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PREFACIO

O atendimento em situacBes de urgéncia e emergéncia representa um dos
maiores desafios da pratica médica. Nestes cendrios, decisdes precisam ser tomadas em
poucos minutos, muitas vezes com informacdes limitadas e em condi¢cBes de alta
press3o. E nesse contexto que a atuacdo segura, agil e fundamentada do profissional de
salde se torna essencial para preservar vidas e reduzir complicacdes.

Este livro surge como uma ferramenta de apoio pratico e objetivo para médicos,
especialmente aqueles que atuam em prontos-socorros, unidades de terapia intensiva,
servicos de atendimento pré-hospitalar e unidades de pronto atendimento. Nele,
buscamos reunir os principais quadros clinicos encontrados nas urgéncias e
emergéncias, abordando desde a avaliagdo inicial do paciente até as condutas
terapéuticas baseadas nas melhores evidéncias disponiveis.

A obra foi organizada de forma didatica, contemplando areas essenciais como
cardiologia, neurologia, pneumologia, trauma, infectologia, ginecologia e obstetricia,
pediatria, psiquiatria e intoxicacBes. Cada tema foi cuidadosamente selecionado para
refletir a realidade dos servicos de emergéncia, com énfase na identificacdo rapida de
sinais de gravidade, no raciocinio clinico eficaz e na conduc¢do adequada dos casos.

Mais do que um compéndio técnico, este guia pretende fortalecer a confianca e
o preparo dos profissionais diante de situacdes criticas, promovendo uma pratica
médica mais segura, eficiente e humanizada. Acreditamos que, mesmo nas
circunstancias mais adversas, é possivel aliar exceléncia técnica a empatia e cuidado
integral com o paciente.

Esperamos que este livro sirva como um recurso valioso tanto para médicos em
formacdo quanto para profissionais experientes. Que ele contribua para o
aprimoramento continuo da assisténcia e para a valorizacdo da medicina de urgéncia e
emergéncia no Brasil.

Boa leitura — e bom plantdo!

Amanda Helena Novaes Saldanha Ruy de Almeida
Ana Clara Abreu Lima de Paula
Bruno de Freitas Ricardo Pereira



SUMARIO

CAPITULOD L oo e e e e, 9
AVALIACAO PRIMARIA E SECUNDARIA E MANEJO NA PARADA CARDIORRESPIRATORIA... 9

AP TULD 2 oo e e, 18
MANEJO DA VIA AEREA E SUPORTE DE VIDA ..o, 18
AP TULD B oo oo e e, 29
ABORDAGENS DOS CHOQUES ..., 29
CAPITULD 4 oo ettt 37
EMERGENCIA HIPERTENSIVA E URGENCIA HIPERTENSIVA ..ooovoeeeeeeeeeeoeeeeeeeeeeee 37
CAPTTULD 5 oo e ettt 45
SINDROME CORONARIANA AGUDA: INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO COM E SEM
SUPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENTO ST .ot 45
CAPTTULD 6 oo ettt ettt e e 54
CRISE CONVULSIVA E STATUS EPILEPTICUS oot 54
CAPTTULD 7 oo e e ettt e et e et s et 61
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO E HEMORRAGICO ..o, 61
CAPTTULD 8 oo e e ettt et e et s et 70
ASMA AGUDA GRAVE ..o e e et 70
CAPTTULD 9 oo e e ettt et e st e e 80
PNEUMONIAS oottt ettt e st 80
CAPTTULD L0 ettt et e et s et e e st e s es et 87
IVIENINGITES .ottt ettt ettt e et et e et et e s e st e 87
CAPTTULD L0 ettt ettt ettt s et e s 96
ENGASGOS, CORPOS ESTRANHOS E AFOGAMENTO EM CRIANCAS ..o, 96
CAPTTULD 12 oottt ettt s e e, 105

MORDEDURAS E PICADAS: COBRAS, ESCORPIOES E ARANHAS ......oocvvieereiiereeiias 105



CAPITULO 1

AVALIACAO PRIMARIA E SECUNDARIA E MANEJO NA
PARADA CARDIORRESPIRATORIA

Lara Liotto de Carvalho

Académica de Medicina da Faculdade de Marilia

Rafael Montafio Souza Borba

Académico de Medicina da Faculdade Ciéncias Médicas de Minas Gerais

Jodo Gabriel Medina Denizar

Meédico pela Universidade Professor Edson Anténio Velano

INTRODUCAO

O atendimento inicial em situacdes de urgéncia exige do profissional de saude
rapidez, organizacdo e capacidade de tomar decisdes sob pressdo. Para garantir uma
abordagem segura e eficaz, utiliza-se o protocolo ABCDE, um método sistematico que
permite a identificacdo e o tratamento imediato de condicGes que ameacam a vida. O
objetivo é preservar as funcdes vitais com base na priorizacdo de intervencdes que
salvam vidas, antes de investigacdes mais detalhadas. Apds estabilizacdo inicial,

procede-se a avaliacdo secunddria, e, em casos de parada cardiorrespiratoria (PCR), é
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fundamental seguir os protocolos de reanimagao cardiopulmonar baseados em

evidéncias.

AVALIAGAO PRIMARIA

A avaliacdo primdria tem inicio com a letra A, de “Airway” (via aérea com
protecdo da coluna cervical). Nesse momento, o profissional deve assegurar que as vias
aéreas estejam pérvias e desobstruidas. A presenca de fala é um bom indicativo de via
aérea patente, mas ruidos como estridor, roncos ou gorgolejos podem sugerir
obstrucdo. Em situacGes de trauma, deve-se proteger a coluna cervical com colar
cervical e realizar manobras adequadas, como a elevacdo do mento (chin-lift) ou a
tracdo mandibular (jaw-thrust). Pode ser necessario aspirar secrecdes ou realizar a

intubacdo orotraqueal.

Em seguida, avalia-se a letra B, de “Breathing” (respiracdo). O foco estd em
identificar se o paciente estd ventilando de forma eficaz. Observa-se o padrdo
respiratorio, a simetria dos movimentos toracicos, os sons respiratorios a ausculta e a
saturacdo de oxigénio. A presenca de desconforto respiratério, uso de musculatura
acessoria ou cianose exige intervengdes imediatas, como oxigenoterapia suplementar
ou suporte ventilatério. E essencial identificar e manejar causas como pneumotdra,

crise asmatica ou edema agudo de pulmao.

A etapa C, de “Circulation” (circulacdo), busca avaliar a perfusdo e o controle de
hemorragias. Verifica-se pulso central, pressdo arterial, tempo de enchimento capilar e
presenga de sangramentos externos. Hemorragias visiveis devem ser controladas com

compressdao direta, e a hipotensdo deve ser tratada com infusdo de cristaloides ou
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hemoderivados. A obtencdo de dois acessos venosos calibrosos é recomendada, além

da monitorizacdo cardiaca e, se possivel, a realizacdo de um eletrocardiograma.

A avaliacdo neuroldgica rapida, representada pela letra D de “Disability”, inclui a
aplicacdo da Escala de Coma de Glasgow e a verificacdo das pupilas. A reatividade
pupilar e sinais de lateralizagcdo ajudam na identificacdo de lesdes neuroldgicas agudas.
Em pacientes com rebaixamento do nivel de consciéncia, deve-se considerar causas
reversiveis como hipoglicemia, administrando glicose intravenosa quando necessario,

bem como tiamina ou naloxona em situa¢des especificas.

Por fim, a letra E, de “Exposure”, indica a necessidade de despir o paciente para
inspecdo completa do corpo, identificando lesGes ocultas, equimoses, fraturas ou sinais
de trauma. Simultaneamente, deve-se prevenir a hipotermia com cobertores térmicos e

reposicao adequada da temperatura.

AVALIACAO SECUNDARIA

ApOs a estabilizacdo do paciente com base no ABCDE, realiza-se a avaliacdo
secundaria, que inclui uma anamnese rapida e direcionada com o mneménico SAMPLE:
sinais e sintomas, alergias, medicacGes em uso, histérico médico pregresso, uUltima
refeicdo e eventos associados ao quadro atual. Em seguida, realiza-se o exame fisico
completo por regides anatdmicas, com inspecdo, palpagdo, percussdao e ausculta,
complementado por exames laboratoriais e de imagem, conforme a suspeita clinica. A
reavaliacdo continua do paciente é essencial, pois o quadro clinico pode se modificar

rapidamente.
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PARADA CARDIORRESPIRATORIA

Nos casos de parada cardiorrespiratéria, o manejo deve ser imediato e seguir os
protocolos atualizados de reanimacdo cardiopulmonar. A PCR é reconhecida pela
auséncia de resposta, de respiracdo normal e de pulso central, e sua abordagem comeca
com o inicio das manobras de Suporte Basico de Vida (SBV). Devem-se iniciar
compressdes toracicas de alta qualidade com profundidade de 5 a 6 cm, em frequéncia
de 100 a 120 por minuto, permitindo o retorno completo do térax e minimizando
interrupcdes. A cada 30 compressfes, realizam-se 2 ventilagdes, caso ndo haja via aérea
avancada. Com a via aérea avancada instalada, as ventilagdes sdo feitas a cada 6

segundos, de forma continua com as compressoes.

A desfibrilacdo precoce é crucial nos ritmos chocaveis, como fibrilacdo
ventricular e taquicardia ventricular sem pulso. Ao identificar esses ritmos, aplica-se um
chogue e reinicia-se a RCP por dois minutos, com reavaliacdo posterior. Nos ritmos ndo
chocaveis, como assistolia e atividade elétrica sem pulso (AESP), deve-se iniciar
imediatamente a RCP e administrar epinefrina 1 mg a cada 3 a 5 minutos. Para FV/TV
refrataria, a amiodarona pode ser utilizada. Durante o suporte avancado, devem ser
garantidos acesso venoso e via aérea adequada, preferencialmente com capnografia

para monitorar a eficacia das manobras.

Paralelamente, é fundamental investigar e tratar causas reversiveis da PCR,
conhecidas como os 5H e 5T: hipovolemia, hipdxia, disturbios hidroeletroliticos (como
hipercalemia), hipotermia, acidose (hidrogénio), tamponamento cardiaco, pneumotdrax

hipertensivo, trombose pulmonar (TEP), trombose coronariana (IAM) e intoxicacdes.

Se houver retorno da circulacdo espontanea (RCE), identifica-se aumento subito
da EtCO,, presenca de pulso, movimentos espontaneos ou respiracdo efetiva. Apds o

RCE, o paciente deve ser estabilizado e encaminhado a unidade de terapia intensiva,
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com suporte ventilatorio e hemodinamico, investigacdo da causa da parada e avaliacdo
neuroldgica. Em alguns casos, indica-se o controle direcionado da temperatura como

neuroprotecao.

Portanto, a integracdo entre o protocolo ABCDE e o manejo eficiente da PCR ¢é
indispensavel para salvar vidas. O reconhecimento precoce, as intervengBes bem
executadas e a reavaliacdo constante sdo pilares da medicina de emergéncia moderna,

exigindo do profissional treinamento continuo, agilidade e raciocinio clinico apurado.

Portanto, a integracdo entre o protocolo ABCDE e o manejo eficiente da parada
cardiorrespiratoria (PCR) é indispensavel para salvar vidas em situacBes criticas. O
reconhecimento precoce das condicdes que ameacam a vida, as intervencdes bem
executadas e a reavaliacdo constante sdo pilares fundamentais da medicina de
emergéncia moderna, que exige do profissional ndo apenas dominio técnico, mas

também preparo emocional, agilidade e raciocinio clinico apurado.

Além disso, é essencial compreender que o atendimento emergencial ndo se
limita a seguir algoritmos; trata-se de tomar decisGes rapidas, muitas vezes com
informacgdes limitadas, e ainda assim garantir seguranca, precisao e resolutividade. A
sistematizagdo promovida pela abordagem ABCDE permite estabelecer prioridades com
clareza, evitando omissdes fatais e otimizando o tempo em cenarios nos quais segundos

podem definir o desfecho do paciente.

O sucesso do atendimento em urgéncia também depende de fatores como
trabalho em equipe, comunicacdo eficaz, simulacdo periddica e atualizacdo constante
frente as diretrizes internacionais. A medicina de emergéncia é um campo dinamico e
desafiador, no qual o profissional precisa estar preparado para agir com competéncia

desde o primeiro contato com o paciente até a estabilizagdo definitiva.
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Por isso, mais do que um conhecimento técnico, o dominio da abordagem
ABCDE e dos protocolos de RCP representa um compromisso com a exceléncia do
cuidado e com a preservacdo da vida humana. Ao incorporar esses principios a pratica
clinica didria, o médico se posiciona como um agente ativo na reducdo da
morbimortalidade e na promocdo de um atendimento mais eficaz, seguro e

humanizado.
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CAPITULO 2

MANEJO DA VIA AEREA E SUPORTE DE VIDA

Daiane Vaz Coelho Peixoto

Meédica pela Universidade Federal de Juiz de Fora

Ana Carolina Ferreira Gomes

Académica de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais

Leonardo Naoki Maciel Miki

Meédico pela Universidade Federal do Amapad

INTRODUCAO

No ambiente da urgéncia e emergéncia, a capacidade de garantir oxigenacao
adequada e manter a perfusdo tecidual é determinante para a sobrevida de pacientes
criticos. Nessa perspectiva, 0 manejo da via aérea e a execugao precisa do suporte
basico e avancado de vida (SBV e SAV) sdo intervencdes iniciais essenciais que fazem a
diferenca entre a vida e a morte. Reconhecer precocemente a insuficiéncia respiratoria,
proteger a via aérea e realizar a ventilacdo e a reanimacado cardiopulmonar de forma
eficaz sdo competéncias obrigatdrias para o profissional que atua em contextos de

emergéncia médica.

Este capitulo detalha as principais estratégias utilizadas para o controle da via

aérea, o uso racional de dispositivos invasivos e ndo invasivos e a aplicagdo
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sistematizada dos protocolos de SBV e SAV, com énfase em procedimentos

padronizados, baseados em evidéncias e voltados para a pratica clinica.

AVALIAGAO INICIAL DA VIA AEREA

A avaliacdo da via aérea deve ser imediata, sistematica e continua. O
reconhecimento de uma via aérea ndo pérvia ou em risco de obstrucdo iminente deve
levar a intervencdo imediata. Os sinais de alerta incluem auséncia de fala, estridor,
ruidos respiratdorios anormais, cianose, retracdes intercostais, uso de musculatura

acessoria, rebaixamento do nivel de consciéncia e taquipneia.

Nos casos de trauma, a protecdo da coluna cervical € mandatdéria desde o inicio,
utilizando colar cervical rigido e mantendo o alinhamento da cabeca e pescoco. A
obstrucdo das vias aéreas superiores pode ser causada por queda da lingua, secregoes,
sangue, vomitos ou corpo estranho, exigindo uma abordagem personalizada conforme o

mecanismo da obstrucdo.

Canulas Orofaringeas e Nasofaringeas sdo ferramentas essenciais no manejo inicial da
via aérea, principalmente em ambientes com recursos limitados ou enquanto se prepara

uma abordagem definitiva.

Canula orofaringea (Guedel): usada em pacientes inconscientes sem reflexo de vomito,
ajuda a manter a lingua afastada da parede posterior da faringe. Deve ser corretamente
dimensionada (do l6bulo da orelha até o canto da boca) para evitar lesGes ou obstrucao

paradoxal.

Canula nasofaringea: pode ser utilizada mesmo em pacientes com certo grau de

consciéncia, sendo bem tolerada. E particularmente util quando a canula orofaringea

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

19



estd contraindicada. Deve ser lubrificada antes da insercdo e inserida com cuidado para

evitar trauma nasal.

Essas intervencdes simples podem ser a diferenca entre manter uma via aérea pérvia ou

evoluir para apneia e PCR.

O uso adequado da bolsa-valvula-mascara é fundamental, especialmente antes da
intubacdo. A técnica requer uma vedacdo eficiente da mdscara facial sobre o rosto e
ventilacdo com volumes adequados (aproximadamente 6-7 mlL/kg), evitando
hiperventilacdo e insuflacdo gastrica. |dealmente, deve ser realizada por dois

profissionais: um segurando a mascara e o outro ventilando.

INTUBAGAO OROTRAQUEAL

A intubacdo orotraqueal (IOT) é o padrdo-ouro para garantir a via aérea
definitiva. Estd indicada nas seguintes situacdes: Incapacidade de manter a via aérea
pérvia, incapacidade de oxigenar/ventilar adequadamente, protecdo da via aérea em
casos de rebaixamento de consciéncia ou necessidade de ventilagdo mecénica

prolongada
O procedimento deve seguir a sequéncia rapida de intubacado (RSI), envolvendo:
1. Pré-oxigenagdo com oxigénio a 100% por 3 minutos
2. Administracdo de sedativo de acdo rapida (etomidato, ketamina, midazolam)
3. Administracdo de bloqueador neuromuscular (suxameténio ou rocurénio)

4. Intubagdo em até 60 segundos apos paralisia
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5. Confirmacdo do posicionamento com capnografia, ausculta e visualizacdo da

elevagdo toracica

E fundamental que todo o material esteja previamente preparado, incluindo tubo
traqueal adequado, laringoscopio, seringa para insuflar o cuff, capndgrafo, aspirador e
dispositivo alternativo em caso de falha (ex: mdscara laringea, cricotireoidotomia de

resgate).

VENTILAGAO NAO INVASIVA

A ventilacdo ndo invasiva (VNI) por pressdo positiva € uma opgdo segura e eficaz para
pacientes com insuficiéncia respiratéria aguda sem instabilidade hemodinamica. E
indicada especialmente em: DPOC exacerbado com retencdo de CO,, Edema agudo de
pulmdo cardiogénico, Sindrome da apneia do sono ou Imunossuprimidos com

hipoxemia leve a moderada

A VNI deve ser aplicada em ambiente monitorado e com vigildncia continua,
utilizando-se mascaras faciais bem adaptadas e parametros iniciais baixos (PEEP 5
cmH,0, IPAP 10 cmH,0). Estd contraindicada em pacientes com vomitos ativos,
rebaixamento de consciéncia, trauma facial ou instabilidade grave, situagdes nas quais a

intubacdo orotraqueal deve ser considerada prontamente.

SUPORTE BASICO DE VIDA

O Suporte Basico de Vida (SBV) compreende o conjunto de medidas iniciais a serem
realizadas por qualquer profissional de saldde treinado, imediatamente apds o

reconhecimento de uma parada cardiorrespiratéria.
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As etapas fundamentais incluem:

1. Avaliacdo de seguranca da cena

2. \Verificagdo de responsividade

3. Chamada por ajuda e acionamento do servico de emergéncia

4. Avaliacdo da respiracdo e pulso central

5. Inicio imediato da RCP, se indicado

A RCP deve ser de alta qualidade: CompressGes toracicas com 5-6 cm de
profundidade, frequéncia de 100-120 compressées por minuto, relagdo
compressdo:ventilacdo de 30:2, se ndo houver via aérea avancada, alterndncia entre
reanimadores a cada 2 minutos, se possivel, desfibrilacdo precoce nos ritmos chocaveis,

com retorno imediato a RCP apds o choque

A presenca de um DEA (desfibrilador externo automatico) possibilita a
identificacdo rapida dos ritmos e facilita a decisdo terapéutica, mesmo por profissionais

nao médicos.

SUPORTE AVANCADO DE VIDA

O Suporte Avancado de Vida (SAV) é a continuacdo do SBV com a introducdo de

intervencGes mais complexas, realizadas por médicos e equipes treinadas.

Principais componentes do SAV incluem:
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Acesso venoso periférico ou intradsseo

Administracdo de farmacos:

® Adrenalina: 1 mg IV a cada 3—5 minutos para todos os ritmos

® Amiodarona: 300 mg IV em FV/TV sem pulso apds o terceiro choque

Monitorizacdo continua com ECG, capnografia e oximetria

Instalacdo de via aérea avancada (IOT ou mascara laringea)

Investigacdo e correcdo de causas reversiveis da parada, conhecidas como os 5H
(hipdxia, hipovolemia, hipo/hipercalemia, hipotermia, acidose) e os 5T (toxicos,
tamponamento cardiaco, tromboembolismo pulmonar, pneumotdrax hipertensivo,

trombose coronariana)

Durante o SAV, todas as manobras devem ser coordenadas e revisadas
continuamente, com o objetivo de garantir retorno da circulacdo espontanea (RCE),
seguido de medidas pods-ressuscitacdo, como controle de temperatura, suporte

hemodindmico e avaliacdo neurolodgica.

O dominio do manejo da via aérea e dos protocolos de suporte bdsico e
avancado de vida representa a base do atendimento emergencial moderno. Desde a
utilizacdo correta de canulas até a intubacdo orotraqueal, passando pela ventilagdo nao
invasiva e manobras de reanimacgdo cardiopulmonar, todas essas a¢des exigem preparo

técnico, treinamento constante e trabalho em equipe.

Intervencdes precoces e bem executadas, realizadas de forma padronizada, ndo
apenas aumentam a sobrevida em situagdes criticas, mas também reduzem

significativamente as chances de sequelas neuroldgicas e complica¢des tardias. Por isso,
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o profissional que atua em emergéncias deve manter-se atualizado, praticar
regularmente os protocolos e agir com confianca diante da instabilidade clinica. Nesse
contexto, a via aérea é a porta de entrada da vida — e a RCP, o fio condutor que pode

restaura-la.
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INTRODUCAO

O choque é uma sindrome clinica caracterizada pela faléncia do sistema
circulatéorio em fornecer oxigénio e nutrientes de forma adequada aos tecidos,
resultando em hipoperfusdo celular e risco iminente de morte. Trata-se de uma
emergéncia médica grave que exige reconhecimento rapido, classificacdo correta e

intervencdo imediata. A abordagem do choque deve ser sistematizada, baseada em
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parametros clinicos e hemodindmicos, com o objetivo de restaurar a perfusdo tecidual e

evitar faléncia organica multipla.

Neste capitulo, sdo abordados os principais tipos de choque, os mecanismos
fisiopatologicos envolvidos, o diagndstico clinico e laboratorial, e as condutas

terapéuticas iniciais.

CLASSIFICAGAO DOS CHOQUES

Os choques podem ser classificados, de maneira didatica, em quatro categorias
principais, cada uma com mecanismos fisiopatoldgicos distintos, manifestacdes clinicas
especificas e estratégias terapéuticas direcionadas. Essa classificacdo é fundamental
para orientar a abordagem inicial, o manejo adequado e o progndstico do paciente em
estado critico. A diferenciacdo precoce entre os tipos de choque permite a adoc¢do de

condutas mais assertivas e pode ser decisiva para a sobrevida do paciente.

Cada categoria esta relacionada a uma faléncia primaria em um dos componentes
essenciais da perfusdo tecidual: volume intravascular adequado, bomba cardiaca
eficiente, vasculatura funcional e auséncia de obstru¢cdes mecanicas ao fluxo sanguineo.

Dessa forma, os choques sdo divididos em:
Choque hipovolémico — causado por perda de volume circulante;
Choque cardiogénico — decorrente de disfuncdo da bomba cardiaca;

Choque distributivo — caracterizado por vasodilatacdo periférica e distribuicdo

inadequada do fluxo sanguineo;

Choque obstrutivo — resultante de barreiras fisicas que impedem o enchimento ou

esvaziamento adequado do coracdo.
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CHOQUE HIPOVOLEMICO

Causado pela perda significativa de volume intravascular, seja por hemorragia
(trauma, ruptura de aneurisma, hemorragias digestivas) ou por perda ndo hemorragica
(vOmitos, diarreias, queimaduras, perdas renais excessivas). Ha reducdo do retorno

vVenoso ao coracao, diminuindo o débito cardiaco.

Os sinais clinicos sdo: hipotensdo, taquicardia, extremidades frias, enchimento

capilar lento, oliglria ou anuria e alteracdo do nivel de consciéncia.

A conduta frente ao choque hipovolémico consiste em reposicdo volémica
imediata com cristaloides (Ringer lactato ou SF 0,9%), controle da fonte de perda,
monitorizacdo rigorosa de sinais vitais e débito urinario. Em casos de hemorragia, pode

ser necessario transfusdo de hemoderivados.

CHOQUE CARDIOGENICO

Ocorre por faléncia primaria da bomba cardiaca, levando a reducdo do débito
cardiaco apesar de volemia adequada. Causas incluem infarto agudo do miocardio,

arritmias graves, miocardiopatias e disfuncao valvar.

Os sinais clinicos sdo: hipotensdo com sinais de congestdo (estertores, turgéncia

jugular, edema periférico), taquicardia, dispneia, pele fria e sudoreica.

A conduta frente ao choque cardiogénico consiste em suporte ventilatério

(oxigénio, VNI ou intubacdo), uso cauteloso de diuréticos e inotropicos (como
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dobutamina), correcdo da causa de base (ex: angioplastia em IAM). Vasopressores

(como noradrenalina) podem ser necessarios em casos de hipotensdo refrataria.
CHOQUE DISTRIBUTIVO

Caracterizado por vasodilatacdo sistémica com perda do tdnus vascular e
redistribuicdo do volume sanguineo. As principais causas sdo o choque séptico,

anafilatico e neurogénico.

Choque Séptico: causado por infec¢do grave com resposta inflamatdria
sistémica desregulada. E a forma mais comum de choque distributivo.
Apresenta-se com um quadro febre ou hipotermia, taquicardia, taquipneia,
hipotensdo refratdria, alteracdes neuroldgicas, oliguria e sinais de disfun¢do de
multiplos orgdos. A conduta consiste em administragdo precoce de antibidticos
de amplo espectro (preferencialmente em até 1 hora), reposicdo volémica
agressiva (30 mL/kg de cristaloides nas primeiras 3 horas), suporte vasoativo
com noradrenalina como droga de primeira escolha, controle da fonte infecciosa

e monitoramento laboratorial com lactato e clearance de creatinina.

Choque Andfildtico: reacdio de hipersensibilidade aguda mediada por IgE,
desencadeada por medicamentos, alimentos, picadas ou outros alérgenos.
Apresenta-se com um quadro de inicio subito de hipotensdo, urticdria,
angioedema, broncoespasmo, estridor e colapso cardiovascular. A conduta
consiste em administracGo imediata de adrenalina IM (0,3-0,5 mg), acesso
venoso calibroso, cristaloides, oxigénio suplementar, antihistaminicos,

corticoides e suporte avangado, se necessdrio.

Choque Neurogénico: decorre de lesbes da medula espinhal que

interrompem o controle autonémico simpdtico, resultando em vasodilatagdo e
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bradicardia. Apresenta-se com um quadro de hipotenséo com pele quente e
seca, bradicardia, auséncia de resposta vasoconstritora. A conduta consiste em
reposicéo volémica criteriosa, uso de vasopressores como a noradrenalina e

suporte ventilatorio se houver insuficiéncia respiratdria associada.

CHOQUE OBSTRUTIVO

Decorrente de obstrucdes mecanicas que comprometem o enchimento ou a
ejecdo cardiaca. As causas incluem: Tamponamento cardiaco, Pneumotdrax hipertensivo

e Tromboembolismo pulmonar macico

Apresenta-se com um quadro de dispneia subita, dor tordcica, hipotensdo, turgéncia

jugular, ausculta pulmonar alterada, pulso paradoxal.

A conduta consiste em descompressdo imediata (toracocentese ou drenagem toracica),
pericardiocentese  em tamponamento e trombdlise ou embolectomia no
tromboembolismo. A correcdo da causa subjacente é prioritdria, associada ao suporte

hemodindmico.

DIAGNOSTICO CLINICO E LABORATORIAL

A avaliacdo inicial deve ser rapida, baseada em sinais de perfusdo (estado
mental, débito urindrio, enchimento capilar, coloracdo periférica) e parametros vitais

(PA, FC, FR, SpO,, temperatura). O uso do protocolo ABCDE é fundamental.

Exames complementares incluem: Gasometria arterial (avaliagcdo do lactato e acidose),
hemograma, eletrdlitos, fungdo renal e hepatica, ECG e troponinas, exames de imagem
(radiografia, ultrassom, ecocardiograma a beira-leito) e culturas e PCR em casos de

suspeita de sepse.
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CONDUTA IMEDIATA E MONITORAMENTO

A abordagem do choque deve ser simultdnea: enquanto se inicia o suporte

hemodindamico, busca-se a identificacdo e correcdo da causa.

Medidas gerais incluem: Oxigénio suplementar ou ventilagdo mecanica, se
necessario, dois acessos venosos periféricos calibrosos ou acesso central, reposicdo
volémica guiada por resposta clinica, monitorizagdo continua de sinais vitais, débito
urindrio e saturacdo de oxigénio, instalacdo de sonda vesical e uso de balanca de
balanco hidrico e uso precoce de vasopressores se ndo houver resposta a reposicao

(preferencialmente via acesso central)

A reavaliacdo constante é essencial. Ferramentas como o USG a beira-leito

(POCUS) permitem avaliacdo da volemia, funcdo cardiaca e causas obstrutivas.

O chogque é uma condicdo clinica critica e multifatorial que requer abordagem
imediata e direcionada. Reconhecer precocemente os sinais de hipoperfusao, identificar
o tipo de choque e instituir medidas terapéuticas apropriadas sdo passos cruciais para
reduzir a mortalidade. O tratamento efetivo depende de uma abordagem sistematica,
com suporte ventilatério, hemodinamico e metabdlico adequados, além do controle

etioldgico.

O profissional que atua em urgéncia e emergéncia deve estar capacitado para
agir com rapidez e precisdo, utilizando ferramentas clinicas, laboratoriais e tecnoldgicas
disponiveis. Em Ultima analise, o progndstico do paciente em choque depende da
combinacdo entre conhecimento técnico, raciocinio clinico agil e trabalho em equipe

bem coordenado.
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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial € uma condicdo clinica altamente prevalente e pode se
manifestar em situacGes agudas que requerem avaliagdo e manejo imediatos. Entre
essas situacdes, destacam-se a emergéncia hipertensiva e a urgéncia hipertensiva, que
embora relacionadas a elevagdes significativas da pressdo arterial, diferem
essencialmente em sua fisiopatologia, gravidade, abordagem terapéutica e progndstico.
O reconhecimento correto e a distingdo entre essas duas entidades sdao fundamentais
para a escolha do tratamento adequado, prevenindo complicacdes graves como
acidente vascular cerebral, infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca e lesdo renal

aguda.
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A emergéncia hipertensiva é caracterizada por uma elevacao severa da pressao
arterial, usualmente com pressdo arterial sistdlica (PAS) igual ou superior a 180 mmHg
e/ou pressdo arterial diastdlica (PAD) igual ou superior a 120 mmHg, associada a
presenca de lesdo aguda e progressiva em orgdos-alvo como o coragdo, cérebro, rins,
retina e vasos sanguineos. Trata-se de uma situacao clinica que implica risco imediato de
morte ou incapacidade permanente. Exemplos comuns de lesdo em dérgaos-alvo incluem
encefalopatia hipertensiva, infarto agudo do miocardio, edema agudo de pulmao,

insuficiéncia renal aguda, disseccdo de aorta e retinopatia hipertensiva grave.

Por outro lado, a urgéncia hipertensiva também apresenta elevacdo significativa
da pressdo arterial, geralmente com PAS igual ou superior a 180 mmHg e/ou PAD igual
ou superior a 110-120 mmHg, mas sem evidéncia de lesdo aguda em dérgdos-alvo.
Embora requeira controle da pressdo arterial, a urgéncia hipertensiva ndo representa
risco imediato de dano orgdnico e pode ser manejada com tratamento oral e

acompanhamento ambulatorial.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da emergéncia hipertensiva envolve uma falha na
autorregulacdo dos vasos sanguineos, levando a uma resposta vascular exagerada com
vasoconstricdo intensa, aumento da permeabilidade capilar e ativagdo de mecanismos
inflamatorios que promovem lesdo endotelial, extravasamento vascular e isquemia. Essa
cascata resulta em disfuncdo progressiva dos érgdos afetados. Na urgéncia hipertensiva,
apesar da pressdo arterial elevada, a autorregulacdo vascular permanece preservada, o

que explica a auséncia de dano tecidual agudo e a apresentacdo clinica menos grave.
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MANIFESTACOES CLINICAS

Clinicamente, pacientes com emergéncia hipertensiva podem apresentar
cefaleia intensa e subita, confusdo mental, sonoléncia ou coma indicativos de
encefalopatia hipertensiva, dor toracica sugestiva de isquemia ou disseccdo adrtica,
dispneia e sinais de insuficiéncia cardiaca, déficits neuroldgicos focais decorrentes de
acidente vascular cerebral isquémico ou hemorragico, oliglria ou anuria associadas a
insuficiéncia renal e edema de papila observado na fundoscopia. J& na urgéncia
hipertensiva, os sinais e sintomas sao geralmente mais discretos, como cefaleia leve a
moderada, ansiedade, rubor facial, tontura e sintomas vagos sem sinais de disfuncdo

organica aguda.

DIAGNOSTICO

O diagnodstico de ambas as condigBes baseia-se na medicdo repetida da pressao
arterial, avaliacdo clinica detalhada para detectar sinais de lesdo em orgdos-alvo e
exames complementares direcionados, incluindo eletrocardiograma, radiografia de
torax, avaliacdo neuroldgica, dosagem de creatinina e eletrdlitos, urindlise para detectar

proteinuUria e hematuria, além do exame de fundo de olho.

TRATAMENTO

O tratamento da emergéncia hipertensiva requer internacdo imediata em
unidade de terapia intensiva (UTI) e reducdo controlada e gradual da pressdo arterial

para evitar isquemia tecidual. Os objetivos geralmente incluem reduzir a PAS em

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

39



aproximadamente 20-25% nas primeiras horas, evitando quedas abruptas. Para isso, sdo
utilizados medicamentos intravenosos de acdo rapida, como o nitroprussiato de sédio,
labetalol, esmolol, nicardipino e fenoldopam. E fundamental a monitorizacdo continua
da pressdo arterial, eletrocardiograma, diurese e demais parametros clinicos, além do

tratamento especifico da causa da lesdo organica.

Na urgéncia hipertensiva, o manejo pode ser realizado de forma ambulatorial ou
em observacdo breve, com reducdo da pressdo arterial por meio de medicacdes orais,
geralmente administradas ao longo de 24 a 48 horas. Os farmacos comumente
utilizados incluem captopril, clonidina e labetalol oral. Também é importante o controle
dos fatores precipitantes, como estresse, ndo adesdo ao tratamento e uso de drogas,
com reavaliacdo clinica frequente e ajuste da terapia antihipertensiva conforme

necessario, além de orientacdo para acompanhamento ambulatorial regular.

Se ndo tratada adequadamente, a emergéncia hipertensiva pode evoluir
rapidamente para complicagdes graves, como acidente vascular cerebral isquémico ou
hemorragico, infarto agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca aguda, insuficiéncia
renal aguda e disseccdo adrtica fatal. J& a urgéncia hipertensiva, se negligenciada, pode

evoluir para uma emergéncia hipertensiva.

Portanto, diferenciar emergéncia de urgéncia hipertensiva é crucial para o
manejo correto e para a reducdo da morbimortalidade associada a hipertensdo arterial
grave. A emergéncia hipertensiva exige intervencdao imediata com reducdo controlada
da pressdo arterial em ambiente hospitalar, enquanto a urgéncia hipertensiva pode ser
tratada de forma mais conservadora, com uso de medica¢des orais e acompanhamento
ambulatorial. O profissional de saude deve estar atento aos sinais clinicos e laboratoriais
que indiquem lesdo em dérgdos-alvo, avaliando cuidadosamente o contexto clinico para

instituir o tratamento mais seguro e eficaz possivel.
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INTRODUCAO

A Sindrome Coronariana Aguda (SCA) representa um espectro de manifestacées
clinicas decorrentes da reducdo subita do fluxo sanguineo coronariano, sendo uma das
principais causas de morbimortalidade cardiovascular no mundo. Essa sindrome inclui o
Infarto Agudo do Miocardio com supradesnivelamento do segmento ST (IAM com supra
de ST), o Infarto Agudo do Miocardio sem supradesnivelamento do segmento ST (IAM

sem supra de ST) e a angina instavel, sendo os dois primeiros os mais prevalentes e
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criticos em termos de risco de vida. O reconhecimento precoce e o manejo adequado
da SCA sdao fundamentais para evitar complicacdes graves, como choque cardiogénico,

arritmias letais e morte subita.

EPIDEMIOLOGIA

As doencas cardiovasculares sdo a principal causa de morte no Brasil e no
mundo, sendo o infarto agudo do miocardio uma das suas manifestacdes mais letais.
Estima-se que no Brasil ocorram mais de 300 mil infartos por ano, com taxas de
mortalidade hospitalar em torno de 12 a 15%, dependendo da precocidade e qualidade
do atendimento. O IAM com supra de ST representa cerca de 30% dos casos de SCA,
enquanto o IAM sem supra e a angina instavel correspondem aos 70% restantes. Fatores
de risco como hipertensdo arterial, dislipidemia, tabagismo, diabetes mellitus,
obesidade, sedentarismo e histérico familiar de doenca coronariana estdo fortemente

associados a incidéncia da SCA.

FISIOPATOLOGIA

A base fisiopatoldgica da Sindrome Coronariana Aguda é a ruptura ou erosao de
uma placa aterosclerdtica instdvel em uma artéria corondria, que leva a ativacdo
plaquetaria e formacdo de um trombo. Quando esse trombo causa obstrucdo total da
artéria, ocorre o IAM com supra de ST, caracterizado por necrose transmural do
miocardio. Ja no IAM sem supra de ST, a obstrucdo é parcial ou intermitente, resultando
em necrose subendocardica. Outros mecanismos menos comuns incluem espasmo

coronariano, disseccdo coronariana espontanea e embolia coronariana. A lesdo
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isquémica do miocdrdio evolui em minutos a horas, tornando a intervencdo precoce

critica para a preservacao da funcdo ventricular e sobrevida do paciente.

MANIFESTACOES CLINICAS

A apresentacdo clinica da SCA é varidvel, mas a dor toracica tipica é o sintoma
mais comum e marcante. Essa dor é descrita como opressiva, em aperto ou queimacgao,
localizada na regido retroesternal, podendo irradiar para o braco esquerdo, mandibula,
pescoco ou dorso. Costuma durar mais de 20 minutos e ndo melhora com o repouso.
Outros sintomas incluem sudorese fria, nauseas, vomitos, palpitacGes, dispneia e
sensacao iminente de morte. Em idosos, diabéticos e mulheres, a apresentacdo pode
ser atipica, com auséncia de dor toracica, o que dificulta o diagndstico. Em casos graves,

pode haver sinais de insuficiéncia cardiaca, hipotensdo ou arritmias.

DIAGNOSTICO

O diagndstico da SCA baseia-se em trés pilares: histdoria clinica,
eletrocardiograma (ECG) e dosagem de biomarcadores cardiacos, especialmente a
troponina. O ECG é o exame inicial fundamental e deve ser realizado em até 10 minutos
ap6s o atendimento. O supradesnivelamento persistente do segmento ST em pelo
menos duas derivacdes contiguas indica IAM com supra de ST e necessidade imediata
de reperfusdo. No IAM sem supra de ST, o ECG pode mostrar infradesnivelamento de ST,

inversao de onda T ou mesmo ser normal inicialmente.

As alteracdes no ECG e suas respectivas correlacdes com as paredes miocdrdicas

acometidas sdo:
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Supradesnivelamento de ST em V1 a V4 = infarto anterior (artéria descendente

anterior).

Supradesnivelamento em D1 e aVL; infradesnivelamento em D2, D3 e aVF = infarto

lateral alto.

Supradesnivelamento em D2, D3 e aVF = infarto inferior (artéria coronaria direita ou

circunflexa).

Supradesnivelamento em V7, V8 e V9 - infarto posterior (geralmente com

infradesnivelamento em V1 a V3).

Supradesnivelamento em V5 e V6 - infarto lateral baixo.

Alteracdes em V3R e V4R - infarto de ventriculo direito, associado ao infarto inferior.

Os biomarcadores cardiacos utilizados para confirmacdo diagndstica incluem: Troponina
| ou T: € o marcador mais sensivel e especifico. Eleva-se em 3 a 6 horas apds o inicio dos
sintomas, com pico em 12 a 24 horas, podendo permanecer elevado por até 10 a 14
dias. CK-MB (creatina quinase fracdo MB): menos especifica que a troponina, mas util
para avaliar reinfarto. Eleva-se em 4 a 6 horas, com pico em 24 horas e retorno ao
normal em 48 a 72 horas. Mioglobina: marcador precoce, eleva-se nas primeiras 2

horas, mas é pouco especifico.

Exames complementares como ecocardiograma, angiografia coronariana e testes

funcionais podem ser utilizados na avaliagdo adicional e estratificacdo de risco.
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TRATAMENTO

O tratamento da SCA visa restaurar o fluxo coronariano, aliviar a dor, reduzir a

extensdo da necrose e prevenir complicagGes.
IAM com Supra de ST

A estratégia é a reperfusdo miocardica imediata, por: Angioplastia primaria
(intervencdo coronariana percutdnea): indicada sempre que possivel dentro de até 120
minutos apds o primeiro contato médico. Terapia fibrinolitica, quando a angioplastia
nao esta disponivel dentro da janela terapéutica (idealmente até 12 horas do inicio dos

sintomas).
Terapia medicamentosa inicial (IAM com ou sem supra):

AAS (acido acetilsalicilico): 160—-300 mg VO, dose de ataque, mastigado. Depois, 100
mg/dia VO. Clopidogrel: 300-600 mg VO, dose de ataque; manutencdo com 75 mg/dia.
Alternativas: ticagrelor (180 mg ataque, 90 mg 12/12h) ou prasugrel. Heparina ndo
fracionada: 60 U/kg IV em bolus (méaximo 5.000 U), seguida de infusdo continua de 12
U/kg/h. Monitorar TTPa. Enoxaparina (heparina de baixo peso molecular): 1 mg/kg SC
12/12h. Ajustar em idosos e pacientes com funcdo renal reduzida. Nitrato (ex: dinitrato
de isossorbida): sublingual 5 mg ou IV continua (5 mcg/min, titulando conforme
resposta). Contraindicacdo absoluta: uso recente de inibidores da fosfodiesterase
(sildenafil, vardenafil, tadalafil) nas Ultimas 24—48h. Betabloqueadores (ex: metoprolol):
5 mg IV a cada 5 minutos (até 15 mg), seguido de 25-50 mg VO 6/6h. Contraindicado
em ICC grave, BAV de 22 ou 32 grau, bradicardia. Estatina de alta poténcia (atorvastatina
80 mg VO/dia): iniciar o quanto antes, independente do nivel de LDL. IECA (ex: enalapril

2,5 mg VO 2x/dia): principalmente se disfuncdo ventricular, diabetes ou hipertensao.
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Analgesia para dor toracica persistente: Morfina: 2—4 mg IV em bolus, repetido a cada
5-15 minutos, conforme necessidade. Utilizada com cautela, especialmente em

pacientes com instabilidade hemodindamica.

IAM sem Supra de ST

A estratégia é baseada na estratificacdo de risco: Risco alto (instabilidade
hemodindmica, dor recorrente, troponina elevada, alteracdes dinamicas no ECG, escore
GRACE > 140): indicar cateterismo em até 24h. Risco intermediario (GRACE 109-140):
considerar abordagem invasiva precoce. Risco baixo (GRACE < 109, sem troponina
elevada): tratamento conservador. A anticoagulacdo e dupla antiagregacdo seguem as

mesmas indicacbes descritas anteriormente.
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INTRODUCAO

As crises convulsivas sdo eventos neuroldgicos subitos resultantes de uma
descarga elétrica anormal, excessiva e sincronizada de neurénios no cérebro. Quando
essas crises se prolongam ou ocorrem repetidamente sem recuperacdao do nivel de
consciéncia entre os episédios, configura-se o status epilepticus (SE), uma emergéncia

médica com risco significativo de morbimortalidade. O manejo adequado exige rapida
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identificagdo, estabilizagdo clinica e administragdo de farmacos anticonvulsivantes

eficazes.

As crises convulsivas podem ser isoladas ou fazer parte de sindromes epilépticas
crbnicas. Em ambiente de emergéncia, é fundamental distinguir uma crise autolimitada
de um status epilepticus, visto que o Ultimo requer intervencdao imediata para evitar
lesdo neuronal irreversivel, comprometimento neurolégico e até a morte. O manejo
inicial adequado, incluindo suporte de vias aéreas e administracdo de medicamentos

anticonvulsivantes, impacta diretamente no progndstico.

EPIDEMIOLOGIA

Estima-se que até 10% da populacdo mundial experiencie ao menos uma crise
convulsiva ao longo da vida. O status epilepticus ocorre em aproximadamente 20 a 40
por 100.000 pessoas ao ano, sendo mais comum em extremos de idade — criangas
pequenas e idosos. As causas mais frequentes incluem epilepsia de base, abstinéncia de
alcool ou benzodiazepinicos, tumores cerebrais, infeccGes do sistema nervoso central,

trauma cranioencefalico, distdrbios metabdlicos e AVC.

FISIOPATOLOGIA

A atividade elétrica anormal e sustentada em crises convulsivas generalizadas
envolve circuitos excitatérios hiperativos e disfuncdo dos mecanismos inibitérios
gabaérgicos. No status epilepticus, a falha na terminacdo espontdnea da crise gera
desequilibrio metabdlico, acidose, hipoxia, hipertensdo intracraniana, aumento da

demanda de oxigénio cerebral e potencial lesdo neuronal permanente.
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MANIFESTACOES CLINICAS

As crises convulsivas podem ser do tipo Focais quando comprometem drea
limitada do cérebro. Podem ocorrer com ou sem perda de consciéncia, Generalizada
guando envolvem ambos os hemisférios cerebrais desde o inicio. A mais comum € a
tonico-clonica generalizada ou de Auséncia que possui episoddios breves de perda de

consciéncia, mais frequentes na infancia.

Durante uma crise tonico-clonica generalizada, o paciente apresenta rigidez
muscular seguida de movimentos ritmicos e espasmodicos dos membros, sialorreia,

perda de consciéncia, liberacdo esfincteriana e, ao final, confusdo pds-ictal.

O status epilepticus é definido atualmente como: crise convulsiva com duracdo
maior que 5 minutos ou duas ou mais crises sequenciais sem recuperacao completa da

consciéncia entre elas.

DIAGNOSTICO

O diagndstico é essencialmente clinico, baseado na observacao do episédio e no
relato de testemunhas. Exames complementares visam esclarecer a causa e avaliar
complicacbes: Glicemia capilar imediata: para excluir hipoglicemia como causa
reversivel. Gasometria arterial e eletrdlitos: avaliam acidose, distirbios metabdlicos e
hidroeletroliticos. Dosagem de drogas ou anticonvulsivantes em uso. TC ou RM de
cranio: principalmente em pacientes sem histéria prévia de epilepsia. EEG
(eletroencefalograma): util em crises ndo convulsivas e para monitoramento do status

epilepticus refratario.

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

56



TRATAMENTO

O tratamento se baseia em etapas progressivas, iniciando com estabilizacdo

clinica, suporte vital e uso sequencial de farmacos anticonvulsivantes.

Suporte Inicial Durante a Crise é necessario realizar a avaliagdo do ABCDE:
garantir via aérea pérvia, oxigenacdo adequada e estabilidade hemodindmica, posicao
lateral de seguranca: previne aspiracdo, manter oxigénio suplementar: 100% com
mascara de alto fluxo, monitorizacdo continua: saturacdo, ECG e pressdo arterial possui
acesso venoso calibroso. Glicemia capilar: se < 70 mg/dL, administrar 100 mL de glicose
a 50% IV. Tiamina 100 mg IV: antes da glicose, se houver suspeita de alcoolismo crénico

ou desnutricdo.

Fase 1: Primeira linha (até 5—10 minutos de crise): Benzodiazepinicos sdo os
farmacos de escolha: Diazepam: 10 mg IV em bolus lento (repetir 5 mg apds 10 min se
necessario) ou Midazolam: 10 mg IM ou 5-10 mg IV em bolus (em alternativa, pode ser
administrado intranasal ou bucal) ou Lorazepam: 4 mg IV em bolus lento (melhor opcdo

guando disponivel devido a meia-vida mais longa no SNC).

Fase 2: Segunda linha (10-30 minutos): se ndo houver resposta aos
benzodiazepinicos, iniciar anticonvulsivante de acdo prolongada: Fenitoina: 15-20
mg/kg IV em infusdo lenta (max. 50 mg/min). Monitorar arritmias ou Fosfenitoina: 15—
20 mg PE/kg IV (mais segura que fenitoina, pode ser administrada mais rapidamente:
150 mg/min) ou Valproato de sédio: 20-40 mg/kg IV, infundido em 10 minutos. ou

Levetiracetam: 20—60 mg/kg IV (maximo 4.500 mg), infusdo em 15 minutos.

Fase 3: Status Epilepticus refratdrio (>30 minutos): se refratdrio a segunda linha,
¢ necessario inducdo anestésica com intubacdo orotraqueal e internacdo em UTI.

Midazolam em infusdo continua: 0,2 mg/kg em bolus + 0,05-0,4 mg/kg/h IV ou
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Propofol: 1-2 mg/kg em bolus + infusdo 2—10 mg/kg/h ou Tiopental ou pentobarbital:

em centros especializados.

Consideracdes Especiais Em gestantes, evitar valproato. Preferir levetiracetam ou
fenitoina. Em pacientes com suspeita de intoxicacdo (ex: cocaina, antidepressivos
triciclicos), considerar toxicologia e tratamento especifico. No status ndo convulsivo (p.

ex. em coma inexplicavel), o EEG é essencial para diagndstico e decisdo terapéutica.
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INTRODUCAO

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) representa uma das principais causas de
morbimortalidade no mundo, sendo uma emergéncia médica neuroldgica que exige
diagndstico e tratamento precoces. Ele pode ser classificado em duas formas principais:
AVC isquémico, causado por obstrucdo do fluxo sanguineo cerebral, e AVC hemorragico,
decorrente da ruptura de vasos e extravasamento sanguineo no parénquima cerebral. A
identificacdo precisa do tipo de AVC é essencial para guiar a conduta terapéutica e

melhorar o progndstico do paciente.
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O AVC, também conhecido como derrame cerebral, ocorre quando h3
interrupcdo subita da perfusdo cerebral, resultando em déficit neurolégico focal ou
global. O AVC isquémico € responsavel por cerca de 80% dos casos, enquanto o
hemorragico corresponde a aproximadamente 20%, sendo este Ultimo geralmente mais
grave e com maior taxa de mortalidade. O reconhecimento rapido dos sinais clinicos e a
implementacdo de condutas baseadas em protocolos sdo determinantes para a reducao

de sequelas e morte.

EPIDEMIOLOGIA

O AVC é a segunda principal causa de morte no Brasil e uma das principais
causas de incapacidade permanente no mundo. A incidéncia aumenta com a idade,
sendo mais prevalente apds os 60 anos, embora possa ocorrer em adultos jovens,
especialmente quando associados a fatores de risco como hipertensdo arterial, diabetes
mellitus, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, fibrilacdo atrial e uso de drogas ilicitas.

Estima-se que 1 a cada 4 pessoas sofrera um AVC ao longo da vida.

FISIOPATOLOGIA

No AVC isquémico, ha oclusdo de uma artéria cerebral, geralmente por trombose
local ou embolia, resultando na reducdo ou interrupcdo do suprimento de oxigénio e
nutrientes para o tecido cerebral. Isso leva a morte celular em minutos, formando o
nucleo isquémico, e a penumbra isquémica ao redor, area potencialmente reversivel

com tratamento precoce.
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No AVC hemorrdgico, ocorre ruptura de vasos cerebrais, resultando em hemorragia
intra-parenquimatosa ou subaracnoide. Isso leva ao aumento da pressao intracraniana,
compressdao do tecido cerebral e risco de herniacdo. A principal causa do AVC
hemorragico € a hipertensdo arterial ndo controlada, mas também pode ocorrer por

malformacdes vasculares, aneurismas, coagulopatias e uso de anticoagulantes.

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestacBes clinicas variam de acordo com a area do cérebro acometida e a
extensdo da lesdo. Os sintomas geralmente surgem de forma subita e incluem:
Hemiparesia ou hemiplegia (fraqueza ou paralisia de um lado do corpo), déficit sensitivo
unilateral, afasia (alteracdo na fala ou compreensdo), disartria (fala arrastada),
alteracOes visuais (hemianopsia, perda visual monocular), déficit de equilibrio ou

coordenacdo, rebaixamento do nivel de consciéncia (mais comum no AVC hemorragico)

Um sinal de alerta amplamente divulgado é o mnemoénico SAMU: Sorriso torto, Abraco
fraco (dificuldade de levantar os bracos), Mensagem confusa (fala arrastada ou

incompreensivel), Urgéncia de chamar o servico de emergéncia imediatamente.

DIAGNOSTICO

O diagndstico do AVC é clinico e deve ser confirmado por exames de imagem
para diferenciar o tipo de evento e direcionar o tratamento. Tomografia
Computadorizada (TC) de cranio sem contraste: é o exame de escolha na emergéncia,
permitindo identificar hemorragias rapidamente. Nos primeiros minutos de um AVC

isquémico, a TC pode ser normal, mas sinais indiretos como apagamento de sulcos ou
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hipodensidade podem surgir em 6 a 24 horas. Ressonancia Magnética (RM): mais
sensivel para detectar AVC isquémico agudo e lesBes pequenas, porém menos
disponivel em servicos de emergéncia. a Angiotomografia e Angiografia por RM: Uteis na
investigacdo de oclus®es arteriais, aneurismas ou dissec¢des. Exames laboratoriais:
hemograma, eletrdlitos, glicemia, funcdo renal, coagulograma e troponinas devem ser
solicitados para avaliacdo geral e definicdo de conduta, especialmente antes do uso de
tromboliticos. ECG e ecocardiograma: sdo importantes na busca de causas

cardioembdlicas.

TRATAMENTO

Trombolise intravenosa com alteplase (rt-PA): Indicacdo: inicio dos sintomas < 4,5 horas,
sem contraindicacGes. Dose: 0,9 mg/kg (maximo 90 mg), sendo 10% em bolus e o
restante em infusdo continua por 60 minutos. ContraindicacGes: sangramento ativo, AVC
prévio nos Ultimos 3 meses, cirurgia recente, hipertensdo grave nao controlada
(>185/110 mmHg), plaguetopenia (<100.000), uso recente de anticoagulantes orais. A
Trombectomia mecanica é indicada no AVC isquémico com oclusdo de grandes vasos
(ex: artéria cerebral média), em até 6 horas (podendo ser estendido para até 24 horas

em casos selecionados).

Antiplaguetdrios: Se ndo for trombolisado, iniciar aspirina 100-300 mg VO apds exclusao
de sangramento. Ja a Profilaxia de TEV deve ser realizada com heparina de baixo peso

molecular apds 24 horas do AVC, se ndo houver sangramento.

Tratamento do AVC Hemorragico consiste em realizar um controle rigoroso da pressao
arterial, mantendo a PAS < 140 mmHg, com drogas como labetalol (10-20 mg IV),

nitroprussiato de sédio ou nicardipina, suspensdo de anticoagulantes e reversdo
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imediata através do uso de vitamina K, plasma fresco ou complexos protrombinicos para

reverter anticoagulacao.

Para realizar o tratamento de complicacdes é necessdrio manter o controle de
hipertensdo intracraniana com elevacdo da cabeceira, manitol 20% (0,251 g/kg) e
sedacdo e realizar o controle de crises convulsivas, se presentes, com anticonvulsivantes

como levetiracetam 1 g IV.

Além disso, é necessario realizar a avaliacdo neurocirurgica pois hematomas com efeito
de massa ou hidrocefalia podem necessitar de drenagem cirlrgica ou derivagdo

ventricular.

O AVC, seja isquémico ou hemorragico, representa uma das mais graves
emergéncias médicas. A abordagem adequada depende de reconhecimento rdpido,
diferenciacdo do tipo de evento, estabilizacdo clinica e inicio precoce do tratamento
especifico. A trombdlise e a trombectomia revolucionaram o manejo do AVC isquémico,
enguanto o controle da hipertensdo e a neurocirurgia sdo pilares no AVC hemorragico. A
educacdo da populagdo, a organizacdo de linhas de cuidado e o treinamento das
equipes de saude sdo fundamentais para reduzir o impacto desta condicdo altamente

prevalente e incapacitante.
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INTRODUCAO

A asma é uma doenca inflamatdria cronica das vias aéreas, caracterizada por
obstrucao varidvel e reversivel do fluxo aéreo. Em determinadas situagdes, pode ocorrer
uma exacerbacdo aguda com gravidade suficiente para comprometer a vida do paciente,
configurando o quadro de asma aguda grave, também chamada de estado asmatico.
Essa condicdo € uma emergéncia médica que requer reconhecimento e tratamento

imediatos a fim de prevenir insuficiéncia respiratdria e morte.

A asma aguda grave representa uma complicagdo potencialmente letal da asma

brénquica e caracteriza-se por uma obstrucdo grave e refrataria das vias aéreas, ndo
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responsiva ao tratamento inicial com broncodilatadores de curta duracdao. O quadro
pode evoluir rapidamente com faléncia ventilatdria, hipoxemia refrataria e, em casos
extremos, parada respiratéria. O manejo eficiente envolve avaliacdo clinica rapida,

monitoramento intensivo e intervencdo terapéutica agressiva.

EPIDEMIOLOGIA

A asma afeta cerca de 300 milhdes de pessoas em todo o mundo, com
prevaléncia variando entre 10% e 20% em populacdes urbanas. No Brasil, a prevaléncia
da asma em criangas e adolescentes é uma das mais altas do mundo. Apesar da
mortalidade por asma ter diminuido com o avanco dos tratamentos, ainda ocorrem
milhares de internacbes e 6bitos anualmente por crises graves. A asma aguda grave é
mais comum em pacientes com historico de crises prévias severas, hospitalizagcdes
frequentes, uso recorrente de corticosteroides sistémicos ou que abandonam o

tratamento de manutencao.

FISIOPATOLOGIA

Na asma aguda grave, hd um processo inflamatdrio intenso nas vias aéreas
inferiores, com hiperresponsividade brénquica, edema da mucosa, aumento da
producdo de muco e broncoconstricdo. Esses fatores levam a obstrucdo significativa do
fluxo aéreo, resultando em hiperinsuflacdo pulmonar e aumento do esforgo respiratério.
A ventilacdo inadequada causa hipoxemia, retencdo de CO, e acidose respiratéria.
Quando ndo controlada, essa cascata fisiopatoldgica pode evoluir para exaustdo dos

musculos respiratorios e insuficiéncia respiratoria iminente.
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MANIFESTACOES CLINICAS

Os principais sinais e sintomas da asma aguda grave incluem: Dispneia intensa,
com dificuldade para falar frases completas taquipneia (FR > 30 irpm) Uso de
musculatura acessoria e retrac8es intercostais, sibilancia difusa, podendo estar ausente
nos casos mais graves ("torax silencioso") taquicardia (FC > 120 bpm) agitacdo, sudorese
e confusdo mental, saturacdo de oxigénio < 90% em ar ambiente e PaCO, normal ou
elevado (indica faléncia ventilatéria). Esses achados indicam um quadro critico e

demandam intervencdo imediata.

DIAGNOSTICO

O diagndstico da asma aguda grave é essencialmente clinico, baseado na historia
do paciente e no exame fisico. Contudo, exames complementares sdo Uteis para
avaliacdo da gravidade e exclusdo de diagndsticos diferenciais. Oximetria de pulso para
monitoramento continuo da saturacdo de O,, Gasometria arterial é Util em casos graves
para detectar hipercapnia e acidose respiratéria, ja a Radiografia de térax é indicada
quando se suspeita de complicages como pneumotdrax, pneumonia ou atelectasia. O
eletrocardiograma (ECG): pode ser realizado em casos com dor toracica ou instabilidade
hemodinamica. O Pico de fluxo expiratorio (PFE) se possivel, pode ser utilizado para

estimar a gravidade da obstrucdo (valores < 50% do previsto indicam crise grave).
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TRATAMENTO

O tratamento da asma aguda grave deve ser iniciado imediatamente, ainda no
servico de emergéncia, com foco em reverter a obstrucdo das vias aéreas, corrigir a
hipoxemia e prevenir a faléncia respiratdria. E necessario realizar a oxigenoterapia
através da administracdo de O, suplementar com cateter nasal, mdscara de Venturi ou

mascara com reservatorio, cujo objetivo é manter saturacdo = 92%.

Os Broncodilatadores beta-2 agonistas de curta duracdo (SABA) - Salbutamol
(albuterol) 2,5-5 mg por nebulizacdo a cada 20 minutos nas 3 primeiras doses, depois a
cada 1-4 horas conforme resposta. Pode ser administrado por nebulizacdo continua nos
casos graves. Os Anticolinérgicos Brometo de ipratrépio: 0,5 mg por nebulizacdo a cada
20 minutos nas 3 primeiras doses, associado ao salbutamol, aumenta a eficacia no alivio

dos sintomas.

Jd os corticosteroides sistémicos sdao necessarios serem administrados
precocemente para reduzir a inflamacdo bréonquica. Prednisona oral: 40-60 mg/dia ou
da Metilprednisolona IV: 125 mg a cada 6 horas nos casos mais graves. O Magnésio
intravenoso é usado como adjuvante em pacientes que ndo respondem a terapia inicial,

na dose Sulfato de magnésio 2 g IV infundido em 20 minutos.

A Ventilacdo ndo invasiva (VNI) Pode ser considerada em pacientes com fadiga
respiratoria iminente, mas com consciéncia preservada, necessario ser realizado com
cautela, monitorando resposta clinica. A Intubacdo orotraqueal e ventilagdo mecanica é
Indicada nos casos de rebaixamento do nivel de consciéncia, hipoxemia refrataria,
faléncia ventilatéria iminente.Deve ser realizada por profissional experiente devido ao
risco de barotrauma e colapso hemodinamico. Evitar sedativos e opidides, exceto se

necessario para intubacdo, pois podem agravar a depressao respiratoria.
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A asma aguda grave é uma emergéncia respiratoria potencialmente fatal que
exige rapida identificacdo e intervengdo agressiva. O tratamento eficaz se baseia em
medidas escalonadas, com broncodilatadores, corticosteroides e suporte ventilatério,
conforme a gravidade do quadro. A avaliacdo clinica constante e o preparo para
intervencdes avancadas sdao fundamentais para o desfecho favoravel. Apds estabilizacao,
¢ fundamental revisar o plano de tratamento de manutencdo do paciente e orientar
sobre a adesdo ao uso de corticoides inalatorios, controle ambiental e
acompanhamento regular, com o objetivo de prevenir novas crises e reduzir a

mortalidade associada a asma.

REFERENCIAS

1. ADCOCK, I. M.; MANEECHOTESUWAN, K.; USMANI, O. Molecular interactions
between glucocorticoids and long-acting beta2-agonists. Journal of Allergy and
Clinical Immunology, v. 110, p. S261, 2002.

2. AMERICAN COLLEGE OF EMERGENCY PHYSICIANS. Policy Resource and
Education Paper for ACEP Policy Statement. Use of Peak Expiratory Flow Rate
Monitoring for the Management of Asthma in Adults in the Emergency
Department.

3. ARONSON, S.; GENNIS, P; KELLY, D.; et al. The value of routine admission chest
radiographs in adult asthmatics. Annals of Emergency Medicine, v. 18, p. 1206,
1989.

4. BLOOM, B. M.; GRUNDLINGH, J.; BESTWICK, J. P; HARRIS, T. The role of venous
blood gas in the emergency department: a systematic review and meta-analysis.

European Journal of Emergency Medicine, v. 21, p. 81, 2014.

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

74



10.

11.

12.

13.

14.

BRENNER, B. E.; ABRAHAM, E.; SIMON, R. R. Position and diaphoresis in acute
asthma. American Journal of Medicine, v. 74, p. 1005, 1983.

BRITISH THORACIC SOCIETY; SCOTTISH INTERCOLLEGIATE GUIDELINES
NETWORK. British guideline on the management of asthma. Thorax, v. 69, supl.
1,p. 1,2014.

CATES, C. J.; WELSH, E. J.; ROWE, B. H. Holding chambers (spacers) versus
nebulisers for beta-agonist treatment of acute asthma. Cochrane Database of
Systematic Reviews, CD000052, 2013.

CRAVEN, D.; KERCSMAR, C. M.; MYERS, T. R.; et al. Ipratropium bromide plus
nebulized albuterol for the treatment of hospitalized children with acute asthma.
Journal of Pediatrics, v. 138, p. 51, 2001.

DHUPER, S.; CHANDRA, A.; AHMED, A.; et al. Efficacy and cost comparisons of
bronchodilatator administration between metered dose inhalers with disposable
spacers and nebulizers for acute asthma treatment. Journal of Emergency
Medicine, v. 40, p. 247, 2011.

FANTA, C. H.; ROSSING, T. H.; MCFADDEN, E. R. Jr. Glucocorticoids in acute
asthma. A critical controlled trial. American Journal of Medicine, v. 74, p. 845,
1983.

FINDLEY, L. J.; SAHN, S. A. The value of chest roentgenograms in acute asthma in
adults. Chest, v. 80, p. 535, 1981.

GARRETT, J. E.; TOWN, G. I.; RODWELL, P; KELLY, A. M. Nebulized salbutamol with
and without ipratropium bromide in the treatment of acute asthma. Journal of
Allergy and Clinical Immunology, v. 100, p. 165, 1997.

GLOBAL INITIATIVE FOR ASTHMA (GINA). 2025 Global Initiative for Asthma
Report: Global Strategy for Asthma Management and Prevention.

GOGGIN, N.; MACARTHUR, C.; PARKIN, P. C. Randomized trial of the addition of

ipratropium bromide to albuterol and corticosteroid therapy in children

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

75



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

hospitalized because of an acute asthma exacerbation. Archives of Pediatrics &
Adolescent Medicine, v. 155, p. 1329, 2001.

IDRIS, A. H.; MCDERMOTT, M. F.; RAUCCI, J. C.; et al. Emergency department
treatment of severe asthma. Metered-dose inhaler plus holding chamber is
equivalent in effectiveness to nebulizer. Chest, v. 103, p. 665, 1993.

JAMALI, H.; CASTILLO, L. T.; MORGAN, C. C.; et al. Racial disparity in oxygen
saturation measurements by pulse oximetry: evidence and implications. Annals
of the American Thoracic Society, v. 19, p. 1951, 2022.

KARPEL, J. P; SCHACTER, E. N.; FANTA, C.; et al. A comparison of ipratropium and
albuterol vs albuterol alone for the treatment of acute asthma. Chest, v. 110, p.
611, 1996.

KELSEN, S. G.; KELSEN, D. P; FLEEGER, B. F.; et al. Emergency room assessment
and treatment of patients with acute asthma. Adequacy of the conventional
approach. American Journal of Medicine, v. 64, p. 622, 1978.

KIRKLAND, S. W.; VANDENBERGHE, C.; VOAKLANDER, B.; et al. Combined inhaled
beta-agonist and anticholinergic agents for emergency management in adults
with asthma. Cochrane Database of Systematic Reviews, CD001284, 2017.
LANGHAN, M. L.; SPIRO, D. M. Portable spirometry during acute exacerbations of
asthma in children. Journal of Asthma, v. 46, p. 122, 2009.

LOUGHEED, M. D.; GARVEY, N.; CHAPMAN, K. R.; et al. Variations and gaps in
management of acute asthma in Ontario emergency departments. Chest, v. 135,
p. 724, 2009.

MARTIN, T. G.; ELENBAAS, R. M.; PINGLETON, S. H. Use of peak expiratory flow
rates to eliminate unnecessary arterial blood gases in acute asthma. Annals of

Emergency Medicine, v. 11, p. 70, 1982.

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

76



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

MCFADDEN, E. R. Jr; ELSANADI, N.; STRAUSS, L.; et al. The influence of
parasympatholytics on the resolution of acute attacks of asthma. American
Journal of Medicine, v. 102, p. 7, 1997.

MCFADDEN, E. R. Jr.; LYONS, H. A. Arterial-blood gas tension in asthma. New
England Journal of Medicine, v. 278, p. 1027, 1968.

MENZIES-GOW, A.; BUSSE, W. W.; CASTRO, M.; JACKSON, D. J. Prevention and
treatment of asthma exacerbations in adults. Journal of Allergy and Clinical
Immunology: In Practice, v. 9, p. 2578, 2021.

MORIATES, C.; FELDMAN, L. Nebulized bronchodilators instead of metered-dose
inhalers for obstructive pulmonary symptoms. Journal of Hospital Medicine, v.
10, p. 691, 2015.

NATIONAL ASTHMA EDUCATION AND PREVENTION PROGRAM. Expert Panel
Report lll: Guidelines for the diagnosis and management of asthma. Bethesda,
MD: National Heart, Lung, and Blood Institute, 2007. (NIH publication no. 08-
4051).

NEWMAN, K. B.; MILNE, S.; HAMILTON, C.; HALL, K. A comparison of albuterol
administered by metered-dose inhaler and spacer with albuterol by nebulizer in
adults presenting to an urban emergency department with acute asthma. Chest,
v. 121, p. 1036, 2002.

NORMANSELL, R.; KEW, K. M.; MANSOUR, G. Different oral corticosteroid
regimens for acute asthma. Cochrane Database of Systematic Reviews,
CD011801, 2016.

NOWAK, R. M.; TOMLANOVICH, M. C.; SARKAR, D. D.; et al. Arterial blood gases
and pulmonary function testing in acute bronchial asthma. Predicting patient

outcomes. Journal of the American Medical Association, v. 249, p. 2043, 1983.

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

77



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

PERRIN, K.; WIJESINGHE, M.; HEALY, B.; et al. Randomised controlled trial of high
concentration versus titrated oxygen therapy in severe exacerbations of asthma.
Thorax, v. 66, p. 937, 2011.

RODRIGO, G. J.; CASTRO-RODRIGUEZ, J. A. Anticholinergics in the treatment of
children and adults with acute asthma: a systematic review with meta-analysis.
Thorax, v. 60, p. 740, 2005.

RODRIGO, G. J.; RODRIGO, C. First-line therapy for adult patients with acute
asthma receiving a multiple-dose protocol of ipratropium bromide plus albuterol
in the emergency department. American Journal of Respiratory and Critical Care
Medicine, v. 161, p. 1862, 2000.

RODRIGO, G. J.; RODRIGO, C.; HALL, J. B. Acute asthma in adults: a review. Chest,
v. 125, p. 1081, 2004.

ROSSING, T. H.; FANTA, C. H.; GOLDSTEIN, D. H.; et al. Emergency therapy of
asthma: comparison of the acute effects of parenteral and inhaled
sympathomimetics and infused aminophylline. American Review of Respiratory
Disease, v. 122, p. 365, 1980.

ROWE, B. H.; SPOONER, C.; DUCHARME, F. M.; et al. Early emergency
department treatment of acute asthma with systemic corticosteroids. Cochrane
Database of Systematic Reviews, CD002178, 2001.

SALZMAN, G. A.; STEELE, M. T.; PRIBBLE, J. P; et al. Aerosolized metaproterenol
in the treatment of asthmatics with severe airflow obstruction. Comparison of
two delivery methods. Chest, v. 95, p. 1017, 1989.

STEIN, L. M.; COLE, R. P. Early administration of corticosteroids in emergency
room treatment of acute asthma. Annals of Internal Medicine, v. 112, p. 822,

1990.

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

78



39.

40.

41.

42.

43.

STOODLEY, R. G.; AARON, S. D.; DALES, R. E. The role of ipratropium bromide in
the emergency management of acute asthma exacerbation: a metaanalysis of
randomized clinical trials. Annals of Emergency Medicine, v. 34, p. 8, 1999.

TSAI, T. W.; GALLAGHER, E. J.; LOMBARDI, G.; et al. Guidelines for the selective
ordering of admission chest radiography in adult obstructive airway disease.
Annals of Emergency Medicine, v. 22, p. 1854, 1993.

TURNER, J. R.; CORKERY, K. J.; ECKMAN, D.; et al. Equivalence of continuous flow
nebulizer and metered-dose inhaler with reservoir bag for treatment of acute
airflow obstruction. Chest, v. 93, p. 476, 1988.

WILSON, M. M.; IRWIN, R. S.; CONNOLLY, A. E.; et al. A prospective evaluation of
the 1-hour decision point for admission versus discharge in acute asthma.
Journal of Intensive Care Medicine, v. 18, p. 275, 2003.

ZIEVERINK, S. E.; HARPER, A. P; HOLDEN, R. W.; et al. Emergency room

radiography of asthma: an efficacy study. Radiology, v. 145, p. 27, 1982

Medicina de Urgéncia e Emergéncia
Thesis Editora Cientifica 2025

79



CAPITULO 9

PNEUMONIAS

Barbara Machado Chaves

Académica de Medicina do Centro Universitdrio Faminas

Izabela Rosa Garcia Paiva

Académica de Medicina pela Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri

Matheus Garcia Carrera

Meédico pelo Centro Universitdrio Faminas

INTRODUCAO

A pneumonia é uma infec¢do aguda do parénquima pulmonar caracterizada pela
inflamacdo dos alvéolos, que se enchem de exsudato inflamatdrio, comprometendo a
troca gasosa. Trata-se de uma das principais causas de morbidade e mortalidade no
mundo, afetando individuos de todas as idades, embora apresente maior gravidade em
criangas pequenas, idosos e pacientes com comorbidades. A etiologia da pneumonia é
diversa, incluindo agentes bacterianos, virais, fungicos e, mais raramente, parasitarios,
sendo que 0s mais comuns variam conforme a faixa etdria, o estado imunoldgico e o
contexto epidemiolégico. A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) ¢é
frequentemente causada por Streptococcus pneumoniae, enquanto a pneumonia

hospitalar e associada a ventilagdo mecanica estda mais relacionada a bactérias gram-
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negativas multirresistentes e Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA). As
pneumonias virais, como as causadas por influenza e SARS-CoV-2, também assumem
relevancia crescente, podendo apresentar evolucdo grave, especialmente em grupos

vulneraveis.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da pneumonia envolve, em sua esséncia, a invasdao e
multiplicacdo de patdgenos nos espacos alveolares, seguida por uma intensa resposta
inflamatodria local. Normalmente, o sistema respiratorio possui barreiras anatémicas e
mecanismos de defesa — como a filtracdo nasal, o reflexo de tosse, o batimento ciliar e
a acdo de macrofagos alveolares — que impedem a colonizagdo e invasdo por
microrganismos. Quando essas barreiras sdo rompidas ou sobrecarregadas por uma
carga patogénica elevada ou por microrganismos altamente virulentos, ocorre a
instalacdo da infeccdo. A presenca de patdgenos nos alvéolos estimula a liberacdo de
citocinas proé-inflamatdérias, como IL-1, IL-6 e TNF-a, promovendo o recrutamento de
neutrofilos e outras células do sistema imunolégico. O acumulo dessas células e de
exsudato rico em fibrina e restos celulares nos alvéolos compromete a ventilacdo
alveolar, levando a diminuicdo da complacéncia pulmonar e a piora das trocas gasosas,
com consequente hipoxemia. Em casos graves, a resposta inflamatdéria sistémica pode

resultar em sepse e disfuncdo de multiplos érgdos.

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestacdes clinicas da pneumonia variam conforme o agente etioldgico, a
idade do paciente e a presenca de comorbidades. De modo geral, o quadro classico
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inclui febre de inicio subito, calafrios, tosse produtiva com expectoracdo purulenta, dor
toracica pleuritica e dispneia. Pacientes mais jovens e previamente saudaveis tendem a
apresentar sintomas mais evidentes e abruptos, enquanto idosos e
imunocomprometidos podem exibir sinais atipicos, como confusdo mental, hipotermia e
auséncia de febre significativa. A ausculta pulmonar frequentemente revela estertores
crepitantes, roncos ou sopro tubdrio nas areas afetadas. Em pneumonias virais, a tosse
pode ser seca e associada a mialgias, cefaleia e mal-estar geral. ComplicacGes, como
derrame pleural, abscesso pulmonar e sindrome do desconforto respiratério agudo

(SDRA), podem ocorrer em casos graves ou quando ha atraso no tratamento.

DIAGNOSTICO

O diagnodstico da pneumonia baseia-se na integracdo entre dados clinicos,
achados de exame fisico e exames complementares. A radiografia de térax é o exame de
imagem de escolha, evidenciando opacidades focais ou difusas compativeis com
consolidacdo pulmonar. Em casos de duvida diagndstica, especialmente em pacientes
imunossuprimidos ou com pneumonia de evolugdo atipica, a tomografia
computadorizada de térax pode ser Util para melhor caracterizacdo das lesdes. Exames
laboratoriais, como hemograma, proteina C-reativa (PCR) e procalcitonina, auxiliam na
avaliacdo da gravidade e na diferenciacdo entre infeccGes bacterianas e virais. A coleta
de amostras de escarro para cultura e o hemocultivo sdo indicados principalmente em
casos graves ou quando ha suspeita de agentes resistentes, permitindo o
direcionamento da antibioticoterapia. Testes rapidos, como o de deteccdo de antigeno
pneumocdcico na urina e a pesquisa de antigenos virais, também podem contribuir para

a definicdo etioldgica.
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TRATAMENTO

O tratamento da pneumonia deve ser instituido o mais precocemente possivel,
levando em consideracdo a gravidade do quadro e o provavel agente etiolégico. Nas
pneumonias adquiridas na comunidade de apresentacdo leve a moderada, o tratamento
pode ser ambulatorial com antibioticoterapia empirica oral, sendo a amoxicilina e os
macrolideos, como a azitromicina ou a claritromicina, opcbes frequentemente
utilizadas. Nos casos graves ou hospitalares, recomenda-se antibioticoterapia
intravenosa de amplo espectro, como cefalosporinas de terceira geracdo associadas a
macrolideos ou fluoroquinolonas respiratorias, ajustando-se conforme resultados de
cultura e antibiograma. O suporte clinico inclui hidratacdo adequada, oxigenoterapia em
casos de hipoxemia e, quando necessario, ventilacdo mecanica. Em pneumonias virais,
como as causadas por influenza, antivirais especificos podem ser administrados se
iniciados precocemente, enquanto no contexto de infecgBes por SARS-CoV-2, o manejo
pode incluir corticoterapia e anticoagulacdo conforme protocolos. A prevencdo é
fundamental e inclui medidas como vacinacdo contra influenza e Streptococcus
pneumoniae, higienizacdo das maos e reducdo de fatores de risco como o tabagismo. O
prognodstico é geralmente favordvel com diagndstico e tratamento precoces, mas a
letalidade permanece elevada em populacdes vulneraveis, reforcando a importancia do

reconhecimento rapido e da abordagem terapéutica adequada.
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INTRODUCAO

A meningite ¢ uma inflamacdo das meninges, as membranas que recobrem o
cérebro e a medula espinhal, e do liquido cerebrospinal (LCS) que circula entre elas.
Trata-se de uma condicdo potencialmente grave, com elevada morbimortalidade, cuja
evolucdo rapida pode levar a sequelas neuroldgicas irreversiveis ou até ao ébito se ndo
diagnosticada e tratada precocemente. A doenca pode ter origem infecciosa, sendo

causada por bactérias, virus, fungos ou parasitas, ou ndo infecciosa, associada a
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condicdes como doencas autoimunes, neoplasias, uso de medicamentos e processos
inflamatdrios sistémicos. Entre as meningites infecciosas, as bacterianas se destacam
pela gravidade e potencial de causar surtos, enquanto as virais tendem a apresentar

curso mais benigno, embora possam exigir hospitalizagao.

FISIOPATOLOGIA

O inicio do processo inflamatério ocorre a partir da penetracdo do agente
etioldgico no organismo e sua subsequente disseminacdo para o sistema nervoso
central (SNC). No caso das meningites bacterianas, a invasdo geralmente se da por via
hematogénica, a partir de focos infecciosos primarios como nasofaringe, ouvidos,
pulmdes e trato urinario. O patdégeno atravessa a barreira hematoencefdlica ou a
barreira hemato-liquorica, alcancando o espaco subaracnoideo, onde desencadeia uma
intensa resposta inflamatdria mediada por citocinas, interleucinas e radicais livres. Essa
resposta leva a edema cerebral, aumento da pressdo intracraniana e alteracGes na
perfusdo cerebral, comprometendo a fung¢do neuronal e predispondo a complicacdes
como convulsdes, déficits neuroldgicos focais e coma. Nas meningites virais, 0 processo
inflamatorio tende a ser menos exuberante, e o comprometimento da barreira
hematoencefalica é geralmente mais discreto, resultando em menor risco de lesdes

permanentes.

MANIFESTACOES CLINICAS

Clinicamente, a meningite pode apresentar um espectro de manifestacées que
varia conforme a etiologia, a idade do paciente e o estado imunoldgico. Nas meningites
bacterianas agudas, o quadro cldssico inclui febre alta, cefaleia intensa, rigidez de nuca e
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alteracdes do estado mental, compondo a triade de Kernig e Brudzinski, embora nem
sempre presente de forma completa, especialmente em lactentes, idosos e pacientes
imunocomprometidos. Sintomas como nauseas, vomitos, fotofobia e fonofobia sdo
comuns, e, em casos graves, podem ocorrer crises convulsivas, sinais de hipertensdo
intracraniana e choque séptico. Jd4 nas meningites virais, a instalacdo costuma ser mais
insidiosa, com febre moderada, cefaleia e rigidez de nuca menos acentuadas, e o
paciente frequentemente mantém bom estado geral. As meningites fungicas e
parasitarias, mais raras, geralmente ocorrem em individuos com imunodeficiéncia,
como portadores de HIV/AIDS, transplantados ou pacientes em uso de
imunossupressores, e apresentam evolu¢cdo subaguda ou cronica, com sintomas

pProgressivos.

DIAGNOSTICO

O diagnostico da meningite baseia-se na combinacdo de dados clinicos e
laboratoriais, sendo a puncdo lombar o exame fundamental. A analise do liquido
cerebrospinal permite identificar alteracBes caracteristicas de acordo com a etiologia:
nas bacterianas, observa-se liquor turvo, com pleocitose neutrofilica acentuada,
aumento da proteina, diminuicdo da glicose e pressdo de abertura elevada; nas virais, o
liquor é claro, com predominio linfocitdrio, proteina discretamente elevada e glicose
normal. A coloracdo de Gram e a cultura do liquor sdo essenciais para a identificacdo do
agente bacteriano e direcionamento do tratamento antimicrobiano. Testes de PCR tém
ampliado a sensibilidade diagndstica, permitindo a deteccdo rdpida de patdgenos,
inclusive em casos parcialmente tratados. Exames de neuroimagem, como tomografia

computadorizada ou ressonancia magnética, sao indicados em situacdes especificas,
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como suspeita de hipertensdao intracraniana grave, déficits neuroldgicos focais ou

convulsdes recentes, antes da realizagdo da pung¢do lombar.

TRATAMENTO

O tratamento da meningite varia de acordo com a etiologia e deve ser iniciado o
mais precocemente possivel, especialmente nas formas bacterianas, em que o atraso
terapéutico esta diretamente associado a pior progndstico. Nas meningites bacterianas
agudas, a antibioticoterapia empirica deve ser instituida logo apds a coleta do liquor, ou
mesmo antes, se houver risco de atraso no diagndstico, considerando a faixa etaria e o
estado imunoldgico do paciente. Esquemas comuns incluem a combinacdo de
cefalosporinas de terceira geracdo (como ceftriaxona ou cefotaxima) com vancomicina,
podendo-se associar ampicilina em grupos de risco para Listeria monocytogenes. A
terapia adjuvante com corticosteroides, como a dexametasona, € recomendada em
alguns casos para reduzir a resposta inflamatéria e prevenir sequelas, como perda
auditiva. Nas meningites virais, o tratamento €, em sua maioria, de suporte, envolvendo
hidratacdo, analgesia, antitérmicos e monitoramento, com excec¢do de casos causados
por virus herpes, nos quais o uso de aciclovir é indicado. As meningites fungicas
requerem antifungicos especificos, como anfotericina B associada ou ndo a flucitosina, e

as parasitarias, terapias antiparasitarias direcionadas ao agente.

A prevencdo da meningite é um aspecto fundamental e envolve estratégias
como vacinacdo, quimioprofilaxia de contatos e medidas de controle de infeccdo.
Vacinas contra Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae e Haemophilus
influenzae tipo b tém demonstrado grande impacto na reducdo da incidéncia da
doenca, especialmente em criancas. Em situacdes de exposicdo a casos de meningite

meningocdcica, recomenda-se quimioprofilaxia para contatos préximos, utilizando-se
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rifampicina, ciprofloxacino ou ceftriaxona. Campanhas de conscientizacdo, acesso rapido
a servicos de salde e capacitacdo de profissionais para diagndstico precoce sdo medidas
complementares que contribuem para a reducdo da mortalidade e das sequelas

associadas a doenga.

Em suma, a meningite € uma condicdo médica emergencial cuja abordagem
exige conhecimento profundo de sua fisiopatologia, habilidade clinica para reconhecer
precocemente 0s sinais e sintomas e rapidez na implementacdo das medidas
diagnodsticas e terapéuticas. Apesar dos avancos na medicina, ainda representa um
desafio significativo devido a gravidade de seu curso e a possibilidade de complicagdes
irreversiveis. A combinacdo de prevencdo, diagnodstico precoce e tratamento adequado

¢ a chave para reduzir o impacto dessa doenca na populacgdo.
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INTRODUCAO

O engasgo, a aspiragdao de corpos estranhos e o afogamento representam causas
importantes de morbimortalidade na infancia, sendo eventos frequentemente subitos e
potencialmente fatais, que exigem reconhecimento rapido e intervencdo imediata. Essas
emergéncias tém caracteristicas epidemioldgicas préprias, variando conforme a faixa
etadria, o ambiente, a supervisdo recebida e o nivel de conhecimento de cuidadores e

profissionais de saude.
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EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia desses acidentes revela que eles se encontram entre as
principais causas de morte acidental em criangas de zero a cinco anos. Dados da
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) e de entidades de vigildncia em salude apontam
gue a aspiracdo de corpos estranhos, especialmente alimentos, responde por parcela
significativa das mortes subitas em menores de um ano. Nessa faixa etaria, o risco é
potencializado pelo didmetro reduzido das vias aéreas, pela falta de coordenacdo
adequada entre succdo, degluticdo e respiracdo, e pela tendéncia natural de explorar o
ambiente levando objetos a boca. Criangas entre um e quatro anos continuam em alto
risco, principalmente devido a imaturidade do controle motor oral, a auséncia de
denticdo completa para triturar alimentos e a curiosidade de manipular pequenos
objetos. O afogamento, por sua vez, é a segunda principal causa de morte acidental em
criancas de 1 a 4 anos, sendo mais frequente em locais domésticos como piscinas,

baldes, banheiras e tanques de lavar roupas.

FISIOPATOLOGIA E MANIFESTAGOES CLINICAS

O engasgo caracteriza-se pela obstrucdo parcial ou total das vias aéreas,
geralmente por alimento ou corpo estranho. Nos casos de obstrug¢dao parcial, a crianca
pode tossir vigorosamente, apresentar respira¢do ruidosa e manter certo grau de
ventilacdo. J& na obstrucdo total, hd auséncia de som, cianose progressiva e rapida
perda de consciéncia, configurando uma emergéncia vital. Entre os alimentos mais

frequentemente envolvidos em engasgos estdo amendoins, castanhas, pipoca, pedacos
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de carne, uvas e balas duras. Entre os objetos, destacam-se pecas pequenas de

brinquedos, tampas de caneta, moedas e botdes.

A aspiracdo de corpos estranhos pode comprometer ndo apenas a ventilacdo
imediata, mas também provocar complicacdes tardias, como pneumonias de repeticdo,
atelectasias e bronquiectasias, especialmente quando o diagndstico inicial é tardio. O
quadro clinico pode variar desde tosse subita e intensa, associada a sibildncia unilateral,

até evolucdo para insuficiéncia respiratoria aguda.

O afogamento, definido como o processo de insuficiéncia respiratéria devido a
submersdo ou imersdao em meio liquido, é particularmente grave na infancia, pois pode
causar hipoxia cerebral irreversivel em poucos minutos. A vulnerabilidade infantil
decorre ndo apenas da curiosidade natural e da auséncia de nocdo de perigo, mas
também da incapacidade de se libertar de situacdes de risco, como quedas em piscinas
ou recipientes com agua. Recipientes com apenas alguns centimetros de profundidade
ja representam risco para lactentes, pois a proporcdo da cabeca em relacdo ao corpoe a
falta de forca para levantar-se impedem a recuperacdo. Fatores socioecondémicos e
culturais também influenciam a incidéncia: em regiGes com alta disponibilidade de
cursos d’agua, auséncia de cercamento de piscinas ou baixa supervisdo adulta, o risco

aumenta significativamente.

DIAGNOSTICO

O diagnodstico dessas ocorréncias, embora clinico e emergencial, requer
avaliacdo rapida e direcionada. No engasgo e na aspiracdo de corpos estranhos, o
reconhecimento imediato do evento, associado ao historico de tosse sUbita e sinais de

obstrucdo respiratoria, é determinante para a conduta. No afogamento, a prioridade é
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avaliar o nivel de consciéncia, a presenca de pulso e respiracdo, e iniciar imediatamente

as manobras de ressuscitacdo cardiopulmonar, caso necessario.

TRATAMENTO

O tratamento inicial para obstrucdo total das vias aéreas em criangas acima de
um ano consiste na manobra de Heimlich, realizada com compressGes abdominais
rapidas e firmes. Em lactentes, a técnica difere, sendo indicadas cinco pancadas
interescapulares alternadas com cinco compressGes toracicas, mantendo a cabeca
abaixo do tronco. Em qualquer faixa etaria, se o objeto for visivel na boca, pode-se
retird-lo com cuidado, evitando introduzi-lo mais profundamente. Nos casos de
aspiracdo parcial com ventilagdo preservada, a crianca deve ser encorajada a tossir, sem

interferéncias que possam agravar o quadro.

No afogamento, as intervenc@es iniciais incluem a retirada rapida da crianca da
agua, avaliacdo das vias aéreas e inicio imediato da ventilacdo boca a boca, se
necessario. Caso ndo haja pulso, deve-se iniciar a massagem cardiaca externa
combinada com ventilagdo, conforme protocolos de ressuscitacdo. Mesmo criangas que
recuperem rapidamente a respiracdo devem ser encaminhadas para avaliagdo
hospitalar, pois ha risco de complicacdes tardias como edema pulmonar e sindrome do

desconforto respiratério agudo (SDRA).

A prevencdo é o elemento mais eficaz na reducdo da incidéncia e gravidade
desses eventos. Medidas incluem evitar oferecer alimentos inadequados para a faixa
etaria (como oleaginosas para menores de cinco anos), supervisionar constantemente
as criancas durante as refeicdes, manter objetos pequenos fora do alcance, utilizar
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brinquedos adequados e com certificacdo de seguranca, e instalar barreiras fisicas e
coberturas em piscinas. A educacdo de pais, cuidadores e professores sobre primeiros
socorros, incluindo a pradtica de manobras de desobstrucdo e ressuscitacdo

cardiopulmonar, é fundamental para salvar vidas.

Do ponto de vista de saude publica, campanhas de conscientizacdo e
treinamento populacional tém mostrado impacto positivo, com reducdo de mortes por
engasgo e afogamento em locais onde tais medidas foram implementadas. Além disso, a
coleta e andlise sistematica de dados epidemiolégicos permitem direcionar politicas e
acOes especificas para as populacdes mais vulnerdveis, fortalecendo a prevencdo e a

resposta rapida a essas emergéncias.

Em sintese, engasgos, aspiracdo de corpos estranhos e afogamento em criangas
sdo eventos subitos, graves e, muitas vezes, preveniveis. A compreensao dos fatores de
risco, o reconhecimento precoce, a aplicacdo correta das manobras de salvamento e a
implementacdo de estratégias preventivas abrangentes constituem a base para reduzir
significativamente a morbimortalidade associada a essas ocorréncias. O envolvimento
conjunto de familiares, cuidadores, profissionais de salde e autoridades publicas é

essencial para criar ambientes mais seguros e proteger a vida das criangas.
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INTRODUCAO

As mordeduras e picadas de animais peconhentos representam um relevante
problema de saude publica no Brasil e em diversas partes do mundo, particularmente
em regiBes tropicais e subtropicais. A alta biodiversidade e a proximidade de
comunidades humanas com dreas rurais e silvestres favorecem o contato entre pessoas
e espécies potencialmente perigosas. Embora muitas ocorréncias ndo resultem em

6bito, a morbidade pode ser significativa, gerando complicagBes locais e sistémicas que
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exigem atendimento médico imediato. Os trés grupos mais importantes em termos de
risco no Brasil sdo os acidentes por serpentes (ofidismo), escorpides (escorpionismo) e

aranhas (araneismo).

EPIDEMIOLOGIA

De acordo com dados do Ministério da Saude, sdo registrados anualmente mais
de 200 mil acidentes com animais peconhentos no Brasil. Os acidentes ofidicos (com
serpentes) representam aproximadamente 30 mil casos por ano, sendo mais comuns
em 4areas rurais, durante atividades agricolas e no periodo chuvoso, quando as

serpentes se deslocam em busca de abrigo e alimento.

As picadas de escorpides tém apresentado crescimento exponencial nas ultimas
décadas, especialmente nas regides urbanas e periurbanas. Isso se deve a adaptagdo
desses animais a ambientes com acumulo de entulho e presenca de insetos, como
baratas, que servem de alimento. Em estados como Minas Gerais, Bahia e Sdo Paulo, as
notificagdes anuais ultrapassam dezenas de milhares de casos, com maior risco para

criancas e idosos, que apresentam evolucdo clinica mais grave.

Os acidentes com aranhas representam menor proporg¢do, mas ainda assim sdo
significativos. A aranha-marrom é responsavel pela maioria dos acidentes,
especialmente na regido Sul e Centro-Oeste. Apesar da baixa letalidade, suas picadas
podem causar lesGes cutaneas extensas e necrose. J& as armadeiras, mais comuns no
Sudeste, sdo conhecidas pela agressividade e pela dor intensa que causam. A vilva-

negra, menos frequente, pode provocar sintomas neuroldgicos importantes.
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FISIOPATOLOGIA E MANIFESTAGOES CLINICAS

Os acidentes por serpentes no Brasil sdo causados principalmente por espécies
dos géneros Bothrops (jararacas), Crotalus(cascavéis), Lachesis (surucucu) e Micrurus
(corais verdadeiras). O género Bothrops é responsavel por cerca de 90% dos casos
notificados, produzindo manifestacdes locais importantes, como dor, edema e necrose,
além de sintomas sistémicos como coagulopatia e sangramentos. As cascavéis, embora
menos incidentes, provocam efeitos neurotdxicos e miotdxicos, enquanto a surucucu,
mais rara, pode ocasionar quadro grave com hipotensao e alteracdes gastrointestinais
marcantes. J& as corais verdadeiras, apesar de pouco incidentes, tém veneno com
potente acdo neurotoxica, exigindo diagndstico e intervencdo precoces para evitar

insuficiéncia respiratoria.

O escorpionismo € hoje a principal causa de envenenamento por animal
peconhento no Brasil, com maior incidéncia nas regides Sudeste e Nordeste. Criancas
menores de 10 anos constituem o grupo mais vulneravel, apresentando maior risco de
complicacGes e dbito devido a relacdo proporcionalmente maior entre a dose de veneno
e 0 peso corporal. Os sintomas variam desde dor local intensa até manifestacées
sisttmicas como sudorese profusa, vomitos, agitacao psicomotora, hipertensao arterial

e, Nos casos graves, edema pulmonar agudo e choque.

O araneismo, por sua vez, engloba acidentes por diferentes espécies, sendo as
mais relevantes do ponto de vista médico a Phoneutria (cuja picada provoca dor intensa
e sintomas autondmicos como sudorese e taquicardia), a Loxosceles(responsavel por

necrose cutanea e, em alguns casos, hemolise intravascular grave) e a Latrodectus
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(vidva-negra, que causa latrodectismo, caracterizado por dor abdominal intensa,
hipertensdo e espasmos musculares). A epidemiologia do araneismo é variavel:
Loxosceles tem maior prevaléncia no Sul e Sudeste, Phoneutria no Sudeste e Norte, e

Latrodectusem areas litoraneas e regides secas do interior.

O quadro clinico varia de acordo com a espécie envolvida, a quantidade de veneno

inoculada, o local da picada e as condi¢des individuais da vitima.

e Serpentes Bothrops (jararacas): dor intensa, edema, sangramentos locais e
sistémicos, necrose tecidual e, em casos graves, insuficiéncia renal aguda.

e Serpentes Crotalus (cascavéis): pouca dor local, visdo turva, sonoléncia, paralisia
muscular, rabdomidlise e insuficiéncia renal.

e Serpentes Lachesis (surucucu): sintomas semelhantes aos da jararaca, acrescidos
de manifestacBes vagais como nauseas, vomitos, diarreia e bradicardia.

e Micrurus (corais verdadeiras): quadro neurotoxico predominante, com paralisia
muscular progressiva e risco de parada respiratoria.

e Escorpides Tityus: dor local intensa, sudorese, taquicardia, hipertensao, vomitos
e, em criangas, risco de edema pulmonar e choque.

e Aranha-marrom: dor discreta inicial, seguida de lesdo cutdnea que pode evoluir
para necrose e, em casos raros, hemolise e insuficiéncia renal.

e Armadeira: dor intensa imediata, sudorese, taquicardia, hipertensdo e, em casos
graves, priapismo prolongado.

e Vilva-negra: dor muscular generalizada, rigidez abdominal, sudorese e

alteracGes neuroldgicas.
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DIAGNOSTICO

O diagnodstico é essencialmente clinico, baseado na histéria do acidente,
descricdo do animal (quando possivel), sinais e sintomas apresentados. A captura segura

do animal pode ajudar na identificacdo, mas ndo deve atrasar o atendimento médico.

Exames laboratoriais podem auxiliar na detec¢do de disturbios de coagulagao,

funcdo renal e eletrélitos, especialmente em casos graves.

TRATAMENTO

O tratamento envolve medidas gerais de suporte e, quando indicado, o uso de soro
antiveneno especifico, que é distribuido gratuitamente pelo Sistema Unico de Saude

(SUS) no Brasil.

Medidas iniciais gerais: Manter a vitima em repouso e calma para reduzir a disseminacado
do veneno, imobilizar o membro afetado, ndo realizar torniquetes, cortes ou sucgao

local, transportar a vitima o mais rapido possivel para um servico de saude.
Tratamento especifico:

- Acidentes ofidicos: utilizacdo de soro antiofidico especifico (antibotropico,
anticrotalico, antielapidico ou antilaquético) conforme o género da serpente.
Hidratacdo venosa, analgesia, profilaxia contra tétano e manejo de complicacdes
(como insuficiéncia renal).

e Acidentes por escorpides: soro antiescorpiénico em casos moderados e graves,
especialmente em criancgas. Analgesia e monitorizacdo cardiopulmonar.

e Acidentes por aranhas:
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O Aranha-marrom: soro antiaracnidico em casos graves, curativos locais e,
guando necessario, desbridamento cirurgico.

O Armadeira: soro antiaracnidico nos casos graves, analgesia potente e
suporte clinico.

o Viuva-negra: soro anti-latrodéctico e medidas de suporte para sintomas

neurolégicos.

O prognodstico depende diretamente da rapidez no atendimento e da correta
administracdo do soro. Criangas pequenas, idosos e pacientes com comorbidades tém

maior risco de complicacdes.
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