimetizar cólica nefrética.

eXAMes CoMPLeMentAres

Tradicionalmente, o exame ideal para conformação diagnóstica é a tomografia computado-
rizada (TC) helicoidal sem contraste, com sensibilidade de 96% comparado a 87% da urografia 
excretora e especificidade de cerca de 100%. O exame apresenta ainda valor preditivo positivo de 
100%, e negativo, de 91%.
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Quando o diagnóstico de cálculo é obtido pela TC, recomenda-se a realização de radiografia 
simples de abdome, pois o cálculo é radiopaco em 75 a 90% dos casos.

A ultrassonografia é um exame de alta especificidade acima de 90%, mas com sensibilidade 
inferior à da tomografia, pode ser utilizada na ausência desta, podendo observar dilatação ureteral 
e pielocalicial, o que pode assim identificar os pacientes com indicação de intervenção urgente. 
Embora útil, a urografia excretora foi substituída pela TC como exame de escolha, e a ressonância 
magnética raramente é necessária nesses pacientes, exceto na circunstância da avaliação de gestan-
tes com contraindicação a TC. Um estudo recente mostrou que o manejo dos pacientes com ul-
trassom de vias urinárias realizado pelo emergencista treinado comparado ao manejo com tomo-
grafia de vias urinárias teve desfecho semelhante, mas com menores custos com a abordagem pelo 
ultrassom, de forma que essa abordagem nos momentos atuais pode ser considerada equivalente 
à abordagem que prioriza a ultrassonografia. Em nosso serviço recomendamos a ultrassonografia 
como exame inicial para a avaliação desses pacientes.

Os exames de imagem têm importância ainda em revelar o local da obstrução urinária ou do 
cálculo. Anatomicamente, as três partes mais estreitas do ureter são na junção pieloureteral, região 
medial do ureter quando este cruza os vasos ilíacos, sendo o local mais comum de apresentação a 
junção vesicoureteral, responsável por mais de 60% dos cálculos ureterais.

A realização de exame de urina 1 em todos os pacientes é recomendada por alguns autores, 
mas não sem controvérsia: a presença de bactérias, leucocitúria e nitritos sugere infecção associada 
e, neste caso, a realização de urocultura também é indicada.

Em pacientes com suspeita de infecção, outros exames a serem considerados incluem a reali-
zação de hemograma completo, e a função renal deve ser solicitada em todos os pacientes em risco 
de disfunção renal aguda ou com indicação de internação.

Em pacientes com eliminação espontânea do cálculo renal, a análise bioquímica dele pode 
ser benéfica, pois identifica sua composição e indica possíveis intervenções a serem realizadas, 
tratando-se do melhor exame para definir a etiologia da litíase urinária. Uma discussão maior e 
intervenções nas diferentes etiologias dos cálculos urinários fogem aos propósitos desta revisão.

dIAGnóstICo dIferenCIAL

Outras causas de dor lombar devem ser consideradas, em particular o aneurisma de aorta 
abdominal em pacientes com mais de 60 anos de idade, sobretudo se apresentam vasculopatia as-
sociada. Pielonefrite pode causar quadro doloroso semelhante usualmente associado com quadro 
febril, e é um diagnóstico diferencial com complicação possível de litíase ureteral. Outros diagnós-
ticos a serem considerados em mulheres são a torção de cisto ovariano e a dismenorreia.

trAtAMento

O manejo inicial do paciente tem como objetivo o controle da dor, antes tradicionalmente 
feito com opioides. Porém, os anti-inflamatórios não esteroidais e inibidores da cicloxigenase-2 
(COX-2) são capazes de realizar analgesia por bloquear a vasodilatação arteriolar aferente e redu-
zir diurese, edema e estimulação ureteral, além de causar menos náuseas e vômitos que os opioi-
des. As doses típicas de cetorolaco ou diclofenaco, para alívio da dor em cólica nefrética, repre-
sentam risco baixo de disfunção renal. Os opioides são hoje uma segunda linha terapêutica para 
esses pacientes. Muitas vezes, eles são aconselhados a aumentar a ingestão oral de fluidos a fim de 
acelerar a passagem do cálculo, ou é realizada hidratação parenteral para este fim, mas não existe 
evidência na literatura que dê suporte a essa conduta. O uso de cobertores elétricos ou acupuntura 
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foi estudado para esse propósito nesses pacientes, mas a evidência de benefício na emergência é 
limitada e não aplicável até o momento.

Apesar do uso indiscriminado em nossos serviços de emergência, o uso de drogas antiespas-
módicas, como a hioscina, tem benefício limitado nessas circunstâncias.

Uma alternativa para o manejo da cólica renal é o uso da desmopressina, relatado em algu-
mas séries, mas a evidência para essa abordagem é limitada para recomendações.

Em pacientes com obstrução urinária total ou infectados ou piora da função renal há neces-
sidade de intervenção precoce para desobstrução. Neste caso a nefrostomia pode ser necessária. 
Suspeita-se de infecção associada quando o paciente apresenta febre, leucocitúria significativa e 
leucocitose. O patógeno mais comum é a Escherichia coli, e cobertura apropriada deve ser realizada 
com quinolonas ou cefalosporinas de terceira geração. Cálculos infecciosos de estruvita tendem a 
obstruir o sistema urinário, e é improvável que passem pelo ureter, podendo necessitar de inter-
venção.

Uma alternativa ao manejo da cólica renal é o uso da desmopressina, relatado em algumas 
séries, mas a evidência para isso é limitada para recomendações.

Quando intervenções de urgência são desnecessárias, deve-se avaliar a probabilidade da 
eliminação espontânea do cálculo. Em geral, a maioria dos cálculos tem menos de 5 mm e po-
dem sair espontaneamente. Cálculos com mais de 6 mm têm grande possibilidade de precisar de 
intervenção.

Em pacientes cujos sintomas foram agudamente controlados e que mantêm quadro doloroso 
em controle apropriado ambulatório e com cálculos menores que 10 mm podem ser observados 
periodicamente segundo as diretrizes norte-americanas como tratamento inicial. A ausência de 
eliminação em 4 semanas em geral é indicação de intervenção cirúrgica.

Opções para casos em que seja necessária a intervenção para retirada de cálculo incluem 
ureteroscopia e litotripsia extracorpórea por ondas de choque. Estudos comparativos sugerem que 
os resultados superiores são obtidos com a ureteroscopia.

O uso de terapia medicamentosa para facilitar a saída dos cálculos urinários tem sido mais 
discutido. Sua base principal é o relaxamento do músculo liso, seja por bloqueio do receptor α1 
ou bloqueadores de canais de cálcio. O uso desses medicamentos aumenta em até 65% a proba-
bilidade de eliminação espontânea do cálculo. Uma meta-análise estimou a necessidade de tratar 
quatro pacientes para aumentar um caso de eliminação espontânea do cálculo. A tansolusina (0,4 
mg uma vez ao dia) é a medicação mais utilizada para esse propósito, e apresenta benefício maior 
para cálculos entre 5 e 10 mm de diâmetro.

Após controle da dor no serviço de emergência, os pacientes costumam ser liberados para 
casa a fim de realizar tratamento ambulatorial. Nesse caso os pacientes devem ser orientados quan-
to a possibilidade de retorno da dor e prescrição de analgesia usualmente com anti-inflamatórios 
não esteroidais; ainda assim é raro reinternação desses pacientes.

Indicações de internação

A incapacidade de controlar a dor é uma indicação formal de internação hospitalar. Pacientes 
com febre associada e sinais de sepse urinária também têm indicação de internação hospitalar. 
Aqueles com infecção e obstrução associada devem ser considerados emergência e têm indicação 
de intervenção imediata.

Pacientes com cálculos acima de 6 mm, mesmo com controle adequado da dor, têm usual-
mente indicação de intervenção para retirada de cálculo. Assim, ao dar alta para esses pacientes, é 
necessário garantir o encaminhamento precoce para o urologista.
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ConCLusões

■■ As cólicas nefréticas são mais comuns em homens e em temperaturas e estações do ano 
quentes.

■■ Pacientes com episódios prévios têm alta chance de recorrência.
■■ O quadro é de dor, que pode ser inicialmente mal localizada, até aparecer em flanco cos-

tovertebral; náuseas, vômitos e hematúria associados são frequentes.
■■ Apesar de a tomografia helicoidal ser um exame de melhor desempenho no diagnóstico, 

a abordagem com ultrassonografia com exame inicial parece ser tão eficaz quanto e com 
menores custos.

■■ A analgesia pode ser feita inicialmente com anti-inflamatórios não esteroidais e analgési-
cos comuns; em casos refratários os opioides devem ser utilizados.

■■ Indicações de internação incluem incapacidade de controle da dor, dúvida diagnóstica em 
paciente idoso, infecção com sepse associada e quadros obstrutivos.

ALGORITMO 1  – CÁLCULO URETERAL

Controle da dor

Sintomático

Urossepse?

Não

Cálculo > 10 mm
(USG ou TC)

Descompressão
emergencial

Sim

Não Sim

Avaliação
urológica

Sintomáticos
+

observação



Emergências clínicas – abordagem prática1296

LeIturA AdICIonAL

1. Bultitude M, Rees J. Management of renal colic. BMJ 2012; 345: e5499.
2. Teichman JMH. Acute renal colic from ureteral calculus. NEJM. 2004; 350: 684-93.
3. Curhan G, et al. Diagnosis and acute management of suspected nephrolithiasis in adults. Disponí-

vel em: UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acessado em 29/01/2015.
4. Fwu CW, Eggers PW, Kimmel PL, et al. Emergency department visits, use of imaging, and drugs 

for urolithiasis have increased in the United States. Kidney Int 2013; 83: 479.
5. Smith-Bindman R, Aubin C, Bailitz J, et al. Ultrasonography versus computed tomography for 

suspected nephrolithiasis. N Engl J Med 2014; 371: 1100.
6. Pfister SA, Deckart A, Laschke S, et al. Unenhanced helical computed tomography vs intravenous 

urography in patients with acute flank pain: accuracy and economic impact in a randomized pros-
pective trial. Eur Radiol 2003; 13: 2513.

7. Curhan G. Imaging in the emergency department for suspected nephrolithiasis. N Engl J Med 
2014; 371: 1154.

8. Preminger GM, Tiselius HG, Assimos DG, et al. 2007 guideline for the management of ureteral 
calculi. J Urol 2007; 178: 2418.



1297

90
Urgências e Emergências  

Oftalmológicas

FElipi ZambOn
YOshitaka nakashima

Introdução e defInIções

Queixas oftalmológicas são muito frequentes no pronto-socorro, correspondendo a 7% dos 
atendimentos em hospitais gerais. Apesar de algumas doenças precisarem de avaliação especializa-
da para um diagnóstico preciso, muitas podem ser suspeitadas e inicialmente tratadas pelo clínico.

Na avaliação de um paciente com queixa oftalmológica, deve-se seguir os princípios da ana-
mnese, com identificação, queixa principal e duração, história pregressa da moléstia atual, an-
tecedentes pessoais e familiares e interrogatório sobre diversos aparelhos, incluindo também os 
antecedentes oculares (cirurgias, traumas, doenças oculares prévias). O exame físico ocular pelo 
oftalmologista é facilitado pelo uso da lâmpada de fenda e do oftalmoscópio indireto, mas no 
pronto-socorro geral muitas informações podem ser obtidas com o exame resumido abaixo.

exame ocular no Pronto-socorro

a.	 Medida da acuidade visual (AV): é uma medida da função do sistema visual, com base na 
capacidade do olho de discriminar dois pontos. Em geral, é realizada com tabelas em que 
são gravados símbolos (optotipos). Pede-se para o paciente identificar símbolos em linhas 
cada vez menores, sendo que a AV corresponde à menor linha em que o paciente identifica 
ao menos metade dos símbolos. Pode ser anotada em sistema decimal (0,1 a 1), em pés 
(20/400 a 20/20) ou em metros (6/60 a 6/6). Aos pacientes incapazes de identificar os maio-
res optotipos, ou para os que não podem realizar o exame (restritos ao leito), pede-se para 
contar os dedos mostrados a distâncias cada vez maiores. Se não veem os dedos, pede-se 
para identificar movimentos da mão próxima ao rosto, e nos que não identificam, testa-se 
a percepção luminosa, direcionando uma fonte de luz ao olho.

b.	 Campo visual de confrontação: outro teste funcional; localiza defeitos grosseiros de campo 
visual. Pede-se para o paciente ocluir um dos olhos, enquanto o examinador oclui seu pró-
prio olho oposto. O examinador pede para o paciente dizer se vê ou não os dedos mostrados 
em diferentes pontos do campo visual, tomando como referência o seu próprio campo.
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Tabela	1	 medida da acuidade visual

acuidade	visual	(aV) abreviação

20/400 – 20/20 20/400 – 20/20

conta dedos a x metros cd x m

movimentos de mão mm

Percepção luminosa Pl

sem percepção luminosa sPl

c.	 Inspeção de olho e anexos: observa-se fronte, simetria facial, presença e estado dos super-
cílios, pálpebras e cílios e eventuais alterações como lacrimejamento, secreções, abaula-
mentos ou sinais flogísticos, proptose ou enoftalmo e distopia (olho deslocado). Depois, 
com o auxílio de um foco luminoso, examina-se o globo ocular em si, avaliando córnea e 
câmara anterior, limbo, conjuntiva e esclera, atentando para altera ções de transparência 
corneana e limpidez do humor aquoso na câmara anterior, assim como para eventual hi-
peremia ocular difusa ou localizada e presença de edema conjuntival (quemose).

d.	 Palpação: por meio da palpação delicada do globo ocular com dois dedos, pode-se inferir 
a pressão intraocular (PIO). Nos casos de glaucoma com PIO muito elevada, a palpação 
revela consistência pétrea do globo. Em casos de proptose, pode-se ainda realizar o teste 
da retropulsão, comprimindo o globo para dentro da órbita. Pacientes com lesões sólidas 
orbitárias apresentam maior resistência à retropulsão.

e.	 Motilidade ocular extrínseca: avalia-se o alinhamento ocular ao olhar para longe e ao 
olhar para seis diferentes posições, quando isola-se a função dos músculos extraoculares. 
Por exemplo, quando o paciente olha para a direita e para cima, atuam principalmente os 
músculos reto superior do olho direito e oblíquo inferior do olho esquerdo.

f.	 Reflexos pupilares: examina-se o tamanho das pupilas e sua simetria (iso/anisocoria), e o 
reflexo fotomotor direto e consensual de cada lado. De grande importância em oftalmologia 
é a pesquisa do defeito aferente relativo (DAR), realizada alternando-se a iluminação entre 
um olho e outro. Em afecções do nervo óptico ou acometimentos retinianos extensos uni-
laterais, ao se alternar a fonte luminosa do lado sadio para o doente, haverá uma dilatação 
pupilar relativa, por menor intensidade de impulsos aferentes. Isso ocorre porque a miose 
do olho doente, provocada pelo reflexo consensual ao se iluminar o lado sadio, é maior que 
a provocada pelo reflexo direto do lado doente. Em doenças bilaterais, pode-se comparar 
a miose gerada pelo reflexo fotomotor com aquela gerada ao se pedir para o paciente olhar 
para um objeto próximo (sincinesia, acomodação, miose, convergência), sendo comum uma 
miose maior ao olhar para perto que à luz (dissociação luz-perto).

g.	 Fundoscopia: no pronto-socorro geral, é realizada com oftalmoscópio direto, sob miose 
ou sob midríase. Há receio de se desencadear crise de glaucoma agudo após midríase 
farmacológica, evento que pode acometer pacientes com ângulo da câmara anterior es-
treito. Os pacientes com maior risco de crises são mulheres, orientais, hipermétropes, com 
catarata inicial, ao redor da sexta década, sendo muito raras em míopes e pacientes jovens. 
Pode-se realizar a dilatação com colírio de tropicamida 1%, instilando 1 gota a cada 5 
minutos por 3 vezes.

De modo geral, os quadros oftalmológicos associados a maior gravidade são aqueles em que 
há perda visual, dor de forte intensidade, infecções bacterianas com sinais flogísticos exuberantes, 
paralisias oculomotoras e/ou diplopia e aqueles associados ao trauma.
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Figu	ra	1	 motilidade ocular extrínseca. Para cada posição do olhar, a função de um dos músculos extra-
oculares é isolada.

RS	–	reto	superior	 RM	–	reto	medial
RI	–	reto	inferior	 OI	–	oblíquo	inferior
Rl	–	reto	lateral	 OS	–	oblíquo	superior

RS

Rl

RI OS

RM

OI OI RS

RM Rl

OS RI

Perda sÚBIta da VIsão

A perda da visão ou baixa de acuidade visual (BAV) pode ocorrer por lesão em qualquer par-
te da via visual, desde o olho até o córtex occipital. Perdas progressivas ao longo de anos ou meses 
têm causas diversas, incluindo as oculares, como erros refracionais, catarata, glaucoma, retinopatia 
diabética e degeneração macular relacionada à idade; e as não oculares, como neuropatias com-
pressivas e tóxico-metabólicas, entre outras. Merecem, por isso, investigação ambulatorial para 
correto diagnóstico e tratamento.

De maior gravidade, no entanto, é a perda visual súbita, pela necessidade de intervenção rá-
pida para limitar a perda ou recuperar a função visual. Deve-se obter história completa da perda, 
incluindo: uni ou binocularidade, há quanto tempo ocorreu e de que forma (instalação abrupta 
ou insidiosa), se transitória ou permanente, estável ou progressiva, se houve sintomas ou sinais 
oculares ou sistêmicos associados (hiperemia ocular, dor) e se há defeitos percebidos no campo vi-
sual. Deve-se realizar a medida da acuidade visual e campo de confrontação e exame externo com 
inspeção, palpação, avaliação da motilidade ocular, dos reflexos pupilares e fundoscopia. 

A Tabela 2 lista as principais causas de BAV súbita com seus achados no exame clínico.

Glaucoma	agudo

Acomete preferencialmente mulheres, em torno da 6a década, com catarata inicial, devido ao 
fechamento do ângulo da câmara anterior por bloqueio pupilar relativo (íris tocando o cristalino), 
levando a grande aumento da pressão intraocular (PIO). O paciente refere dor ocular intensa, às 
vezes com náuseas e vômitos, associada a perda visual severa de graus variáveis (conta dedos a 
percepção luminosa), a depender da PIO e do tempo de história. Pode referir percepção de halos 
ao redor das luzes no início do quadro, pelo edema de córnea. Devido à isquemia do segmento 
anterior, o olho torna-se congesto, e a pupila permanece em médio-midríase fixa (posição em que 
o toque iridocristaliniano é maior). Em raros casos o uso de medicações parassimpaticolíticas ou 
simpaticomiméticas é o desencadeador da crise.

Tratamento
■■ Analgesia.
■■ Colírio de pilocarpina 2% de 5-5 minutos, 3 vezes: ação colinérgica, tem por objetivo pro-

mover fechamento pupilar e quebra do bloqueio iridocristaliniano.
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Tabela	2	 diagnóstico diferencial da baixa súbita de visão

	
Causa

	
Hiperemia

Dor	
ocular

	
Reflexo	pupilar

Tensão	
ocular

	
Perda	visual

trauma difusa ++ Variável Variável Variável

Glaucoma agudo difusa/pericerática ++++ médio-midríase fixa elevada Profunda

Glaucoma 
neovascular

difusa/pericerática ++++ reflexo direto 
diminuído

elevada Profunda

uveítes Pericerática ++/– normal no início normal leve/moderada

doenças corneanas Pericerática ++ normal normal leve/moderada

neurite óptica   – +/++ dar normal Variável

Hemorragia vítrea   –   – normal normal Profunda

descolamento 
da retina

  –   – normal normal Profunda

doenças vasculares 
retinianas

  –   – normal/dar normal Variável

noIa   –   – dar normal moderada
(noIa-na)
Profunda
(noIa-a)

Papiledema   –   – normal normal moderada

■■ Colírios hipotensores: maleato de timolol 0,5%, 1 vez (evitar em pacientes com bloqueios 
cardíacos, asmáticos ou com DPOC); tartarato de brimonidina 0,2%, 1 vez; cloridrato de 
dorzolamida 2%, 1 vez.

■■ Colírio de acetato de prednisolona 1% de 5-5 minutos, 3 vezes: promove redução da in-
flamação ocular.

■■ Manitol 20%, 250 mL EV em 45 minutos: promove aumento da osmolaridade plasmática, 
com desidratação do humor vítreo e redução da PIO. Contraindicado em pacientes com 
IRC grave ou IC.

■■ Acetazolamida, 500 mg VO: reduz a produção do humor aquoso ao inibir a anidrase car-
bônica.

■■ Massagem ocular com pressão corneana anteroposterior: tenta quebrar o bloqueio pupilar.

Com a resolução total ou parcial da crise (apenas redução modesta da PIO), o paciente deve 
ser encaminhado ao oftalmologista para medida objetiva da pressão e realização de iridotomia na 
periferia da íris, impedindo novas crises, assim como para acompanhamento de eventual glauco-
ma crônico de ângulo estreito.

Princípios do uso de colírios em oftalmologia
■■ Deve-se instilar uma gota de cada vez, que é o volume máximo armazenável no fundo de 

saco conjuntival.
■■ Se houver necessidade do uso de mais de um colírio ao mesmo tempo, deve-se respeitar o in-

tervalo de pelo menos 5 minutos, que é o tempo de clareamento do colírio da superfície ocular.
■■ Ao instilar o colírio, pede-se ao paciente que olhe para cima e o goteje no fundo de saco 

conjuntival inferior. Deve permanecer com os olhos fechados por cerca de 30 segundos.
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Glaucoma	neovascular

Ocorre por isquemia no segmento anterior do globo, levando ao desenvolvimento de neo-
vasos irianos e no ângulo da câmara anterior, com bloqueio da drenagem do humor aquoso e 
elevação da PIO. As principais causas são: oclusão de veia central da retina (OVCR), retinopatia 
diabética proliferativa (RDP) e síndrome ocular isquêmica. O quadro clínico é semelhante ao do 
glaucoma agudo, exceto pela instalação do quadro, que costuma ser mais gradual, ao longo de 
alguns dias. O diagnóstico diferencial com o glaucoma agudo é feito à lâmpada de fenda, pela au-
sência de ângulo estreito e presença de neovasos irianos e angulares. A história, no entanto, pode 
ajudar a diferenciar no pronto-socorro geral, uma vez que no GNV ocorre baixa visual prévia ao 
desenvolvimento da dor e congestão.

Tratamento
Frente ao paciente com dor intensa, pode-se tomar medidas para analgesia e redução aguda 

da pressão intraocular, como no glaucoma agudo, que promovem alívio temporário dos sintomas. 
O paciente deve ser avaliado por um oftalmologista, para confirmação diagnóstica e tratamento 
definitivo segundo a causa. 

Atenção: os glaucomas agudo e neovascular cursam com aumento rápido da PIO, gerando 
isquemia ocular e dor, que pode ser referida no olho, mas também na distribuição do 1o ramo do 
trigêmeo. Pacientes com cefaleia intensa de início recente com essa característica devem ser sub-
metidos a avaliação oftalmológica.

Uveítes

São inflamações da úvea (íris/corpo ciliar/coroide). De acordo com a região do globo preferen-
cialmente afetada, classificam-se em uveítes anterior (irite/ciclite), intermediária (ciclite/coroidite), 
posterior (coroidite) ou difusa. As uveítes que acometem a coroide podem estender-se à retina, sendo 
chamadas de coriorretinites. As causas mais comuns no Brasil estão relacionadas na Tabela 3.

Tabela	3	 causas de uveíte no Brasil

anterior Intermediária Posterior Difusa

artrite reumatoide juvenil Pars planite toxoplasmose sd. Vogt-Koyanagi-Harada

espondilite anquilosante HtlV I/II toxocaríase doença de Behçet

Iridociclite de fuchs sarcoidose sífilis tuberculose

sarcoidose Psoríase citomegalovírus oftalmia simpática

Os pacientes com uveíte em geral queixam-se de BAV recente, podendo ou não estar acom-
panhada de dor ocular de intensidade variável. Apresentam hiperemia pericerática (na região do 
limbo) e à palpação o globo pode mostrar-se hipotenso por choque ciliar (corpo ciliar inflamado 
reduz a produção de humor aquoso), normotenso ou pouco hipertenso. A câmara anterior pode 
mostrar-se opalescente em casos de uveíte anterior intensa, às vezes com deposição de material 
inflamatório inferiormente (hipópio).

A resposta pupilar à luz é preservada inicialmente, tornando-se alterada, com contração ir-
regular ou ausente nos casos mais crônicos, devido à formação de sinéquias posteriores (adesões 
entre íris e cristalino). A fundoscopia pode ser normal nas uveítes anteriores, mostrar opacidades 
vítreas periféricas (visíveis somente com a oftalmoscopia indireta sob midríase) na uveíte inter-
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mediária ou apresentar lesões esbranquiçadas e opacidades vítreas, com ou sem vasculite retiniana 
associada na uveíte posterior.

Quadros de uveítes muito intensas devem ser diferenciados da endoftalmite aguda bacteria-
na, necessitando de avaliação especializada urgente.

Tratamento
■■ Analgesia.
■■ Colírio de tropicamida 1% de 6-6 horas: promove dilatação pupilar, impedindo a for-

mação de sinéquias posteriores, que aceleram a formação de catarata e podem provocar 
elevação da PIO por bloqueio pupilar.

■■ Colírio de dexametasona 0,1% de 2 a 6 vezes ao dia: promove a redução da inflamação ocular.
■■ Avaliação especializada precoce: importante para diferenciar os diversos quadros de uveí-

te e instituir tratamento segundo a etiologia.

Neurite	óptica

É a inflamação do nervo óptico, em geral acompanhada de leve dor ou desconforto ocular ao 
olhar para os lados, devido à inflamação dos músculos retos no ápice orbitário. A neurite clássica, 
mais comum, acomete mulheres jovens, sendo a primeira manifestação da esclerose múltipla em 
20% dos casos de neurite, podendo mais raramente acometer pacientes em qualquer idade, inclu-
sive homens.

Outras causas de neurite são as infecciosas (sífilis, doença de Lyme, doença da arranhadura 
do gato, vírus da varicela-zóster, neurocriptococose), as parainfecciosas (após infecções virais ou 
imunizações, sobretudo em crianças), as associadas a doenças sistêmicas autoimunes e formas 
especiais associadas à neuromielite óptica (doença de Devic) e CRION (chronic relapsing inflam-
matory optic neuropathy).

O sintoma marcante é a perda visual de graus variáveis, em geral mais branda nos casos de 
neurite associada a doença desmielinizante e mais severa nas outras etiologias. O paciente refere 
embaçamento visual recente, com progressão em dias. A perda é em geral unilateral, sendo qua-
dros bilaterais mais comuns em crianças. Ao exame, constata-se diminuição da AV, escotomas 
no campo de confrontação e presença de defeito aferente relativo (quadros unilaterais). O exame 
do globo ocular não revela alterações e a fundoscopia pode ser normal na maior parte dos casos 
(neurite retrobulbar) ou revelar edema de papila (papilite).

Na história natural da neurite óptica típica, há piora visual durante a primeira semana, es-
tabilização até a segunda e melhora visual progressiva até o sexto mês, com AV final normal ou 
moderadamente reduzida. Quadros atípicos cursam com BAV mais pronunciada, podendo apre-
sentar melhora ou manter déficit visual.

Tratamento
■■ Investigar doenças associadas, colhendo sorologias para possíveis causas infecciosas, exa-

mes para doenças inflamatórias sistêmicas e ressonância magnética de encéfalo em busca 
de focos de desmielinização central.

■■ Pacientes que não se enquadram no quadro descrito para a neurite clássica, isto é, com 
perda visual muito profunda, sem melhora após a crise ou com recidivas, e sem causa 
definida à investigação inicial, devem ser submetidos a avaliação para possibilidade de 
doença de Devic, quadro autoimune com produção de anticorpos antiaquaporina-4, que 
pode cursar com mielite transversa antes ou depois do quadro de neurite. Realiza-se do-
sagem do anticorpo antineuromielite óptica e ressonância magnética de medula espinhal.
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■■ Pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g EV por 3 dias: realizada em pacientes com sorologias 
negativas, após tratamento profilático para estrongiloidíase (tiabendazol, 1.500 mg VO por 3 
dias). Na neurite clássica, a pulsoterapia acelera a melhora visual e não altera a acuidade visual 
final, mas reduz a taxa de evolução para esclerose múltipla nos dois primeiros anos após a crise.

■■ Prednisona, 1 mg/kg/dia VO por 14 dias, seguida de desmame: deve ser ministrada após a 
pulsoterapia, sendo contraindicada como tratamento único nos casos de neurite clássica, 
devido ao aumento de recidivas. Há casos de neurite que mantêm-se dependentes de cor-
ticoide ou imunossupressores, havendo flutuação da função visual de acordo com a dose 
da medicação. Esses raros casos foram denominados chronic relapsing inflammatory optic 
neuropathy (CRION).

Neuropatia	óptica	isquêmica

É o infarto do nervo óptico, podendo acometer suas porções anterior (neuropatia óptica is-
quêmica anterior – NOIA) ou posterior (neuropatia óptica isquêmica posterior – NOIP). A NOIA 
é muito mais comum, podendo apresentar-se de duas formas distintas de acordo com a etiologia: 
NOIA arterítica e NOIA não arterítica.

NOIA não arterítica (NOIA-NA)
Quadro mais frequente, ocorre por hipofluxo sanguíneo na cabeça do nervo óptico. A porção 

anterior do nervo é suprida por ramos terminais de três fontes diferentes (artérias ciliares posterio-
res, artéria central da retina, ramos da coriocapilar), o que confere proteção para oclusões isoladas, 
mas suscetibilidade a uma redução global do fluxo sanguíneo. O fator anatômico mais relacionado 
à NOIA-NA é a cabeça do nervo óptico pequena e cheia de fibras. Fatores sistêmicos associados são 
os mesmos associados a doenças cardiovasculares; presença de hipotensão noturna; e cirurgias ou 
traumas com hipotensão prolongada. Acomete pacientes entre 45 e 65 anos.

O paciente apresenta-se com quadro de BAV moderada unilateral, indolor, súbita, em geral 
ao acordar, que se mantém ao longo do tempo. Alguns podem referir escotomas, em geral no 
campo inferior, com padrão altitudinal, que podem ser confirmados no campo de confrontação. 
O exame externo e a motilidade extrínseca são normais, com DAR no lado acometido. A fundos-
copia revela borramento do disco óptico setorial ou difuso. A NOIA-NA é bilateral em 20% dos 
casos, com intervalo variável entre um olho e outro, sendo extremamente rara a reincidência no 
mesmo olho. Quadros simultâneos ocorrem em situações especiais, como traumas, cirurgias ou 
outras condições associadas à hipotensão acentuada.

tratamento
■■ Investigação dos fatores de risco cardiovasculares, incluindo dislipidemia, hipertensão ar-

terial sistêmica, diabetes, tabagismo, obesidade etc.
■■ Modificar regime anti-hipertensivo que possa gerar hipotensão durante a noite.
■■ Pesquisar causas de NOIA arterítica (VHS, PCR).
■■ Orientação quanto ao prognóstico visual: a visão pode oscilar, melhorando ou piorando 

pouco nos primeiros 6 meses após o episódio de NOIA, havendo risco de acometimento 
contralateral em 20% dos casos.

■■ Corticoterapia: não é realizada como tratamento padrão da NOIA-NA. No entanto, es-
tudo recente mostrou que o uso de corticoterapia sistêmica na fase aguda da NOIA-NA 
aumenta a chance de melhora de AV e CV, sendo ministrados 80 mg/dia de prednisona 
nas primeiras 2 semanas, seguidos de 70 mg/dia por 5 dias, 60 mg/dia por 5 dias, e redução 
de 5 mg a cada 5 dias.
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NOIA arterítica (NOIA-A)
Mais rara, acomete pacientes com vasculites sistêmicas diversas, sendo mais comum a arterite de 

células gigantes (arterite temporal), por isso incidindo em pacientes mais idosos, após 65 anos. Ocorre 
por oclusão arterial da cabeça do nervo óptico secundária à vasculite. 

O paciente apresenta-se com quadro de BAV súbita, profunda, unilateral e indolor. A AV é bas-
tante reduzida, podendo chegar à não percepção de luz. O exame ocular externo e a motilidade extrín-
seca são normais, e a fundoscopia revela edema pálido do nervo óptico. Podem estar presentes sinais 
e sintomas da vasculite sistêmica, como emagrecimento, astenia, dor no pescoço ou couro cabeludo, 
claudicação de mandíbula, febre, artéria temporal espessada, palpável e dolorosa. No entanto, muitos 
pacientes não os apresentam, sendo obrigatória a triagem para vasculites em pacientes com NOIA.

tratamento
■■ Investigação de vasculites sistêmicas: VHS, PCR.
■■ Internação e pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g EV/dia por 3 dias, seguida de cortico-

terapia oral guiada pelos sintomas e marcadores inflamatórios: a NOIA-A é uma urgência 
oftalmológica, pois pode evoluir em poucos dias com acometimento ocular contralateral e/
ou do sistema nervoso central se não tratada.

■■ Controle de comorbidades clínicas: são em geral pacientes muito idosos, com doenças de 
base descompensadas pela corticoterapia.

■■ Biópsia da artéria temporal: deve ser realizada para confirmação diagnóstica, preferencial-
mente nos primeiros 3 dias do início do tratamento.

Hemorragia	vítrea

Causa BAV pela opacificação hemática do vítreo. Em ordem de frequência, as causas mais 
comuns são: retinopatia diabética proliferativa, oclusões venosas, descolamento do vítreo posterior 
(DVP) com ou sem roturas de retina e roturas de retina com ou sem descolamento de retina.

O quadro clínico é de BAV importante súbita e indolor unilateral, com ou sem história pre-
gressa de baixa de visão. É importante investigar antecedentes oculares como traumas e cirurgias 
prévias, e antecedentes sistêmicos como hipertensão arterial sistêmica (predisponente das oclu-
sões vasculares) e diabetes. O exame ocular externo é normal, a palpação pode revelar tensão 
ocular digital baixa (descolamento de retina), normal ou alta (raros casos de glaucoma por células 
fantasmas, onde hemácias degeneradas passam ao segmento anterior e obstruem o trabeculado) e 
à fundoscopia observa-se reflexo vermelho-marrom, a depender do tempo de evolução, dificultan-
do a visualização das estruturas do fundo.

Tratamento
■■ Ultrassonografia ocular: buscando áreas de descolamento de retina ou roturas retinianas. 

Se houver suspeita de descolamento, deve-se indicar tratamento cirúrgico precoce.
■■ Exame e tratamento do olho contralateral, se indicado.
■■ Observação por algumas semanas (se USG normal): grande parte dos casos resolvem-se 

espontaneamente por reabsorção do sangue.
■■ Cirurgia: vitrectomia é indicada nos casos que não se resolvem espontaneamente.

Descolamento	de	retina	(DR)

É a separação da retina neurossensorial do epitélio pigmentado da retina (parede ocular), 
classificando-se em três tipos segundo a causa – regmatogênico, tracional e exsudativo. 



Urgências e emergências oftalmológicas 1305

DR regmatogênico
É o tipo mais comum no PS, provocado pela infiltração de líquido intraocular no espaço 

sub-retiniano através de uma rotura de retina. Roturas são geradas pela tração do vítreo em áreas 
em que é mais aderido à retina, espontaneamente, após o descolamento do vítreo posterior ou 
secundária a traumatismos ou cirurgias. 

O paciente refere BAV súbita que pode ser precedida por moscas volantes em grande quan-
tidade (células do epitélio pigmentado que migram ao vítreo pela rotura retiniana), ou flashes de 
luz, pela tração vítrea na retina, seguida de uma “cortina” que progride de acordo com o aumento 
do descolamento. Antecedentes oculares são importantes, pois traumas prévios e cirurgias como a 
da catarata alteram o vítreo, elevando a chance de descolamento.

O exame externo é normal nos casos iniciais, podendo apresentar leve hiperemia conjun-
tival nos casos crônicos por uveíte secundária ao DR. A tensão óculo-digital revela hipotonia 
ou tensão normal, e à fundoscopia visualiza-se o descolamento, com ou sem hemorragia ou 
turvação vítrea.

tratamento
O paciente deve ser encaminhado para cirurgia o mais rápido possível. A AV final pós-ope-

ratória é inversamente proporcional ao tempo de descolamento da mácula. Os procedimentos 
para correção do DR regmatogênico buscam selar a rotura da retina, sendo de três tipos: retino-
pexia pneumática (injeção intraocular de gás), introflexão escleral (“pneu” de silicone é suturado 
do lado de fora do globo na posição da rotura) e vitrectomia (rotura é selada com manipulação 
da retina intraocular). 

DR tracional
É causado pela tração vítrea constante e firme sobre a retina, sem gerar roturas nela, em casos 

em que há proliferação fibrosa vítrea, como nos traumas perfurantes com hemorragia, nas uveítes, 
e na retinopatia diabética proliferativa.

O quadro mais frequente é o descolamento tracional diabético, caracterizado por BAV crô-
nica (pela retinopatia de fundo), com piora recente. O exame ocular externo é normal, e à fundos-
copia há descolamento de retina tracional com pontes de fibrose esbranquiçadas no vítreo. Podem 
estar presentes outros sinais de retinopatia.

tratamento
O descolamento tracional que afeta a mácula é tratado com vitrectomia e alívio das trações 

vítreo-retinianas. Deve-se ter em mente e orientar o paciente de que o descolamento tracional tem 
prognóstico reservado, uma vez que mesmo aplicando-se novamente a retina, a função visual é 
recuperada parcialmente, sobretudo pela isquemia retiniana prévia.

DR exsudativo
Ocorre separação da retina neurossensorial sem tração vítrea ou rotura de retina. A origem 

do líquido sub-retiniano é a coroide, lesada por altos regimes de pressão hidrostática ou por infla-
mação, com incapacidade do epitélio pigmentado de manter a barreira hematorretiniana íntegra. 
As causas mais comuns no PS são a hipertensão maligna (que pode apresentar DR junto com 
o edema de papila), os tumores intraoculares (metástases e melanomas de coroide) e as uveítes 
difusas. Descolamentos pequenos restritos à região macular são encontrados em outras doenças 
como a coroidopatia central serosa e a degeneração macular relacionada à idade, que necessitam 
de avaliação oftalmológica para confirmação diagnóstica.

O paciente queixa-se de BAV de instalação rápida, uni ou bilateral, com ou sem dor ocular 
(mais comum em quadros tumorais). Na hipertensão maligna podem coexistir outros sinais e 
sintomas de lesão de órgãos-alvos. O exame ocular externo pode revelar hiperemia em quadros in-
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flamatórios ou tumorais e a tensão ocular pode ser elevada ou reduzida nesses casos. A fundoscopia 
revela o descolamento, elevado e móvel, com outros achados a depender da causa: edema de papila, 
hemorragias e exsudatos na hipertensão maligna; massa sub-retiniana nos quadros tumorais; tur-
vação vítrea nos casos de uveíte difusa.

tratamento
Consiste na resolução da causa subjacente. Casos de uveíte difusa são tratados com corti-

coterapia sistêmica em altas doses; na suspeita de tumores deve-se estender a propedêutica com 
ultrassonografia ocular, buscando características ecográficas que sugiram determinados tipos de 
tumor, além da investigação sistêmica.

Doenças	vasculares	retinianas

São causas comuns de BAV súbita indolor, dividindo-se em oclusões arteriais e venosas, de 
todo o vaso ou de ramos apenas.

Oclusões venosas
Dividem-se em oclusão de ramo venoso e oclusão de veia central da retina. Ocorrem pela 

compressão da arteríola sobre a vênula num local de cruzamento arterio-venoso, nos pacientes 
com arterioloesclerose.

Oclusão de veia central da retina (OVCR)
Ocorre obstrução do fluxo venoso na cabeça do disco óptico. Pode ou não ocorrer obstrução 

da malha capilar retiniana a jusante (OVCR isquêmica), o que leva a lesão mais profunda e de pior 
prognóstico. O paciente queixa-se de embaçamento visual importante, súbito, indolor e mantido. 
Os fatores de risco muitas vezes presentes para OVCR são idade maior que 65 anos, hipertensão 
arterial sistêmica, diabetes, dislipidemia, tabagismo e hipertensão ocular. Pacientes sem fatores de 
risco devem ser investigados para causas secundárias, incluindo doenças inflamatórias (Behçet, 
sarcoidose), hiperviscosidade e trombofilias. A AV varia de movimentos de mão a 0,1 nas formas 
isquêmicas, e tende a ser melhor nas formas não isquêmicas. O reflexo fotomotor evidencia DAR 
no lado acometido nas formas isquêmicas. 

O exame ocular externo é normal, e à fundoscopia evidencia-se grande tortuosidade venosa, 
com hemorragias nos quatro quadrantes do fundo e eventual borramento do disco.

tratamento
■■ Investigação e controle dos fatores de risco.
■■ Encaminhamento ao oftalmologista: fará acompanhamento com angiografia fluores-

ceínica para determinar o grau de isquemia retiniana e pesquisa de neovascularização, 
que pode desenvolver-se nas formas isquêmicas de OVCR. Caso presente, é realizada a 
panfotocoagulação. O tratamento para melhora visual baseia-se na presença ou não de 
edema macular e no grau de isquemia retiniana, sendo atualmente baseado em injeções 
intravítreas de corticosteroides ou antiangiogênicos.

O prognóstico da OVCR é bastante variável, muito pior nas formas isquêmicas. Além da 
perda visual, pode haver formação de neovasos na íris e no ângulo da câmara anterior, com 
consequente glaucoma neovascular, que desenvolve-se classicamente em torno de 100 dias após 
o quadro de BAV. As formas não isquêmicas tendem a resolver-se ao longo dos meses, com recu-
peração da visão.
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oclusão de ramo venoso retiniano (orVr)
Há obstrução venosa em geral num ponto de cruzamento arteriovenoso na retina, com obs-

trução segmentar do fluxo. O paciente queixa-se de embaçamento visual súbito, indolor e mantido. 
Antecedentes pessoais são importantes, como na OVCR. O exame ocular externo é normal, assim 
como os reflexos pupilares. À fundoscopia há ingurgitamento venoso com hemorragias na distri-
buição de um ramo apenas.

tratamento
É semelhante ao da OVCR. Nesse caso, o tratamento específico pelo oftalmologista é reali-

zado se houver BAV significante com edema macular, sem isquemia da mácula à angiofluorescei-
nografia, com fotocoagulação a laser de baixa intensidade na região perifoveal e/ou injeções intra-
vítreas. Alguns casos podem desenvolver neovasos retinianos, necessitando de fotocoagulação no 
território da veia ocluída.

Oclusões arteriais
Dividem-se em oclusão de ramo arterial ou oclusão de artéria central da retina. São quadros 

de maior gravidade, sobretudo pelo risco de eventos arteriais em outros territórios.

oclusão de ramo arterial retiniano (orar)
O paciente queixa-se de embaçamento visual indolor ou surgimento de escotomas no campo 

visual. Pode haver história prévia de perda visual transitória, que dura em geral alguns minutos, 
do mesmo lado ou do lado contralateral (amaurose fugaz). Antecedentes pessoais predisponentes 
a eventos tromboembólicos devem ser questionados (arritmias, obstruções carotídeas, ICO, AVC/
AIT prévios). O exame ocular externo é normal, e à fundoscopia há região da retina pálida, obede-
cendo a distribuição de um ramo arterial. Em casos bem recentes, pode-se ver o estreitamento ar-
teriolar localizado, às vezes com êmbolo intravascular. A perda visual dependerá do ramo ocluído.

tratamento
■■ Massagem ocular: tenta desocluir o lúmen arterial, mobilizando o êmbolo.
■■ Agentes hiperosmóticos (acetazolamida, 500 mg VO, manitol 20%, 1 g/kg EV), paracente-

se de câmara anterior: tentativas de reduzir a PIO e promover migração do êmbolo.
■■ Dinitrato de isossorbida, 10 mg sublingual: promove vasodilatação reduzindo a resistência 

ao fluxo sanguíneo.
■■ Trombólise com estreptoquinase, 750.000 UI + metilprednisolona, 500 mg EV para dissol-

ver êmbolo fibrinoplaquetário.
■■ Investigar fatores de risco sistêmicos para embolismo. Caso ausentes, outras causas de 

obstrução arterial devem ser pensadas, como trombofilias e vasculites.

oclusão de artéria central da retina (oacr)
O quadro é de BAV profunda, indolor. Pode também haver história de amaurose fugaz prévia. 

Antecedentes cardiovasculares são comuns. O exame ocular externo é normal e há DAR evidente 
na pesquisa do reflexo fotomotor. A fundoscopia revela atenuação das artérias e veias, palidez acen-
tuada retiniana quando comparada ao olho contralateral, com a fóvea de coloração preservada, por 
ser zona avascular e de maior pigmentação (mácula em cereja).

tratamento
O mesmo da oclusão de ramo arterial.
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Pacientes com OACR podem ter grande perda de campo visual, mas com AV boa, se possuí-
rem uma artéria ciliorretiniana patente na região macular (artéria que irriga a retina, mas tem ori-
gem nos vasos da coroide e não da artéria central). Do mesmo modo, oclusões de ramo que afetam 
a artéria ciliorretiniana causam BAV com escotoma central localizado. Essa variação anatômica 
está presente em 20% dos pacientes.

Papiledema

É o edema de papila secundário à hipertensão intracraniana. Ocorre por diversas causas, 
como tumores, hemorragias, hipertensão maligna, infecções do SNC, trombose venosa cerebral 
e, em alguns casos, é idiopático. Os sintomas visuais incluem obscurecimentos transitórios que 
duram em geral poucos segundos, diplopia horizontal transitória por paresia/paralisia do VI par 
craniano e perda visual definitiva por atrofia óptica em casos crônicos. De acordo com a causa e o 
grau de elevação da pressão liquórica, pode haver a tríade de bradicardia, hipertensão e bradipneia, 
assim como cefaleia, náuseas e vômitos repentinos. 

Nos pacientes com atrofia óptica por papiledema crônico ou outras neuropatias (neurite, 
NOIA etc.), a elevação da pressão intracraniana pode não cursar com edema de papila.

Síndrome do pseudotumor cerebral
É o aumento da pressão intracraniana na ausência de lesão sólida intracraniana ou alargamento 

dos ventrículos por hidrocefalia. A síndrome é denominada hipertensão intracraniana idiopática, 
quando não se encontram causas para a elevação da PIC, ou secundária, quando causada por medi-
camentos, distúrbios endócrinos, trombose venosa cerebral, hipertensão maligna ou outras.

Hipertensão intracraniana idiopática
Acomete preferencialmente mulheres jovens obesas em idade fértil. Predominam cefaleia, 

obscurecimentos transitórios, diplopia horizontal e deterioração visual. No exame ocular pode ha-
ver BAV e defeitos de campo visual à confrontação. A fundoscopia revela edema de papila bilateral, 
que pode ser assimétrico.

tratamento
■■ Confirmar diagnóstico com exame de imagem do SNC, coleta de liquor com manometria e 

angiorressonância ou angiotomografia cerebral: realizados para descartar trombose venosa 
central como causa da HIC. Se houver trombose venosa, deve-se pesquisar causas predispo-
nentes e iniciar anticoagulação sistêmica.

■■ Edema de papila bilateral: pode tratar-se de pseudopapiledema, como na neurite bilateral, 
NOIA bilateral ou drusas de nervo óptico: alteração congênita que simula edema à fun-
doscopia.

■■ Acetazolamida VO (até 500 mg de 6-6 horas): promove redução da PIC pela diminuição da 
produção liquórica. Seu uso crônico pode levar à depleção de potássio, que deve ser reposto 
na dieta. Recentemente, pesquisas com uso de topiramato mostraram resultados favoráveis 
no controle da PIC, através da inibição de isoformas da anidrase carbônica e da redução sig-
nificante de peso pelo seu uso, com efeitos colaterais diferentes da acetazolamida, podendo 
ser útil em pacientes intolerantes.

■■ Perda de peso: pode isoladamente normalizar a pressão liquórica.
■■ Derivação lomboperitoneal (DLP): para casos não controláveis com tratamento clínico e 

com perda visual progressiva.
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■■ Fenestração da bainha do nervo óptico: cria-se uma abertura na bainha do nervo óptico 
próximo à inserção no globo. A cirurgia é efetiva em preservar a visão se executada preco-
cemente, mas traz pouco alívio da cefaleia.

Hipertensão intracraniana secundária
Deve ser tratada de acordo com a causa de base. Nos pacientes com papiledema por hiper-

tensão maligna, em geral há elevação da pressão intracraniana, mesmo sem sinais de encefalopatia 
hipertensiva. Em alguns pacientes, no entanto, há edema de papila secundário à hipertensão sistê-
mica com pressão intracraniana normal, que pode dever-se a quebra da barreira hematorretiniana, 
retinopatia hipertensiva ou NOIA.

Diplopia

Apesar de usualmente não acompanhar-se de BAV, pode ser assim referida por alguns pa-
cientes. Pode ser monocular ou binocular, a depender da sua manutenção ou não ao se ocluir 
um dos olhos, e se manifestar em todas ou apenas algumas posições do olhar. Causas de diplopia 
monocular são anormalidades do globo (astigmatismo, catarata, cristalino ou lente intraocular 
deslocada etc.), necessitando de avaliação oftalmológica especializada.

Pacientes com diplopia binocular de início recente devem ser submetidos a anamnese deta-
lhada, com ênfase no tipo de diplopia (vertical/horizontal), variabilidade e sintomas associados e 
exame completo, com atenção aos reflexos pupilares e à motilidade ocular extrínseca, buscando 
padrões de lesão nervosa do III, IV ou VI nervos cranianos. 

As causas mais comuns de paralisia do nervo oculomotor são aneurisma intracraniano nas 
paralisias com acometimento pupilar, e neuropatia microangiopática quando não há alteração pu-
pilar. Paralisias do nervo troclear são mais comuns após trauma, e o nervo abducente é acometi-
do com maior frequência na hipertensão intracraniana. Quando não há padrão bem definido ou 
quando houver múltiplas paralisias, deve-se investigar lesões neurológicas centrais e patologias 
no seio cavernoso ou órbita, onde pode haver acometimento nervoso, muscular (ex.: miosite na 
doença de Graves) ou da junção neuromuscular (ex.: miastenia gravis). 

dor ocular e orBItÁrIa

Dor	ocular

A inervação do globo ocular é mais rica em sua superfície, sendo as afecções superficiais 
de conjuntiva, córnea e esclera as mais dolorosas. A úvea também é ricamente inervada, poden-
do gerar dor quando agredida por isquemia (glaucoma agudo) ou inflamação (uveítes). Outras 
estruturas oculares geram pouca dor se lesadas, o que explica os quadros pouco dolorosos nas 
perfurações oculares extensas ou no descolamento de retina.

Atenção: a dor de origem no globo ocular pode ser referida na distribuição do ramo oftálmi-
co do nervo trigêmeo, simulando cefaleia importante de início recente.

Doenças	corneanas

São doenças cuja característica principal é a dor ocular, devido à grande inervação corneana, 
podendo ou não ser associadas a perda visual, dependendo de haver ou não envolvimento do eixo 
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visual. Podem ter diversas etiologias, sendo mais comuns o trauma, infecções (abordados adiante), 
distúrbios do filme lacrimal e inflamações corneanas (ceratites).

Distúrbios do filme lacrimal (olho seco)
O quadro mais frequente e dramático é a ceratite de exposição, que ocorre quando as pálpebras 

perdem a relação anatômica e funcional com a superfície ocular, com deficiência na lubrificação da 
mucosa conjuntival e da córnea. Ocorrem em pacientes sedados/anestesiados ou com rebaixamento 
do nível de consciência, que mantêm os olhos entreabertos por longos períodos; naqueles com pa-
ralisia facial periférica; e nos portadores de deformidades palpebrais, como ectrópio (borda palpebral 
evertida), flacidez, retrações, e outras que impeçam a oclusão ocular adequada.

A exposição crônica leva a hiperemia conjuntival, quemose e ceratopatia ponteada, em que o 
epitélio corneano sofre necrose devido ao ressecamento, desprendendo-se em pequenos pontos e 
expondo terminações nervosas superficiais, levando a dor e lacrimejamento. Após exposição pro-
longada, a superfície conjuntival e a córnea sofrem queratinização, com predisposição à formação 
de úlceras assépticas ou infecciosas, podendo levar à perfuração do globo. 

Tratamento 
■■ Oclusão ocular em todos os pacientes sedados ou anestesiados.
■■ Lubrificação ocular intensa com colírios (metilcelulose 1%, hipromelose, carboximetilce-

lulose ou outros) a cada 2 horas, e lubrificantes em forma de gel (metilcelulose 5%, ácido 
poliacrílico etc.) a cada 4 horas para pacientes em vigília.

■■ Procedimentos para redução da fenda palpebral em pacientes que terão exposição pro-
longada da superfície ocular (ex.: paralisias faciais por lesão do VII nervo): tarsorrafia, 
implante de peso de ouro em pálpebra superior, blefarorrafia.

■■ Antibioticoterapia tópica: se houver sinais de infecção (adiante).

Ceratites
São afecções da córnea decorrentes de traumatismo, infecção ou processos autoimunes. Po-

dem acometer o epitélio, estroma ou endotélio corneanos. O diagnóstico etiológico é difícil de se 
estabelecer sem o auxílio da lâmpada de fenda, podendo-se suspeitar do diagnóstico ao exame 
no PS geral.

O paciente queixa-se de dor ocular em geral com embaçamento visual, podendo haver histó-
ria de trauma, conjuntivite prévia, antecedentes de doenças autoimunes (artrite reumatoide, LES) 
ou outras doenças de base. A hiperemia ocular é mais pericerática (limbar), e a tensão ocular é 
normal. Os reflexos pupilares são normais, assim como a avaliação motora extrínseca e a fundos-
copia (que pode ser dificultada pela opacidade corneana).

tratamento
■■ Analgesia.
■■ Avaliação especializada para diagnóstico etiológico e tratamento.

Esclerite
É a inflamação da esclera, que pode acometer a porção anterior (esclerite anterior) ou poste-

rior da esclera (esclerite posterior). Há associação com doenças sistêmicas em 50% dos casos (artrite 
reumatoide, granulomatose de Wegener, policondrite recorrente e poliarterite nodosa). Outras causas 
são esclerites induzidas por procedimentos cirúrgicos e infecciosas.

O paciente queixa-se de dor ocular unilateral intensa, com ou sem embaçamento visual as-
sociado. O exame externo pode revelar hiperemia difusa ou localizada, com reflexos pupilares e 
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tensão ocular normais. A fundoscopia é normal nas esclerites anteriores ou pode revelar dobras de 
coroide e áreas de descolamento seroso da retina nas posteriores.

Para auxílio diagnóstico, pode-se usar o teste da fenilefrina a 10%, útil para diferenciar 
episclerite, uma inflamação mais superficial, com quadro clínico semelhante ao da esclerite 
anterior. Instilando-se 1 gota deste colírio, após alguns minutos, há vasoconstrição super-
ficial, evidenciando a área de esclerite quando presente, ou atenuando a hiperemia da área 
com episclerite.

tratamento
■■ Anti-inflamatórios não esteroidais: usados por curto período (5 a 7 dias), promovem 

grande alívio dos sintomas e melhora visual.
■■ Pesquisa da causa de base: importante sobretudo nos casos recidivantes.
■■ Pacientes com quadros graves, associados a afilamento escleral ou inflamação exuberante 

podem necessitar de corticoterapia ou imunossupressão.

Tumores oculares
Tumores oculares são raros, sendo mais frequentes nas crianças o retinoblastoma, e nos adul-

tos os tumores metastáticos para a coroide, seguidos do melanoma de coroide. O quadro oftalmo-
lógico pode ser a primeira manifestação da doença metastática.

A queixa principal é a perda visual subaguda, seguida por dor ocular na evolução da doença. O 
exame externo pode ser normal ou apresentar hiperemia difusa. À fundoscopia observa-se a massa 
tumoral. O tratamento varia com o tipo de tumor e estadiamento. 

Dor	orbitária

Ocorre por inflamação, infiltração ou infecção dos tecidos orbitários. Qualquer estrutura 
orbitária pode ser atingida por processo inflamatório, gerando celulite, miosite, dacrioadenite, 
neurite e esclerite. Os tumores orbitários são raramente causa de dor orbitária, sendo importante 
lembrar do teste da retropulsão na suspeita de massas da órbita.

Duas afecções merecem destaque frente a um paciente com dor e sinais de acometimento 
orbitário no atendimento do pronto-socorro: a orbitopatia distireoidiana (doença de Graves) e a 
doença inflamatória idiopática da órbita.

Orbitopatia distireoidiana
É uma doença autoimune que afeta a tireoide e os tecidos orbitários. O quadro óculo-orbitá-

rio não precisa ocorrer junto com o tireóideo, manifestando-se no intervalo de dois anos antes ou 
após a crise de hipertireoidismo.

Divide-se em estágios congestivo (inflamatório), em que ocorre grande infiltração celular nos 
tecidos orbitários, e fibrótico (quiescente), em que permanecem as sequelas da fase aguda. Na fase 
aguda, o paciente pode queixar-se de diplopia por acometimento assimétrico da musculatura ocu-
lar extrínseca, dor orbitária leve e BAV, que deve-se na maioria dos casos à ceratite por exposição 
ao não se conseguir ocluir os olhos. No exame externo, achado comum é a retração palpebral, que, 
se associada à proptose, gera a face característica da doença. A motilidade ocular extrínseca pode 
ser alterada, com restrição à movimentação ocular. 

Frente a um paciente com BAV unilateral e orbitopatia distireoidiana na fase aguda, é im-
portante a pesquisa do DAR, que se presente pode representar acometimento do nervo óptico por 
compressão no ápice da órbita ou inflamação do mesmo pela própria doença. Em BAV bilateral, 
pesquisa-se a dissociação luz-perto para detectar neuropatia. 
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tratamento
■■ Aumentar a lubrificação ocular com lágrimas artificiais ou gel lubrificante ocular, sendo 

necessários procedimentos cirúrgicos para redução da fenda palpebral em alguns casos.
■■ Nos casos com neuropatia óptica, institui-se corticoterapia em altas doses (pulsoterapia) 

e, em casos graves, descompressão orbitária cirúrgica. Casos agudos sem neuropatia com 
proptose importante podem ser tratados com corticoterapia oral em doses mais baixas, ra-
dioterapia em dose anti-inflamatória e descompressão orbitária se o fechamento palpebral 
estiver comprometido, levando a risco para o globo ocular.

■■ Na fase crônica, corrigem-se as sequelas, sendo que primeiro trata-se a proptose, depois o 
estrabismo e por fim as assimetrias palpebrais.

Doença inflamatória idiopática da órbita
Pode acometer qualquer tecido. O paciente queixa-se de dor importante, em geral sem perda 

visual, e ao exame externo apresenta hiperemia ocular localizada ou difusa, com ou sem proptose. 
Limitações da motilidade ocular extrínseca existem se houver miosite. O restante do exame é nor-
mal. A TC revela espessamento regional ou difuso dos tecidos orbitários, levando ao diagnóstico 
diferencial com a orbitopatia distireoidiana e processos infiltrativos.

tratamento
■■ Corticoterapia com prednisona, 0,5 a 1 mg/kg/dia: promove melhora importante da dor e 

inflamação em poucos dias, servindo como ferramenta para reforçar o diagnóstico. Deve-
-se reduzir lentamente a dose para evitar recidivas, que são comuns. Casos persistentes 
podem necessitar de biópsia para diagnóstico.

Infecções oculares, orBItÁrIas e de anexos

Infecções	oculares

Podem acometer as diversas porções do globo, gerando ceratites, conjuntivites, uveítes e 
endoftalmites, e ser causadas por diversos agentes etiológicos (vírus, bactérias, protozoários 
e fungos).

Ceratites infecciosas
A mais comum no PS geral é a ceratite que ocorre após conjuntivite viral, descrita adiante, 

seguida pela herpética, que pode acometer a córnea em qualquer profundidade. O quadro clínico 
gerado pelo herpes simples é aquele descrito para as ceratites em geral (vide tópico Ceratites), sen-
do necessário o uso da lâmpada de fenda para confirmação diagnóstica. O quadro mais clássico é 
a ceratite epitelial, em que ao exame com fluoresceína e luz azul cobalto, evidenciam-se formações 
dendríticas superficiais. O tratamento é com aciclovir pomada a 10% 5 vezes ao dia por 5 dias, 
com redução subsequente baseada na resposta clínica. Se houver sinais de uveíte ou em pacientes 
imunossuprimidos, deve-se utilizar aciclovir sistêmico.

Outra ceratite infecciosa grave é a bacteriana, que pode ser secundária a traumatismos cor-
neanos ou ocorrer sem qualquer história pregressa. O quadro pode ser localizado em um ponto, 
formando uma úlcera de córnea, ou difuso, sendo chamado de ceratite bacteriana. Ao exame exter-
no observam-se áreas de leucoma corneano, por infiltração leucocitária, com defeito epitelial evi-
denciado pela fluoresceína. Pode ou não haver hipópio, a depender da profundidade da úlcera. O 
tratamento, iniciado após coleta de cultura, é feito com colírios fortificados de aminoglicosídeos 
e cefalosporina de 1a geração de hora em hora e reavaliação diária. Casos que não apresentem 
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melhora podem necessitar de recobrimento com conjuntiva do próprio paciente ou transplante de 
córnea. Complicações do quadro são a perfuração ocular e a endoftalmite.

A ceratite fúngica ocorre classicamente após traumatismos corneanos com vegetais, e assemelha-
-se à bacteriana, mas com quadro mais arrastado. O exame externo é semelhante, e o diagnóstico 
diferencial é feito com raspado corneano e cultura para fungos. O agente mais comum é o Fusarium 
sp., e o tratamento é com colírio de natamicina 5% de 2-2 horas, devendo ser realizada desepitelização 
corneana prévia para penetração da droga.

A ceratite por acantameba acomete usuários de lentes de contato, e é caracterizada por dor 
desproporcional ao exame clínico ocular. Formam-se infiltrados em placa, com opacificação lenta 
do estroma, visível ao exame externo somente em quadros avançados. Há grande hipermia, em ge-
ral com turvação visual. O prognóstico sem tratamento é pobre, podendo haver perfuração ocular 
e perda do globo. O tratamento é feito com associação de colírios amebicidas e pode durar meses.

Conjuntivites infecciosas agudas
São o quadro mais comum no PS oftalmológico. As conjuntivites virais são as mais comuns, 

seguidas pelas bacterianas. O paciente queixa-se de hiperemia ocular, lacrimejamento, sensação de 
corpo estranho e prurido importante. Ao exame externo, há hiperemia conjuntival variável, sem 
alterações macroscópicas na córnea e no segmento anterior. Os reflexos pupilares são normais e o 
paciente nega baixa de acuidade visual. A tensão ocular é normal, sem alterações fundoscópicas. 
Nas conjuntivites virais a secreção é mucosa, e nas bacterianas, é mucopurulenta. Alguns pacientes 
desenvolvem adenopatia pré-auricular, que pode ser dolorosa.

Importante: o principal sintoma que diferencia a conjuntivite de outras doenças oculares é a 
diminuição da visão!

O sinal mais marcante da conjuntivite é a hiperemia ocular, e os principais diagnósticos dife-
renciais do olho vermelho estão na Tabela 4.

Quadros de conjuntivite mais arrastados podem apresentar acúmulo de secreção mucoide es-
pessa que pode ser visto como uma placa rósea sobre a conjuntiva tarsal inferior quando o paciente 
olha para cima, e sobre a conjuniva tarsal superior ao se everter o tarso superior. São chamadas 
pseudomembranas, e devem ser removidas com o auxílio de pinças ou cotonetes, após instilação 
de anestésico tópico, pois perpetuam o quadro inflamatório, podendo gerar fibrose conjuntival.

Alguns pacientes com conjuntivites virais podem desenvolver ceratite, com infiltrados sube-
piteliais difusos e BAV dependendo da localização. O tratamento nesses casos é feito com cortico-
terapia tópica (ex.: colírio de fluormetolona 0,1% de 4 a 6 vezes ao dia), podendo demorar alguns 
meses para se reestabelecer a AV.

Tabela	4	 diagnóstico diferencial do olho vermelho

Diagnóstico baV
Pupilas	e	reflexos
pupilares local	da	hiperemia

Tensão	
ocular Secreção Dor

conjuntivite – normais difusa normal +++ +/–

uveíte + normais/alterados Pericerática normal – +/–

ceratite + normais Pericerática normal + +++

Glaucoma agudo + médio-midríase  
fixa

difusa elevada + +++

corpo estranho +/– normais Pericerática normal + ++

Hiposfagma – normais localizada normal – –

esclerite/episclerite – normais localizada normal – –
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tratamento
■■ Colírios lubrificantes 6 vezes ao dia: para fluidificar secreções e dar mais conforto ao paciente.
■■ Compressas geladas: se houver inflamação importante.
■■ Analgésicos e anti-inflamatórios não hormonais sistêmicos: se a sintomatologia for exu-

berante.
■■ Antibióticos tópicos: colírios de ofloxacino, ciprofloxacino, moxifloxacino, gatifloxacino 

para os adultos e tobramicina para as crianças, instilados a cada 3 horas, são os mais usa-
dos. Há indicação na suspeita de conjuntivite bacteriana, com secreção mucopurulenta.

A conjuntivite neonatal, definida pela OMS como aquela que ocorre nas 4 primeiras semanas 
de vida, deve ser avaliada com cuidado, pela possibilidade de conjuntivite gonocócica. A mais 
comum é a conjuntivite química, causada pela instilação de nitrato de prata 1% no primeiro dia 
de vida, que começa imediatamente após instilação do colírio e resolve-se em 24 a 48 horas. Em 
pacientes levados ao PS, com mais de dois dias de vida, a conjuntivite mais comum é a bacteriana, 
causada por estafilococos, estreptococos ou hemófilos.

Sempre que possível, deve-se coletar material para pesquisa de Neisseria e Chlamydia antes de 
iniciar o tratamento da conjuntivite neonatal. A conjuntivite por clamídia, adquirida no canal de 
parto, manifesta-se de 4 a 12 dias após o nascimento, e clinicamente assemelha-se às outras bacte-
rianas, devendo ser tratada com pomada de eritromicina a 0,5% 4 vezes ao dia por 3-4 semanas e 
com eritromicina sistêmica 50 mg/kg/dia divididos em 4 doses por 2 semanas. A conjuntivite por 
Neisseria é quadro de maior gravidade, podendo levar a perfuração do globo ocular e endoftalmite. 
Há secreção mucopurulenta em grande quantidade, com intensa reação conjuntival. Na suspeita de 
conjuntivite por Neisseria o tratamento é feito com penicilina G aquosa 100.000 UI/kg/dia divididas 
em 4 doses por 7 dias, além de lubrificação ocular e colírios/pomadas tópicas de antibióticos.

Endoftalmite
É a infecção intraocular causada por bactérias ou fungos. A mais comum é a endoftalmite bac-

teriana aguda exógena, que ocorre após procedimentos cirúrgicos, sobretudo após cirurgia de cata-
rata. Outras mais raras são as endoftalmites endógenas, pela circulação de patógenos no organismo.

O paciente apresenta-se com BAV súbita ou subaguda, dor e hiperemia ocular importante. 
É importante obter história detalhada ocular e sistêmica, como cirurgias recentes ou antigas, uso 
de cateteres, infecções sistêmicas etc. A tensão ocular é normal ou elevada e a câmara anterior tem 
aspecto turvo, podendo apresentar nível de hipópio. A fundoscopia em geral é dificultada pela 
grande turvação vítrea. Exames complementares são importantes, sobretudo a ultrassonografia 
ocular, que revela aumento da ecogenicidade do vítreo e espessamento da parede ocular. Pacientes 
com endoftalmite endógena devem ser investigados quanto ao sítio de origem da infecção.

tratamento
■■ Pacientes com visão melhor que percepção luminosa: injeção intravítrea de antibióticos 

(vancomicina, 1 mg em 0,1 mL e ceftazidima, 1 mg em 0,1 mL); colírios de quinolona de 4a 
geração (moxifloxacino ou gatifloxacino) a cada 2 horas; é questionado o uso sistêmico de 
quinolonas de 4a geração, antibióticos que conseguem gerar níveis terapêuticos no vítreo, 
não sendo conduta estabelecida. Pacientes com celulite orbitária contígua devem receber 
antibióticos endovenosos.

■■ Pacientes com visão de percepção luminosa: vitrectomia com injeção intravítrea de anti-
bióticos ao final da cirurgia.

Deve ser coletado material para bacterioscopia, pesquisa de fungos, cultura e antibiograma 
antes de realizar a injeção. 
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Infecções	orbitárias

Celulite orbitária
É a infecção bacteriana da órbita, que pode surgir por infecções contíguas oculares (en-

doftalmite), dos seios da face ou das pálpebras. É quadro grave pela repercussão sistêmica e 
pelo risco de evoluir com trombose do seio cavernoso e meningite. O paciente queixa-se de dor 
importante e diplopia, com ou sem BAV. O exame externo revela proptose, edema bipalpebral, 
quemose conjuntival com grande hiperemia e restrição da motilidade ocular. Os reflexos pupi-
lares podem evidenciar DAR no caso de sofrimento do nervo óptico e a fundoscopia é normal 
nos casos que não se originaram de endoftalmite. Em geral é acompanhada de febre e queda 
do estado geral.

À suspeita clínica de celulite orbitária, deve-se realizar TC de órbitas para pesquisa de absces-
so orbitário, assim como da causa da celulite.

tratamento
■■ Internação, coleta para hemoculturas e controle de comorbidades.
■■ Antibioticoterapia EV com ceftriaxone, 1-2 g de 12-12 horas e oxacilina, 1-2 g de 6-6 horas 

que deve manter-se até a melhora do quadro, em geral com 7 a 14 dias.
■■ Cirurgia com orbitotomia e drenagem de abscesso se presente à TC.
■■ Sinusiotomia nos casos em que a origem da celulite orbitária for sinusite, se houver abs-

cesso, BAV ou não melhorar com tratamento clínico.

Infecções	de	anexos

Dividem com a conjuntivite as principais queixas no PS oftalmológico.

Celulite pré-septal
É a celulite que acomete tecidos anteriores ao septo orbitário, camada de tecido fibroso que 

estende-se do periósteo da órbita até o tarso. O paciente refere leve dor palpebral, com hiperemia 
e aumento de volume local. O exame revela área bem demarcada de celulite, com exame ocular 
normal ou apenas com hiperemia (visão, motilidade, reflexos normais) diferenciando o quadro de 
celulite pré e pós-septal (orbitária).

tratamento
■■ Antibióticos VO: cefalexina, 500 mg VO de 6-6 horas por 7-10 dias, até melhora do qua-

dro.

Hordéolo
É a infecção das glândulas sebáceas da pálpebra (glândulas de Meibomius ou de Zeiss). O 

paciente refere dor localizada na pálpebra, ao exame com nódulo hiperemiado, que pode ter ponto 
de flutuação. Casos raros podem evoluir para celulite pré-septal. 

tratamento
■■ Compressas mornas 3 vezes ao dia e massagem no sentido dos cílios: objetivam estimular 

a liquefação da secreção retida na glândula e sua drenagem.
■■ Pomada de associação antibiótico e corticoide (ciprofloxacino/cloranfenicol + dexameta-

sona): aplicar na borda dos cílios 3 vezes ao dia por 15 dias.
■■ Drenagem cirúrgica: se abscesso volumoso.
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Em alguns casos, após a cura do processo infeccioso, permanece um nódulo esteticamente 
prejudicial chamado calázio, que desaparece em alguns meses, podendo requerer tratamento se 
persistente, com exérese ou injeção de esteroides.

Dacriocistite aguda
É a infecção do saco lacrimal, em geral associada a obstrução crônica de vias lacrimais. O pa-

ciente queixa-se de dor próxima ao canto medial, com lacrimejamento e saída de secreção muco-
purulenta pelos pontos lacrimais. O exame revela abaulamento na topografia do saco lacrimal, que 
está aumentado e tenso, por vezes podendo ser drenado por compressão direta. Casos recidivantes 
podem formar fístulas cutâneas para drenagem espontânea.

tratamento
■■ Antibióticos VO: amoxacilina, 500 mg VO de 8-8 horas por 7-10 dias.
■■ Colírios antibióticos: ofloxacino 0,3% de 3-3 horas por 7-10 dias.
■■ Analgésicos.
■■ Cirurgia para desobstrução da via lacrimal: após a resolução do quadro infeccioso agudo.

trauma Óculo-orBItÁrIo

Trauma	ocular

Os principais tipos são o trauma mecânico, químico e por radiações ionizantes.

Trauma mecânico
Divide-se em trauma contuso, ruptura ocular, trauma perfurante, trauma penetrante e corpo 

estranho ocular. Pacientes traumatizados devem ser submetidos à avaliação sistêmica e neurológica 
antes da avaliação ocular, que por sua vez deve ser realizada antes do tratamento de fraturas orbitárias 
ou lacerações palpebrais. É importante conhecer o mecanismo do trauma, a energia envolvida e o 
material causador, assim como antecedentes oculares como cirurgias e AV prévia.

trauma contuso
Não ocorre solução de continuidade do globo. É frequentemente causado por agressão físi-

ca, traumas esportivos, quedas etc. O globo é comprimido no sentido anteroposterior, com risco 
de fratura orbitária. O paciente queixa-se de dor ocular (pela uveíte traumática) e embaçamento 
visual, secundário à lesão de qualquer estrutura ocular, sendo comuns desepitelização corneana, 
hifema, luxação/subluxação do cristalino, hemorragia vítrea, contusão retiniana ou neuropatia óp-
tica traumática. Ao exame, apresenta hiperemia difusa, tensão normal ou elevada e integridade das 
estruturas de segmento anterior. Em alguns casos há laceração superficial de córnea, conjuntiva e 
esclera. O reflexo fotomotor pode evidenciar DAR no lado lesado se houver neuropatia traumá-
tica, havendo redução do reflexo direto em casos de lesão do esfíncter da pupila. A fundoscopia 
é normal ou evidencia áreas retinianas esbranquiçadas (edema de Berlim) ou hemorragia vítrea.

tratamento
■■ Colírio tropicamida 1% de 6-6 horas: promove alívio da dor pela dilatação pupilar na 

uveíte traumática.
■■ Colírio de dexametasona 0,1% de 6-6 horas: para tratar uveíte.
■■ Avaliação especializada: após atendimento inicial, o paciente deve ser encaminhado ao 

oftalmologista para complementação do exame e acompanhamento. 
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Em pacientes com trauma ocular contuso e BAV importante, sem alterações ao exame ocular 
e com DAR evidente, deve-se suspeitar de neuropatia óptica traumática indireta. Nesses casos, a 
conduta é expectante, havendo melhora variável da visão em cerca de metade dos casos.

ruptura ocular
Ocorre solução de continuidade do globo em local não atingido diretamente, por transmis-

são de forças mecânicas. Em geral ocorre em pontos onde o globo é mais frágil, como na linha de 
inserção dos músculos retos, onde a esclera é mais fina, e em cicatrizes de cirurgias prévias (ex.: 
pacientes com antecedentes de cirurgia de catarata extracapsular). Muitas vezes a ruptura não é 
visível ao exame externo, podendo esconder-se sob a conjuntiva com hemorragia. O paciente apre-
senta AV bastante reduzida, áreas de hemorragia conjuntival, câmara anterior profunda, hipotonia 
ocular severa à palpação e fundoscopia impossível por hemorragia vítrea. À TC de crânio, muitas 
vezes solicitada para avaliação neurológica nesses casos, pode-se observar deformação do globo, 
áreas de descolamento de retina, coroide e hemorragia vítrea.

tratamento
■■ Analgesia.
■■ Proteção ocular com curativo oclusivo não compressivo (ex.: com copo de café).
■■ Encaminhamento para avaliação oftalmológica o mais breve possível para correção cirúrgica.

trauma perfurante e penetrante
Há solução de continuidade do globo no local do impacto, com porta de entrada somente 

(penetrante) ou portas de entrada e saída (perfurante). A AV pode estar de normal a severamente 
reduzida, com pouca dor. Ao exame externo pode-se observar a porta de entrada em muitos casos, 
que pode ser corneana, escleral ou limbar. Nas perfurações corneanas pode haver corectopia, uma 
irregularidade pupilar devido ao tamponamento da perfuração pela íris. Perfurações esclerais po-
dem estar ocultas sob a conjuntiva com hemorragia.

tratamento
■■ Analgesia.
■■ Proteção ocular com curativo oclusivo não compressivo (ex.: com copo de café). Não se 

deve realizar sutura de lacerações palpebrais ou próximas ao globo ocular na suspeita de 
perfuração, pois o aumento da tensão pode levar a extrusão do conteúdo intraocular.

■■ Encaminhamento para avaliação oftalmológica o mais breve possível, em que será feita 
investigação de possível corpo estranho intraocular e correção cirúrgica.

corpo estranho ocular
É causa comum de olho vermelho com lacrimejamento e desconforto. Pode haver história 

sugestiva de atividades com exposição da superfície ocular a partículas do ambiente, como ao 
andar de motocicleta sem proteção, lixar metais, trabalho na construção civil etc. A depender da 
energia do trauma, o corpo estranho pode situar-se superficialmente no globo, na parede ocular, 
intraocular ou na órbita. A grande maioria aloja-se superficialmente na córnea ou conjuntiva.

tratamento
Corpos estranhos alojados na conjuntiva tarsal são evidenciados à eversão do tarso da pálpe-

bra superior, e podem ser removidos com auxílio de cotonete após instilação de colírio anestésico. 
Aqueles que ao exame externo estão situados na córnea ou conjuntiva bulbar devem ser ideal-
mente avaliados pelo oftalmologista à lâmpada de fenda, em busca de solução de continuidade da 
parede ocular, para remoção com mínimo trauma ao tecido adjacente. 
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trauma químico
Queimaduras químicas oculares podem ocorrer por substâncias básicas ou ácidas. O pacien-

te refere a queda do material em um ou ambos os olhos e chega ao PS com dor intensa e dificuldade 
em abrir os olhos. O trauma químico é uma emergência oftalmológica, pois quanto maior a expo-
sição à substância, maior o dano ocular, que pode variar de uma simples desepitelização superficial 
à perfuração do globo.

tratamento
■■ Anestesia com colírio anestésico.
■■ Lavagem abundante com soro fisiológico (1 a 2 litros), evertendo o tarso superior para 

lavar o fundo de saco, e pedindo para o paciente olhar para cada posição para expor 
reentrân cias da conjuntiva. Após a lavagem inicial, eventuais restos de material aderidos 
devem ser removidos mecanicamente.

■■ Oclusão com pomada oftálmica se houver muita dor e encaminhamento ao oftalmologista 
com urgência para tratamento complementar.

Trauma por radiações ionizantes
Merece destaque nessa categoria a ceratite fotoelétrica, que ocorre por exposição prolongada 

aos raios ultravioletas, após exposição solar ou a fontes de luz artificiais e em soldadores que tra-
balham sem proteção adequada. 

Há necrose epitelial superficial e as células descamam após algumas horas da exposição. O 
paciente procura o PS pela dor muito intensa em geral bilateral e hiperemia ocular. A AV pode es-
tar reduzida, a depender do grau de lesão. O exame externo revela hiperemia importante, reflexos 
pupilares normais e tensão ocular normal.

tratamento
■■ Anestesia com colírio anestésico para permitir o exame do paciente.
■■ Colírio lubrificante ocular 6 vezes ao dia para promover conforto.
■■ Analgesia.
■■ Orientação ao paciente: a reepitelização ocorre de forma rápida, com alívio dos sintomas 

em menos de 24 horas.

Trauma	orbitário

Fraturas orbitárias ocorrem por trauma de grande energia e podem acometer ossos da face e 
rebordo orbitário ou somente a parede da órbita. O mecanismo mais comum de fratura após trauma 
ocular é o blow-out, em que o globo é empurrado no sentido anteroposterior, aumentando o conteú-
do orbitário sem aumento do contingente. Nesses casos, a lesão mais frequente é do assoalho, seguido 
pela parede medial.

O paciente pode queixar-se de diplopia se houver desalinhamento ocular, que pode dever-se 
a hemorragias, edema dos tecidos ou encarceramento de músculo ou tecido adiposo na fratura. Ao 
exame há equimose, enfisema subcutâneo, anestesia do nervo infraorbitário (em fraturas de asso-
alho que englobam o canal infraorbitário), limitação da motilidade ocular e enoftalmo em alguns 
casos (que pode aparecer alguns dias após redução do edema local).

Tratamento
■■ Após avaliação sistêmica e neurológica inicial, deve-se complementar a investigação com 

tomografia computadorizada, que pode definir o tratamento subsequente.
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■■ Cirurgia reparadora: indicada em pacientes com fratura de metade ou mais da parede da 
órbita com herniação muscular, diplopia em posição primária do olhar e/ou enoftalmo > 
2 mm. Deve ser realizada cerca de 15 dias após o trauma. 

■■ Antibioticoprofilaxia: cefalexina, 500 mg de 6-6 horas por 10 dias. Orientar a evitar assoar 
o nariz para não deslocar conteúdo contaminado dos seios paranasais para a órbita.

■■ Anti-inflamatórios: para controle da dor e da inflamação ocular.

conclusões

■■ Queixas oftalmológicas podem ser investigadas no PS geral por meio de anamnese dirigi-
da e exame ocular sumário, permitindo diagnóstico em grande parte dos casos.

■■ O principal sintoma de gravidade em um paciente com olho vermelho é a diminuição da 
acuidade visual.

■■ Dentre todas as urgências oculares, a que requer tratamento com maior rapidez é a quei-
madura química, na qual a lavagem copiosa de toda a superfície ocular, incluindo fundos 
de saco conjuntivais superior e inferior, remove o agente agressor, melhorando o prognós-
tico do paciente.

■■ Pacientes com suspeita de trauma ocular aberto (perfurante ou penetrante) devem ser 
submetidos a avaliação oftalmológica antes de procedimentos que possam causar pressão 
sobre o globo (ex.: sutura de pálpebras).

■■ Em pacientes com diplopia, deve-se procurar padrões de lesão dos nervos responsáveis 
pela motilidade ocular extrínseca, afastando causas neurológicas centrais ou periféricas 
antes de se pensar em doenças óculo-orbitárias.

■■ Pacientes com glaucoma agudo ou neovascular, que cursam com aumento rápido da PIO, 
podem apresentar dor referida como cefaleia hemicraniana ou na distribuição do nervo 
trigêmeo, simulando quadros neurológicos.

■■ O papiledema é o edema de papila secundário à hipertensão intracraniana, presente na hi-
pertensão maligna e na síndrome da hipertensão intracraniana idiopática ou secundária. 
Sua ausência não exclui a hipertensão intracraniana, sobretudo nos casos crônicos, em que 
já ocorreu atrofia óptica.

■■ A ceratite por exposição é quadro grave, podendo levar a úlcera corneana e perfuração 
ocular, sendo prevenível com medidas simples, como uso de colírio lubrificante e oclusão 
dos olhos de pacientes sedados por longos períodos. 
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Emergências Psiquiátricas

carlos gustavo mansur
josé gallucci nEto

Introdução 

As emergências psiquiátricas consistem em situações de risco iminente para o paciente ou 
outrem, causadas por transtorno psiquiátrico ou crise psicológica. Exigem a intervenção imediata 
da equipe de emergência a fim de evitar desfechos indesejáveis.

O paciente em uma situação de emergência psiquiátrica é vítima de forte preconceito por 
parte da equipe e dos demais pacientes do serviço. É de suma importância que o responsável pelo 
atendimento esteja atento a isso e proceda visando a minimizar o impacto dessa hostilidade, já que 
invariavelmente ela tende a agravar o quadro do paciente, seja ele qual for. Muitas vezes, é pratica-
mente impossível transformar o ambiente do pronto-socorro em algo acolhedor, mas a abordagem 
do médico por si só pode ter esse efeito sobre o paciente e seus familiares.

As principais emergências psiquiátricas serão discutidas individualmente a seguir. Excetu-
am-se aqui delirium, síndrome de abstinência alcoólica e intoxicações agudas, discutidas separa-
damente em capítulos anteriores.

AgItAção PsIcomotorA

Introdução

Define-se como estado de agitação física e psíquica, com inquietação, movimentação exces-
siva, reatividade aumentada a estímulos externos e por vezes agressividade verbal ou física. Em 
geral, denota desconforto importante para o paciente. 

Quadros de agitação podem ser causados por inúmeras razões, desde hipóxia obstrutiva, 
passando por crise emocional em razão de uma importante perda familiar, ou até mesmo a re-
agudização de um quadro psicótico (Tabela 1). De maneira geral, essa diferenciação grosseira é 
razoavelmente simples, ocorrendo já no momento da queixa principal ou apresentação do pacien-
te ao serviço. Iremos nos ater, portanto, aos quadros mais intensos, que representem algum risco 
imediato para o próprio paciente ou para outrem.
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Tabela 1 Principais causas de agitação psicomotora

■■ Delirium ■■ Intoxicação alcoólica aguda

■■ surto psicótico ■■ Intoxicação por cocaína/psicoestimulantes

■■ Hipóxia/dispneia aguda ■■ reação aguda ao estresse

■■ tcE ■■ Episódio conversivo/dissociativo

■■ dor intensa ■■ crise aguda de ansiedade/ataque de pânico

■■ retardo mental ■■ crise epiléptica parcial (simples ou complexa)

■■ mania ou depressão ■■ transtorno de personalidade*

* Histriônica, antissocial, narcisística, borderline e dependente (ver Leitura Adicional 4).

As causas mais comumente associadas à agitação psicomotora incluem intoxicação ou absti-
nência por álcool ou psicoestimulantes, condições médicas gerais acompanhadas de dispneia, dor 
intensa ou alteração do nível de consciência (delirium) e transtornos psiquiátricos, notadamente 
depressão, mania e transtornos psicóticos ou de personalidade.

abordagem inicial

A avaliação e a tomada de decisões devem ocorrer de forma quase instantânea na abordagem 
do paciente agitado. Deve-se, primeiramente, avaliar o risco de agressividade física na situação, a 
fim de proteger a equipe e o próprio paciente. Diversos sinais sugerem risco, como agressividade 
verbal, punhos e dentes cerrados, movimentação excessiva, tendência à aproximação excessiva, 
inclinação em direção ao interlocutor e volume de voz demasiadamente elevado. Pacientes deliran-
tes, apresentando alucinações ou do sexo masculino, merecem cuidado especial.

Uma vez identificado o risco de agressão física, deve-se tentar a abordagem verbal, preferen-
cialmente pelo membro mais habilitado da equipe, na tentativa de acalmar o paciente e evitar sua 
restrição física com os riscos que esta representa. Recomenda-se que o examinador mantenha-se 
calmo, use um tom de voz suave e adote postura de escuta, evitando julgar ou provocar. É impor-
tante atentar também para a segurança do local de exame, permanecer mais perto da saída, com 
a porta aberta, e evitar ambientes com vidros, janelas ou objetos cortantes. Pode ser bastante útil 
obter o máximo possível de informações sobre o caso antes do momento do exame.

Pacientes com elevado potencial de agressividade devem ser prontamente restritos, antes 
mesmo do exame, por questões de segurança. 

Restrição física

A restrição ou contenção física deve ocorrer somente quando estritamente necessária. Não 
é raro que o paciente já seja trazido em contenção pela equipe de atendimento extra-hospitalar. 
Seu objetivo é proteger a integridade física do paciente e dos demais indivíduos presentes no se-
tor. Preferencialmente, deve ser executada por uma equipe treinada de cinco indivíduos, e durar 
o mínimo tempo possível. Empregam-se faixas desenvolvidas especificamente para esse fim, ou 
alternativamente lençóis e faixas adaptados. Técnicas específicas reduzem o risco de lesões físicas 
ocasionadas pela própria contenção. Após a restrição física, o paciente deve ser medicado adequa-
damente para que se acalme e possa ser liberado rapidamente (Tabela 2). Durante a contenção, o 
paciente deve ser acompanhado permanentemente por um dos membros da equipe de enferma-
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gem para sua segurança e conforto. Vale ressaltar a importância de um relato correspondente das 
condições que levaram à contenção do paciente em seu prontuário.

Tabela 2 medicação usada para contenção química de quadros de agitação intensa

Haloperidol 5 mg Im repetir a cada 1 h s/n; máx. de 80 mg/d; risco de snm e dA*

olanzapina 10 mg Im repetir a cada 2 h s/n; máx. de 30 mg/d

Ziprasidona 20 mg Im repetir com metade da dose a cada 2 h s/n; máx. de 40 mg/d; risco de arritmias

midazolam 15 mg Im repetir 1 vez apenas após 1 h. risco de depressão respiratória

*snm: síndrome neuroléptica maligna; usar mínima dose eficaz; passar para Vo assim que possível. dA: distonia aguda: 
medicar com biperideno 5 mg ou prometazina 25 mg Im.

Diagnóstico

Uma vez descartado o risco de agressividade ou garantida a segurança do paciente e da equi-
pe, pode-se obter mais dados sobre a história e proceder a exame físico e neurológico, medidas que 
na maioria das vezes determinam com clareza a causa do quadro de agitação.

 Exceções ocorrem normalmente quando há rebaixamento do nível de consciência, suge-
rindo síndromes mentais orgânicas ou quadros de delirium. As causas médicas gerais devem ser 
excluídas para que se avente concretamente a hipótese de um transtorno psiquiátrico como causa 
da agitação.

Não será abordada neste capítulo a conduta específica em quadros de hipóxia, quadros ál-
gicos, TCE, epilepsia e intoxicações agudas, já que fogem ao seu escopo ou são discutidos em 
outros capítulos. 

Crise aguda de ansiedade

Pacientes com crise aguda de ansiedade têm o juízo preservado, ou seja, não têm delírios, em-
bora muitas vezes possam acreditar que haja risco de vida iminente na vigência de um ataque de 
pânico ou logo depois. Não apresentam risco de agressividade de maneira geral, apresentando-se 
apenas com extrema ansiedade. Queixas comuns são falta de ar, medo de morrer, dor ou aperto no 
peito, palpitações, cefaleia, tontura e formigamento no corpo ou em parte dele. O diferencial é na-
turalmente com patologias cardiopulmonares agudas (Tabela 3), que devem ser excluídas via exame 
físico e exames complementares ante a menor suspeita clínica. Caso não haja histórico pregresso ou 
as características da crise sejam diferentes, o diagnóstico de crise de ansiedade é feito por exclusão.

Tabela 3 diferencial clínico do ataque de pânico

■■ Angina pectoris ■■ dispepsias ■■ Asma 

■■ Arritmias cardíacas ■■ Edema de glote ■■ IAm

■■ Aneurisma de aorta ■■ Pericardite ■■ EP

Nem sempre há um desencadeante claro para as crises. Elas podem ocorrer de forma paro-
xística, como é característico do transtorno do pânico, ou desencadeadas por drogas, exposição 
fóbica ou situação estressante.
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Nos quadros ansiosos agudos, como em ataques de pânico e reação aguda ao estresse, o 
tratamento de escolha são os ansiolíticos (benzodiazepínicos). As drogas mais comumente em-
pregadas são: diazepam, 10 mg VO, alprazolam, 1 mg VO, clonazepam, 1-2 mg VO e lorazepam, 
2 mg VO. 

O paciente deve ser mantido em observação até melhora do quadro, e posteriormente enca-
minhado para atendimento ambulatorial. Deve-se evitar a prescrição estendida de benzodiazepí-
nicos no pronto-socorro, por se tratar de um sintomático com risco de dependência. Recomenda-
-se que o paciente seja orientado a retornar caso sinta-se mal novamente, ou que sejam fornecidos 
poucos comprimidos, para 1 ou 2 dias, até a sua consulta.

Crise conversiva/dissociativa

Trata-se de outro diagnóstico de exclusão, que pode raramente apresentar-se com agita-
ção psicomotora. O diferencial dessa vez é feito com quadros neurológicos motores ou cogniti-
vos, como paralisias, anestesias, amnésias ou crises epilépticas. A história, o exame neurológico 
e eventuais exames complementares pertinentes (EEG e TC de crânio, p. ex.) podem fechar o 
diagnóstico. Em caso de dúvida, deve-se solicitar a avaliação de especialistas, neurologista e/ou 
psiquiatra.

O tratamento no pronto-socorro é sintomático, semelhante ao empregado para crises de an-
siedade. Vale lembrar que é extremamente difundida a noção enganosa de que se trata de uma 
simulação ou manipulação por parte do paciente, gerando extremo desconforto e hostilidade na 
equipe de atendimento.

Surto psicótico e mania

Pacientes com esquizofrenia, outros transtornos psicóticos ou transtorno bipolar podem se 
apresentar de forma agitada ou agressiva. Até mesmo pacientes com quadros depressivos podem 
ter rompantes de agressividade.

Quando falamos de pacientes psicóticos, nos referimos à alteração do juízo (delírios) e/ou da 
sensopercepção (alucinações), que pode motivar comportamento bizarro e agressivo. A ocorrên-
cia de delírios paranoides ou de alucinações de comando ilustra essa possibilidade.

Pacientes com transtorno bipolar em episódio de mania ou episódio misto, mesmo que não 
estejam psicóticos, também podem se apresentar com extrema irritabilidade e agitação, dando 
margem para a ocorrência de comportamento violento. Isso se deve a uma alteração do humor. O 
típico paciente em mania apresenta-se com aceleração do pensamento e do discurso e com humor 
elevado e jocoso. Contudo, as flutuações para irritação e agressividade são frequentes e rápidas. Pa-
cientes bipolares em episódio misto apresentam simultaneamente sintomas de mania e depressão. 
Seu potencial para agitação e agressividade, especialmente autodirigida, pode ser ainda maior que 
o de pacientes em mania. 

Dá-se preferência ao emprego de antipsicóticos para o tratamento de pacientes agitados 
com quadros psicóticos ou maniformes. Em caso de agitação extrema ou agressividade física, o 
esquema injetável descrito anteriormente deve ser usado após a contenção física. Nos casos em 
que for possível, os pacientes podem ser medicados por via oral, com as medicações descritas 
na Tabela 4.

A partir do controle da agitação do paciente, sugere-se que seja avaliado pelo psiquiatra, 
quando disponível, para que se decida pela internação, observação ou mesmo a alta do paciente.
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Tabela 4 medicação antipsicótica oral

Medicação Frequência/dose máxima efeitos colaterais

Haloperidol 5 mg 1 a 4 x/d, 40 mg/d Acatisia, distonia aguda 

clorpromazina 100 mg 1 a 4 x/d, 600 mg/d Hipotensão, sedação excessiva

risperidona 2 mg 1 a 3 x/d, 8 mg/d Acatisia

olanzapina 10 mg 1 a 3 x/d, 30 mg/d sedação excessiva

Transtorno de personalidade

Esses pacientes constituem uma parte considerável dos “pacientes-problema” no pronto-so-
corro, juntamente com os pacientes intoxicados ou dependentes de substâncias ilícitas. Contudo, 
pacientes com transtorno de personalidade não são diagnosticados no pronto-socorro. Pode-se 
eventualmente suspeitar do diagnóstico, que é concluído pelo especialista com o seguimento do caso. 

Observa-se que, de maneira geral, lançam mão de estratégias primitivas de defesa do ego, 
como agressividade, negação ou manipulação ao causar culpa ou pena no interlocutor. De forma 
geral, sentimentos de raiva e irritação emergem no examinador, o que pode dificultar bastante o 
manejo e a resolução do caso.

Recomenda-se que o confronto seja evitado pelo profissional que atende o paciente, preser-
vando defesas que são necessárias para o funcionamento deste. A necessidade de ajuda pelo pa-
ciente deve ser sempre reconhecida, pois de qualquer forma é uma realidade. Contudo, os limites 
devem ser claros e firmes – não agressivos – em relação a manipulação, dependência excessiva, 
agressividade e comportamento autodestrutivo. Nas situações mais complicadas, deve-se solicitar 
o auxílio do psiquiatra, quando disponível.

tEntAtIVA E rIsco dE suIcídIo

Introdução

Pacientes que tentaram suicídio ou que manifestem ideias ou planejamento nesse sentido 
provocam grande insegurança na equipe médica do pronto-socorro. Sentimentos como impotên-
cia, rejeição e até mesmo raiva dificultam a correta avaliação e a condução do caso pelo responsá-
vel. Nesse contexto, um dos principais riscos é o de subestimar a gravidade do quadro.

Ao contrário do que se imagina, perguntar a respeito de ideação ou tentativa de suicídio não 
induz o paciente a fazê-lo. Desde que feito de forma compreensiva e franca, esse questionamento 
pode até estreitar o vínculo com o paciente, que se sente acolhido por alguém interessado na ex-
tensão de seu sofrimento.

Dados epidemiológicos apontam para alguns fatores de risco apresentados na Tabela 5. Con-
tudo, não se deve considerar que um paciente tenha baixo risco apenas por não apresentar nenhum 
deles. Os casos devem ser avaliados individualmente, dada a gravidade potencial do desfecho.

avaliação

A avaliação de risco de suicídio deve ocorrer após a compensação clínica do paciente, quando 
necessária para suporte básico à vida nos casos de tentativa de suicídio.
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Tabela 5 Fatores de risco sociodemográficos e clínicos para suicídio

■■ sexo masculino ■■ doença crônica/incapacitante

■■ Idade entre 14 e 40 anos, ou acima dos 65 ■■ depressão/alcoolismo

■■ separados/divorciados ■■ tentativa pregressa

■■ desempregados/aposentados ■■ Instabilidade familiar/isolamento social

■■ moradores de áreas urbanas ■■ transtornos de personalidade*

* Ver Leitura Adicional 4.

A entrevista com o paciente e/ou familiares e responsáveis é o principal instrumento de que 
dispõe o clínico para avaliar um paciente suicida. Qualquer paciente que tenha tentado suicídio, 
verbalizado pensamentos ou planejamento suicida, ou até mesmo agido de forma que sugira dese-
jo de morrer, apesar de negá-lo, merece uma avaliação cuidadosa nesse sentido. 

O ambiente físico e a relação entre examinador e paciente devem ser os mais acolhedores 
possíveis. Recomenda-se uma postura tranquila e desprovida de julgamento. Isso faz com que o 
paciente sinta mais confiança em revelar mais detalhes e o faça de forma mais acurada, o que é 
crucial para uma avaliação correta. Muitos pacientes revelam suas reais intenções apenas quando 
confrontados com informações obtidas de familiares ou amigos. Nesse caso, constitui-se exceção 
que justifica a quebra do sigilo médico, em razão do risco para a vida do paciente.

O exame deve privilegiar a segurança do paciente. Dessa forma, objetos que possam ser-
vir como meios para autoinjúria devem ser retirados do local, especialmente quando se trata de 
um paciente agitado ou psicótico. Em casos isolados de risco iminente, pode-se proceder inclu-
sive com a contenção física do paciente. De qualquer maneira, recomenda-se que ele permaneça 
acompanhado, sob observação rigorosa de ao menos um membro da equipe até que se proceda a 
avaliação mais detalhada.

A abordagem deve ser cautelosa, gradual. Perguntas como: “às vezes você tem a impressão 
de que nada vale a pena?” ou “você chega a pensar que não vale a pena viver?” podem ser úteis 
para introduzir o tema na entrevista. É importante ter em mente que o comportamento suicida 
se expressa por meio de um continuum de gravidade, que vai desde um passivo desejo de morrer, 
passando por ideias de suicídio, planejamento suicida, tentativa de suicídio e suicídio completo. 
Devem ser avaliados diversos outros fatores, dentre os quais se destacam os descritos na Tabela 6.

Métodos de maior letalidade e violência, como armas de fogo e enforcamento, denotam 
maior gravidade. Comorbidades psiquiátricas aumentam o risco de suicídio. Tentativas de sui-
cídio cuidadosamente planejadas tendem a ser mais graves que atos impulsivos. Naturalmente, a 
frustração com o insucesso do suicídio significa uma maior probabilidade de nova tentativa, ao 
contrário do arrependimento genuíno. O suporte sociofamiliar de que dispõe o paciente é de im-
portância crucial para determinar a possibilidade de manejo ambulatorial do caso.

Tabela 6 Principais itens na avaliação de risco de suicídio

■■ Letalidade/violência do método ■■ suporte sociofamiliar

■■ comorbidades psiquiátricas* ■■ Fatores desencadeantes para a crise atual

■■ Probabilidade de socorro ■■ disponibilidade de métodos

■■ Intencionalidade ■■ Impulsividade/planejamento

■■ Arrependimento ■■ Frustração com insucesso

* notadamente depressão, transtorno bipolar, psicoses e alcoolismo.
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Conduta

Após a compensação clínica nos casos de tentativa de suicídio e a avaliação do risco de suicídio, 
deve-se decidir por manter o paciente internado, encaminhá-lo para unidade psiquiátrica especia-
lizada, ou proceder a alta hospitalar para tratamento ambulatorial. A rigor, essa decisão deve ser 
reavaliada ao menos diariamente caso opte-se por manter o paciente internado pelo risco de suicídio. 

A alta hospitalar exige avaliação bastante criteriosa, com especial atenção ao suporte sociofa-
miliar. As recomendações de vigilância contínua e cuidados especiais até nova avaliação especiali-
zada são práticas de rotina. Para a alta, o paciente não deve ter mais intenção suicida, e concordar 
em retornar caso volte a tê-la. Além disso, o paciente não pode estar psicótico, gravemente depri-
mido, intoxicado; deve estar clinicamente estável. Por fim, meios letais de suicídio – como armas 
de fogo – devem ter sido removidos de seu ambiente, e ele deve estar de acordo com o tratamen-
to extra-hospitalar proposto. O encaminhamento adequado deve incluir assistência psicológica e 
também psiquiátrica quando apropriado.

Pacientes psicóticos, agitados ou gravemente deprimidos devem ter sua transferência para 
unidade psiquiátrica especializada considerada após a estabilização de seu quadro clínico.

De maneira geral, a conduta deve ser cautelosa, uma vez que pecar pelo excesso implica riscos 
menores do que o contrário. 

cAtAtonIA, síndromE nEuroLéPtIcA mALIgnA E 
síndromE sErotonInérgIcA

Introdução e definições

Catatonia é o nome que se dá a um fenômeno motor e comportamental complexo, caracte-
rizado principalmente por imobilidade ou extrema hipoatividade e lentificação motora (estupor 
catatônico), mutismo ou negativismo (resistência desmotivada contra manobras do examinador), 
desenvolvimento de posturas bizarras, ecolalia e ecopraxia (reproduzir fala ou atos do interlocutor).

É importante ressaltar que apesar da característica perda de atividade motora, pode haver 
na catatonia um rompante de atividade motora excessiva aparentemente não propositada e não 
influenciada por fenômenos externos. Trata-se, dessa forma, de fenômeno bastante variável, com 
diversas causas possíveis. A abordagem da catatonia deve priorizar o seu reconhecimento precoce, 
a busca constante de etiologia orgânica (seja neurológica, metabólica ou por intoxicações), e o 
suporte clínico imediato para evitar complicações graves. Fica claro, dessa forma, que a catatonia 
como expressão de um transtorno mental (etiologia psiquiátrica) é diagnóstico de exclusão, sendo 
mandatória a investigação completa de possível etiologia orgânica. Entretanto, a presença de an-
tecedentes como história pessoal pregressa ou familiar de doença mental, notadamente psicoses, 
aumenta as chances de uma catatonia primariamente psiquiátrica.

Síndrome neuroléptica maligna (SNM) é uma emergência psiquiátrica associada ao uso, 
virtualmente, de qualquer bloqueador dopaminérgico, mas principalmente ao uso de antipsicó-
ticos típicos (haloperidol, Amplictil®) via parenteral. A SNM é caracterizada pela tétrade altera-
ção da consciência, febre alta, rigidez muscular severa (classicamente descrtita como “em cano 
de chumbo”) e instabilidade autonômica. Sua mortalidade elevada resulta primordialmente das 
manifestações autonômicas e das complicações sistêmicas. A associação com o uso de antipsi-
cóticos é idiossincrática, podendo ocorrer com uma única dose ou após anos de uso dessa classe 
de psicotrópicos. Não é dose-dependente, mas altas doses carregam um risco maior. Apesar de 
o diagnóstico ser puramente clínico, algumas alterações laboratoriais encontradas frequente-
mente na SNM podem ajudar a corroborar esse diagnóstico. A elevação de CPK (creatinafos-
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foquinase) carrega alguma especificidade em valores acima de 1.000 UI/L, sendo que elevações 
maiores indicam SNM mais severa. Outras alterações como leucocitose, elevação de transami-
nases hepáticas, mioglobinúria, hipocalcemia e hipomagnesemia ocorrem com frequência, mas 
são inespecíficas.

A síndrome serotoninérgica (SS) é uma condição potencialmente fatal associada ao aumen-
to da atividade serotoninérgica no sistema nervoso central (SNC). Pode ocorrer em virtude de 
interação entre medicações que elevam os níveis de serotonina no SNC ou como intoxicação por 
drogas serotoninérgicas. Assim sendo, uma história detalhada do uso de medicações que poten-
cialmente aumentam a disponibilidade de serotonina no SNC é de extrema importância para o 
diagnóstico dessa síndrome. Como interações mais comumente associadas ao desenvolvimento 
de SS temos o uso de IMAOs (inibidores da monoaminaoxidase) associado a inibidores da re-
captação de serotonina, antidepressivos tricíclicos ou ainda antiparkinsonianos e lítio. As mani-
festações clínicas da SS mais frequentes são alterações autonômicas (hipertermia, taquicardia, hi-
pertensão, vômitos e diarreia), alteração no nível de consciência e hiperatividade neuromuscular 
(clonias, mioclonias e hiperreflexia).

avaliação

Catatonia
O primeiro passo na avaliação de um paciente catatônico envolve a investigação obrigatória 

de causas etiológicas orgânicas. Para tal recomenda-se, além dos exames gerais metabólicos, exa-
mes específicos como EEG, para descartar a possibilidade de estado de mal não convulsivo (que 
frequentemente se apresenta clinicamente como catatonia e cuja não suspeição do diagnóstico 
compromete gravemente o prognóstico do paciente). A seguir, segue-se à investigação de causas 
neurológicas infecciosas ou não, através de punção e coleta de LCR após a realização de exame de 
imagem (TC ou RM de crânio). Outras condições, como neoplasias, doenças autoimunes e into-
xicações, também devem ser investigadas. Descartando-se patologias orgânicas e havendo fatores 
que justifiquem, passamos às hipóteses diagnósticas que envolvem síndromes psiquiátricas puras. 
Nesse contexto, os quadros psicóticos e de humor são os mais frequentemente associados a qua-
dros catatônicos. Entretanto, outros transtornos mentais, como transtorno conversivo/dissociativo 
e também raramente o transtorno obsessivo-compulsivo, podem se apresentar como catatonia.

Síndrome neuroléptica maligna
Deve-se avaliar inicialmente o nível de consciência, sinais vitais (pressão arterial e frequência 

cardíaca), hidratação, hipertermia e diurese como parâmetros clínicos fundamentais. É importante 
ressaltar que o diagnóstico de SNM deve ser suspeitado quando houver pelo menos dois sintomas da 
tétrade clássica. A presença de alteração da consciência (confusão, delirium) é o sintoma inicial em 
até 82% dos casos. A rigidez muscular importante presente em 97 a 100% dos casos pode ser acom-
panhada de sialorreia, trismo, distonias e tremores. A febre supera os 38°C em 87% dos casos, po-
rém temperaturas superiores a 40°C também estão presentes em até 40% dos casos. Os diagnósticos 
diferenciais mais importantes são infecções do SNC (meningites, encefalites), infecções sistêmicas, 
acidente vascular cerebral e disautonomias induzidas por outras medicações. Exames gerais metabó-
licos devem ser solicitados para seguimento clínico. O seguimento laboratorial do nível de CPK pode 
auxiliar no dimensionamento da gravidade do quadro e deve sempre ser realizado. 

Síndrome serotoninérgica
A SS é de diagnóstico puramente clínico e distingue-se da SNM pelo surgimento dos 

sintomas de maneira abrupta, em geral em 24 horas, enquanto que a SNM se desenvolve em 3 
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a 7 dias. Além disso, temos na SS uma evidente hiper-reatividade muscular caracterizada pela 
presença de tremores, hiper-reflexia, mioclonias e clonias. Já a SNM se caracteriza por rigidez 
muscular excessiva e bradirreflexia. Obviamente, deve haver na história pregressa indícios do 
uso de um ou mais agentes serotoninérgicos para a suspeição do diagnóstico. Os critérios de 
Hunter (Hunter toxicity decision criteria rules) apresentam alta sensibilidade (84%) e especifi-
cidade (97%) para o diagnóstico de SS na presença do uso de pelo menos um agente serotoni-
nérgico (Tabela 7).

Tabela 7 critérios de Hunter

■■ clonias espontâneas

■■ Espasmos clônicos indutíveis associados a agitação ou diaforese

■■ clonias oculares associadas a agitação ou diaforese

■■ tremor e hiper-reflexia

■■ Hipertonia

■■ temperatura acima de 38°c associada a clonias oculares ou espasmos clônicos indutíveis

Conduta

Catatonia
A conduta para catatonia associada a um transtorno mental deve sempre primar pelo supor-

te e tratamento de complicações clínicas. Depois inicia-se o uso de lorazepam de 8 até 24 mg/d, 
durante 5 a 7 dias, na tentativa de melhora ou resolução do quadro. Na ausência de melhora ou 
havendo gravidade clínica maior desde o início, é mandatória a indicação de ECT com 12 sessões 
iniciais de duas a três vezes por semana.

Nos casos de etiologia primariamente psiquiátrica, está indicada, portanto, avaliação pelo 
especialista.

Síndrome neuroléptica maligna
O primeiro passo no tratamento de um paciente com SNM é a suspensão imediata do agente 

causador da síndrome (antipsicóticos típicos ou atípicos), além de outras medicações que possam 
contribuir para piorar o quadro clínico, como lítio, agentes anticolinérgicos e serotoninérgicos. 
A seguir, ainda no pronto-socorro, deve-se promover hidratação parenteral profusa para evitar 
complicações renais graves por rabdomiólise (nos casos graves promove-se alcalinização da uri-
na), monitoramento contínuo respiratório e cardiovascular (se necessário, considerar o uso de 
ventilação mecânica, agentes antiarrítmicos e marca-passo) e de temperatura (cobertores frios e 
lavagem gástrica com água gelada podem ser necessários). O uso de heparina deve ser iniciado 
ainda no PS como medida preventiva ao surgimento de trombose venosa profunda. Caso haja agi-
tação psicomotora em razão da alteração de consciência/delirium, deve-se usar benzodiazepínicos 
para o seu controle.

Todo paciente com suspeita de SNM deve ser em seguida encaminhado à unidade de cui-
dados semi-intensivos ou intensivos para administração de tratamento específico através do 
uso de bromocriptina 2,5 mg VO de 8-8 horas associado ao dantrolene 0,25 a 2 mg/kg (dose 
máxima de 10 mg/kg/dia) IV a cada 6 a 12 horas. Sugere-se que o uso de ambas as medicações 
seja prorrogado por pelo menos 10 dias após a resolução dos sintomas da SNM. Na presença de 
comprometimento importante da função hepática, o uso de dantrolene deve ser evitado. Como 
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alternativa ou em casos graves/refratários, pode-se indicar eletroconvulsoterapia como tratamento 
da SNM, com altas taxas de sucesso. Após a resolução total do quadro clínico, deve-se aguardar de 
2 a 4 semanas para a restituição de antipsicóticos, sempre procedendo com reintrodução lenta e 
gradual para evitar recidivas.

Síndrome serotoninérgica
A SS não tem tratamento específico e sua abordagem se baseia na remoção dos agentes sero-

toninérgicos causais e no suporte clínico apropriado (Tabela 8). O uso de antagonistas serotoninér-
gicos, como a ciproeptadina, 12 mg/d, é controverso como terapia específica. Na grande maioria 
dos casos, a síndrome se resolve em 24 horas após a descontinuação das medicações serotoniné-
gicas envolvidas.

Tabela 8 manejo da síndrome serotoninérgica

■■ descontinuação de todos os agentes serotoninérgicos

■■ suporte clínico até normalização dos sinais vitais

■■ sedação com benzodiazepínicos em caso de agitação psicomotora

■■ Administração de antagonistas serotoninégicos (ciproeptadina)

■■ Avaliar a necessidade de reintrodução de agentes serotoninérgicos após melhora

concLusõEs

■■ As emergências psiquiátricas consistem em situações de risco iminente para o paciente ou 
outrem, causadas por transtorno psiquiátrico ou crise psicológica. Exigem a intervenção 
imediata da equipe de emergência a fim de evitar desfechos indesejáveis.

■■ As causas mais comumente associadas à agitação psicomotora incluem intoxicação ou abs-
tinência por álcool ou psicoestimulantes, condições médicas gerais acompanhadas de disp-
neia, dor intensa ou alteração do nível de consciência (delirium) e transtornos psiquiátricos, 
notadamente depressão, mania e transtornos psicóticos ou de personalidade.

■■ A restrição ou contenção física deve ocorrer somente quando estritamente necessária. 
■■ O típico paciente com mania apresenta-se com aceleração do pensamento e do discurso 

e com humor elevado e jocoso. Contudo, as flutuações para irritação e agressividade são 
frequentes e rápidas. 

■■ Após a compensação clínica nos casos de tentativa de suicídio e a avaliação do risco de 
suicídio, deve-se decidir por manter o paciente internado, encaminhá-lo para unidade 
psiquiátrica especializada, ou proceder a alta hospitalar para tratamento ambulatorial. 

■■ Catatonia é o nome que se dá a um fenômeno motor e comportamental complexo, carac-
terizado principalmente por imobilidade ou extrema hipoatividade e lentificação motora 
(estupor catatônico), mutismo ou negativismo (resistência desmotivada contra manobras 
do examinador), desenvolvimento de posturas bizarras, ecolalia e ecopraxia (reproduzir 
fala ou atos do interlocutor).

■■ A SNM é caracterizada pela tétrade alteração da consciência, febre alta, rigidez muscular 
severa (classicamente descrita como “em cano de chumbo”) e instabilidade autonômica. 

■■ A síndrome serotoninérgica (SS) é uma condição potencialmente fatal associada ao au-
mento da atividade serotonérgica no sistema nervoso central (SNC). Pode ocorrer em vir-
tude de interação entre medicações que elevam os níveis de serotonina no SNC ou como 
intoxicação por drogas serotonérgicas. 



Emergências psiquiátricas 1331

LEIturA AdIcIonAL

1. Fricchione GL, Huffman JC, Stern TA, Bush, G. Catatonia, neuroleptic malignant syndrome and 
serotonin syndrome. In: Stern TA, Friccione GL, Cassem NH, Jellinek MS, Rosenbaum JF. Hand-
book of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadélfia: Mosby; 2004. p. 513-30.

2. Gallucci Neto J, Marchetti RL. Conversão, dissociação e simulação. In: Cavalcanti EF, Martins HS. 
Clínica médica: dos sinais e sintomas ao diagnóstico e tratamento. 1.ed. Barueri: Manole; 2007. p. 
1078-87.

3. Gouvêa FS, Trigo TR, Chei-Tung T, Kurcgant D. Emergências psiquiátricas. In: Alvarenga PG, 
Andrade AG. Fundamentos em psiquiatria. 1.ed. Barueri: Manole; 2008. p. 499-516.

4. Grooves JE. Difficult patients. In: Stern TA, Friccione GL, Cassem NH, Jellinek MS, Rosenbaum JF. 
Handbook of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadélfia: Mosby; 2004. p. 293-312.

5. Jacintho ACA, Stella F, Laurito Jr JB. Agitação psicomotora. In: Botega NJ. Prática psiquiátrica no 
hospital geral: interconsulta e emergência. Porto Alegre: Artmed; 2006. p. 211-24.

6. Oliveira LM. Agitação psicomotora. In: Cavalcanti EF, Martins HS. Clínica médica: dos sinais e 
sintomas ao diagnóstico e tratamento. 1.ed. Barueri: Manole; 2007. p. 1025-9.

7. Sanders, KM. Aggressive and impulsive patients. In: Stern TA, Friccione GL, Cassem NH, Jelli-
nek MS, Rosenbaum JF. Handbook of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadélfia: Mosby; 2004. 
p. 501-11.

8. Santos CM, Meleiro AM. Risco e tentativa de suicídio: “prevenção da repetição”. In: Cavalcanti 
EF, Martins HS. Clínica médica: dos sinais e sintomas ao diagnóstico e tratamento. 1.ed. Barueri: 
Manole; 2007. p. 1019-24.

9. Stern TA, Perlis RH, Lagomasino IT. Suicidal patients. In: Stern TA, Friccione GL, Cassem NH, 
Jellinek MS, Rosenbaum JF. Handbook of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadélfia: Mosby; 
2004. p. 93-104.



1332

92
Emergências em  
Ginecologia

Carolina HofmEistEr DE anDraDE mansUr
maria tErEsa ronCaGlia

INFECÇÕES VAGINAIS

As vulvovaginites são uma das causas mais frequentes de procura ao pronto-socorro. As cau-
sas mais comuns estão expostas a seguir.

Vaginose bacteriana

É a vaginite infecciosa mais prevalente entre as mulheres. É causada por um desequilíbrio da 
flora vaginal normal. Ocorre a diminuição dos lactobacilos vaginais com consequente aumento 
da flora anaeróbia associado à presença de Garderella vaginalis e Mobilluncus sp. 

Clinicamente, apresenta-se como um corrimento vaginal acinzentado e líquido que apresen-
ta odor fétido. O pH vaginal é básico (acima de 4,5) e na bacterioscopia identificam-se as clue cells, 
que são células epiteliais com Gardnerellas aderidas à sua superfície. O teste de Whiff, que é a utili-
zação de hidróxido de potássio (KOH) sobre a secreção vaginal, é positivo, ou seja, há liberação de 
odor fétido pela presença de aminas nessa secreção (cadaverinas e putrescinas).

Tratamento
O tratamento oral e o tópico têm a mesma eficácia. O tratamento do parceiro não é necessá-

rio, uma vez que se trata de um desequilíbrio da flora vaginal normal.

Oral
■■ Metronidazol, 400 mg, 8/8 horas, por 5 a 7 dias.
■■ Secnidazol, 2 g, dose única.
■■ Tinidazol, 2 g, dose única.
■■ Clindamicina, 300 mg, 12/12 horas, por 7 dias.
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Tópico
■■ Metronidazol creme, 1 aplicador (5 g) por 5 a 7 noites.
■■ Clindamicina creme, 1 aplicador (5 g) por 7 noites.

Candidíase

É causada pela infecção por Candida sp. O representante mais comum é a Candida albicans, 
mas a Candida glabrata também pode ser encontrada em alguns casos.

O quadro clínico característico é formado por prurido vaginal e vulvar, corrimento branco 
grumoso aderido às paredes vaginais e ardor vulvar.

O diagnóstico pode ser feito pelo exame ginecológico, que evidencia corrimento, hiperemia 
e edema da mucosa vulvar e vaginal e é confirmado pela presença de hifas no exame a fresco da 
secreção vaginal.

O diagnóstico diferencial, além das vulvovaginites por outros patógenos, inclui infecção por 
herpes genital, e o exame ginecológico é fundamental para o diagnóstico.

Tratamento
O tratamento do parceiro não é necessário, apenas nos casos de recorrência ou quando ele 

também apresentar sintomas (ardor ou prurido).
Os tratamentos oral e tópico apresentam a mesma eficácia.

Oral
■■ Fluconazol, 150 mg, dose única.
■■ Cetoconazol, 400 mg ao dia, por 5 dias.
■■ Itraconazol, 100 mg, 12/12 horas, por 1 dia.

Tópico
■■ Isoconazol creme, 5 g ao dia, por 5 dias.
■■ Tioconazol creme, 5 g em uma aplicação.
■■ Miconazol creme, 5 g ao dia, por 5 dias.

Tricomoníase

É causada pela Trichomonas vaginalis, um protozoário unicelular flagelado transmitido pela 
atividade sexual.

O quadro clínico caracteriza-se por corrimento vaginal amarelo-esverdeado bolhoso e profuso, 
irritação vulvar, dispareunia e disúria.

No exame ginecológico, além do corrimento pode-se verificar a presença de colpite focal 
(colo em framboesa) e eritema da mucosa vaginal.

Tratamento
Por se tratar de uma doença sexualmente transmissível, deve-se sempre tratar o parceiro. O 

tratamento deve ser sistêmico, e nas pacientes com sintomatologia exuberante o tratamento tópico 
também pode ser associado.

Oral
■■ Metronidazol, 2 g em dose única.
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■■ Metronidazol, 500 mg, 12/12 horas, por 7 dias.
■■ Tinidazol, 500 mg, 6/6 horas, por 14 dias.

Tópico
■■ Metronidazol creme, 1 aplicador (5 g) por 5 a 7 noites.

Herpes genital

É a principal causa de úlcera genital recorrente. Os agentes infecciosos são o herpes simplex 
virus-1 e o herpes simplex virus-2. A contaminação ocorre pelo contato da secreção infectada com 
a mucosa oral ou genital.

O quadro clínico apresenta-se como vesículas que evoluem para úlceras rasas e dolorosas, 
que em 1-2 semanas desenvolvem crostas e cicatrizam.

O diagnóstico é clínico, mas pode ser confirmado por cultura específica para o vírus.
O primeiro episódio de herpes geralmente é o mais doloroso e com maior número de lesões 

e comprometimento sistêmico, como mal-estar e febre. 
O diagnóstico diferencial, além das outras doenças que cursam com úlceras genitais e são 

mais raras, como a doença de Behçet, inclui vulvovaginite por Candida sp., uma vez que frequen-
temente as pacientes relatam apenas ardor e prurido. O exame ginecológico, na maioria das vezes, 
esclarece o diagnóstico.

Tratamento

O tratamento é feito com medicamentos antivirais e tem como objetivo reduzir o tempo da 
infecção vigente e diminuir a taxa de recorrência.

Oral
■■ Aciclovir, 200 mg, 5x por dia, por 10 dias.
■■ Aciclovir, 400 mg, 8/8 horas, por 10 dias.
■■ Fanciclovir, 250 mg, 8/8 horas, por 10 dias.
■■ Valaciclovir, 1 g, 12/12 horas, por 10 dias.

O tratamento com agentes antivirais tópicos tem benefício mínimo e atualmente não é reco-
mendado.

O uso profilático dos agentes antivirais diminui em 70-80% a frequência de recorrência da 
doença. É recomendado para aquelas pacientes que apresentam mais que seis episódios por ano.

■■ Aciclovir, 400 mg, 12/12 horas.
■■ Fanciclovir, 250 mg, 12/12 horas.
■■ Valaciclovir, 500 mg, 1x por dia.

MOLÉSTIA INFLAMATÓRIA PÉLVICA AGUDA

Introdução e epidemiologia

A moléstia inflamatória pélvica aguda (MIPA), também conhecida como doença inflamató-
ria pélvica (DIP), compreende um espectro de alterações inflamatórias do trato genital feminino 
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que acometem as estruturas localizadas acima do orifício interno do colo uterino, e inclui qualquer 
combinação de endometrite, salpingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pélvica. Sua prevalên-
cia é de 100-200/100.000 mulheres nos Estados Unidos, onde um milhão de mulheres são tratadas 
por ano com esse diagnóstico. Entre as pacientes afetadas, um terço tem menos de 20 anos e dois 
terços têm menos de 25 anos.

Etiologia

Diversas bactérias podem causar a MIPA, e na maioria dos casos é uma infecção polimicro-
biana. As bactérias mais comumente encontradas são as sexualmente transmissíveis, como Neis-
seria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis, porém bactérias associadas à vaginose bacteriana e 
comumente encontradas na flora vaginal habitual, como anaeróbios, Gardnerella vaginalis, Hae-
mophilus influenzae, bacilos Gram-negativos entéricos e Streptococcus agalactiae também podem 
estar presentes.

Fisiopatologia

Ocorre pela propagação ascendente de micro-organismos presentes na vagina e na cérvice 
uterina por contiguidade, via hematogênica ou via linfática, cujo mecanismo não está comple-
tamente elucidado. Uma teoria é de que a endocervicite causada pela Chlamydia trachomatis 
ou pela Neisseria gonorrhoeae alteraria os mecanismos de defesa da cérvice, permitindo a as-
censão da flora vaginal com ou sem a ascensão dos patógenos originais. A infecção também 
pode ocorrer sem a presença desses agentes. São fatores predisponentes à ascensão de bactérias ao 
trato genital superior a presença de DIU e as alterações físicas e hormonais que ocorrem durante 
a menstruação.

Diagnóstico

O diagnóstico da MIPA é clínico e difícil em virtude da grande variação na apresentação dos 
sinais e sintomas. O diagnóstico é incorreto em mais de 33% das pacientes diagnosticadas. Na 
presença de sintomas, o valor preditivo positivo (VPP) para o diagnóstico de salpingite varia de 65 
a 90%, dependendo das características epidemiológicas da população à qual a paciente pertença. 

O quadro é caracteristicamente manifestado após a menstruação.
A dor pélvica associada à dor à mobilização do colo ou à palpação de anexo em paciente 

de risco ou sem outra causa para o quadro é considerada critério mínimo para o diagnóstico. 
Algumas pacientes podem apresentar sintomas atípicos, como sangramento anormal, corrimento 
vaginal inespecífico e dispareunia.

Alguns sinais e exames laboratorias são considerados critérios auxiliares e aumentam a espe-
cificidade do diagnóstico, sendo úteis em pacientes com quadros atípicos ou oligossintomáticos:

■■ Temperatura acima de 38,3°C.
■■ Corrimento vaginal anormal.
■■ Leucocitose em secreção vaginal.
■■ VHS elevado.
■■ Proteína C reativa elevada.
■■ Comprovação laboratorial de infecção por Neisseria gonorrhoeae ou Chlamydia trachomatis.



Emergências clínicas – abordagem prática1336

Os critérios definitivos para o diagnóstico são:

■■ Biópsia de endométrio (histopatológico) mostrando endometrite.
■■ Ultrassonografia mostrando massa anexial.
■■ Evidência laparoscópica de MIPA.

A laparoscopia é útil no diagnóstico de salpingite e no diagnóstico bacteriológico mais completo, 
mas a dificuldade de justificar o procedimento quando os sintomas são leves ou moderados limita seu 
uso. Além disso, ela não detecta quadros causados por endometrite.

Como mesmo as pacientes oligo ou assintomáticas correm risco de sequelas, deve-se manter 
um alto grau de suspeição para o diagnóstico e tratamento da MIPA. Em geral, é melhor super-
tratar as infecções baixas do que subtratar as infecções altas. As sequelas consistem em aderências 
abdominais, obstrução tubárea e representam um risco para a saúde reprodutiva da paciente.

Diagnóstico diferencial

■■ Apendicite.
■■ Gestação ectópica, abortamento séptico.
■■ Torção ovariana.
■■ Cisto ovariano hemorrágico ou roto.
■■ Endometriose.
■■ Síndrome do intestino irritável.
■■ Colecistite.
■■ Pielonefrite.
■■ Psoíte, discopatias.

Tratamento

O tratamento antimicrobiano é empírico e de largo espectro para que atinja os pató genos mais 
prováveis. Pacientes com sintomas leves ou moderados podem ser tratadas ambulatorialmente com 
resultados de cura e prevenção de sequelas semelhantes aos das tratadas internadas.

São critérios de hospitalização:

■■ Impossibilidade de exclusão de emergências cirúrgicas (p. ex., apendicite).
■■ Gestação.
■■ Falha de tratamento oral.
■■ Intolerância ou incapacidade de seguir o tratamento oral.
■■ Queda do estado geral, náusea e vômito ou febre alta.
■■ Abscesso tubo-ovariano.

A transição do esquema parenteral para o oral pode ser feito 24 horas após a melhora clínica 
da paciente.

Esquemas terapêuticos
Recomendado oral

■■ Ceftriaxone, 250 mg IM, dose única.
MAIS
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■■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.
COM OU SEM

■■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.
OU

■■ Cefoxitin, 2 g IM, dose única.
MAIS

■■ Probenecid, 1 g, VO, dose única.
MAIS

■■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.
COM OU SEM

■■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.
OU

■■ Outra cefalosporina parenteral de 3a geração (p. ex., ceftizoxime ou cefotaxime).
MAIS

■■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.

Regimes orais alternativos
■■ Levofloxacina, 500 mg VO, 1 x/dia, por 14 dias.

OU
■■ Ofloxacina, 400 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.

COM OU SEM
■■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias.

Recomendado parenteral
■■ Cefotetan, 2 g EV, 12/12 horas.

OU
■■ Cefoxetina, 2 g EV, 6/6 horas.

MAIS
■■ Doxiciclina, 100 mg VO ou EV, 12/12 horas. 

OU
■■ Clindamicina, 900 mg EV, 8/8 horas.

MAIS
■■ Gentamicina, 2 mg/kg EV ou IM, seguida de dose de manutenção de 1,5 mg/kg, 8/8 horas. 

A dose completa pode ser dada 1 x/dia.

Regime parenteral alternativo
■■ Ampicilina/sulbactam, 3 g EV, 6/6 horas.

MAIS
■■ Doxiciclina, 100 mg VO ou EV, 12/12 horas.

Acompanhamento

A paciente deve apresentar melhora clínica substancial (p. ex., ausência de febre, diminuição 
da dor à palpação abdominal e à descompressão brusca) em 3 dias após o início da terapia. Caso 
contrário, deve-se proceder novo exame físico, hospitalização, antibioticoterapia parenteral, exa-
mes diagnósticos adicionais e considerar a laparoscopia diagnóstica.

Às pacientes com diagnóstico de MIPA, deve ser oferecida sorologia para detecção de HIV.
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Tratamento do parceiro

Parceiros que tiveram contato sexual nos 60 dias anteriores ao início dos sintomas devem ser 
tratados pelo risco de reinfecção da paciente e pela grande chance de infecção uretral por clamídia e 
gonococo, embora frequentemente os parceiros sejam assintomáticos.

SANGRAMENTO VAGINAL NA EMERGÊNCIA

Introdução

O sangramento vaginal é uma das principais causas de procura a serviços de emergência, pois 
atinge até 30% das mulheres durante a vida reprodutiva. Em sua maioria, são casos agudos ou de 
sangramento profuso. 

Nem sempre a causa do sangramento pode ser elucidada no serviço de emergência, uma vez 
que o diagnóstico diferencial é extenso e nem todos os exames necessários estão disponíveis.

Diagnóstico diferencial

■■ Sangramento de vias urinárias.
■■ Sangramento retal.
■■ Sangramento vaginal: as causas de sangramento vaginal aumentado podem ser divididas 

em orgânicas e não orgânicas. São causas orgânicas: doenças de trato reprodutivo, doenças 
sistêmicas e alterações farmacológicas.

O diagnóstico de causa não orgânica, ou hemorragia uterina disfuncional (HUD), é feito 
quando uma causa orgânica não é encontrada.

As causas de sangramento vaginal são inúmeras e variam de acordo com a idade e o momen-
to reprodutivo (menacme, perimenopausa ou pós-menopausa) da paciente.

Entre as crianças, a principal causa de sangramento é a presença de corpo estranho. 
Nas adolescentes é maior a prevalência de ciclos anovulatórios (por imaturidade do eixo 

hipotálamo-hipófise-ovários) e discrasias sanguíneas não diagnosticadas.
Entre as mulheres no menacme, a principal causa de sangramento vaginal anormal são as 

complicações de gestação inicial. Portanto, é fundamental afastar gestação intra ou extrauterina. 
O uso de anticoncepcionais hormonais, especialmente os compostos apenas por progesterona, 
também deve ser lembrado.

Acima de 35 anos, é maior a prevalência de alterações anatômicas do trato reprodutivo, como 
mioma uterino, adenomiose e pólipo endometrial, além do câncer de colo do útero.

Acima dos 40 anos, ou na perimenopausa, a prevalência de ciclos anovulatórios volta a au-
mentar, dessa vez por insuficiência ovariana. O uso de compostos hormonais, tanto para anticon-
cepção quanto para reposição hormonal, pode estar na gênese dos sangramentos anormais.

Na pós-menopausa, a prevalência de câncer de endométrio aumenta, assim como as hiper-
plasias endometriais e os pólipos uterinos, e essas podem ser causas de sangramento genital.

Causas orgânicas 
Doenças do trato reprodutivo

■■ Complicações de gestação (gravidez ectópica, abortamento).
■■ Doenças benignas – miomas, pólipos, infecções, hiperplasia endometrial sem atipia.
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■■ Trauma ou corpo estranho.
■■ Doenças malignas ou pré-malignas – câncer endometrial ou cervical, hiperplasia endo-

metrial com atipia.

Doenças sistêmicas
■■ Doenças da coagulação (doença de Von Willebrand).
■■ Endocrinopatias – hipotireoidismo, hiperprolactinemia.
■■ Falência hepática.
■■ Obesidade.

Causas farmacológicas/hiatrogênicas
■■ Medicações psicotrópicas.
■■ Contracepção ou reposição hormonal.

Causas não orgânicas

Hemorragia uterina disfuncional
■■ Anovulatória: 90% – SOP.
■■ Ovulatória: 10%.

Complicações da gestação inicial

Abortamento, ameaça de abortamento, gravidez ectópica e gestação molar devem ser des-
cartados. A gestação ectópica é um diagnóstico potencialmente letal e que na maioria dos casos 
ocorre na ausência de fatores de risco. Portanto, deve sempre ser descartada na presença de outros 
elementos da história clínica ou sintomas que corroborem essa suspeita. 

Mioma uterino e adenomiose

Miomas ocorrem em aproximadamente 20% das pacientes com 35 anos ou mais. Em geral, 
causam fluxos menstruais intensos, mas regulares. Também podem levar a sangramento inter-
menstrual. Nódulos intramurais e submucosos podem levar a distorção da cavidade endometrial, 
aumento da área endometrial e dificuldade no mecanismo de miotamponamento suficiente para 
causar aumento do fluxo menstrual. A adenomiose, que é a presença de tecido endometrial entre 
as fibras do miométrio, é caracterizada pelo achado de textura miometrial heterogênea, acompa-
nhada ou não de aumento do volume uterino ao ultrassom. O mecanismo de miotamponamento 
pode ser prejudicado, levando ao aumento do fluxo menstrual.

Pólipo e hiperplasia endometrial

Pólipos cervicais, endometriais e hiperplasia endometrial sem atipias são outros exemplos de 
alterações benignas do trato reprodutivo que podem cursar com sangramento genital. Pólipos cer-
vicais podem causar sangramento pós-coital, bem como as ectopias cervicais. Já os pólipos endome-
triais cursam com menorragia ou, menos frequentemente, metrorragia. A hiperplasia endometrial 
geralmente é causa de sangramento genital na pós-menopausa. Os sangramentos genitais na pós-me-
nopausa devem ser sempre investigados para que o diagnóstico correto seja firmado. A hiperplasia 



Emergências clínicas – abordagem prática1340

endometrial sem atipias pode ser tratada de maneira conservadora, mas a hiperplasia endometrial 
atípica é uma doença pré-maligna e como tal deve ser tratada de maneira mais agressiva. 

Câncer genital

O câncer endometrial deve fazer parte dos diagnósticos diferenciais do sangramento genital 
nas mulheres pré e pós-menopausa. O sangramento é o sintoma mais frequente do carcinoma 
de endométrio e por isso todo sangramento nessa faixa etária deve ser investigado. A causa mais 
comum de sangramento nas mulheres na menopausa é a atrofia endometrial, mas as neoplasias 
devem ser sempre excluídas. O câncer do colo do útero também pode se apresentar com sangra-
mento genital anormal. As mulheres acometidas geralmente são mais jovens, no menacme, e o 
quadro é acompanhado de outros sinais e sintomas, como corrimento e odor vaginal fétido.

Hemorragia uterina disfuncional

A hemorragia uterina disfuncional (HUD) é um diagnóstico de exclusão. É o sangramento 
uterino anormal não decorrente de causas orgânicas, caracterizado clinicamente por sangramen-
to disfuncional decorrente de distúrbio endócrino. A anovulação é uma das principais causas de 
HUD. A produção de estrógeno não antagonizada pela progesterona produzida pós-ovulação pro-
voca um endométrio espesso e instável, resultando em sangramento irregular ou excessivo. É mais 
comum na adolescência e na perimenopausa. A causa mais comum de anovulação no menacme é 
a síndrome dos ovários policísticos (SOP). A anovulação também pode acontecer em vigência de 
estresse, doença sistêmica ou mudança abrupta de peso. Pode ter causas endócrinas, como aumen-
to da prolactina, hipotireoidismo e síndrome de Cushing.

Infecções

As cervicites e endometrites causadas por Chlamydia, Gonococco ou outros agentes podem 
causar sangramento intermenstrual muitas vezes acompanhado de odor fétido. 

Avaliação

■■ História clínica: tempo, duração e quantidade de sangramento devem ser valorizados de 
acordo com o normal prévio para cada paciente. Sintomas associados, como crescimento 
de pelos e alteração abrupta de peso, podem sugerir etiologia endócrina. 

■■ Antecedentes ginecológicos: questionar sobre tratamentos ginecológicos anteriores. Avaliar 
possibilidade de gravidez, questionando sobre a data da última menstruação (DUM), ocor-
rência de relações sexuais e uso regular de método anticoncepcional. Determinados méto-
dos anticonconcepcionais hormonais, para pacientes no menacme, e determinados regimes 
de terapia hormonal, para pacientes na peri ou pós-menopausa, podem, por si só, ser a causa 
do sangramento anormal. 

■■ Antecedentes pessoais: doenças renais, hepáticas ou hematológicas podem ser a causa do 
sangramento anormal.

■■ Exame físico: checar cor e hidratação de mucosas, assim como pressão arterial (PA) e pulso, 
procurando avaliar as repercussões clínicas do sangramento referido. O exame ginecológico 
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deve ser realizado mesmo na presença de sangramento ativo. O objetivo é checar fonte alter-
nativa de sangramento (reto, uretra), identificar lesões ou lacerações suspeitas na vulva, na 
vagina ou no colo do útero e palpar tamanho, mobilidade e sensibilidade uterinos.

Exames laboratoriais

Hb/Ht, plaquetas, bHCG, coagulograma, TGO/TGP.

Exames de imagem

Embora o exame ultrassonográfico não seja fundamental no manejo emergencial do sangra-
mento, quando disponível, auxilia na determinação da causa do sangramento e no seu tratamento. 
Podem ser diagnosticadas as causas anatômicas de sangramento anormal. Também permite acesso 
ao estado endometrial nos casos de HUD, diferenciando entre endométrio hiperplásico, que suge-
re predominância estrogênica, e endométrio atrófico, que sugere predominância progestagênica. 
Essa diferenciação auxilia sobremaneira o tratamento. 

■■ Estabilização hemodinâmica: sinais vitais, mucosas.
■■ História: duração, frequência, gravidade do sangramento.
■■ Dor associada: uso de contraceptivos, doenças e cirurgias preexistentes, história ginecoló-

gica e obstétrica, medicações.
■■ Exame físico: sinais vitais, exame abdominal, exame pélvico.
■■ Exames laboratoriais: Hb/Ht, plaquetas, bHCG, coagulograma,TGO/TGP.
■■ Exames de imagem: ultrassonografia, TC.
■■ Tratamento medicamentoso.
■■ Curetagem endometrial.

Tratamento

O tratamento do sangramento na emergência vai depender do quadro clínico que se apresente.

Sangramento profuso/hemorragia com sinais de anemia ou hipovolemia
■■ Infusão de cristaloides para expansão intravascular.
■■ Transfusão de concentrado de hemácias nos casos de anemia severa.
■■ Tratamento rápido do sangramento:

■❏ Estrogênio equino conjugado (EEC) – Premarin® – 20 mg, EV, a cada 4 horas, máximo 
de 4 doses seguidas. Pode causar náuseas; administrar antieméticos. Após melhora dos 
sintomas, tratamento de manutenção deve ser feito com EEC oral ou anticoncepcional 
hormonal oral (ACHO). Após 14 dias do uso do EEC, progestógeno deve ser prescrito, 
para mimetizar o ciclo normal.

■❏ Dilatação e curetagem endometrial: estão indicadas em caso de perda sanguínea im-
portante em que não há tempo hábil para a parada do sangramento e reposição da vo-
lemia com transfusão ou se não há melhora após o início do tratamento clínico. Devem 
ser seguidas de terapia hormonal. No caso de falha do procedimento, o próximo passo 
é a ligadura da artéria hipogástrica e histerectomia. A embolização da artéria hipogás-
trica/uterina é uma alternativa, se disponível.
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■❏ Sutura: em caso de lacerações vaginais, que podem ser resultado de trauma ou uso inad-
vertido de substâncias corrosivas na mucosa vaginal, como comprimido de permanganato.

■❏ Colocação de tampão de gaze embebido ou não em soluções hemostáticas: em casos de 
lesões neoplásicas cervicais sangrantes, em casos que aguardam tratamento definitivo 
(cirurgia ou radioterapia). Retirada ou troca após 12-24 horas.

Sangramento não ativo, sem comprometimento sistêmico agudo ou  
com anemia crônica/leve

A causa deve ser investigada com os recursos disponíveis. A principal causa de sangramento 
vaginal anormal em mulheres em idade fértil são as complicações de gestação inicial. Portanto, é 
fundamental afastar gestação intra ou extrauterina. 

O tratamento pode ser hormonal ou não hormonal. O tratamento não hormonal auxilia na 
diminuição da quantidade e duração do sangramento. São opções: anti-inflamatórios não hormo-
nais (AINH) e antifibrinolíticos.

Os AINH agem inibindo a cicloxigenase e reduzindo os níveis de prostaglandinas endome-
triais. Diminuem o sangramento em 20 a 50%. Podem ser utilizados mensalmente, durante os dias 
de sangramento. Os antifibrinolíticos diminuem o sangramento uterino em 40 a 50%.

AINH
■■ Piroxicam, 20 mg VO, 1-2 x/dia. 
■■ Acido mefenâmico, 500 mg VO, 2-3 x/dia.
■■ Naproxeno, 250 mg VO, 3 x/dia.

Antifibrinolítico
■■ Ácido tranexâmico, 500 a 750 mg VO, 2-3 x/dia.

O tratamento hormonal visa a manter ciclos regulares artificialmente ou manter a paciente 
em amenorreia e pode ser feito por meio de diversas substâncias. A escolha do tipo de tratamento 
hormonal pode variar de acordo com a faixa etária, desejo de contracepção e contraindicações a 
determinado composto.

Nos sangramentos de etiologia incerta ou suspeita de mioma em que exista aumento do fluxo 
ou duração com manutenção da regularidade menstrual, o tratamento de primeira escolha deve 
ser o AINH. Como segunda opção, podem ser utilizados os antifibrinolíticos. Resultado satisfató-
rio pode ser obtido também com a associação de progesterona na segunda fase do ciclo. Caso haja 
desejo de anticoncepção e contraindicações estejam ausentes, o ACHO promove um bom controle 
de ciclo e frequentemente controla o sangramento. 

Em caso de se tratar de sangramento irregular, o tratamento hormonal é o de primeira esco-
lha, por promover bom controle do ciclo. Para a parada do sangramento agudo, pode-se utilizar 
ACHO na posologia de 4 comprimidos/dia por 4 dias, 3 comprimidos/dia, por 4 dias, 2 com-
primidos/dia, por 4 dias, e então, 1 comprimido/dia por um total de 2 meses. Depois, manter o 
ACHO de maneira usual, com ou sem pausa para a menstruação. Manter por ao menos 4 meses. 
O sangramento estará controlado em 48 horas. Não há dados que sugiram a superioridade de uma 
formulação ou regime de administração. 

Nas pacientes com sangramento genital, que fazem uso crônico de compostos progestagêni-
cos como anticoncepção, o tratamento deve ser instituído com AINH e antifibrinolíticos. Nesses 
casos, os receptores de estrógeno estão depletados e por isso a terapia estrogênica não é eficaz.

Nas pacientes em que a causa do sangramento é orgânica (miomas, pólipos, hiperplasias 
endometriais), o tratamento definitivo é a remoção cirúrgica da lesão depois de controlado o san-
gramento com alguma das medidas citadas anteriormente.
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ABUSO SEXUAL

Introdução e incidência

A violência sexual constitui uma das mais antigas e amargas expressões da violência de gêne-
ro, além de representar uma brutal e inaceitável violação de direitos humanos, de direitos sexuais 
e de direitos reprodutivos. O fenômeno, considerado universal, atinge mulheres de todas as classes 
sociais, etnias, religiões e culturas. Ocorre em países de diferentes níveis de desenvolvimento eco-
nômico e social, e em qualquer etapa da vida da mulher. 

No Brasil, os dados das Secretarias de Segurança Pública apontam para taxa de 8,78 estupros 
por 100 mil habitantes. Os dados oficiais, no entanto, expressam precariamente a magnitude do 
problema. A notificação dos casos é extremamente baixa por várias razões, incluindo a presença 
do agressor no meio familiar e a falta de recursos humanizados para notificação e tratamento.

Importância

O impacto do abuso sexual se fundamenta nos traumas físicos, nas sequelas das doenças se-
xualmente transmissíveis, na morbidade da infecção pelo HIV, e na agravante gravidez decorrente 
da violência sexual.

Aspectos ético-legais do atendimento imediato

O IML é responsável pela realização do exame de corpo de delito e conjunção carnal, que 
visa a esclarecer ou constatar o abuso, e pela coleta e preservação de eventuais evidências materiais 
do crime sexual, importantes nos casos de mobilização de processo criminal. O acesso ao IML se 
faz mediante requisição da autoridade policial que, após a realização do boletim de ocorrência 
policial, encaminha a vítima. 

Delegacia para
realização de B.O.

IML para aquisição
de provas

Pronto-socorro

Atendimento em situações de urgência

Embora uma parte das vítimas já tenha procurado a delegacia de polícia e, portanto, realiza-
do o exame de corpo de delito e conjunção carnal no IML, casos de busca imediata pelo serviço de 
saúde são frequentes. A gravidade da circunstância e os riscos que a violência sexual impõe exigem 
rigoroso cumprimento da atenção em saúde. A assistência à saúde da pessoa que sofre violência 
sexual é prioritária e a recusa infundada e injustificada de atendimento pode ser caracterizada, 
ética e legalmente, como omissão. Após o atendimento médico, se a mulher tiver condições e assim 
desejar, poderá ir à delegacia para lavrar o boletim de ocorrência policial, prestar depoimento, ou 
submeter-se a exame pelos peritos do IML. Se, por alguma razão, não for mais possível a realização 
dos exames periciais diretamente pelo IML, os peritos podem fazer o laudo de forma indireta, com 
base no prontuário médico. Os dados sobre a violência sofrida e suas circunstâncias, bem como 
os achados do exame físico e as medidas instituídas, devem ser cuidadosamente descritos e regis-
trados em prontuário. O exame físico tem o duplo propósito de obter as provas de que precisa o 
sistema judicial e identificar as lesões que requerem tratamento.
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Exame físico

O exame deve incluir estado geral e sinais vitais, exame dos membros na procura de traumas, 
inspeção da face e do couro cabeludo, pescoço, tronco e mamas. Com a paciente em decúbito dor-
sal, examinar abdome, pernas, face interna das coxas e nádegas.

Realizar a seguir o exame ginecológico e anal para identificar eventuais traumas nos genitais 
externos, no ânus e nos órgãos genitais internos. Realizar exame retal somente se indicado. Ano-
tar e classificar cuidadosamente todas as lesões traumáticas identificadas. Colher amostras que 
possam identificar o agressor, como pelos, cabelo, unhas, sangue, sêmen, fragmentos de pele (nas 
unhas da vítima).

Coleta de material de interesse forense no atendimento imediato

A obtenção de provas médico-legais é de grande importância nas situações de violência sexual, 
com papel crítico na identificação do autor da violência e sua responsabilização. A coleta das evidên-
cias materiais do crime sexual é procedimento formalmente atribuído aos médicos peritos do IML. 
No entanto, em casos de atendimento de emergência em que a mulher ainda não realizou o exame 
pericial e em que se indique o exame ginecológico, recomenda-se que o médico assistente proceda à 
coleta de materiais que possam colaborar, posteriormente, com eventual confecção de laudo indireto 
de exame de corpo de delito e conjunção carnal. O material do conteúdo vaginal, oral ou anal deve 
ser obtido por meio de swab e acondicionado em papel filtro, mantido em envelope lacrado e identi-
ficado. O material não deve ser colocado em sacos plásticos que mantenham a umidade, facilitando 
a proliferação bacteriana e consequente destruição do DNA. Deve-se abolir o uso de fixadores, in-
cluindo-se álcool e formol, por resultar na desnaturação do DNA. Deve-se realizar esfregaço em duas 
lâminas de vidro, também sem fixadores, devidamente identificadas, sem coloração por hematoxili-
na-eosina. Não é necessário realizar a coleta de material nos casos com atendimento prévio no IML. 

Traumas físicos

Na ocorrência de traumatismos físicos, pode ser necessária a participação de outras especia-
lidades médicas além da ginecologia e obstetrícia. A primeira hora pós-trauma físico é crítica para 
quem sofre violência sexual. O exame físico completo e o exame ginecológico são obrigatórios. 
Em alguns casos, pode ser necessária a realização do exame ginecológico sob analgesia. A obser-
vação da diurese, espontânea ou por sondagem vesical, pode alertar quanto à existência de lesões 
do trato urinário. A ultrassonografia do abdome e da pelve é importante nos casos de suspeita de 
lesões intra-abdominais. Nas lesões vulvoperineais superficiais e sem sangramento, deve-se pro-
ceder com a rigorosa assepsia local. Havendo sangramento, indica-se a sutura com fios delicados 
e absorvíveis, providos de agulhas atraumáticas. Nesses casos, é recomendável, além da prescrição 
de antibióticos, a profilaxia para a infecção por tétano. Nos hematomas, a aplicação local de bolsa 
de gelo pode ser suficiente. Quando instáveis, podem necessitar de drenagem cirúrgica e hemosta-
sia. Os danos físicos, genitais ou extragenitais, devem ser cuidadosamente descritos em prontuário 
médico, observando-se tipo, localização e número. 

Profilaxia

É indicada profilaxia para infecção por sífilis, clamídia, Gardnerella, tricomoníase, gonorreia, 
hepatite B e HIV, além da anticoncepção de emergência.
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A profilaxia não deve ser realizada quando a exposição ao agressor for crônica, situação 
comum em violência sexual intrafamiliar, ou se ocorrer uso de preservativo durante todo o 
abuso sexual.

Anticoncepção de emergência
■■ Indicação: a anticoncepção de emergência (AE) deve ser prescrita para todas as mulheres 

e adolescentes expostas à gravidez por meio de contato certo ou duvidoso com sêmen, 
independentemente do período do ciclo menstrual, que tenham tido a menarca e que se 
encontrem antes da menopausa. A AE é desnecessária se a mulher ou adolescente estiver 
usando regularmente um método anticonceptivo de elevada eficácia.

■■ Prazo limite para introdução: deve ser prescrita e iniciada o mais breve possível, preferen-
cialmente nas primeiras 12 horas da violência sexual, com prazo máximo de 5 dias. 

■■ Segurança e contraindicações: não há contraindicações para o uso da AE, mesmo nas 
situações de contraindicação habitual aos anticoncepcionais hormonais orais combinados 
(ACHO). 

■■ Efeitos secundários: náuseas e vômitos são os efeitos secundários mais frequentes e podem 
ser minimizados com o uso de antieméticos.

■■ Eficácia: a AE apresenta índice de efetividade médio de 80% e índice de Pearl, ou índice de 
falha, de cerca de 2%. Contudo, taxas maiores de eficácia para a AE podem ser alcançadas 
quanto maior a precocidade do uso.

■■ Orientações importantes: as pacientes devem ser informadas de que pouca ou nenhuma 
alteração significativa ocorrerá no ciclo menstrual e a menstruação seguinte deve ocorrer 
dentro do período esperado, sem atrasos ou antecipações. É importante esclarecer que a 
AE não provoca sangramento imediato após seu uso (Tabela 1).

TAbElA 1 Métodos de anticoncepção de emergência – regimes de administração

Método Dose Via Observação

Levonorgestrel
(primeira escolha)

0,75 mg de levonorgestrel por comprimido Oral 2 comprimidos dose única

1,5 mg de levonorgestrel por comprimido Oral 1 comprimido dose única

Método de Yuzpe
(segunda escolha)

ACHO com 50 mg de etinil-estradiol e  
250 mg de levonorgestrel por comprimido 
ACHO com 30 mg de etinil-estradiol e 
150 mg de levonorgestrel por comprimido 

Oral  

Oral 

2 comprimidos a cada 12 h – 
total de 4 comprimidos
4 comprimidos a cada 12 h –  
total de 8 comprimidos

mg: micrograma.

Profilaxia de DST não virais
■■ Indicação: a profilaxia das DST não virais visa aos agentes mais prevalentes e de repercus-

são clínica mais relevante. É indicada quando há exposição ao material biológico.
■■ Prazo limite para introdução: deve ser instituída nos 5 primeiros dias da violência sexual. 

Prazos maiores, com máximo de 10 dias, podem ser aplicados em situações justificadas em 
que se identifique risco ainda mais acentuado para DST (Tabela 2).

Imunoprofilaxia da hepatite B 
■■ Indicação: a imunoprofilaxia para a hepatite B é indicada quando ocorrer exposição a 

sêmen, sangue ou outros fluidos corporais do causador da violência sexual. Mulheres em 
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situação de violência sexual, em qualquer idade, com esquema vacinal completo para 
hepatite B, não necessitam de reforço vacinal ou receber imunoglobulina humana anti-
-hepatite B (IGHAHB). As não imunizadas ou as que desconhecem seu status vacinal de-
vem receber a primeira dose da vacina, com doses complementares após 1 e 6 meses da 
primeira dose, e receber dose única de IGHAHB. 

■■ Prazo limite para introdução: a imunoprofilaxia para a hepatite B deve ser prescrita e ini-
ciada o mais breve possível, com prazo máximo de 14 dias da violência sexual (Tabela 3).

TAbElA 2 Esquema de profilaxia de DST não virais para mulheres, crianças e adolescentes 

Método Dose Via Observação

Ceftriaxona
Adultas, adolescentes e gestantes 
Crianças 

500-1.000 mg 
250 mg 

Intramuscular 
Intramuscular 

Dose única 
Dose única

Azitromicina 
Adultas, adolescentes e gestantes 
Crianças 

1.000 mg 
20 mg/kg (dose máxima de 1.000 mg) 

Oral 
Oral 

Dose única 
Dose única 

Metronidazol*
Adultas, adolescentes e gestantes 
Crianças 

2.000 mg 
40 mg/kg (dose máxima de 2.000 mg) 

Oral 
Oral 

Dose única 
Dose única

* O metronidazol pode ser substituído pelo secnidazol 2,0 g via oral em dose única.

TAbElA 3 Imunoprofilaxia contra hepatite B – regime de administração

Profilaxia Dose Administração

Vacina anti-hepatite B Conforme fabricante IM em deltoide (adultos) na entrada (primeira dose), 
Imunização ativa e em 30 e 180 dias (segunda e terceira 
doses) da violência sexual

IGHAHB
Imunização passiva 

0,06 mL/kg IM em glúteo (qualquer idade), dose única até 14 dias 
da violência sexual

Profilaxia da infecção pelo HIV 
■■ Indicação: a possibilidade de infecção pelo HIV depende, fundamentalmente, da condição 

sorológica do causador da violência sexual que, na maioria dos casos, não pode ser rapi-
damente conhecida. A profilaxia do HIV deve ser indicada quando ocorrer penetração 
vaginal e/ou anal. Ocorrendo sexo oral exclusivo, não existem evidências que assegurem 
a necessidade de uso dos antirretrovirais, mesmo com ejaculação dentro da cavidade oral. 
Nessas situações, os riscos e benefícios dos antirretrovirais devem ser ponderados e a deci-
são, individualizada, considerando-se que não existem estudos definitivos que assegurem 
que o procedimento possa ser dispensável. De toda forma, a profilaxia não deve ser indi-
cada se seguramente não ocorreu ejaculação intrabucal. 

■■ Prazo limite para introdução: a profilaxia da infecção pelo HIV deve ser iniciada o mais 
breve possível, com prazo máximo de 72 horas. Quando introduzidos após esse prazo, 
os antirretrovirais não oferecem qualquer tipo de proteção adicional e não apresentam 
nenhuma função profilática, além de submeter a mulher a efeitos e reações adversas des-
necessárias. 
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■■ Esquemas de administração: os medicamentos devem ser mantidos, sem interrupção, por 
4 semanas consecutivas. Recomenda-se o uso de drogas potentes, com baixo potencial de 
toxicidade e boa perspectiva de adesão. 

■■ Efeitos adversos: os sintomas em geral são inespecíficos, leves e autolimitados, como efei-
tos gastrintestinais, cefaleia e fadiga. As alterações laboratoriais são usualmente discretas, 
transitórias e pouco frequentes (Tabela 4).

TAbElA 4 Profilaxia da infecção pelo HIV para mulheres, crianças e adolescentes

Antirretroviral Adultos Crianças e adolescentes 

Zidovudina (AZT) 
+
Lamivudina (3TC) 

300 mg a cada 12 horas  

150 mg a cada 12 horas 

90-180 mg/m2 a cada 8 h 

4 mg/kg a cada 12 h 

Biovir® 1 comprimido VO a cada 12 horas Ver doses em tabela

Lopinavir-
ritonavir (LPV-r) 

400 mg de LPV + 
100 mg de RTV a cada 12 horas 

10-12 mg/kg de LPV + 
2,5-3 mg/kg de RTV a cada 12 h

Kaletra® 2 comprimidos VO a cada 12 horas Ver doses em tabela

Notificação compulsória

Todo caso de violência contra a mulher atendido nos serviços públicos ou privados de saúde 
é de notificação compulsória no território nacional.

Comunicação ao conselho tutelar

Em crianças e adolescentes menores de 18 anos de idade, a suspeita ou confirmação de abuso 
sexual deve, obrigatoriamente, ser comunicada ao Conselho Tutelar ou à Vara da Infância e da 
Juventude, sem prejuízo de outras medidas legais. 

Gravidez decorrente de violência sexual e abortamento previsto em lei

Confirmada a gestação decorrente de violência sexual, a paciente deve ser encaminhada a 
serviço de referência para avaliação e procedimentos adequados. 

CONCLUSÕES

■■ As vulvovaginites são uma das causas mais frequentes de procura ao pronto-socorro, e as 
principais etiologias são: vaginose bacteriana, candidíase, tricomoníase e herpes.

■■ A moléstia inflamatória pélvica aguda (MIPA) compreende um espectro de alterações 
inflamatórias do trato genital feminino que acometem as estruturas localizadas acima 
do orifício interno do colo do útero, e inclui qualquer combinação de endometrite, sal-
pingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pélvica. 

■■ O diagnóstico da MIPA é clínico e difícil em razão da grande variação na apresentação dos 
sinais e sintomas. O diagnóstico é incorreto em mais de 33% das pacientes diagnosticadas. Na 
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presença de sintomas, o valor preditivo positivo (VPP) para o diagnóstico de salpingite varia 
de 65 a 90%, dependendo das características epidemiológicas da população à qual a paciente 
pertença. 

■■ O sangramento vaginal é uma das principais causas de procura a serviços de emergência, 
pois atinge até 30% das mulheres durante a vida reprodutiva. Em sua maioria, são casos 
agudos ou de sangramento profuso. 

■■ A violência sexual constitui uma das mais antigas e amargas expressões da violência de gê-
nero, além de representar uma brutal e inaceitável violação de direitos humanos, de direitos 
sexuais e de direitos reprodutivos. 

■■ A anticoncepção de emergência (AE) deve ser prescrita para todas as mulheres e adolescen-
tes expostas à gravidez por meio de contato certo ou duvidoso com sêmen, independente-
mente do período do ciclo menstrual, que tenham tido a menarca e que se encontrem antes 
da menopausa. 

■■ Em vítimas de abuso sexual, não esquecer da profilaxia de DSTs, da infecção pelo HIV e 
hepatite B.
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INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Neste capítulo serão discutidas as manifestações dermatológicas que se destacam no pronto-
-socorro em razão da sua potencial gravidade e que por isso exigem o reconhecimento pelo médico 
socorrista para que sejam tomadas as medidas cabíveis no sentido de evitar a evolução com desfe-
cho letal ou com elevada morbidade.

Entre as doenças dermatológicas de maior gravidade estão a eritrodermia, a psoríase pustulo-
sa, a púrpura fulminante, as farmacodermias (esse tema é discutido no Capítulo Reações Cutâneas 
Medicamentosas) e as dermatoses bolhosas. Desse grupo, destacam-se pela maior incidência o 
pênfigo vulgar, o pênfigo foliáceo e o penfigoide bolhoso.

As dermatoses descritas a seguir, apesar de terem em comum o potencial de gravidade, repre-
sentam um grupo heterogêneo de doenças, do ponto de vista etiológico, clínico e de tratamento. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Eritrodermia

Trata-se de uma manifestação dermatológica que pode ser secundária a uma vasta gama de 
condições. Em 52% dos casos, a eritrodermia é secundária a uma doença cutânea subjacente. 

As causas mais frequentes são: psoríase, eczemas, hipersensibilidade a drogas e linfomas 
cutâneos de células T.

A eritrodermia associada à psoríase é considerada uma exacerbação dessa doença. Na maio-
ria das vezes, está associada a algum fator desencadeante. Entre eles, os mais importantes são: des-
continuação do tratamento vigente, introdução inadvertida de corticosteroides orais ou injetáveis 
e sua posterior suspensão, algumas medicações (p. ex., lítio, terbinafina, antimaláricos, bupropio-
na, b-bloqueadores), doenças sistêmicas.
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Algumas drogas frequentemente associadas à eritrodermia são os antimicrobianos e antie-
pilépticos.

Psoríase pustulosa

A psoríase pustulosa é uma variante da psoríase de instalação abrupta. Em geral, ocorre em 
pacientes com história prévia de psoríase. Os fatores etiológicos ainda não são bem definidos. 
Contudo, acredita-se que infecções, irritantes tópicos (como exposição excessiva à luz solar ou 
a medicações irritantes, como o coaltar) e suspensão abrupta de corticoterapia sistêmica possam 
desencadear o quadro.

Dermatoses bolhosas

As dermatoses bolhosas são um grupo de doenças que se caracterizam pela clivagem da epi-
derme em algum dos seus planos, resultando no aspecto clínico de vesículas e bolhas. No caso das 
doenças descritas neste capítulo, a clivagem ocorre por produção de autoanticorpos direcionados 
a moléculas de adesão intercelular.

No caso do pênfigo foliáceo endêmico (fogo selvagem), a molécula-alvo é a desmogleína 1, 
predominante nas camadas superiores da epiderme. Dessa forma, o nível de clivagem da pele nessa 
doença é intraepidérmico alto. Isso produz vesículas de duração efêmera, uma vez que pela sua 
fragilidade se rompem facilmente, originando erosões cutâneas extensas. Acredita-se que, no caso 
específico do fogo selvagem, a produção de autoanticorpos envolva uma suscetibilidade genética in-
dividual associada a fatores externos presentes em determinadas áreas endêmicas. Especula-se que 
um possível agente etiológico envolvido seja o mosquito simulídeo, cuja picada funcionaria como 
um estimulante antigênico naqueles indivíduos geneticamente predispostos a desenvolver a doença.

O pênfigo vulgar é causado por anticorpos antidesmogleína 3, molécula de adesão presente 
nas camadas mais inferiores da epiderme e nas mucosas. O nível de clivagem do pênfigo vulgar é 
um pouco mais profundo do que o do foliáceo, mas ainda é intraepidérmico (suprabasal).

Anticorpos direcionados aos antígenos BP230 e BP180 são produzidos no penfigoide bolho-
so. Essas moléculas de adesão estão situadas na zona de transição entre a derme e a epiderme. As-
sim, o nível de clivagem é dermoepidérmico. As bolhas produzidas no penfigoide bolhoso têm um 
teto composto por toda a espessura da epiderme, o que as torna tensas à digitopressão, por vezes 
com conteúdo hemorrágico e, quando rotas, deixam a derme desnuda e sangrante.

Púrpura fulminante (Purpura fulminans) 

Denomina-se púrpura fulminante a manifestação dermatológica de um quadro sistêmico 
de necrose de vários órgãos, inclusive a pele, que compõe a coagulação intravascular disseminada 
(CIVD). A hipoperfusão tecidual, seja por um estado de hipovolemia, seja por trombose da micro-
vasculatura, leva a uma situação de isquemia difusa e é evidenciada na pele por lesões inicialmente 
purpúricas ou equimóticas, de contornos geográficos e que com a evolução se tornam necróticas. 
Uma vez que o tecido necrótico se desprende, originam-se ulcerações extensas.

O fator causal mais comum em adultos é a sepse, sendo a bactéria mais associada ao quadro 
a Neisseria meningitidis. No entanto, outras bactérias Gram-positivas e Gram-negativas já foram 
relatadas como desencadeantes. Outros tipos de choque, pela má perfusão tecidual, podem gerar 
lesões cutâneas compatíveis com púrpura fulminante.
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ACHADOS CLÍNICOS

Eritrodermia

O quadro clínico é definido por eritema e descamação em mais de 90% da superfície corpórea 
(ver Miniatlas Colorido). Tipicamente, não há envolvimento de mucosas.

Pela perda de continuidade de uma grande área cutânea, o paciente pode apresentar sintomas 
sistêmicos:

■■ Hiper ou hipotermia, por distúrbio da termorregulação.
■■ Taquicardia e falência cardíaca, em razão do fluxo sanguíneo aumentado para a pele e pelo 

aumento das perdas hídricas insensíveis.
■■ Edema de membros inferiores, secundário à perda proteica pelo maior turnover celular 

na pele.
■■ Linfadenomegalia e hepatoesplenomegalia.
■■ Síndrome do desconforto respiratório agudo.
■■  Sepse.

Psoríase pustulosa

Os surtos são constituídos pelo surgimento abrupto de pústulas sobre uma base eritematosa, 
por todo o corpo. Inicialmente, essas placas podem ser individualizadas, mas tendem a confluir-
-se com a progressão do quadro, formando lagos de secreção purulenta (ver Miniatlas Colorido), 
inicialmente estéril. 

Geralmente, observa-se febre por tempo prolongado e sintomas sistêmicos inespecíficos, 
como mal-estar, astenia e náuseas.

Infecção secundária das lesões e evolução para sepse são complicações possíveis. Há relatos de 
coexistência de psoríase pustulosa e síndrome do desconforto respiratório agudo.

Dermatoses bolhosas

O exame dermatológico é caracterizado pela presença de bolhas tensas ou flácidas e/ou ero-
sões na pele, que, conforme a doença em questão, podem acometer também as mucosas.

■■ Pênfigo foliáceo: caracteriza-se por bolhas superficiais que se rompem facilmente, gerando áre-
as erosadas. Não há acometimento mucoso e, em geral, as lesões iniciam-se na face, no pescoço 
e na porção superior do tronco (ver Miniatlas Colorido). Não há acometimento de mucosas.

■■ Pênfigo vulgar: em 50% dos casos, inicia-se com lesões erosivas na mucosa oral, que na 
maioria das vezes passam a acometer a pele alguns meses depois. Na pele, o quadro carac-
terístico é de bolhas flácidas, formando áreas erodidas, úmidas, algumas recobertas por 
crostas hemáticas (ver Miniatlas Colorido). Em geral, o comprometimento do estado geral 
é mais acentuado que no pênfigo foliáceo.

■■ Penfigoide bolhoso: em geral acomete indivíduos acima dos 60 anos de idade. Ao exame 
dermatológico são observadas bolhas tensas e grandes, preenchidas por conteúdo seroso 
ou sanguinolento, sobre pele normal ou eritematosa (ver Miniatlas Colorido). As lesões 
tendem a acometer preferencialmente as áreas flexurais, como a raiz da coxa, a região in-
guinal e as axilas. Ocorre comprometimento mucoso em 10 a 35% dos casos.
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No contexto emergencial, é importante avaliar a extensão do comprometimento cutâneo, 
uma vez que a área erodida representa uma solução de continuidade entre a pele lesada e o meio 
ambiente. Desta forma, o paciente encontra-se mais suscetível a infecções por micro-organismos 
e desequilíbrio hidroeletrolítico.

Púrpura fulminante

Ao exame dermatológico há áreas extensas de púrpuras, que correspondem à necrose hemor-
rágica, aleatoriamente distribuídas pelo tegumento (ver Miniatlas Colorido). 

Outros sinais clínicos costumam ser exuberantes, correspondendo ao fator desencadeante. 
Devem ser examinados parâmetros hemodinâmicos e sinais de rigidez de nuca em busca de me-
ningite, em geral bacteriana.

EXAMES COMPLEMENTARES

Eritrodermia

Os exames laboratoriais em geral não são específicos. A perda hídrica pode gerar insufici-
ência renal aguda de padrão pré-renal, além de desequilíbrio hidroeletrolítico. Pode haver ainda 
anemia, leucocitose, eosinofilia, aumento de VHS e hipoalbuminemia.

O fator causal subjacente pode ser melhor avaliado com biópsia cutânea e exame histopato-
lógico.

Psoríase pustulosa

Em geral, os exames laboratoriais não são específicos, podendo haver alterações secundárias 
às complicações (sepse e síndrome do desconforto respiratório agudo). O exame histopatológico é 
importante para o diagnóstico da doença.

Dermatoses bolhosas

Para diagnóstico diferencial das dermatoses bolhosas, é necessário realizar biópsia com 
exame histopatológico e imunofluorescência direta. Contudo, em um ambiente de pronto-so-
corro, mais importante que diferenciar exatamente a etiologia da dermatose é excluir compli-
cações causadas pela falha da barreira cutânea. Os exames solicitados devem ser direcionados 
para a exclusão de infecções e a avaliação dos parâmetros de sepse. Além disso, deve-se solicitar 
dosagem de eletrólitos e corrigi-los quando necessário, e assim que possível, obter o auxílio de 
um dermatologista.

Púrpura fulminante

Na suspeita de Purpura fulminans, o fator desencadeante deve ser buscado ativamente. É im-
portante solicitar análise de líquido cefalorraquidiano, hemograma, funções hepática, renal e ele-
trólitos, que poderão estar alterados de acordo com a condição clínica de base. Os marcadores de 
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ativação da coagulação e da hemostasia, como os produtos da degradação da fibrina, fragmentos 
1.2 da protrombina, D-dímeros e complexo antitrombina-trombina (complexos TAT), são úteis 
para indicar a existência de CIVD subjacente.

TRATAMENTO

Eritrodermia

A presença de sintomas sistêmicos, como o desequilíbrio hidroeletrolítico, cardiovascular ou 
repiratório, indica manejo hospitalar dos pacientes eritrodérmicos. 

Para elucidação causal, deve-se obter uma história medicamentosa abrangente, assim como 
os antecedentes cutâneos prévios. No caso de eritrodermia secundária a drogas, é essencial a sus-
pensão da medicação desencadeante.

Como medidas gerais, os pacientes devem ser mantidos preferencialmente em ambiente 
úmido e aquecido, com conforto térmico. Devem ser usados hidratantes tópicos e curativos úmi-
dos ao redor das lesões. É prudente evitar corticosteroides tópicos, pelo maior risco de absorção 
sistêmica. Podem ser administrados anti-histamínicos para controle sintomático.

O tratamento definitivo é baseado na etiologia da doença. É importante, portanto, após su-
porte clínico incial, que o paciente seja avaliado por um dermatologista.

Psoríase pustulosa

Além do suporte clínico, podem ser empregados imunossupressores, como metotrexate e 
ciclosporina, ou até corticosteroides sistêmicos, nos casos extremos de ameaça à vida.

Dermatoses bolhosas

Deve-se realizar hidratação e reposição hidroeletrolítica quando necessário. Na suspeita de 
infecções bacterianas, a cobertura antimicrobiana deve incluir as bactérias mais frequentemen-
te presentes na pele normal (Staphylococcus epidermidis e Streptococcus pyogenes). O tratamento 
etiológico é baseado na introdução de corticosteroides e imunossupressores sistêmicos, conforme 
a doença em questão.

Púrpura fulminante

O tratamento é baseado no suporte clínico de urgência e direcionado à causa desencadeante 
das lesões cutâneas.

CONCLUSÕES

■■ O reconhecimento de quadros dermatológicos graves é de extrema importância no pron-
to-socorro. É essencial, nesse contexto, saber diferenciar quais doenças dermatológicas 
podem e devem ser manejadas num contexto ambulatorial e em quais se deve agir de 
forma mais incisiva e imediata.
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■■ Para tanto, além do exame dermatológico, deve ser realizado exame físico completo, no 
sentido de avaliar um possível comprometimento sistêmico. 

■■ Da mesma forma, deve-se obter uma história detalhada acerca de doenças dermatológicas 
prévias e tratamentos realizados e/ou suspensos de forma abrupta.
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INTRODUÇÃO E DEFINIÇÕES

Entende-se por reação medicamentosa qualquer manifestação diferente do efeito clínico es-
perado de uma droga. 

As reações cutâneas estão entre os tipos mais frequentes de manifestações adversas relacio-
nadas a drogas. São consideradas graves quando podem resultar em lesão cutânea extensa ou en-
volver múltiplos órgãos. 

As reações cutâneo-mucosas mais comuns são: exantemas, urticária, erupção fixa medi-
camentosa e fotossensibilidade. Dentre as causas de maior gravidade estão: síndrome de hiper-
sensibilidade a drogas (SHD ou DRESS, do inglês drug reaction with eosinophilia and systemic 
symptoms), síndrome de Stevens-Johnson (SSJ), necrólise epidérmica tóxica (NET) e pustulose 
exantemática aguda (PEAG).

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Todas as medicações são potenciais desencadeantes de quaisquer reações medicamentosas, 
que podem ocorrer por mecanismos imunes ou não imunes. Os medicamentos mais comumente 
associados são penicilinas e cefalosporinas (5 a 7%), sulfonamidas (3 a 4%) e anticonvulsivantes 
(5 a 10%).

Reconhecer precisamente o fator causal dessas reações nem sempre é uma tarefa simples, 
uma vez que é comum ter ocorrido exposição a mais de um agente. De uma forma geral, suspeita-
-se de medicações recentemente introduzidas, mais frequentemente até 6 semanas antes do qua-
dro. É importante ainda investigar o uso de substâncias muitas vezes consideradas “naturais”, como 
os fitoterápicos.
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ACHADOS CLÍNICOS

Exantemas

O início do quadro ocorre normalmente entre 4 a 14 dias da introdução da droga ou 1 a 2 dias 
após sua suspensão. Em casos de reexposição a um mesmo agente, o início pode ser mais precoce.

O exantema é máculo-papular difuso simétrico, inicia-se no tronco e em membros superio-
res, com progressão confluente (ver Miniatlas Colorido). As mucosas geralmente são poupadas. 
Podem ocorrer prurido e febre baixa. As lesões desaparecem após cerca de 7 a 10 dias da suspensão 
do medicamento.

Urticária aguda

Manifesta-se em geral 7 a 14 dias após a exposição. A reação a analgésicos e anti-inflamató-
rios pode ocorrer de 20 minutos até 4 horas após ter sido tomada a medicação.

As lesões cutâneas são urticas eritematosas (ver Miniatlas Colorido) de curta duração, po-
dendo envolver grandes áreas, incluindo derme profunda e tecido subcutâneo (angioedema). Em 
casos mais graves, as manifestações cutâneas estão associadas à anafilaxia sistêmica, com acometi-
mento respiratório e choque anafilático.

Fotossensibilidade

É um tipo de manifestação cutânea exacerbada pela exposição à luz após uso de determina-
das drogas. Em geral, as reações fototóxicas têm aspecto de queimadura e são mais comuns após 
a exposição a medicações tópicas, contudo podem decorrer de exposição a drogas sistêmicas. As 
reações fotoalérgicas clinicamente são do tipo eczematoso (ver Miniatlas Colorido) e acompanha-
das de prurido, sendo frequente o envolvimento de ultravioleta do tipo A (UVA).

As medicações mais comumente envolvidas são os derivados sulfamídicos, fenotiazínicos, 
piroxicam, griseofulvina, cloroquina, ácido nalidíxico, quinolonas, psoralênicos e sulfonilureias.

Pustulose exantemática aguda

A pustulose exantemática aguda (PEAG) é uma doença de início abrupto e evolução rápida, 
que pode apresentar sinais de gravidade, mais pelo aspecto clínico do que pelo envolvimento sis-
têmico, que, quando ocorre, pode ocasionar nefrite.

O diagnóstico é clínico. Trata-se de um eritema vivo, edematoso, que se torna recoberto de 
pústulas nas horas ou dias seguintes (ver Miniatlas Colorido). O início é súbito e acomete prefe-
rencialmente tronco, pregas axilares e inguinais.

Associados ao quadro cutâneo podem ocorrer febre alta (39-40°C) e leucocitose com neutro-
filia. A perda da barreira cutânea pode levar a desidratação, insuficiência renal e hipoalbuminemia.

É raro o acometimento visceral, no entanto pode haver adenomegalia, elevação de transami-
nases e acometimento renal.

Após 1 a 2 semanas, há resolução espontânea, com descamação superficial.
É importante diferenciar essa patologia da psoríase pustulosa, que apresenta quadro clínico e 

dermatológico semelhante. No entanto, em geral na psoríase pustulosa a evolução é menos aguda, 
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a febre, menos elevada, e a duração, mais arrastada (acima de 3 semanas). A história pregressa de 
psoríase favorece o diagnóstico de psoríase pustulosa.

Erupção fixa medicamentosa

Trata-se de uma lesão macular redonda ou oval bem demarcada, que ocorre entre 30 minutos 
e 8 horas após a ingestão da droga. Inicia-se eritematosa, com evolução para tons vermelhos-vivos 
e, então, violáceos (ver Miniatlas Colorido). A história típica é de uma lesão que sempre ocorre no 
mesmo local, após cada reexposição.

Normalmente, é uma lesão única, mas também podem ser múltiplas e confluentes. Pode ha-
ver evolução com edema e formação de bolhas, com subsequente erosão. A forma disseminada 
pode simular a síndrome de Stevens-Johnson ou a necrólise epidérmica tóxica.

Eritema polimorfo

Caracteriza-se pelo aparecimento súbito de lesões eritêmato-papulosas ou eritêmato-vésico-
-bolhosas, purpúricas ou urticadas. A lesão típica é denominada “lesão em alvo”, que é uma lesão 
eritematosa, de bordas papulosas ou vesiculosas com centro deprimido, purpúrico ou pigmentado, 
com três zonas concêntricas. Manchas eritêmato-edematosas com vesícula central são denomina-
das lesão em íris. Pode haver ardor ou prurido discretos.

Dentre as causas desencadeantes possíveis, está o uso de medicamentos, especialmente anal-
gésicos, anti-inflamatórios, barbitúricos, antibióticos e sulfas.

Outros possíveis desencadeantes do quadro são: viroses (herpesvírus simples), bacterioses 
(infecções pelo micoplasma), micoses e doenças reumáticas.

Síndrome de Stevens-Johnson e necrólise epidérmica tóxica

A síndrome de Stevens-Johnson (SJS) e a necrólise epidérmica tóxica (NET) são considera-
das um espectro da mesma doença, sendo diferenciadas pelo grau de acometimento da superfície 
corporal. Dessa forma, essa doença pode ser dividida em quatro categorias:

■■ SJS: descolamento de até 10% da epiderme associado a máculas eritematosas ou purpúri-
cas ou alvos atípicos.

■■ Sobreposição SJS/NET: descolamento de 10 a 30% da epiderme.
■■ NET com máculas: perda de mais de 30% da epiderme, associada a máculas eritematosas 

ou purpúricas ou alvos atípicos.
■■ NET sem máculas: perda de mais de 10% da epiderme com ausência de máculas ou alvos.

O espectro SSJ-NET pode iniciar-se com febre, toxicidade sistêmica, erupção cutânea gene-
ralizada, do tipo exantema, que evolui para separação de largas faixas de epiderme (ver Miniatlas 
Colorido). As lesões são tipicamente dolorosas e podem estar associadas a conjuntivite purulenta 
e mucosite oral e genital. Pode haver lesão da mucosa respiratória, com sinais de insuficiência res-
piratória e radiografia de tórax normal. Normalmente, o couro cabeludo e as áreas de compressão 
da pele por elásticos de roupas são poupados. É comum haver anemia e linfopenia. A presença de 
neutropenia é associada a mau prognóstico, em decorrência de sepse.
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Considera-se que os quadros graves evoluem com falência cutânea aguda, que conduz a 
anormalidades metabólicas, sepse, tromboembolismo pulmonar e hemorragia  gastrintestinal. A 
mortalidade de NET é de cerca de 30%.

A evolução das lesões ocorre entre 24 horas e 15 dias. 

DRESS ou síndrome de hipersensibilidade à droga

Inicialmente, há uma erupção morbiliforme na face, na porção superior do tronco e nos 
membros superiores, indistinguível dos exantemas clássicos por droga ou virais. Pode progredir 
para eritrodermia (curso crênico), especialmente se a droga não for descontinuada. A erupção 
torna-se, então, infiltrada com acentuação edematosa folicular (ver Miniatlas Colorido). Edema 
periorbitário é característico. O edema que se forma na derme pode evoluir com formação de 
bolhas. Em membros inferiores, a erupção pode tornar-se purpúrica. Pode haver excepcional-
mente o envolvimento de mucosas, com conjuntivite e ulceração da vagina e mucosa bucal.

As lesões cutâneas estão associadas a manifestações sistêmicas, como linfadenomegalia e fe-
bre alta. A febre pode persistir por várias semanas após a suspensão da droga.

A DRESS frequentemente é desencadeada pelo uso após período médio de 2 a 8 semanas de 
medicamento anticonvulsivante aromático (fenobarbital, carbamazepina e hidantoína), além da 
lamotrigina. Tem sido descrita com o uso de derivados sulfamídicos, como dapsona, talidomida, 
minociclina e outras drogas. Atualmente, acredita-se que a droga seja o desencadeante inicial dessa 
reação adversa medicamentosa, cujo distúrbio imune leva à reativação de infecções virais latentes 
pelo herpesvírus humano tipos 6 e 7, além do citomegalovírus e do vírus de Epstein-Barr, o que 
torna a reação persistente, mesmo após a retirada da droga ofensora.

O órgão interno mais comumente acometido é o fígado (61%), com hepatomegalia e elevação 
de enzimas hepáticas. Manifestações mais graves são a hepatite granulomatosa e a necrose hepática 
fulminante. Pode haver ainda envolvimento renal, desde discreta hematúria até nefrite intersticial. 
Outros sistemas acometidos incluem:

■■ Hematológico: anemia, eosinofilia, linfocitose atípica, leucopenia, leucocitose ou trom-
bocitopenia.

■■ Pulmonar: pode haver atelectasias, consolidação, derrame pleural, pneumonite e edema 
pulmonar.

■■ Articular: artrite ou artralgia.

Menos comumente envolvidos estão pâncreas, trato gastrintestinal, tireoide, coração e siste-
ma nervoso central.

A mortalidade dessa síndrome é de cerca de 10%. Os pacientes com evolução não fatal cur-
sam em geral sem sequelas. Contudo, a erupção cutânea pode levar algumas semanas para regredir 
e, a hepatite, até alguns meses.

O diagnóstico de DRESS só deve ser firmado após a exclusão de outras causas de síndrome 
mononucleose-símile; portanto, é um diagnóstico de exclusão. 

EXAMES COMPLEMENTARES

Na suspeita de reações medicamentosas de caráter sistêmico (PEAG, SSJ-NET, DRESS), de-
vem ser solicitados exames laboratoriais que permitam avaliar a extensão do processo cutâneo 
para outros sistemas. 
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É importante solicitar função renal, eletrólitos, função hepática e enzimas hepáticas, hemo-
grama e análise de sedimento urinário.

TRATAMENTO

Em todos os tipos de reação medicamentosa, é fundamental a identificação do agente causal 
e sua suspensão. Como já mencionado, muitas vezes pode haver administração de várias medica-
ções simultaneamente, o que dificulta o diagnóstico e o manejo clínico.

É também essencial a orientação do paciente quanto às drogas que devem ser evitadas. É 
aconselhável até que se anote os nomes das medicações e que o paciente as carregue para que não 
sejam administradas inadvertidamente.

A seguir, será detalhado o tratamento específico para cada uma das manifestações.

Exantemas

O tratamento depende da gravidade e da sintomatologia clínica. Podem ser administrados 
desde anti-histamínicos e corticoides tópicos até corticoide sistêmico, no sentido de abreviar a 
evolução do quadro.

Urticária aguda

A terapêutica dependerá da gravidade do caso. Em casos leves, sem comprometimento sistê-
mico, pode-se usar anti-histamínicos até duas semanas após o desaparecimento das urticas.

Nos quadros moderados, com lesões mais severas e sintomáticas, recomenda-se o uso de cor-
ticoide sistêmico na dose inicial equivalente de prednisona de 0,5 a 1 mg/dia, sendo gradualmente 
reduzida. No pronto-socorro, utilizar um corticoide injetável de ação terapêutica rápida e prolon-
gada e até b2-agonista em caso de histórico de asma. Caso haja sinais de acometimento extracu-
tâneo que indiquem evolução para anafilaxia, o uso de epinefrina intramuscular está indicado.

Casos de maior gravidade, como angioedema e choque anafilático, são melhor discutidos em 
outro capítulo.

Fotossensibilidade

A medida mais importante é a não exposição ao sol. Pode-se empregar corticoides tópicos ou 
sistêmicos na fase aguda, dependendo da gravidade e da extensão acometida. Na fase mais tardia, 
em que há hiperpigmentação, a conduta é expectante. Normalmente, há descamação e resolução 
espontânea após 2 a 3 semanas. Deve-se afastar o indivíduo da exposição à luz solar e de fontes 
emissoras de luz.

Pustulose exantemática aguda generalizada

A pustulose exantemática aguda generalizada (PEAG) regride rapidamente de forma espon-
tânea após 1 a 2 semanas. No entanto, alguns cuidados devem ser tomados para evitar complica-
ções, como infecções secundárias.
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Deve-se assegurar hidratação adequada e higiene local. Podem ser empregados corticoides 
tópicos ou sistêmicos para reduzir a inflamação local, porém não há consenso se o benefício de seu 
uso supera os possíveis efeitos colaterais.

Erupção fixa medicamentosa

O tratamento não é necessário, havendo remissão espontânea após a suspensão da droga.

Eritema polimorfo

Tópico: limpeza com água boricada ou permanganato de potássio (0,1 g em 3.000 mL de 
água), cremes de corticoide. Para lesões na cavidade oral, pode-se utilizar nistatina em suspensão 
oral, em razão da candidose secundária frequente. Para controle da dor, lidocaína viscosa é uma 
opção interessante.

Sistêmico: anti-histamínico para controle do prurido. Pode ser usada prednisona 0,5-1 mg/kg 
em casos graves.

SSJ-NET

Tratamento primário
A redução da mortalidade dessa síndrome se baseia em três pilares: suspensão precoce da 

droga envolvida, admissão precoce em unidade de queimados, prevenção e identificação precoce 
de complicações infecciosas.

É importante garantir suporte respiratório adequado, balanço hidroeletrolítico, nutrição en-
teral e alívio da dor. A administração profilática de antibióticos não está indicada e está associada 
a maior mortalidade.

Em uma etapa posterior pode ser necessário desbridamento das áreas necróticas e cobertura 
das lesões com membranas artificiais ou aloenxertos.

Deve-se atentar para avaliação ocular, uma vez que pode haver acometimento dessa mucosa, 
com sequelas irreversíveis. A avaliação oftalmológica é sempre indicada nesses casos, bem como a 
ginecológica e a urológica.

Atualmente, diversos tratamentos específicos têm sido propostos para essa síndrome. No en-
tanto, nenhum deles ainda se provou indiscutivemente efetivo. São eles: plasmaférese, pulso de 
corticosteroide, imunoglobulina endovenosa, entre outros.

DRESS

Os casos leves (apenas exantema e eosinofilia), com acometimento estritamente cutâneo, po-
dem ser tratados com corticosteroides tópicos, anti-histamínicos para o prurido, além da pronta 
retirada da droga. Nas situações de maior gravidade, com acometimento de órgãos internos, além 
de internação e terapêutica de suporte conforme os sistemas envolvidos, deve-se introduzir corti-
coides sistêmicos, na dose equivalente a 0,5 a 1 mg/kg de prednisona, para involução mais rápida 
das lesões e especialmente da hepatite. Após a suspensão, pode haver recidiva dos sintomas, de-
vendo assim a retirada do corticoide ser lenta e gradual ao longo de várias semanas, desde que as 
alterações cutâneas, hepáticas e hematológicas tenham melhorado. 
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CONCLUSÕES

■■ As erupções medicamentosas compõem um largo espectro de gravidade, chegando a con-
dições de altas taxas de morbimortalidade.

■■ Na suspeita de reação medicamentosa, a medida inicial mais importante, além do suporte 
clínico, é a suspensão de todas as drogas suspeitas utilizadas recentemente pelo paciente.

■■ Reconhecer o padrão das lesões cutâneas direciona ao tipo de erupção medicamentosa em 
questão, permitindo que seja instituído tratamento específico de forma precoce.

LEITURA ADICIONAL

1. Knowles SR, Shear NH. Recognition and management of severe cutaneous drug reactions. Derma-
tol Clin 2007 Apr; 25(2): 245-53, viii.

2. Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI, Gilchrest B, Paller A, Leffell DJ. Fitzpatrick’s dermatology in ge-
neral medicine.  7. ed. McGraw-Hill Professional; 2007.

3. Sampaio SAP, Rivitti EA. Dermatologia. 3. ed. São Paulo: Artes Médicas; 2007.
4. Martins HS, Damasceno MCT, Awada SB. Pronto-socorro: diagnóstico e tratamento de emergên-

cias. 3. ed. revisada e ampliada. Barueri: Manole; 2013.



1362

Índice remissivo

1,25 hidróxi-vitamina D  1214
5H/5T  79

A
Abscesso(s)

amebiano hepático  548
do miocárdio  860
esplênico  860
perivalvulares  861

Abstinência alcoólica  564
Abuso sexual  1343
Acesso venoso central  131
Acetaminofen  396, 605
Acidemia  626
Acidente vascular cerebral  469, 

960
hemorrágico  964
isquêmico  960, 962

Ácido acetilsalicílico  783
Ácidos e álcalis  606
Acidose  626, 1213
Acidose lática  635
Acidose metabólica  651

grave  619
Ácido úrico  651, 1291
Ácido valproico  608

ACLS 2010  89, 276
Actinobacillus actinomycetemco-

mitans  852
Actinomicose  537
Acuidade visual  1297
Acute Kidney Injury Network  642
Adenosina deaminase  515, 519, 

531, 535, 707
Adrenalina  264, 265
Aedes aegypti  997, 1024
Aedes albopictus  1024
Aeroalérgenos  677
Afasia de Wernicke  558
Agentes intravenosos  499
Agitação psicomotora  1321
Albumina  1055, 1065
Alcalemia  626
Alcalinização da urina  1276
Alcalose  626, 1213
Álcool  271, 564, 1227

etílico  620
Aldosterona  1192
Alprazolam  611
Alteplase  817
Alterações cardíacas  1116
Alterações de fundo de olho  477

Alterações de nível de consciência  
243

Alterações de pares cranianos  410
Alterações hepáticas  1117
Alterações oftalmológicas  1117
Alterações osmóticas  1184
Alterações ósseas e osteomielite  

1116
Alterações renais  1117
Alvéolos disponíveis para troca  

158
Amilase  375, 515
Aminofilina  682
Amiodarona  77
Amoxacilina-clavulonato  1064
Anafilactoides  260
Anafilaxia  4, 260, 1136, 1145

causas  260
diagnóstico  263
diagnósticos diferenciais  264
fase crônica  261
manifestações clínicas  262
reação aguda  261
reação tardia  261
reações  260
testes cutâneos  263



Índice remissivo 1363

Analgesia  280
Analgésicos  20

não anti-inflamatórios  412
Análogos da somatostatina  1078
Anatomia ultrassonográfica  133
Anemia  924

falciforme  1112
megaloblástica  1116

Aneurisma 
de Rasmussen  363
micóticos  860

Anfetamina  613, 800
Angina 

de Prinzmetal  771
instável  768

Angiografia 
cerebral digital  965
coronariana percutânea  790

Angiomatose bacilar  927
Anomalia de May-Eglin  1127
Anorexia  1020
Ansiólise  279
Antiarrítmicos  78

disponíveis  751
Antibióticos  693, 1045

endovenosos  857
Antibioticoterapia  549, 714, 1012, 

1064
em pacientes com aspiração  716
empírica  442

Anticoagulação  786, 894
Anticoagulante(s)  818

lúpico  668
Anticolinérgico  681, 693  
Anticonvulsivante  483
Anticorpo(s)

anticardiolipina  668
anticitoplasma de neutrófilos  

664
antidigoxina  615
antiplaquetários  1126
monoclonais  1022

Antidepressivos 
serotoninérgicos  610
tricíclicos  609

Antídotos  6
Antígenos urinários de Legionella  

705
Anti-hipertensivos  471

parenterais  471
Anti-histamínicos  265, 607
Anti-inflamatórios 

não esteroidais  1027
não hormonais  282, 412

Antiplaquetários  818
Antipsicóticos  32
APACHE II  228
Aparência do paciente  374
Aquecimento central  1269
Arritmias  349, 758, 825
Artéria basilar  425, 963
Artéria cerebelar anteroinferior  

425
Artéria cerebelar posteroinferior  

425
Artéria cerebral anterior  963
Artéria cerebral média  963, 969
Artéria cerebral posterior  963
Artéria oftálmica  963
Artéria vertebral  425, 963
Arteriografia  366, 367, 1095

pulmonar  889
Artralgias  1025
Artrite  434

gonocócica  436
gotosa  435, 438
não gonocócica  438
reumatoide  441
séptica  434, 440

Artrocentese  439
Ascite

e peritonite associadas à diálise 
peritoneal  516

maligna  521
neutrocítica cultura-negativa  

1062
pancreática  521
quilosa  522

Asma  163, 317, 320, 677, 692
achados clínicos  678
fisiopatologia  678
resposta precoce  678
resposta tardia  678

Aspiração  76
Aspirina  624
Assistolia  78
Asterixis  1041
Astrócitos do SNC  1040

Aterosclerose  878
Ativador do plasminogênio teci-

dual  817
Atividade de renina plasmática  

1192
Atividade elétrica sem pulso  78

recomendações  79
Atorvastatina  789
Atropina  617
Aura  408

migranosa  414
visual  407

Ausculta  374
Auto-PEEP  76, 163
Avaliação da dor  280
Avaliação geriátrica ampla  1286
AVCH  470
AVCI  470

B
β-bloqueador  469, 478, 612, 787, 

822
β2-agonistas  680
Bacillus cereus  547
Bacteriascite  1062
Bacterioscopia  531
Bacteriúria assintomática  987
Balão 

de contrapulsão intra-aórtico  
503

esofágico  1082
Baqueteamento digital  691
Base excess  93
Benzodiazepínicos  580, 611
Betaistina  425
B. henselae  927
Bicarbonato de sódio  1200, 1237
Bilirrubina  382, 515
Biópsia pleural fechada  535
BIPAP (bilevel positive airway 

pressure)  155
Bivalirudina  786, 820
Bloqueadores dos canais de cálcio  

612, 823
Bloqueadores H2  1077
Bloqueio atrioventricular de 1º 

grau  733
Bloqueio atrioventricular de 2º 

grau  733



Emergências clínicas – abordagem prática1364

Bloqueio atrioventricular de 3º 
grau  734

Bloqueio β-adrenérgico  1259
Bloqueio hormonal periférico  1259
Bloqueio neuromuscular  685, 970
B. quintana  927
Bradiarritmias  10, 187, 731, 827
Bradicardia(s)  597, 730

atrial  732
estáveis  737
instáveis  737
juncional  733
sinusal  732

Brometo de ipratrópio  681, 693
Broncodilatadores  693
Broncoespasmo  266
Broncogramas aéreos  176
Broncoscopia  121, 365, 367

com lavado broncoalveolar  707
Bronquiectasias  362, 692
Bronquiolite obliterante  692
Bronquite  362

crônica  689
Bulha pulmonar  691

C
CAB (compressões, vias aéreas e 

respiração)  70
Cadeia de sobrevida  69, 70
Calafrios  1135
Calcidiol  1208, 1218
Calcitonina  1204
Calcitriol  1208
Cálculos urinários  1291
Campylobacter  545
Canalopatias  952
Canal semicircular  427
Câncer 

de pulmão  1159
genital  1340

Candidíase  1333
Capacidade residual funcional  

690
Carbamatos  616
Carbamazepina  570, 608
Carbonato de lítio  1258
Cardiobacterium hominis  852
Cardioembolismo  961
Cardiomiopatia hipertrófica  355

Cardioversão  748
elétrica  287

Cardioversor elétrico bifásico  750
Carvão ativado  593
Catatonia  1327
Cateter  138

de artéria pulmonar  199
nasal  152

Cateterização vesical  987
Cefaclor  550
Cefaleia  401, 1020, 225

achados clínicos  402
após trauma de crânio  411
classificação  401
diagnóstico diferencial  406
crônica diária  414
de esforço  411
de início recente  409
de início súbito  408
em salvas  415
exames complementares  405
neurálgica  410
primária  402
secundária  402, 416
súbita  408

Cefalosporinas  47, 550
Cefuroxima  550
Celularidade no líquido pleural  

532
Centro respiratório  141
Cetoacidose 

alcoólica  635
diabética  297, 635, 1232

Cetoprofeno  281, 413
Charcot-Bouchard  961
CHIKF  1024
Chikungunya  1024
Chlamydophilia pneumoniae  701
Choque  91, 189

cardiogênico  503, 827
Cianose  691
Cineangiocoronariografia  347
Cintilografia  1095

pulmonar  887
Ciproeptadina  610
Circulação colateral  961
Cirrose  1039

hepática  511
Cisplatina  302

Cistite  987
Citologia oncótica  516
CKMB  335
Classificação 

de Cairo-Bishop  1150
de Killip  780, 805

Clonazepam  611
Clonidina transdérmica  414
Clopidogrel  783
Cloroquina  1027
Clorpromazina  414, 610, 981
Clostridium  548
Clostridium perfringens  547
Clostridium tetani  977
Clozapina  622
Coagulação intravascular disse-

minada  1141
Coagulopatias  364, 410, 1018
Cocaína  613, 800
Codeína  549, 623
Coenzima A redutase  789
Colchicina  444
Colecistopatia calculosa  1114
Coledocolitíase  397
Cólera  543
Coleta de liquor  406
Cólica 

nefrética  1291
renal  1292

Colonoscopia  1094
Coma  243
Combitubo  121
Complicações 

infecciosas  1117
neurológicas do AVCI  969
pancreáticas  923
tromboembólicas  830

Compressão(ões) 
epidural  1164
medular aguda neoplásica  1164
torácicas  71

Concentração urinária de sódio  
1177

Confusão  410
Confusion Assessment Method  556
Conjuntivite  1020
Consciência  241
Consolidações pulmonares  176
Contagem 



Índice remissivo 1365

de CD4  915
de plaquetas antes de procedi-

mentos  1128
Controle da agitação psicomotora  

288
Convulsões  600, 611, 971

lúpicas  668
Coprocultura  543
Corpo estranho  363
Cor pulmonale  690
Correção segura do sódio  1178
Corrosivos  606
Corticoide  1128
Corticosteroides  235, 266, 302,  

413, 607, 681, 694, 942, 
970, 1027

Cortisol  1177
CPAP (continuous positive airway 

pressure)  155
Creatinina  533, 649
Cricotireostomia  122
Crise 

álgica  1113, 1119
asmática  678
conversiva/dissociativa  1324
epiléptica  349
renal esclerodérmica  670
tireotóxica  1253
tônico-clônica  575
vaso-oclusiva  1113

Critérios 
de Burch and Wartofsky  1256
de Duke  852
de Faine modificados  1011
de West Haven  1041

Cronotropismo  92
Cultura do líquido ascítico  514

D
D-dímeros  375, 886
DEA  73
Defeitos enzimáticos hereditários  

1273
Deficiência 

da NO sintase  690
de zinco  1040

Delirium  254, 553
Demência  558
Dengue  397, 997, 1027

Depleção de potássio  1192
Dermatite esfoliativa  1026
Dermatoses  1349

bolhosas  1351
Derrame 

pericárdico  181
pleural  527
pleural pós-radioterapia  537

Descarga uretral  436
Descolamento de retina  1304
Desconforto 

respiratório  1013
torácico  325

Desfibrilação  73
Desfibrilador  70
Desidratação  1174
Desidrogenase lática  514
Desmielinização osmótica  1178
Desvio skew  426
Determinantes da oxigenação  157
Dexametasona  1128, 1260
Dexmedetomidina  287
Diabete melito  773, 986
Diabetes insípidus  1183

causas  1184
complicações  1186
etiologias  1183
tratamento  1185

Diagnóstico diferencial de pa-
cientes com insuficiência 
respiratória aguda  149

Diálise  656
peritoneal  517

Diarreia  922, 1020
aguda  541
alta  542
baixa  542
inflamatória  542

Diazepam  611, 981
Diclofenaco  413
Digoxina  590, 614
Dimenidrato  424
Dipirona  282
Diplopia  1309
Disenteria amebiana  548
Disfunção 

cerebral global  482
de glote  680
diafragmática  690

diastólica  488
do sistema nervoso central  1255
renal  1065
sistólica  488

Dismenorreia  1293
Dispneia  316, 477, 1020

classificação  317
psicogênica  318

Dissecção 
aguda de aorta  330, 468
das coronárias  331

Distúrbios 
da fala  407
do equilíbrio  626
eletrolíticos  736
miopáticos  1266
respiratórios  633, 637
V/Q  144
vestibulares  421

Disúria  1292
Diurese  594
Diuréticos  1155
Dobutamina  233
Doença aterosclerótica  771
Doença coronariana  466
Doença de Behçet  666
Doença de Chagas  489
Doença de Graves  1253
Doença de Meniére  297
Doença de Menière  422
Doença de Paget  1218
Doença endobrônquica  680
Doença hepática  382
Doença intersticial pulmonar  318
Doença neurológica  1185
Doença pulmonar obstrutiva crô-

nica  689
Doenças corneanas  1309
Doenças intersticiais pulmonares  

320
Doenças intra-abdominais  534
Doenças neuromusculares  318
Doenças pulmonares  917
Doenças vasculares pulmonares  

320
Doenças vasculares retinianas  1306
Doença ulcerosa péptica  1069
Doppler  134

de artérias renais  1192



Emergências clínicas – abordagem prática1366

Dor  280
principais medicações  282

Dor abdominal  371, 549, 1020
achados clínicos  373
causas  371, 372
causas cirúrgicas de  376
causas não cirúrgicas  377
história clínica  373

Dor esofágica e gastroduodenal  
332

Dor lombar  1114, 1293
Dor ocular  1309
Dor orbitária  1311
Dor osteomuscular  332
Dorsalgia  477
Dor torácica  325, 477, 824

isquêmica  327
Dosagem de TSH e T4 livre  1192
Dosagem do colesterol no líquido 

pleural  531
DPOC  164, 318, 320, 680
Drenagem da articulação  443
DRESS  1358
Drogas 

inotrópicas  8
vasoativas  207, 266, 1269

Droperidol  302, 622
Drotrecogina   235

E
Ebola  1016
Eclâmpsia  482
Ecocardiografia  477, 493, 852

transesofágica  466
transtorácica  465

Ecocardiograma  178, 337, 347
transesofágico  469, 854
transtorácico  469, 854

E. coli  544, 546
Edema agudo de pulmão  478

hipertensivo  467
Edema articular  1025
Edema cerebral  481, 969
Efedrina  613
Efeito shunt  95
Efusão parapneumônica  528
Eikenella corrodens  852
Eletriptano  412

Eletrocardiograma  273, 333, 347, 
376, 493, 680, 691, 776, 
1199

Eletroencefalograma  254, 576, 
1043, 1179

Eletrólitos  549, 680
séricos  375

ELISA  548
Embolia 

pulmonar  318, 331, 532, 534, 
680, 866, 878

sistêmica  860
Emergências hipertensivas  463, 

471, 597
Emergências oftalmológicas  1297
Emergências psiquiátricas  1321
Enalaprilato  473
Encefalinase  549
Encefalites virais  933, 935
Encefalopatia(s)  99

difusas e/ou multifocais  242
focais infratentoriais  242
focais supratentoriais  242
hepática  1039, 1060
hipertensiva  478, 481
metabólicas  559
pelo HIV  911

Endocardite  436
Endocardite em próteses valvares  

848
Endocardite infecciosa  364, 847

achados clínicos  850
aguda  847
epidemiologia e fatores predis-

ponentes  848
subaguda  847
tratamento  854

Endocardite nosocomial  849
Endolinfa  427
Endoscopia  547, 1078
Enfisema  689
Enoxaparina  786, 819
Entamoeba histolytica  548
Enterocolite por Clostridium diffi-

cile  547
Enterorragia  1091
Enzimas cardíacas  375
Epilepsia  255, 574
Epinefrina  76, 77, 233

Eplerenona  824
Equimoses  1018
Ergotamina  413
Ergotamínicos  413, 415
Eritema 

indurado de Bazin  671
nodoso  671
polimorfo  1357

Eritrodermia  1351
Erros inatos do metabolismo  1227
Erupção fixa medicamentosa  1357
Escabiose  927
Escala de coma de Glasgow  89, 

245
Escala de faces de dor de Wong-

-Baker  281
Escarro  365
Escherichia coli  1294
Esclerodermia  670
Esclerose múltipla  425
Escore de Blatchford  1076
Escore de Rockall  1076
Escore MAASC  1104
Escore PERC  885
Escores TIMI  782, 805
Esmolol  473
Esofagite erosiva  1070
Esôfago  920
Espasmo coronariano  800
Espirometria  321, 365
Esplenectomia  1128
Esplenomegalia  850
Estado de mal epiléptico  580
Estado de mal migranoso  406
Estado hiperosmolar hiperglicê-

mico  1232
Estado mixedematoso  1264
Estados edematosos  1174
Estado vegetativo persistente  255
Estatinas  824, 1273
Estenose(s)  607

aórtica  330, 355
mitral  364

Estomatite  1026
Estratificação de risco da PAC  709
Estreptoquinase  817
Esvaziamento gástrico acelerado  

1227
Etanol  620, 1273



Índice remissivo 1367

Etilenoglicol  619
Etomidato  286, 748
Exame cardíaco e pulmonar  374
Exame de fundo de olho  482
Exame físico na dissecção aguda 

de aorta  330
Exame ocular  1297
Exantema  1026, 1356

maculopapular  1025
Exsudato  530

F
Fadiga  1020
Falcização das hemácias  1113
Falsas alterações de nível de cons-

ciência  243
Fase aguda do AVCI  966
Fast  179
Fatores pró-coagulantes  220
Febre  224, 850, 849, 1020, 1025, 

1026, 228, 1254
Chikungunya  1024
hemorrágica  1016, 1022
prolongada  861

Fenitoína  571, 581, 608
Fenobarbital  608
Fenoldopam  473
Fenoterol  680, 693
Fenotiazinas  622
Fentanil  285, 623
Feocromocitoma  478
Ferro parenteral  39
Fibratos  1273
Fibrilação 

atrial  759
ventricular  75, 598

Fibrinolíticos  815
Filovírus  1016
Filtro de veia cava inferior  900
Fisiologia do envelhecimento  1283
Fisioterapia respiratória  696
Fisostigmina  608
Fístula(s) 

aortoentérica  1070
arteriotraqueobrônquicas  363

Fitas reativas  650
Flapping  512, 1041
Flegmasia cerúlea dolens  869
Fluido sanguinolento ou róseo  514

Flumazenil  285, 611, 1045
Flunitrazepam  611
Fluoxetina  610
Flurazepam  611
Flutter atrial  758
Fluxo microcirculatório  220
Foliculite eosinofílica  928
Fomepizol  620
Fondaparinux  786, 820
Fosfenitoína  581
Fotossensibilidade  1356
Fração inspirada de oxigênio 

(FiO2)  157
Fragilidade  1288
Frequência respiratória  158
Fundoscopia  1298
Furosemida  499
FV/TV  74

G
Gasometria arterial  465, 493, 679, 

691
Gastroparesia  301
Germes atípicos  701
Gestação  3, 302
Gestantes  282
Glaucoma  1299
Glicemia  235, 375
Glicocorticoides  444
Glicose no líquido pleural  531
Glucagon  266, 612, 613, 741
Gluconato de cálcio  612, 613, 

1201
GOLD  690
Gota  437
Gradiente 

alvéolo-arterial  95
transtubular de potássio  1192

Gram do escarro  705
Grandes síndromes geriátricas  

1287
Granulomatose de Wegener  364, 

536
Gravidez  987, 1347
Grupo HACEK  852

H
Haemophilus parainfluenzae  852
Haloperidol  290, 622

H. aphrophilus  852
Heat stroke syndrome  312
Hélio  683
Heliox  683
Hematêmese  1051
Hematócrito  533
Hematomas  1125
Hematúria  1292
Hemoculturas  705
Hemoderivados  38
Hemodiálise  1155
Hemograma  375, 680
Hemopericárdio  860
Hemoptise  361, 722

avaliação laboratorial  364
cirurgia  367
diagnóstico diferencial  367
maciça  361
tratamento  367

Hemorragia  1018
alveolar  165, 722
de mucosas  1018
digestiva alta  1069
digestiva baixa  1091
intraparenquimatosa  961
pós-parto  1133
subaracnóidea  408, 469, 962, 

970
uterina disfuncional  1340
vítrea  1304

Hemotransfusão  1133
Heparina 

comum  819
não fracionada  786

Hepatite(s) 
alcoólica  395, 1051
fulminante  395
virais  395

Heroína  623
Herpes genital  1334
Hidralazina  473
Hidratação  1237
Hidrocefalia  971
Hidrocortisona  682, 1260
Hioscina-dipirona  549
Hiperatividade 

adrenérgica  588
do sistema GABA  1040

Hiperbilirrubinemia  382
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Hipercalcemia  30, 297, 1213
Hipercalemia  651, 952
Hipercapnia  144, 690, 694
Hiperfosfatemia  651
Hiperglicemia  1174
Hipermagnesemia  651
Hipernatremia  28
Hiperosmolaridade  1183
Hiperparatireoidismo  297, 1214
Hiperpigmentação  1026
Hiper-responsividade das vias aé-

reas  690
Hipersensibilidade 

a drogas  861
e síndrome do seio carotídeo  

353
Hipertensão acelerada-maligna  

476, 478
Hipertensão arterial sistêmica  

773
exame físico  464
história  464

Hipertensão portal  1039, 1071
Hipertensão pulmonar  364
Hipertermia  304, 601

maligna  306
Hiperuricemia  435
Hiperventilação  970
Hipoalbuminemia  1213
Hipoatividade  589
Hipocalcemia  30, 651
Hipocalemia  952

alterações eletrocardiográficas  
1191

causas  1190
complicações  1194
manifestações clínicas  1191
tratamento  1194

Hipoglicemia  270, 600
pancreatógena não insulinoma  

1227
pós-prandial idiopática ou fun-

cional  1227
de repetição  1224

Hiponatremia  1269
hipotônica hipovolêmica  1174

Hipoparatireoidismo  1205
Hipoperfusão  470
Hipoplasia dentária  1206

Hipotensão  189
ortostática  351, 355

Hipotermia  224, 601, 1265
Hipotermia acidental

causas  270
classificação  269
diagnóstico  272
diagnóstico diferencial  273

Hipotireoidismo  270, 1175, 1265
Hipoventilação  147
Hipoxemia  144, 211, 223
Hipóxia  690
Histamina  263
Holter  347
Home care  857
H. pylori  1069

I
Ibuprofeno  412
Icterícia  382, 225
Idosos  30, 282, 1283
Imunofluorescência direta do es-

carro  707
Imunoglobulina  1128

intravenosa  955
Indicações de intubação  156
Indicações de VNI  153
Índice de Cormack-Lehane  119
Índice de Mallampati  118
Índice de severidade da pneumo-

nia  709
Infarto  736

agudo do miocárdio  503, 768
de ventrículo direito  828
do miocárdio  799
migranoso  414

Infecção(ões)  677
adrenocortical  1019
bacterianas  690
cutânea  225
de trato urinário  985
do SNC  909, 931
fúngicas  363
metastática  861
nosocomiais  861
oculares  1312
orbitárias  1315
pelo HIV  410
perivalvulares  860

pulmonares  363
tropicais  224
viral  677

Inibidores da ECA  789
Inibidores do sistema renina-angio-

tensina-aldosterona  823
Inibidores dos receptores IIb-IIIa 

plaquetários  785
Injúria renal aguda  642
Inotropismo  92
Inseticidas  616
Inspeção  374

anal  1093
Insuficiência adrenal  270, 297, 

1175, 1244
Insuficiência aórtica aguda  331
Insuficiência cardíaca  318, 320, 

477, 486, 692, 827
causas  489
descompensação  489
descompensada  165, 680
diagnóstico diferencial  496
escore de risco para mortalida-

de  493
objetivos terapêuticos  497
preditores de mortalidade  491

Insuficiência cardiovascular  282
Insuficiência renal  478

aguda  1272
Insuficiência respiratória  93, 211, 

599
aguda  141

Insulina  27, 824
Insulinoterapia  1237
Interferon-γ  531, 535
Intermação  312
Internação hospitalar  696
International Association for the 

Study of Pain  280
Intervenção coronariana percutâ-

nea  813
Intoxicações  952

agudas  6, 605
por lítio  618

Intubação  683
de sequência rápida  104
nasotraqueal  120
orotraqueal  76, 104, 367, 683, 

696
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retrógrada  123
Iodeto de potássio  1258
Iodoquinol  548
Ipratrópio  681
IRpA 

do tipo II ou hipercápnica  142
do tipo I ou hipoxêmica  142

Irrigação intestinal  594
Isquemia 

do miocárdio  736
medular  331
mesentérica  331
miocárdica  328, 477, 771

K
Kingella kingae  852

L
Labetalol  473
Labirintite  422
Labirinto  422
Lactato  93
Lactobacillus reuteri  549
Lactobacillus rhamnosus  549
Lactulose  1044, 1045
Laparoscopia  516
Laringoscópio  106
Lavagem gástrica  593
LCR  935
Legionella pneumophila  701, 708
LEMP  909
Leptospira  1006
Leptospirose  397, 1006
Lesão aguda de órgãos-alvo  463
Lesão de Dieulafoy  1070
Lesão endotelial  221, 476
Lesão espinhal  987
Lesões vestibulares  421
Leucemias  364
Lidocaína  76, 614

intranasal  415
Ligamento de Treitz  1069
Linezolide  703
Linfoma  909

não Hodgkin  1159
primário  912

Linha pleural  170
Linhas B  172
Lipase  375

Líquido cefalorraquidiano  965
Líquido pericárdico  844
Líquido pleural  533
Líquido sinovial  440
Liquor  1179
Lise 

celular  1198
tumoral  1198

Litíase ureteral  1293
Lítio  618
Lombalgia  448, 477
Loperamida  549, 1021
Lorazepam  611
Loxapina  622
Lúpus eritematoso sistêmico  364

M
Macicez móvel  512
Magnésio  570
Malária  389
Manganês  1040
Mania  1324
Manifestações 

hematológicas  1116
musculoesqueléticas  851
neurológicas  1115
reumatológicas em pacientes 

com HIV/SIDA  928
Manitol  970, 1200, 1277
Manobra de Dix-Hallpike  428
Manobra de Epley  430
Manobra de posicionamento late-

ral  428
Manobra de Semont  431
Manobra dos olhos de boneca  250
Manobra óculo-vestibular  250
Manobras de suporte avançado de 

vida  74
choque  75

Manobras de suporte básico de 
vida  70

Má perfusão  92
Marburg  1016
Marcadores 

de hemólise  465, 477
de lesão miocárdica  493
de necrose do miocárdio  334, 

465, 477
Marca-passo provisório (MPP)  762

transcutâneo  738
transvenoso  739

Máscara 
facial  153
laríngea  120

Mastoidite  422
Maus-tratos  1289
Meclizina  424
Medical Research Council  316
Medicamentos antissecretores  549
Medidas de oxigenação  157
Melena  1091
Meningite (s)

asséptica  669, 910
bacterianas 914
bacterianas agudas  934
criptocócica  913
virais  935

Meningoencefalite 
herpética  941
viral  914

Meperidina  623
Mesilato de dihidroergotamina  413
Metanol  619
Metástase intramedular  1164
Metilprednisolona  682, 695
Metilxantinas  682, 696
Metoclopramida  412, 549
Metoprolol  466, 473
Metronidazol  548, 981, 1045
Mialgias  1020
Midazolam  286, 290, 581, 748, 

981
Mielite transversa  669, 951
Mielograma  1126
Mielopatias  910
Migrânea  401, 403, 411
Miocardiopatia hipertrófica  330
Mioglobina  335
Mioinositol  1040
Mioma uterino  1339
Miopatias inflamatórias  952
Mobitz I  730
Mobitz II  731
Modos ventilatórios  158
Moléstia inflamatória pélvica agu-

da  1334
Monoartrite aguda  435
Monóxido de carbono  621
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Morfina  281, 283, 286, 466, 501, 
623, 788, 822

Morte encefálica  255
Motricidade ocular extrínseca  249
M.O.V.  90
Mucolíticos  696
Musculatura acessória  94
Mycoplasma pneumoniae  701

N
N-acetilcisteína  606
Na+ corrigido  1175
Naloxona  76, 285, 623
Naproxeno  412
Naratriptano  412
Náusea  295, 373
Necrólise epidérmica tóxica  1357
Necrose  1019

fibrinoide  476
Nefrolitíase  1216
Nefropatia associada ao HIV  927
Nefrostomia  1294
Neomicina  1045
Neoplasia(s)  362, 410, 534

malignas  1159
Nesiritide  502
Neurite 

óptica  1302
vestibular  422

Neurolépticos  570, 622
Neuronite vestibular  297
Neuropatias 

metabólicas  951
periféricas  910
tóxicas  951

Neurotoxoplasmose  911
Neurotuberculose  913, 935, 942
Neutropenia febril  1102
Nicardipina  473
Nistagmo  421

horizonto-rotatório  423
vertical  426

Nitratos  500, 787
sublingual  334

Nitroglicerina  466, 473, 614, 820
Nitroprussiato de sódio  471, 478, 

483, 500, 614
Nível de consciência  97, 245
Nódulo da irmã Mary Joseph  513

Noradrenalina  232
Norwalk  544
Núcleo vestibular  422

O
Obstrução de vias aéreas superio-

res  680
Oclusão de óstio coronariano  800
Olanzapina  622
Oligúria  224, 1141
Onda de Osborn  273
Opioides  413, 623
Organofosforados  616
Osmolalidade 

plasmática  1176
urinária  1176

Osteodistrofia hepática  398
Otólitos  427
Oxigenação  95
Oxigênio  415, 694
Oximetria de pulso  493

P
Paciente grave  88
Pacientes com dispneia e doença 

terminal  322
Padrão 

motor  245
respiratório  245

Palpação  374
Panbronquiolite difusa  692
Papiledema  477, 1308
Paracentese  513

diagnóstica  1043
Paracetamol  282, 396, 590, 605, 

1027
Paracoccidioidomicose  1245
Parada cardiorrespiratória  69, 187, 

264, 599
Paralisia 

da picada do carrapato  951
flácida aguda  946

Parâmetros do respirador  685
Paroxetina  610
PCR na hipotermia  276
Peak flow  680
Pele  262

e mucosas  374
Penicilina  47, 981

Pentobarbital  581
Peptídeo 

C  1223
natriurético cerebral  320, 467, 

494
Percussão  374
Perda visual súbita  1299
Perfil lipídico  808
Pericardiocentese  842
Pericardite  330, 838, 860
Peri-hepatite  375
Peritonite bacteriana espontânea  

1059, 1081
fatores predisponentes  1061

Peritonite tuberculosa  518
Pesquisa de BAAR e cultura de 

micobactérias  707
Pesquisa de leucócitos  543
Pesquisa de Pneumocystis jiroveci  

707
Pesquisa do reflexo vestíbulo-

-ocular  423
Pesquisa do tono muscular  252
Petéquias  1018, 225
Pico de fluxo  680
Pielonefrite  988, 1293
Pimozida  622
Piparote  512
Plaquetopenia  1124, 1138
Plasmaférese  955
Pletora  691
Pleurite 

lúpica  536
reumatoide  536

Pneumococo  701, 705
resistente a macrolídeos  704

Pneumocystis  916
Pneumonia 

adquirida na comunidade  700
bacteriana  917
bacteriana aspirativa  716
eosinofílica  680

Pneumonite química aspirativa  716
Pneumotórax  174

espontâneo  331
Polarizante  612
Poliangiíte microscópica  665
Poliartralgia  1026
Polígono de Willis  962
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Polineuropatia do doente crítico  
953

Polineuropatias  948
Ponto de McBurney  374
Porfiria  40
PORT  709
Pós-carga  488
Positividade da citologia oncótica  

532
Potássio  549, 570
Pralidoxima  617
Prasugrel  783
Pré-carga  488
Prednisona  682, 695
Pressão positiva no final da expi-

ração (PEEP)  142
Priapismo  1116
Probabilidade pré-teste  884
Probióticos  549
Procedimentos (SAP) no serviço 

de emergência  283
Processo inflamatório durante a 

exacerbação  690
Prolongamento do intervalo QRS  

598
Propofol  287, 581, 683, 748
Propranolol  473
Proteína C ativada  1022

humana recombinante  235
Provas de função pulmonar  321, 

691
Prurido  398, 1135
Pseudocrises hipertensivas  463, 

471
Pseudo-hipercalemia  1197
Pseudo-hiponatremia  1173
Pseudo-hipoparatireoidismo  1205
Pseudomonas  701
Psicose 

aguda  558
de Korsakoff  558
lúpica  669

Psoríase pustulosa  1351
PTH  1203, 1208
PTHrp  1214
Pulsoterapia  1128
Punção  136

liquórica  253, 465, 478
Pupilas e fundo de olho  245, 246

Púrpura  225, 1125
Púrpura fulminante  1350
Púrpura trombocitopênica imu-

nológica  1124
tratamento emergencial  1129

Púrpura trombocitopênica trom-
bótica  482

Pustulose exantemática aguda  1356

Q
Quadro

cardiovascular  465
neurológico agudo  465
hemolítico  1198

Quebra da barreira hematoence-
fálica  481

Quedas  1289
Quetamina  286, 683
Quimioterapia  301

citotóxica  1102
Quinolonas  550, 1064

respiratórias  703
Quinupristin/dalfopristin  703

R
Rabdomiólise  1198
Racecadotril  549
Radiografia 

após a toracocentese  530
de tórax  336, 364, 493, 528, 678, 

691, 705
simples  376

Rasburicase  1155
Rash  225
Reação adversa medicamentosa  

1286
Reação em cadeia da polimerase  

535, 707
Reação febril não hemolítica  1133, 

1144
Reação hemolítica aguda  1140
Reações alérgicas  1133
Reações transfusionais  1133, 1134
Reaquecimento externo passivo  

275
Rebaixamento do nível de consci-

ência  600, 1235
Receptores 

muscarínicos  616

nicotínicos  616
Recrutamento alveolar  162
Reflexo(s)

córneo-palpebral  251
fotomotor  246
patológico de preensão palmar  

252
pupilares  1298
vagal  736
vestíbulo-ocular  423

Região dorsal  374
Reidratação  548
Reposição de potássio  1237
Respiração de Kusmaull  1234
Ressangramento  971, 1074
Ressuscitação  1073
Ressuscitação cardiopulmonar  4, 

69
vias aéreas  72

Ressuscitação volêmica  204
Retenção de CO2  690
Retinopatia de Keith-Wagener  477
Revascularização  503
Rigidez abdominal  1060

involuntária  374
voluntária  374

Rigidez de nuca  410
Risco de mielinólise pontina cen-

tral  1178
Risperidona  622
Rizatriptano  412
Rosuvastatina  789
Rotavírus  544
rt-PA  969
Ruptura 

de aneurismas saculares  962
de esôfago  332
de vasos  331

S
Saccharomyces boulardii  549
Sala de emergência  471
Salbutamol  681, 693
Salicilatos  624, 636
Salmonella sp  545
SAMU  89
Sangramento  38, 1020

gastrintestinal  1061
oculto  1091
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vaginal  1338
Sarcoidose  537, 1216
Sarcoma de Kaposi  363, 928
Saturação arterial de oxigênio  678
S. aureus  547
Secnidazol  548
Sedação  970

níveis de sedação  279
nível de consciência  279
objetivos  283
precauções  284

Seio costofrênico  528
Semicírculos de Skoda  512
Sepse  218, 1140
Sertralina  610
Shigella sp  544
Shunts  147

portossistêmicos  1040
Sida  534
Simpaticomiméticos  613
Sinais neurológicos presentes  410
Sinal de Babinski  252
Sinal de Brudzinski  934
Sinal de Giordano  1292
Sinal de Kernig  934
Sinal de Kussmaul  513
Sinal de Murphy  374, 398
Sinal de Trosseau  1206
Sinal do deslizamento  170
Sinal do morcego  170
Síncope  262, 343, 349

cardíaca  354
idiopática  345
reflexa  354
recorrente  347

Síndrome anticolinérgica  588
Síndrome asfixiante  589
Síndrome clássica de Guillain-

-Barré  949
Síndrome colinérgica  588
Síndrome convulsiva  589
Síndrome coronariana aguda  478, 

768
Síndrome coronariana aguda com 

elevação de segmento ST  
798

Síndrome da resposta inflamató-
ria sistêmica  219

Síndrome da veia cava superior  
1159

Síndrome de abstinência  590, 611
alcoólica  565

Síndrome de Brugada  355
Síndrome de Budd-Chiari  520
Síndrome de Churg-Strauss  536, 

664
Síndrome de Eaton-Lambert  955
Síndrome de Fitz-Hugh Curtis  375
Síndrome de Goodpasture  364
Síndrome de Guillain-Barré  946
Síndrome de hipersensibilidade à 

droga  1358
Síndrome de lise tumoral  1150
Síndrome de Miller-Fisher  949
Síndrome de Mirizzi  397
Síndrome de Reye  1027
Síndrome de secreção inapropria-

da do hormônio antidiu-
rético  1173

Síndrome de Sjögren  536
Síndrome de Stevens-Johnson  1357
Síndrome de Wiskott-Aldrich  1127
Síndrome dissociativa  588
Síndrome do desconforto respira-

tório agudo (SDRA)  165, 
186

Síndrome do eutireoidiano  1267
Síndrome do QT longo  355
Síndrome do seio carotídeo  347
Síndrome hepatorrenal  1049

diagnóstico  1051
tipo 1  1049
tipo 2  1049

Síndrome intermediária ou tipo II  
617

Síndrome neuroléptica maligna  
306, 478, 1327

Síndromes coronarianas agudas  
466, 598

Síndromes de abstinência  478
Síndromes de aspiração pulmonar  

716
Síndromes de desmielinização os-

mótica  1179
Síndrome serotoninérgica  306, 

1327
Síndromes interstício-alveolares  173

Síndrome vestibular central  425
Síndrome vestibular periférica  422
Sintomas 

aurais  407
gastrintestinais  1255

Sistema de emergência  71
Sistema nervoso central  666, 

1266
Sistema vestibular  422
Sobrecarga circulatória associada 

a transfusão  1144
Sociedade Internacional de Cefa-

leia  401
Sódio urinário  1174
SOFA  228
Sofrimento tecidual  470
Solução 

de Lugol  1258
polarizante  613

Sonda 
nasogástrica  1074
vesical  992

Sopros cardíacos  850
Sorbitol  1200
Sorcal  1200
Sorologias  707
SSIADH  1177
Suicídio  1325
Sulfato 

de magnésio  682
de zinco  1046

Sumatriptano  412, 415
Suporte avançado de vida 2010  79
Suporte ventilatório invasivo  156
Surto psicótico  1324

T
Tabagismo  690, 773
Tamponamento 

cardíaco  181
pericárdico  838

Tansolusina  1294
Taquiarritmias  745
Taquicardia  223, 745, 1254

ventricular  75, 354
ventricular monomórfica  598
ventricular polimórfica  599

Técnicas de reaquecimento  274
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Telangiectasia hemorrágica here-
ditária  364

Tenoxicam  281, 413
Teofilina  625
Terapia 

antibiótica  859
de reposição via oral  548

Terbutalina  681
Terlipressina  1054
Território 

carotídeo  963
vertebrobasilar  963

Teste de esforço  336
Tétano  977
Tetracíclicos  609
Tetracloreto de carbono  590
Tiamina  570
Ticagrelor  783
Tilt-table test  345, 347
Tinidazol  548
TIPS  1082
Tireotoxicose  1192, 1253, 1254

clássica  1257
TNF-a  690
Tomografia 

abdominal  516
computadorizada  365, 376
computadorizada de crânio  253
computadorizada de tórax  691
de crânio  465, 478, 482
de tórax  321, 336, 367, 528, 707, 

916
helicoidal  469
multidetector de tórax  888

Tontura  262, 420
Tônus vestibular  422
Toque retal  1093
Toracocentese  170, 528

diagnóstica  707
Tosse  1020
Toxina do Clostridium difficile  543
Toxoplasmose  909
TRALI  1134, 1143
Tramadol  283
Transdutor 

curvilinear  170
linear  133, 170
setorial  179

Transformação hemorrágica  969

Transfusão  1073
de plaquetas  1130
sanguínea  1133

Transplante 
de medula óssea  364
hepático  1053

Transtorno psiquiátrico  1175
Traqueostomia  123
Tratamento da dor  281
Tratamento da hemorragia intra-

parenquimatosa  970
Tratamento da pressão arterial  967
Tratamento trombolítico intrave-

noso  967
Tratamento trombolítico por via 

intra-arterial  969
Trauma  363

óculo-orbitário  1316
orbitário  1318
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Figura 1 Infarto agudo do miocárdio de parede inferior com extensão para a parede dorsal e para o 
ventrículo direito.

Figura2 Infarto agudo do miocárdio de parede inferior e dorsal com acometimento de ventrículo direito 
(derivações direitas com supra ST em V3R e V4R).
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Figura3 Infarto agudo do miocárdio em parede anterolateral.

Figura4 Infarto agudo do miocárdio inferodorsal em evolução. 

Figura5 Fibrilação atrial com resposta ventricular elevada. Taquicardia supraventricular com ritmo irregu-
lar e ausência de ondas P. 
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Figura6 Flutter atrial com bloqueio atrioventricular 2:1. Taquicardia supraventricular com ritmo regular e 
atividade atrial presente. A frequência cardíaca é de 160 bpm. 

Figura7 Taquicardia atrial repetitiva. Ritmo sinusal de base com períodos de taquicardia supraventricular 
com ritmo irregular e ondas P ectópicas.

Figura8 Taquicardia juncional.
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Figura9 Taquicardia por reentrada nodal.

Figura10 ECG normal após reversão da taquicardia paroxística.

Figura11 Taquicardia paroxística da síndrome de Wolff-Parkinson-White.
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Figura12 ECG da síndrome de Wolff-Parkinson-White.

Figura13 Taquicardia ventricular monomórfica.

Figura14 ECG com infarto do miocárdio prévio após reversão de taquicardia ventricular.
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Figura15 Taquicardia ventricular polimórfica. 

Figura16 Bradiarritmia sinusal e dissociação atrioventricular.

Figura17 Síndrome bradicardia-taquicardia.
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Figura18 Bloqueio atrioventricular do 2º grau tipo Mobitz I.

Figura19 Bloqueio atrioventricular do 2º grau tipo Mobitz II intermitente.

Figura20 Bloqueio atrioventricular total.
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Figura21 Bloqueio atrioventricular total – D2 longo.

Figura22 Hiperpotassemia. 

Figura23 Hiperpotassemia muito acentuada.
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Figura24 ECG de paciente hipertenso e diabético após diálise.

Figura25 Hipopotassemia. 

Figura26 Após reposição de potássio.
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Figura27 Hipocalcemia em paciente com insuficiência renal crônica.

Figura28 Hipercalcemia.

Figura29 Após correção de hipercalcemia.
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Figura30 Pericardite.

Figura31 Derrame pericárdico.

Figura32 DPOC com taquicardia atrial.
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Figura35 Candidíase esofágica extensa.

Figura36 Varizes de esôfago.

Figura33 Injúria cerebral aguda. 

Figura34 Hipotermia.

Emergências clínicas – abordagem prática1386



Figura37 Varizes de esôfago.

Figura39 Celulite.

Figura41 Vasculite de polpa digital.

Figura38 Baqueteamento digital.

Figura40 Vasculite de polpas digitais.

Figura42 Gota.

Miniatlas colorido 1387



Figura43 Pioderma gangrenoso.

Figura 45 Vasculite com necrose de membros 
inferiores.

Figura47 Herpes-zóster.

Figura44 Vasculite de membros inferiores.

Figura46 Celulite extensa.

Figura48 Sarcoma de Kaposi.
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Figura49 Dermatite ocre.

Figura51 Urticária aguda – placas eritematoede-
matosas no tronco.

Figura53 Eczema de fotossensibilidade – obser-
var que os locais em que a paciente usava aliança 
e relógio, poupados da radiação solar, não foram 
acometidos.

Figura50 Exantema medicamentoso – máculas e 
pápulas difusas de distribuição simétrica no tronco 
e nos membros superiores e inferiores.

Figura52 Eczema de fotossensibilidade – erite-
ma, descamação e liquenificação nas áreas fotoex-
postas, poupando as áreas cobertas pelas roupas.

Figura54 Pustulose exantemática aguda – lesões 
pustulosas sobre base eritematosa viva, na coxa.
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Figura55 Erupção fixa medicamentosa – mácula 
violácea na face posterior da coxa.

Figura57 Necrólise epidérmica tóxica. Descola-
mento extenso da epiderme.

Figura59 Gengivoestomatite herpética extensa.

Figura56 Eritema polimorfo – lesão típica deno-
minada “lesão em alvo”. Eritema com vesícula 
central, centro deprimido, purpúrico. Notar a pre-
sença de três zonas concêntricas formando a lesão.

Figura58 Hipertireoidismo (doença de Graves).

Figura 60 Síndrome de Stevens Johnson. Aco-
metimento da mucosa oral.
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Figura 61 Síndrome de hipersensibilidade à 
droga (DRESS) – lesões cutâneas semelhantes a 
um quadro exantemático medicamentoso, mas 
com acometimento de um ou mais sistemas.

Figura 64 Penfigoide bolhoso. Bolhas tensas e 
grandes, preenchidas por conteúdo seroso sobre 
pele eritematosa, na região axilar direita.

Figura62 Psoríase pustulosa. Pústulas sobre uma 
base eritematosa, confluentes, formando lagos de 
secreção purulenta.

Figura 63 Pênfigo foliáceo. Bolhas superficiais 
que se rompem facilmente, gerando áreas erosa-
das, na porção superior do tronco.

Figura 65 Púrpura fulminante – áreas extensas 
de púrpuras, que correspondem a necrose hemor-
rágica, aleatoriamente distribuídas pelo tegumento.
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Figura66 Abscesso pulmonar clássico.

Figura68 Pneumopericárdio.

Figura70 Volumoso derrame pleural.

Figura67 Derrame pericárdico.

Figura 69 Derrame pleural encistado (compli-
cado).

Figura71 Dissecção de aorta. Dilatação acentu-
ada da aorta com sinal do cálcio.
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Figura 72 Tomografia helicoidal de tórax com 
dissecção de aorta.

Figura74 DPOC - aspecto tomográfico.

Figura76 DPOC grave no perfil.

Figura 73 Tomografia helicoidal de tórax com 
flap na aorta e clara diferenciação entre falsa e 
verdadeira luz.

Figura75 DPOC grave na radiografia.

Figura77 Edema pulmonar cardiogênico.
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Figura78 Fígado destruído por metástases.

Figura80 Cálculo à radiografia simples de abdo-
me.

Figura79 Hipertensão pulmonar grave.

Figura81 Cálculo piélico.
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Figura 82 Radiografia de paciente com pneu-
monia por H1N1 com 7 dias de sintomas.

Figura 84 Aspecto radiológico da SARA – infil-
trado alveolar, difuso e bilateral; note que a área 
cardíaca é normal.

Figura86 AVC isquêmico.

Figura 83 Tomografia: infiltrado (padrão vidro 
fosco), consolidação e áreas de parênquima normal. 

Figura85 Aspecto tomográfico da SARA – infil-
trado alveolar, difuso e bilateral.

Figura87 Abscessos cerebrais.
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Figura88 Hemorragia intraparenquimatosa.

Figura90 Mielinólise pontina.

Figura92 Pneumocistose com pneumotórax.

Figura89 Hemorragia subaracnóidea.

Figura91 Toxoplasmose.

Figura93 Pneumocistose.
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Figura94 Pneumonia no lobo médio do pulmão 
esquerdo.

Figura96 Pneumonia no lobo superior direito.

Figura98 Pneumotórax.

Figura95 Pneumonia no lobo superior direito.

Figura97 Pneumotórax extenso.

Figura 99 Intoxicação aguda – radiografia de 
abdome mostrando múltiplas imagens radiopacas.
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Figura100 Total de 35 cápsulas de cocaína inge-
ridas (tráfico de drogas).

Figura102 Imagem em cunha.

Figura104 Tomografia helicoidal com TEP.

Figura 101 Atelectasia e elevação de cúpula 
direita.

Figura103 Imagem em cunha.

Figura105 Atelectasia do pulmão direito.
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Figura106 Tuberculose.

Figura108 Derrame pleural.

Figura110 Uveíte anterior – a hiperemia é prin-
cipalmente perilímbica.

Figura107 Hidropneumotórax.

Figura109 Pneumonia extensa.

Figura 111 Queimadura química – dobras cor-
neanas e isquemia do limbo, de aspecto esbran-
quiçado.
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Figura 112 Úlcera de córnea 
bacteriana – antes do tratamen-
to, com hipópio, e após trata-
mento, com leucoma resultante.

Figura 113 Retinopatia hiper-
tensiva grau IV – exsudatos algo-
do nosos, exsudatos duros macu-
lares e borramento do disco 
óptico.

Figura 114 Perfuração ocular 
– trauma penetrante bilateral em 
acidente automobilístico.

Figura 115 Oclusão de ramo arterial – retina 
pálida na distribuição do ramo temporal superior.

Figura116 Neuropatia óptica isquêmica anterior – 
borramento e hemorragias de disco.
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Figura 117 Leucocoria – criança com retino-
blastoma.

Figura 119 Esclerite anterior – hiperemia loca-
lizada.

Figura 121 Corpo estranho ocular – ponto 
justalimbar correspondendo a grande corpo 
estranho inserido no globo.

Figura 122 Conjuntivite – pseudomembranas 
em tarso superior e inferior em conjuntivite de 
longa duração.

Figura 118 Hemorragia vítrea – trauma perfu-
rante com projétil, porta de entrada escleral com 
hemorragia vítrea densa.

Figura120 Descolamento de retina regmatogê-
nico – dobras da retina.

Figura123 Corpo estranho no tarso – evidencia-
do à eversão do tarso superior.
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Figura124 Celulite orbitária – após endoftalmite.

Figura125 Hifema traumático – edema de cór-
nea e hifema após trauma ocular contuso. Figura 126 Oclusão de veia central – ingurgi-

ta mento venoso e hemorragias na OVCR não 
isquêmica.
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