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PREFÁCIO 

 O atendimento em situações de urgência e emergência representa um dos 

maiores desafios da prática médica. Nestes cenários, decisões precisam ser tomadas em 

poucos minutos, muitas vezes com informações limitadas e em condições de alta 

pressão. É nesse contexto que a atuação segura, ágil e fundamentada do profissional de 

saúde se torna essencial para preservar vidas e reduzir complicações. 

Este livro surge como uma ferramenta de apoio prático e objetivo para médicos, 

especialmente aqueles que atuam em prontos-socorros, unidades de terapia intensiva, 

serviços de atendimento pré-hospitalar e unidades de pronto atendimento. Nele, 

buscamos reunir os principais quadros clínicos encontrados nas urgências e 

emergências, abordando desde a avaliação inicial do paciente até às condutas 

terapêuticas baseadas nas melhores evidências disponíveis. 

A obra foi organizada de forma didática, contemplando áreas essenciais como 

cardiologia, neurologia, pneumologia, trauma, infectologia, ginecologia e obstetrícia, 

pediatria, psiquiatria e intoxicações. Cada tema foi cuidadosamente selecionado para 

refletir a realidade dos serviços de emergência, com ênfase na identificação rápida de 

sinais de gravidade, no raciocínio clínico eficaz e na condução adequada dos casos. 

Mais do que um compêndio técnico, este guia pretende fortalecer a confiança e 

o preparo dos profissionais diante de situações críticas, promovendo uma prática 

médica mais segura, eficiente e humanizada. Acreditamos que, mesmo nas 

circunstâncias mais adversas, é possível aliar excelência técnica a empatia e cuidado 

integral com o paciente. 

Esperamos que este livro sirva como um recurso valioso tanto para médicos em 

formação quanto para profissionais experientes. Que ele contribua para o 

aprimoramento contínuo da assistência e para a valorização da medicina de urgência e 

emergência no Brasil. 

Boa leitura — e bom plantão! 

 

Amanda Helena Novaes Saldanha Ruy de Almeida 
Ana Clara Abreu Lima de Paula 

Bruno de Freitas Ricardo Pereira 
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CAPÍTULO 1 

AVALIAÇÃO PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA E MANEJO NA 

PARADA CARDIORRESPIRATÓRIA 

 

Lara Liotto de Carvalho  

Acadêmica de Medicina da Faculdade de Marília 

 

Rafael Montaño Souza Borba 

Acadêmico de Medicina da Faculdade Ciências Médicas de Minas Gerais 

 

João Gabriel Medina Denizar 

Médico pela Universidade Professor Edson Antônio Velano 

 

 

INTRODUÇÃO 

O atendimento inicial em situações de urgência exige do profissional de saúde 

rapidez, organização e capacidade de tomar decisões sob pressão. Para garantir uma 

abordagem segura e eficaz, utiliza-se o protocolo ABCDE, um método sistemático que 

permite a identificação e o tratamento imediato de condições que ameaçam a vida. O 

objetivo é preservar as funções vitais com base na priorização de intervenções que 

salvam vidas, antes de investigações mais detalhadas. Após estabilização inicial, 

procede-se à avaliação secundária, e, em casos de parada cardiorrespiratória (PCR), é 
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fundamental seguir os protocolos de reanimação cardiopulmonar baseados em 

evidências. 

 

AVALIAÇÃO PRIMÁRIA 

A avaliação primária tem início com a letra A, de “Airway” (via aérea com 

proteção da coluna cervical). Nesse momento, o profissional deve assegurar que as vias 

aéreas estejam pérvias e desobstruídas. A presença de fala é um bom indicativo de via 

aérea patente, mas ruídos como estridor, roncos ou gorgolejos podem sugerir 

obstrução. Em situações de trauma, deve-se proteger a coluna cervical com colar 

cervical e realizar manobras adequadas, como a elevação do mento (chin-lift) ou a 

tração mandibular (jaw-thrust). Pode ser necessário aspirar secreções ou realizar a 

intubação orotraqueal. 

Em seguida, avalia-se a letra B, de “Breathing” (respiração). O foco está em 

identificar se o paciente está ventilando de forma eficaz. Observa-se o padrão 

respiratório, a simetria dos movimentos torácicos, os sons respiratórios à ausculta e a 

saturação de oxigênio. A presença de desconforto respiratório, uso de musculatura 

acessória ou cianose exige intervenções imediatas, como oxigenoterapia suplementar 

ou suporte ventilatório. É essencial identificar e manejar causas como pneumotórax, 

crise asmática ou edema agudo de pulmão. 

A etapa C, de “Circulation” (circulação), busca avaliar a perfusão e o controle de 

hemorragias. Verifica-se pulso central, pressão arterial, tempo de enchimento capilar e 

presença de sangramentos externos. Hemorragias visíveis devem ser controladas com 

compressão direta, e a hipotensão deve ser tratada com infusão de cristaloides ou 
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hemoderivados. A obtenção de dois acessos venosos calibrosos é recomendada, além 

da monitorização cardíaca e, se possível, a realização de um eletrocardiograma. 

A avaliação neurológica rápida, representada pela letra D de “Disability”, inclui a 

aplicação da Escala de Coma de Glasgow e a verificação das pupilas. A reatividade 

pupilar e sinais de lateralização ajudam na identificação de lesões neurológicas agudas. 

Em pacientes com rebaixamento do nível de consciência, deve-se considerar causas 

reversíveis como hipoglicemia, administrando glicose intravenosa quando necessário, 

bem como tiamina ou naloxona em situações específicas. 

Por fim, a letra E, de “Exposure”, indica a necessidade de despir o paciente para 

inspeção completa do corpo, identificando lesões ocultas, equimoses, fraturas ou sinais 

de trauma. Simultaneamente, deve-se prevenir a hipotermia com cobertores térmicos e 

reposição adequada da temperatura. 

 

AVALIAÇÃO SECUNDÁRIA 

Após a estabilização do paciente com base no ABCDE, realiza-se a avaliação 

secundária, que inclui uma anamnese rápida e direcionada com o mnemônico SAMPLE: 

sinais e sintomas, alergias, medicações em uso, histórico médico pregresso, última 

refeição e eventos associados ao quadro atual. Em seguida, realiza-se o exame físico 

completo por regiões anatômicas, com inspeção, palpação, percussão e ausculta, 

complementado por exames laboratoriais e de imagem, conforme a suspeita clínica. A 

reavaliação contínua do paciente é essencial, pois o quadro clínico pode se modificar 

rapidamente. 
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PARADA CARDIORRESPIRATÓRIA 

Nos casos de parada cardiorrespiratória, o manejo deve ser imediato e seguir os 

protocolos atualizados de reanimação cardiopulmonar. A PCR é reconhecida pela 

ausência de resposta, de respiração normal e de pulso central, e sua abordagem começa 

com o início das manobras de Suporte Básico de Vida (SBV). Devem-se iniciar 

compressões torácicas de alta qualidade com profundidade de 5 a 6 cm, em frequência 

de 100 a 120 por minuto, permitindo o retorno completo do tórax e minimizando 

interrupções. A cada 30 compressões, realizam-se 2 ventilações, caso não haja via aérea 

avançada. Com a via aérea avançada instalada, as ventilações são feitas a cada 6 

segundos, de forma contínua com as compressões. 

A desfibrilação precoce é crucial nos ritmos chocáveis, como fibrilação 

ventricular e taquicardia ventricular sem pulso. Ao identificar esses ritmos, aplica-se um 

choque e reinicia-se a RCP por dois minutos, com reavaliação posterior. Nos ritmos não 

chocáveis, 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 

refratária, a amiodarona pode ser utilizada. Durante o suporte avançado, devem ser 

garantidos acesso venoso e via aérea adequada, preferencialmente com capnografia 

para monitorar a eficácia das manobras. 

Paralelamente, é fundamental investigar e tratar causas reversíveis da PCR, 

conhecidas como os 5H e 5T: hipovolemia, hipóxia, distúrbios hidroeletrolíticos (como 

hipercalemia), hipotermia, acidose (hidrogênio), tamponamento cardíaco, pneumotórax 

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

Se houver retorno da circulação espontânea (RCE), identifica-se aumento súbito 

da EtCO₂, presença de pulso, movimentos espontâneos ou respiração efetiva. Após o 

RCE, o paciente deve ser estabilizado e encaminhado à unidade de terapia intensiva, 
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com suporte ventilatório e hemodinâmico, investigação da causa da parada e avaliação 

neurológica. Em alguns casos, indica-se o controle direcionado da temperatura como 

neuroproteção. 

Portanto, a integração entre o protocolo ABCDE e o manejo eficiente da PCR é 

indispensável para salvar vidas. O reconhecimento precoce, as intervenções bem 

executadas e a reavaliação constante são pilares da medicina de emergência moderna, 

exigindo do profissional treinamento contínuo, agilidade e raciocínio clínico apurado. 

Portanto, a integração entre o protocolo ABCDE e o manejo eficiente da parada 

cardiorrespiratória (PCR) é indispensável para salvar vidas em situações críticas. O 

reconhecimento precoce das condições que ameaçam a vida, as intervenções bem 

executadas e a reavaliação constante são pilares fundamentais da medicina de 

emergência moderna, que exige do profissional não apenas domínio técnico, mas 

também preparo emocional, agilidade e raciocínio clínico apurado. 

Além disso, é essencial compreender que o atendimento emergencial não se 

limita a seguir algoritmos; trata-se de tomar decisões rápidas, muitas vezes com 

informações limitadas, e ainda assim garantir segurança, precisão e resolutividade. A 

sistematização promovida pela abordagem ABCDE permite estabelecer prioridades com 

clareza, evitando omissões fatais e otimizando o tempo em cenários nos quais segundos 

podem definir o desfecho do paciente. 

O sucesso do atendimento em urgência também depende de fatores como 

trabalho em equipe, comunicação eficaz, simulação periódica e atualização constante 

frente às diretrizes internacionais. A medicina de emergência é um campo dinâmico e 

desafiador, no qual o profissional precisa estar preparado para agir com competência 

desde o primeiro contato com o paciente até a estabilização definitiva. 
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Por isso, mais do que um conhecimento técnico, o domínio da abordagem 

ABCDE e dos protocolos de RCP representa um compromisso com a excelência do 

cuidado e com a preservação da vida humana. Ao incorporar esses princípios à prática 

clínica diária, o médico se posiciona como um agente ativo na redução da 

morbimortalidade e na promoção de um atendimento mais eficaz, seguro e 

humanizado. 
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CAPÍTULO 2 

MANEJO DA VIA AÉREA E SUPORTE DE VIDA  

 

Daiane Vaz Coelho Peixoto 

Médica pela Universidade Federal de Juiz de Fora  

 

Ana Carolina Ferreira Gomes 

Acadêmica de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais  

 

Leonardo Naoki Maciel Miki  
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INTRODUÇÃO   

No ambiente da urgência e emergência, a capacidade de garantir oxigenação 

adequada e manter a perfusão tecidual é determinante para a sobrevida de pacientes 

críticos. Nessa perspectiva, o manejo da via aérea e a execução precisa do suporte 

básico e avançado de vida (SBV e SAV) são intervenções iniciais essenciais que fazem a 

diferença entre a vida e a morte. Reconhecer precocemente a insuficiência respiratória, 

proteger a via aérea e realizar a ventilação e a reanimação cardiopulmonar de forma 

eficaz são competências obrigatórias para o profissional que atua em contextos de 

emergência médica. 

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

aérea, o uso racional de dispositivos invasivos e não invasivos e a aplicação 
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sistematizada dos protocolos de SBV e SAV, com ênfase em procedimentos 

padronizados, baseados em evidências e voltados para a prática clínica. 

 

AVALIAÇÃO INICIAL DA VIA AÉREA 

A avaliação da via aérea deve ser imediata, sistemática e contínua. O 

reconhecimento de uma via aérea não pérvia ou em risco de obstrução iminente deve 

levar à intervenção imediata. Os sinais de alerta incluem ausência de fala, estridor, 

ruídos respiratórios anormais, cianose, retrações intercostais, uso de musculatura 

acessória, rebaixamento do nível de consciência e taquipneia. 

Nos casos de trauma, a proteção da coluna cervical é mandatória desde o início, 

utilizando colar cervical rígido e mantendo o alinhamento da cabeça e pescoço. A 

obstrução das vias aéreas superiores pode ser causada por queda da língua, secreções, 

sangue, vômitos ou corpo estranho, exigindo uma abordagem personalizada conforme o 

mecanismo da obstrução. 

Cânulas Orofaríngeas e Nasofaríngeas são ferramentas essenciais no manejo inicial da 

via aérea, principalmente em ambientes com recursos limitados ou enquanto se prepara 

uma abordagem definitiva. 

Cânula orofaríngea (Guedel): usada em pacientes inconscientes sem reflexo de vômito, 

ajuda a manter a língua afastada da parede posterior da faringe. Deve ser corretamente 

dimensionada (do lóbulo da orelha até o canto da boca) para evitar lesões ou obstrução 

paradoxal. 

Cânula nasofaríngea: pode ser utilizada mesmo em pacientes com certo grau de 

consciência, sendo bem tolerada. É particularmente útil quando a cânula orofaríngea 
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está contraindicada. Deve ser lubrificada antes da inserção e inserida com cuidado para 

evitar trauma nasal. 

Essas intervenções simples podem ser a diferença entre manter uma via aérea pérvia ou 

evoluir para apneia e PCR. 

O uso adequado da bolsa-válvula-máscara é fundamental, especialmente antes da 

intubação. A técnica requer uma vedação eficiente da máscara facial sobre o rosto e 

ventilação com volumes adequados (aproximadamente 6–7 mL/kg), evitando 

hiperventilação e insuflação gástrica. Idealmente, deve ser realizada por dois 

profissionais: um segurando a máscara e o outro ventilando. 

 

INTUBAÇÃO OROTRAQUEAL  

A intubação orotraqueal (IOT) é o padrão-ouro para garantir a via aérea 

definitiva. Está indicada nas seguintes situações: Incapacidade de manter a via aérea 

pérvia, incapacidade de oxigenar/ventilar adequadamente, proteção da via aérea em 

casos de rebaixamento de consciência ou necessidade de ventilação mecânica 

prolongada 

O procedimento deve seguir a sequência rápida de intubação (RSI), envolvendo: 

1. Pré-oxigenação com oxigênio a 100% por 3 minutos 

2. Administração de sedativo de ação rápida (etomidato, ketamina, midazolam) 

3. Administração de bloqueador neuromuscular (suxametônio ou rocurônio) 

4. Intubação em até 60 segundos após paralisia 
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5. Confirmação do posicionamento com capnografia, ausculta e visualização da 

elevação torácica 

É fundamental que todo o material esteja previamente preparado, incluindo tubo 

traqueal adequado, laringoscópio, seringa para insuflar o cuff, capnógrafo, aspirador e 

dispositivo alternativo em caso de falha (ex: máscara laríngea, cricotireoidotomia de 

resgate). 

 

VENTILAÇÃO NÃO INVASIVA 

A ventilação não invasiva (VNI) por pressão positiva é uma opção segura e eficaz para 

pacientes com insuficiência respiratória aguda sem instabilidade hemodinâmica. É 

indicada especialmente em: DPOC exacerbado com retenção de CO₂,  Edema agudo de 

pulmão cardiogênico, Síndrome da apneia do sono ou Imunossuprimidos com 

hipoxemia leve a moderada 

A VNI deve ser aplicada em ambiente monitorado e com vigilância contínua, 

utilizando-se máscaras faciais bem adaptadas e parâmetros iniciais baixos (PEEP 5 

cmH₂O, IPAP 10 cmH₂O). Está contraindicada em pacientes com vômitos ativos, 

rebaixamento de consciência, trauma facial ou instabilidade grave, situações nas quais a 

intubação orotraqueal deve ser considerada prontamente. 

 

SUPORTE BÁSICO DE VIDA 

O Suporte Básico de Vida (SBV) compreende o conjunto de medidas iniciais a serem 

realizadas por qualquer profissional de saúde treinado, imediatamente após o 

reconhecimento de uma parada cardiorrespiratória. 
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As etapas fundamentais incluem: 

1. Avaliação de segurança da cena 

2. Verificação de responsividade 

3. Chamada por ajuda e acionamento do serviço de emergência 

4. Avaliação da respiração e pulso central 

5. Início imediato da RCP, se indicado 

 

A RCP deve ser de alta qualidade: Compressões torácicas com 5–6 cm de 

profundidade, frequência de 100–120 compressões por minuto, relação 

compressão:ventilação de 30:2, se não houver via aérea avançada, alternância entre 

reanimadores a cada 2 minutos, se possível, desfibrilação precoce nos ritmos chocáveis, 

com retorno imediato à RCP após o choque 

A presença de um DEA (desfibrilador externo automático) possibilita a 

identificação rápida dos ritmos e facilita a decisão terapêutica, mesmo por profissionais 

não médicos. 

 

SUPORTE AVANÇADO DE VIDA 

O Suporte Avançado de Vida (SAV) é a continuação do SBV com a introdução de 

intervenções mais complexas, realizadas por médicos e equipes treinadas. 

Principais componentes do SAV incluem: 
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Acesso venoso periférico ou intraósseo 

Administração de fármacos: 

● Adrenalina: 1 mg IV a cada 3–5 minutos para todos os ritmos 

● Amiodarona: 300 mg IV em FV/TV sem pulso após o terceiro choque 

Monitorização contínua com ECG, capnografia e oximetria 

Instalação de via aérea avançada (IOT ou máscara laríngea) 

Investigação e correção de causas reversíveis da parada, conhecidas como os 5H 

(hipóxia, hipovolemia, hipo/hipercalemia, hipotermia, acidose) e os 5T (tóxicos, 

tamponamento cardíaco, tromboembolismo pulmonar, pneumotórax hipertensivo, 

trombose coronariana) 

Durante o SAV, todas as manobras devem ser coordenadas e revisadas 

continuamente, com o objetivo de garantir retorno da circulação espontânea (RCE), 

seguido de medidas pós-ressuscitação, como controle de temperatura, suporte 

hemodinâmico e avaliação neurológica. 

O domínio do manejo da via aérea e dos protocolos de suporte básico e 

avançado de vida representa a base do atendimento emergencial moderno. Desde a 

utilização correta de cânulas até a intubação orotraqueal, passando pela ventilação não 

invasiva e manobras de reanimação cardiopulmonar, todas essas ações exigem preparo 

técnico, treinamento constante e trabalho em equipe. 

Intervenções precoces e bem executadas, realizadas de forma padronizada, não 

apenas aumentam a sobrevida em situações críticas, mas também reduzem 

significativamente as chances de sequelas neurológicas e complicações tardias. Por isso, 
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o profissional que atua em emergências deve manter-se atualizado, praticar 

regularmente os protocolos e agir com confiança diante da instabilidade clínica. Nesse 

contexto, a via aérea é a porta de entrada da vida — e a RCP, o fio condutor que pode 

restaurá-la. 
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INTRODUÇÃO   

O choque é uma síndrome clínica caracterizada pela falência do sistema 

circulatório em fornecer oxigênio e nutrientes de forma adequada aos tecidos, 

resultando em hipoperfusão celular e risco iminente de morte. Trata-se de uma 

emergência médica grave que exige reconhecimento rápido, classificação correta e 

intervenção imediata. A abordagem do choque deve ser sistematizada, baseada em 
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parâmetros clínicos e hemodinâmicos, com o objetivo de restaurar a perfusão tecidual e 

evitar falência orgânica múltipla. 

Neste capítulo, são abordados os principais tipos de choque, os mecanismos 

fisiopatológicos envolvidos, o diagnóstico clínico e laboratorial, e as condutas 

terapêuticas iniciais. 

 

CLASSIFICAÇÃO DOS CHOQUES  

Os choques podem ser classificados, de maneira didática, em quatro categorias 

principais, cada uma com mecanismos fisiopatológicos distintos, manifestações clínicas 

específicas e estratégias terapêuticas direcionadas. Essa classificação é fundamental 

para orientar a abordagem inicial, o manejo adequado e o prognóstico do paciente em 

estado crítico. A diferenciação precoce entre os tipos de choque permite a adoção de 

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

Cada categoria está relacionada a uma falência primária em um dos componentes 

essenciais da perfusão tecidual: volume intravascular adequado, bomba cardíaca 

eficiente, vasculatura funcional e ausência de obstruções mecânicas ao fluxo sanguíneo. 

Dessa forma, os choques são divididos em: 

Choque hipovolêmico – causado por perda de volume circulante; 

Choque cardiogênico – decorrente de disfunção da bomba cardíaca;  

Choque distributivo – caracterizado por vasodilatação periférica e distribuição 

inadequada do fluxo sanguíneo; 

Choque obstrutivo – resultante de barreiras físicas que impedem o enchimento ou 

esvaziamento adequado do coração. 
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CHOQUE HIPOVOLÊMICO 

Causado pela perda significativa de volume intravascular, seja por hemorragia 

(trauma, ruptura de aneurisma, hemorragias digestivas) ou por perda não hemorrágica 

(vômitos, diarreias, queimaduras, perdas renais excessivas). Há redução do retorno 

venoso ao coração, diminuindo o débito cardíaco. 

Os sinais clínicos são: hipotensão, taquicardia, extremidades frias, enchimento 

capilar lento, oligúria ou anúria e alteração do nível de consciência. 

A conduta frente ao choque hipovolêmico consiste em reposição volêmica 

imediata com cristaloides (Ringer lactato ou SF 0,9%), controle da fonte de perda, 

monitorização rigorosa de sinais vitais e débito urinário. Em casos de hemorragia, pode 

ser necessário transfusão de hemoderivados. 

 

CHOQUE CARDIOGÊNICO 

Ocorre por falência primária da bomba cardíaca, levando à redução do débito 

cardíaco apesar de volemia adequada. Causas incluem infarto agudo do miocárdio, 

arritmias graves, miocardiopatias e disfunção valvar. 

Os sinais clínicos são: hipotensão com sinais de congestão (estertores, turgência 

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

A conduta frente ao choque cardiogênico consiste em suporte ventilatório 

(oxigênio, VNI ou intubação), uso cauteloso de diuréticos e inotrópicos (como 
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dobutamina), correção da causa de base (ex: angioplastia em IAM). Vasopressores 

(como noradrenalina) podem ser necessários em casos de hipotensão refratária. 

CHOQUE DISTRIBUTIVO  

Caracterizado por vasodilatação sistêmica com perda do tônus vascular e 

redistribuição do volume sanguíneo. As principais causas são o choque séptico, 

anafilático e neurogênico. 

Choque Séptico: causado por infecção grave com resposta inflamatória 

sistêmica desregulada. É a forma mais comum de choque distributivo. 

Apresenta-se com um quadro febre ou hipotermia, taquicardia, taquipneia, 

hipotensão refratária, alterações neurológicas, oligúria e sinais de disfunção de 

múltiplos órgãos. A conduta consiste em administração precoce de antibióticos 

de amplo espectro (preferencialmente em até 1 hora), reposição volêmica 

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 Anafilático: reação de hipersensibilidade aguda mediada por IgE, 

desencadeada por medicamentos, alimentos, picadas ou outros alérgenos. 

Apresenta-se com um quadro de início súbito de hipotensão, urticária, 

angioedema, broncoespasmo, estridor e colapso cardiovascular. A conduta 

consiste em administração imediata de adrenalina IM (0,3–0,5 mg), acesso 

venoso calibroso, cristaloides, oxigênio suplementar, antihistamínicos, 

corticoides e suporte avançado, se necessário. 

Choque Neurogênico: decorre de lesões da medula espinhal que 

interrompem o controle autonômico simpático, resultando em vasodilatação e 
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bradicardia. Apresenta-se com um quadro de hipotensão com pele quente e 

seca, bradicardia, ausência de resposta vasoconstritora. A conduta consiste em 

reposição volêmica criteriosa, uso de vasopressores como a noradrenalina e 

suporte ventilatório se houver insuficiência respiratória associada. 

CHOQUE OBSTRUTIVO 

Decorrente de obstruções mecânicas que comprometem o enchimento ou a 

ejeção cardíaca. As causas incluem: Tamponamento cardíaco, Pneumotórax hipertensivo 

e Tromboembolismo pulmonar maciço 

Apresenta-se com um quadro de dispneia súbita, dor torácica, hipotensão, turgência 

jugular, ausculta pulmonar alterada, pulso paradoxal. 

 A conduta consiste em descompressão imediata (toracocentese ou drenagem torácica), 

pericardiocentese em tamponamento e trombólise ou embolectomia no 

tromboembolismo. A correção da causa subjacente é prioritária, associada ao suporte 

hemodinâmico. 

 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO E LABORATORIAL 

A avaliação inicial deve ser rápida, baseada em sinais de perfusão (estado 

mental, débito urinário, enchimento capilar, coloração periférica) e parâmetros vitais 

(PA, FC, FR, SpO₂, temperatura). O uso do protocolo ABCDE é fundamental. 

Exames complementares incluem: Gasometria arterial (avaliação do lactato e acidose), 

hemograma, eletrólitos, função renal e hepática, ECG e troponinas, exames de imagem 

(radiografia, ultrassom, ecocardiograma à 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 simultânea: enquanto se inicia o suporte 

hemodinâmico, busca-se a identificação e correção da causa. 

Medidas gerais incluem: Oxigênio suplementar ou ventilação mecânica, se 

necessário, dois acessos venosos periféricos calibrosos ou acesso central, reposição 

volêmica guiada por resposta clínica, monitorização contínua de sinais vitais, débito 

urinário e saturação de oxigênio, instalação de sonda vesical e uso de balança de 

balanço hídrico e uso precoce de vasopressores se não houver resposta à reposição 

(preferencialmente via acesso central) 

A reavaliação constante é essencial. Ferramentas como o USG à beira-leito 

(POCUS) permitem avaliação da volemia, função cardíaca e causas obstrutivas. 

O choque é uma condição clínica crítica e multifatorial que requer abordagem 

imediata e direcionada. Reconhecer precocemente os sinais de hipoperfusão, identificar 

o tipo de choque e instituir medidas terapêuticas apropriadas são passos cruciais para 

reduzir a mortalidade. O tratamento efetivo depende de uma abordagem sistemática, 

com suporte ventilatório, hemodinâmico e metabólico adequados, além do controle 

etiológico. 

O profissional que atua em urgência e emergência deve estar capacitado para 

agir com rapidez e precisão, utilizando ferramentas clínicas, laboratoriais e tecnológicas 

disponíveis. Em última análise, o prognóstico do paciente em choque depende da 

combinação entre conhecimento técnico, raciocínio clínico ágil e trabalho em equipe 

bem coordenado. 
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INTRODUÇÃO  

A hipertensão arterial é uma condição clínica altamente prevalente e pode se 

manifestar em situações agudas que requerem avaliação e manejo imediatos. Entre 

essas situações, destacam-se a emergência hipertensiva e a urgência hipertensiva, que 

embora relacionadas a elevações significativas da pressão arterial, diferem 

essencialmente em sua fisiopatologia, gravidade, abordagem terapêutica e prognóstico. 

O reconhecimento correto e a distinção entre essas duas entidades são fundamentais 

para a escolha do tratamento adequado, prevenindo complicações graves como 

acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio, insuficiência cardíaca e lesão renal 

aguda. 
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A emergência hipertensiva é caracterizada por uma elevação severa da pressão 

arterial, usualmente com pressão arterial sistólica (PAS) igual ou superior a 180 mmHg 

e/ou pressão arterial diastólica (PAD) igual ou superior a 120 mmHg, associada à 

presença de lesão aguda e progressiva em órgãos-alvo como o coração, cérebro, rins, 

retina e vasos sanguíneos. Trata-se de uma situação clínica que implica risco imediato de 

morte ou incapacidade permanente. Exemplos comuns de lesão em órgãos-alvo incluem 

encefalopatia hipertensiva, infarto agudo do miocárdio, edema agudo de pulmão, 

insuficiência renal aguda, dissecção de aorta e retinopatia hipertensiva grave. 

Por outro lado, a urgência hipertensiva também apresenta elevação significativa 

da pressão arterial, geralmente com PAS igual ou superior a 180 mmHg e/ou PAD igual 

ou superior a 110–120 mmHg, mas sem evidência de lesão aguda em órgãos-alvo. 

Embora requeira controle da pressão arterial, a urgência hipertensiva não representa 

risco imediato de dano orgânico e pode ser manejada com tratamento oral e 

acompanhamento ambulatorial. 

 

FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da emergência hipertensiva envolve uma falha na 

autorregulação dos vasos sanguíneos, levando a uma resposta vascular exagerada com 

vasoconstrição intensa, aumento da permeabilidade capilar e ativação de mecanismos 

inflamatórios que promovem lesão endotelial, extravasamento vascular e isquemia. Essa 

cascata resulta em disfunção progressiva dos órgãos afetados. Na urgência hipertensiva, 

apesar da pressão arterial elevada, a autorregulação vascular permanece preservada, o 

que explica a ausência de dano tecidual agudo e a apresentação clínica menos grave. 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

Clinicamente, pacientes com emergência hipertensiva podem apresentar 

cefaleia intensa e súbita, confusão mental, sonolência ou coma indicativos de 

encefalopatia hipertensiva, dor torácica sugestiva de isquemia ou dissecção aórtica, 

dispneia e sinais de insuficiência cardíaca, déficits neurológicos focais decorrentes de 

acidente vascular cerebral isquêmico ou hemorrágico, oligúria ou anúria associadas à 

insuficiência renal e edema de papila observado na fundoscopia. Já na urgência 

hipertensiva, os sinais e sintomas são geralmente mais discretos, como cefaleia leve a 

moderada, ansiedade, rubor facial, tontura e sintomas vagos sem sinais de disfunção 

orgânica aguda. 

 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico de ambas as condições baseia-se na medição repetida da pressão 

arterial, avaliação clínica detalhada para detectar sinais de lesão em órgãos-alvo e 

exames complementares direcionados, incluindo eletrocardiograma, radiografia de 

tórax, avaliação neurológica, dosagem de creatinina e eletrólitos, urinálise para detectar 

proteinúria e hematúria, além do exame de fundo de olho. 

 

TRATAMENTO 

O tratamento da emergência hipertensiva requer internação imediata em 

unidade de terapia intensiva (UTI) e redução controlada e gradual da pressão arterial 

para evitar isquemia tecidual. Os objetivos geralmente incluem reduzir a PAS em 
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aproximadamente 20-25% nas primeiras horas, evitando quedas abruptas. Para isso, são 

utilizados medicamentos intravenosos de ação rápida, como o nitroprussiato de sódio, 

labetalol, esmolol, nicardipino e fenoldopam. É fundamental a monitorização contínua 

da pressão arterial, eletrocardiograma, diurese e demais parâmetros clínicos, além do 

tratamento específico da causa da lesão orgânica. 

Na urgência hipertensiva, o manejo pode ser realizado de forma ambulatorial ou 

em observação breve, com redução da pressão arterial por meio de medicações orais, 

geralmente administradas ao longo de 24 a 48 horas. Os fármacos comumente 

utilizados incluem captopril, clonidina e labetalol oral. Também é importante o controle 

dos fatores precipitantes, como estresse, não adesão ao tratamento e uso de drogas, 

com reavaliação clínica frequente e ajuste da terapia antihipertensiva conforme 

necessário, além de orientação para acompanhamento ambulatorial regular. 

Se não tratada adequadamente, a emergência hipertensiva pode evoluir 

rapidamente para complicações graves, como acidente vascular cerebral isquêmico ou 

hemorrágico, infarto agudo do miocárdio, insuficiência cardíaca aguda, insuficiência 

renal aguda e dissecção aórtica fatal. Já a urgência hipertensiva, se negligenciada, pode 

evoluir para uma emergência hipertensiva. 

Portanto, diferenciar emergência de urgência hipertensiva é crucial para o 

manejo correto e para a redução da morbimortalidade associada à hipertensão arterial 

grave. A emergência hipertensiva exige intervenção imediata com redução controlada 

da pressão arterial em ambiente hospitalar, enquanto a urgência hipertensiva pode ser 

tratada de forma mais conservadora, com uso de medicações orais e acompanhamento 

ambulatorial. O profissional de saúde deve estar atento aos sinais clínicos e laboratoriais 

que indiquem lesão em órgãos-alvo, avaliando cuidadosamente o contexto clínico para 

instituir o tratamento mais seguro e eficaz possível. 
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INTRODUÇÃO  

A Síndrome Coronariana Aguda (SCA) representa um espectro de manifestações 

clínicas decorrentes da redução súbita do fluxo sanguíneo coronariano, sendo uma das 

principais causas de morbimortalidade cardiovascular no mundo. Essa síndrome inclui o 

Infarto Agudo do Miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (IAM com supra 

de ST), o Infarto Agudo do Miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST (IAM 

sem supra de ST) e a angina instável, sendo os dois primeiros os mais prevalentes e 
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críticos em termos de risco de vida. O reconhecimento precoce e o manejo adequado 

da SCA são fundamentais para evitar complicações graves, como choque cardiogênico, 

arritmias letais e morte súbita. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

As doenças cardiovasculares são a principal causa de morte no Brasil e no 

mundo, sendo o infarto agudo do miocárdio uma das suas manifestações 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 instável correspondem aos 70% restantes. Fatores 

de risco como hipertensão arterial, dislipidemia, tabagismo, diabetes mellitus, 

obesidade, sedentarismo e histórico familiar de doença coronariana estão fortemente 

associados à incidência da SCA. 

 

FISIOPATOLOGIA 

 A base fisiopatológica da Síndrome Coronariana Aguda é a ruptura ou erosão de 

uma placa aterosclerótica instável em uma artéria coronária, que leva à ativação 

plaquetária e formação de um trombo. Quando esse trombo causa obstrução total da 

artéria, ocorre o IAM com supra de ST, caracterizado por necrose transmural do 

miocárdio. Já no IAM sem supra de ST, a obstrução é parcial ou intermitente, resultando 

em necrose subendocárdica. Outros mecanismos menos comuns incluem espasmo 

coronariano, dissecção coronariana espontânea e embolia coronariana. A lesão 
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isquêmica do miocárdio evolui em minutos a horas, tornando a intervenção precoce 

crítica para a preservação da função ventricular e sobrevida do paciente.  

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 A apresentação clínica da SCA é variável, mas a dor torácica típica é o sintoma 

mais comum e marcante. Essa dor é descrita como opressiva, em aperto ou queimação, 

localizada na região retroesternal, podendo irradiar para o braço esquerdo, mandíbula, 

pescoço ou dorso. Costuma durar mais de 20 minutos e não melhora com o repouso. 

Outros sintomas incluem sudorese fria, náuseas, vômitos, palpitações, dispneia e 

sensação iminente de morte. Em idosos, diabéticos e mulheres, a apresentação pode 

ser atípica, com ausência de dor torácica, o que dificulta o diagnóstico. Em casos graves, 

pode haver sinais de insuficiência cardíaca, hipotensão ou arritmias. 

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico da SCA baseia-se em três pilares: história clínica, 

eletrocardiograma (ECG) e dosagem de biomarcadores cardíacos, especialmente a 

troponina. O ECG é o exame inicial fundamental e deve ser realizado em até 10 minutos 

após o atendimento. O supradesnivelamento persistente do segmento ST em pelo 

menos duas derivações contíguas indica IAM com supra de ST e necessidade imediata 

de reperfusão. No IAM sem supra de ST, o ECG pode mostrar infradesnivelamento de ST, 

inversão de onda T ou mesmo ser normal inicialmente.  

As alterações no ECG e suas respectivas correlações com as paredes miocárdicas 

acometidas são: 
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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 coronária 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. 

Alterações em V3R e V4R → infarto de ventrículo direito, associado ao infarto inferior. 

Os biomarcadores cardíacos utilizados para confirmação diagnóstica incluem: Troponina 

I ou T: é o marcador mais sensível e específico. Eleva-se em 3 a 6 horas após o início dos 

sintomas, com pico em 12 a 24 horas, podendo permanecer elevado por até 10 a 14 

dias. CK-MB (creatina quinase fração MB): menos específica que a troponina, mas útil 

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 específico. 

Exames complementares como ecocardiograma, angiografia coronariana e testes 

funcionais podem ser utilizados na avaliação adicional e estratificação de risco. 
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TRATAMENTO 

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

extensão da necrose e prevenir complicações. 

IAM com Supra de ST 

A estratégia é a reperfusão miocárdica imediata, por: Angioplastia primária 

(intervenção coronariana percutânea): indicada sempre que possível dentro de até 120 

minutos após o primeiro contato médico.  Terapia fibrinolítica, quando a angioplastia 

não está disponível dentro da janela terapêutica (idealmente até 12 horas do início dos 

sintomas). 

Terapia medicamentosa inicial (IAM com ou sem supra): 

AAS (ácido acetilsalicílico): 160–300 mg VO, dose de ataque, mastigado. Depois, 100 

mg/dia VO. Clopidogrel: 300–600 mg VO, dose de ataque; manutenção com 75 mg/dia. 

Alternativas: ticagrelor (180 mg ataque, 90 mg 12/12h) ou prasugrel. Heparina não 

fracionada: 60 U/kg IV em bolus (máximo 5.000 U), seguida de infusão contínua 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 função renal reduzida. Nitrato (ex: dinitrato 

de isossorbida): sublingual 5 mg ou IV contínua (5 mcg/min, titulando conforme 

resposta). Contraindicação absoluta: uso recente de inibidores da fosfodiesterase 

(sildenafil, vardenafil, tadalafil) nas últimas 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 2º ou 3º grau, bradicardia. Estatina de alta potência (atorvastatina 

80 mg VO/dia): iniciar o quanto antes, independente do nível de LDL. IECA (ex: enalapril 

2,5 mg VO 2x/dia): principalmente se disfunção ventricular, diabetes ou hipertensão. 
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Analgesia para dor torácica persistente: Morfina: 2–4 mg IV em bolus, repetido a cada 

5–15 minutos, conforme necessidade. Utilizada com cautela, especialmente em 

pacientes com instabilidade hemodinâmica. 

IAM sem Supra de ST 

A estratégia é baseada na estratificação de risco: Risco alto (instabilidade 

hemodinâmica, dor recorrente, troponina elevada, alterações dinâmicas no ECG, escore 

GRACE > 140): indicar cateterismo em até 24h. Risco intermediário (GRACE 109–140): 

considerar abordagem invasiva precoce. Risco baixo (GRACE < 109, sem troponina 

elevada): tratamento conservador. A anticoagulação e dupla antiagregação seguem as 

mesmas indicações descritas anteriormente. 
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INTRODUÇÃO  

As crises convulsivas são eventos neurológicos súbitos resultantes de uma 

descarga elétrica anormal, excessiva e sincronizada de neurônios no cérebro. Quando 

essas crises se prolongam ou ocorrem repetidamente sem recuperação do nível de 

consciência entre os episódios, configura-se o status epilepticus (SE), uma emergência 

médica com risco significativo de morbimortalidade. O manejo adequado exige rápida 
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identificação, estabilização clínica e administração de fármacos anticonvulsivantes 

eficazes. 

As crises convulsivas podem ser isoladas ou fazer parte de síndromes epilépticas 

crônicas. Em ambiente de emergência, é fundamental distinguir uma crise autolimitada 

de um status epilepticus, visto que o último requer intervenção imediata para evitar 

lesão neuronal irreversível, comprometimento neurológico e até a morte. O manejo 

inicial adequado, incluindo suporte de vias aéreas e administração de medicamentos 

anticonvulsivantes, impacta diretamente no prognóstico. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

Estima-se que até 10% da população 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 – crianças 

pequenas e idosos. As causas mais frequentes incluem epilepsia de base, abstinência de 

álcool ou benzodiazepínicos, tumores cerebrais, infecções do sistema nervoso central, 

trauma cranioencefálico, distúrbios metabólicos e AVC. 

 

FISIOPATOLOGIA 

 A atividade elétrica anormal e sustentada em crises convulsivas generalizadas 

envolve circuitos excitatórios hiperativos e disfunção dos mecanismos inibitórios 

gabaérgicos. No status epilepticus, a falha na terminação espontânea da crise gera 

desequilíbrio metabólico, acidose, hipoxia, hipertensão intracraniana, aumento da 

demanda de oxigênio cerebral e potencial lesão neuronal permanente. 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 As crises convulsivas podem ser do tipo Focais quando comprometem área 

limitada do cérebro. Podem ocorrer com ou sem perda de consciência,  Generalizada 

quando envolvem ambos os hemisférios cerebrais desde o início. A mais comum é a 

tônico-clônica generalizada ou de Ausência que possui episódios breves de perda de 

consciência, mais frequentes na infância. 

Durante uma crise tônico-clônica generalizada, o paciente apresenta rigidez 

muscular seguida de movimentos rítmicos e espasmódicos dos membros, sialorreia, 

perda de consciência, liberação esfincteriana e, ao final, confusão pós-ictal. 

O status epilepticus é definido atualmente como: crise convulsiva com duração 

maior que 5 minutos ou duas ou mais crises sequenciais sem recuperação completa da 

consciência entre elas. 

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico é essencialmente clínico, baseado na observação do episódio e no 

relato de testemunhas. Exames complementares visam esclarecer a causa e avaliar 

complicações: Glicemia capilar imediata: para excluir hipoglicemia como causa 

reversível. Gasometria arterial e eletrólitos: avaliam acidose, distúrbios metabólicos e 

hidroeletrolíticos. Dosagem de drogas ou anticonvulsivantes em uso. TC ou RM de 

crânio: principalmente em pacientes sem história prévia de epilepsia. EEG 

(eletroencefalograma): útil em crises não convulsivas e para monitoramento do status 

epilepticus refratário. 
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TRATAMENTO 

O tratamento se baseia em etapas progressivas, iniciando com estabilização 

clínica, suporte vital e uso sequencial de fármacos anticonvulsivantes. 

Suporte Inicial Durante a Crise é necessário realizar a avaliação do ABCDE: 

garantir via aérea pérvia, oxigenação adequada e estabilidade hemodinâmica, posição 

lateral de segurança: previne aspiração, manter oxigênio suplementar: 100% com 

máscara de alto fluxo, monitorização contínua: saturação, ECG e pressão 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 crônico 

ou desnutrição. 

Fase 1: Primeira linha (até 5–10 minutos de crise): Benzodiazepínicos são os 

fármacos de escolha: Diazepam: 10 mg IV em bolus lento (repetir 5 mg após 10 min se 

necessário) 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 opção 

quando disponível devido à meia-vida mais longa no SNC). 

Fase 2: Segunda linha (10–30 minutos): se não houver resposta aos 

benzodiazepínicos, iniciar anticonvulsivante de ação prolongada: Fenitoína: 15–20 

mg/kg IV em infusão lenta (máx. 50 mg/min). Monitorar arritmias ou  Fosfenitoína: 15–

20 mg PE/kg IV (mais segura que fenitoína, pode ser administrada mais rapidamente: 

150 mg/min) ou Valproato de sódio: 20–40 mg/kg IV, infundido em 10 minutos. ou 

Levetiracetam: 20–60 mg/kg IV (máximo 4.500 mg), infusão em 15 minutos. 

Fase 3: Status Epilepticus refratário (>30 minutos): se refratário à segunda linha, 

é necessário indução anestésica com intubação orotraqueal e internação em UTI. 

Midazolam em infusão contínua: 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 + infusão 2–10 mg/kg/h ou Tiopental ou pentobarbital: 

em centros especializados. 

Considerações Especiais Em gestantes, evitar valproato. Preferir levetiracetam ou 

fenitoína. Em pacientes com suspeita de intoxicação (ex: cocaína, antidepressivos 

tricíclicos), considerar toxicologia e tratamento específico. No status não convulsivo (p. 

ex. em coma inexplicável), o EEG é essencial para diagnóstico e decisão terapêutica. 
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INTRODUÇÃO  

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) representa uma das principais causas de 

morbimortalidade no mundo, sendo uma emergência médica neurológica que exige 

diagnóstico e tratamento precoces. Ele pode ser classificado em duas formas principais: 

AVC isquêmico, causado por obstrução do fluxo sanguíneo cerebral, e AVC hemorrágico, 

decorrente da ruptura de vasos e extravasamento sanguíneo no parênquima cerebral. A 

identificação precisa do tipo de AVC é essencial para guiar a conduta terapêutica e 

melhorar o prognóstico do paciente. 
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O AVC, também conhecido como derrame cerebral, ocorre quando há 

interrupção súbita da perfusão cerebral, resultando em déficit neurológico focal ou 

global. O AVC isquêmico é responsável por cerca de 80% dos casos, enquanto o 

hemorrágico corresponde a aproximadamente 20%, sendo este último geralmente mais 

grave e com maior taxa de mortalidade. O reconhecimento rápido dos sinais clínicos e a 

implementação de condutas baseadas em protocolos são determinantes para a redução 

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 incidência aumenta com a idade, 

sendo mais prevalente após os 60 anos, embora possa ocorrer em adultos jovens, 

especialmente quando associados a fatores de risco como hipertensão arterial, diabetes 

mellitus, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, fibrilação atrial e uso de drogas ilícitas. 

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

 

FISIOPATOLOGIA 

 No AVC isquêmico, há oclusão de uma artéria cerebral, geralmente por trombose 

local ou embolia, resultando na redução ou interrupção do suprimento de oxigênio e 

nutrientes para o tecido cerebral. Isso leva à morte celular em minutos, formando o 

núcleo isquêmico, e à penumbra isquêmica ao redor, área potencialmente reversível 

com tratamento precoce. 
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No AVC hemorrágico, ocorre ruptura de vasos cerebrais, resultando em hemorragia 

intra-parenquimatosa ou subaracnoide. Isso leva ao aumento da pressão intracraniana, 

compressão do tecido cerebral e risco de herniação. A principal causa do AVC 

hemorrágico é a hipertensão arterial não controlada, mas também pode ocorrer por 

malformações vasculares, aneurismas, coagulopatias e uso de anticoagulantes. 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 As manifestações clínicas variam de acordo com a área do cérebro acometida e a 

extensão da lesão. Os sintomas geralmente surgem de forma súbita e incluem: 

Hemiparesia ou hemiplegia (fraqueza ou paralisia de um lado do corpo), déficit sensitivo 

unilateral, afasia (alteração na fala ou compreensão), disartria (fala arrastada), 

alterações visuais (hemianopsia, perda visual monocular), déficit de equilíbrio ou 

coordenação, rebaixamento do nível de consciência (mais comum no AVC hemorrágico) 

Um sinal de alerta amplamente divulgado é o mnemônico SAMU: Sorriso torto, Abraço 

fraco (dificuldade de levantar os braços), Mensagem confusa (fala arrastada ou 

incompreensível), Urgência de chamar o serviço de emergência imediatamente. 

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico do AVC é clínico e deve ser confirmado por exames de imagem 

para diferenciar o tipo de evento e direcionar o tratamento. Tomografia 

Computadorizada (TC) de crânio sem contraste: é o exame de escolha na emergência, 

permitindo identificar hemorragias rapidamente. Nos primeiros minutos de um AVC 

isquêmico, 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. Ressonância Magnética (RM): mais 

sensível para detectar AVC isquêmico agudo e lesões pequenas, porém menos 

disponível em serviços de emergência. a Angiotomografia e Angiografia por RM: úteis na 

investigação de oclusões arteriais, aneurismas ou dissecções. Exames laboratoriais: 

hemograma, eletrólitos, glicemia, função renal, coagulograma e troponinas devem ser 

solicitados para avaliação geral e definição de conduta, especialmente antes do uso de 

trombolíticos. ECG e ecocardiograma: são importantes na busca de causas 

cardioembólicas.  

 

TRATAMENTO 

Trombólise intravenosa com alteplase (rt-PA): Indicação: início dos sintomas < 4,5 horas, 

sem contraindicações. Dose: 0,9 mg/kg (máximo 90 mg), sendo 10% em bolus e o 

restante em infusão contínua por 60 minutos. Contraindicações: sangramento ativo, AVC 

prévio nos últimos 3 meses, cirurgia recente, hipertensão grave não controlada 

(>185/110 mmHg), plaquetopenia (<100.000), uso recente de anticoagulantes orais. A 

Trombectomia mecânica é indicada no AVC isquêmico com oclusão de grandes vasos 

(ex: artéria cerebral média), em até 6 horas (podendo ser estendido para até 24 horas 

em casos selecionados). 

Antiplaquetários: Se não for trombolisado, iniciar aspirina 100–300 mg VO após exclusão 

de sangramento. Já a Profilaxia de TEV deve ser realizada com heparina de baixo peso 

molecular após 24 horas do AVC, se não houver sangramento. 

Tratamento do AVC Hemorrágico consiste em realizar um controle rigoroso da pressão 

arterial, mantendo a PAS < 140 mmHg, com drogas como labetalol (10–20 mg IV), 

nitroprussiato de sódio ou nicardipina, suspensão de anticoagulantes e reversão 
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imediata através do uso de vitamina K, plasma fresco ou complexos protrombínicos para 

reverter anticoagulação. 

Para realizar o tratamento de complicações é necessário manter o controle de 

hipertensão intracraniana com elevação da cabeceira, manitol 20% (0,25–1 g/kg) e 

sedação e realizar o controle de crises convulsivas, se presentes, com anticonvulsivantes 

como levetiracetam 1 g IV. 

Além disso, é necessário realizar a avaliação neurocirúrgica pois hematomas com efeito 

de massa ou hidrocefalia podem necessitar de drenagem cirúrgica ou derivação 

ventricular. 

O AVC, seja isquêmico ou hemorrágico, representa uma das mais graves 

emergências médicas. A abordagem adequada depende de reconhecimento rápido, 

diferenciação do tipo de evento, estabilização clínica e início precoce do tratamento 

específico. A trombólise e a trombectomia revolucionaram o manejo do AVC isquêmico, 

enquanto o controle da hipertensão e a neurocirurgia são pilares no AVC hemorrágico. A 

educação da população, a organização de linhas de cuidado e o treinamento das 

equipes de saúde são fundamentais para reduzir o impacto desta condição altamente 

prevalente e incapacitante. 
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INTRODUÇÃO  

A asma é uma doença inflamatória crônica das vias aéreas, caracterizada por 

obstrução variável e reversível do fluxo aéreo. Em determinadas situações, pode ocorrer 

uma exacerbação aguda com gravidade suficiente para comprometer a vida do paciente, 

configurando o quadro de asma aguda grave, também chamada de estado asmático. 

Essa condição é uma emergência médica que requer reconhecimento e tratamento 

imediatos a fim de prevenir insuficiência respiratória e morte. 

A asma aguda grave representa uma complicação potencialmente letal da asma 

brônquica e caracteriza-se por uma obstrução grave e refratária das vias aéreas, não 
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responsiva ao tratamento inicial com broncodilatadores de curta duração. O quadro 

pode evoluir rapidamente com falência ventilatória, hipoxemia refratária e, em casos 

extremos, parada respiratória. O manejo eficiente envolve avaliação clínica rápida, 

monitoramento intensivo e intervenção terapêutica agressiva. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

A asma afeta cerca de 300 milhões de pessoas em todo o mundo, com 

prevalência variando entre 10% e 20% em populações urbanas. No Brasil, a prevalência 

da asma em crianças e adolescentes é uma das mais altas do mundo. Apesar da 

mortalidade por asma ter diminuído com o avanço dos tratamentos, ainda ocorrem 

milhares de internações e óbitos anualmente por crises graves. A asma aguda grave é 

mais comum em pacientes com histórico de crises prévias severas, hospitalizações 

frequentes, uso recorrente de corticosteroides sistêmicos ou que abandonam o 

tratamento de manutenção. 

 

FISIOPATOLOGIA 

 Na asma aguda grave, há um processo inflamatório intenso nas vias aéreas 

inferiores, com hiperresponsividade brônquica, edema da mucosa, aumento da 

produção de muco e broncoconstrição. Esses fatores levam à obstrução significativa do 

fluxo aéreo, resultando em hiperinsuflação pulmonar e aumento do esforço respiratório. 

A ventilação inadequada causa hipoxemia, retenção de CO₂ e acidose respiratória. 

Quando não controlada, essa cascata fisiopatológica pode evoluir para exaustão dos 

músculos respiratórios e insuficiência respiratória iminente. 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

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 acessória e retrações intercostais, sibilância difusa, podendo estar ausente 

nos casos mais graves ("tórax silencioso") taquicardia (FC > 120 bpm) agitação, sudorese 

e confusão mental, saturação de oxigênio < 90% em ar ambiente e PaCO₂ normal ou 

elevado (indica falência ventilatória). Esses achados indicam um quadro crítico e 

demandam intervenção imediata. 

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico da asma aguda grave é essencialmente clínico, baseado na história 

do paciente e no exame físico. Contudo, exames complementares são úteis para 

avaliação da gravidade e exclusão de diagnósticos diferenciais. Oximetria de pulso para 

monitoramento contínuo da saturação de O₂, Gasometria arterial é útil em casos graves 

para detectar hipercapnia e acidose respiratória, já a Radiografia de tórax é indicada 

quando se suspeita de complicações como pneumotórax, pneumonia ou atelectasia. O 

eletrocardiograma (ECG): pode ser realizado em casos com dor torácica ou instabilidade 

hemodinâmica. O Pico de fluxo expiratório (PFE) se possível, pode ser utilizado para 

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

O tratamento da asma aguda grave deve ser iniciado imediatamente, ainda no 

serviço de emergência, com foco em reverter a obstrução das vias aéreas, corrigir a 

hipoxemia e prevenir a falência respiratória.  É necessário realizar a oxigenoterapia 

através da administração de O₂ suplementar com cateter nasal, máscara de Venturi ou 

máscara com reservatório, cujo objetivo é manter saturação ≥ 92%. 

Os Broncodilatadores beta-2 agonistas de curta duração (SABA) - Salbutamol 

(albuterol) 2,5–5 mg por nebulização a cada 20 minutos nas 3 primeiras doses, depois a 

cada 1–4 horas conforme resposta. Pode ser administrado por nebulização contínua nos 

casos graves. Os Anticolinérgicos Brometo de ipratrópio: 0,5 mg por nebulização a cada 

20 minutos nas 3 primeiras doses, associado ao salbutamol, aumenta a eficácia no alívio 

dos sintomas.  

Já os corticosteroides sistêmicos são necessários serem administrados 

precocemente para reduzir a inflamação brônquica. 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 não respondem à terapia inicial, 

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

A Ventilação não invasiva (VNI) Pode ser considerada em pacientes com fadiga 

respiratória iminente, mas com consciência preservada, necessário ser realizado com 

cautela, monitorando resposta clínica. A Intubação orotraqueal e ventilação mecânica é 

Indicada nos casos de rebaixamento do nível de consciência, hipoxemia refratária, 

falência ventilatória iminente.Deve ser realizada por profissional experiente devido ao 

risco de barotrauma e colapso hemodinâmico. Evitar sedativos e opióides, exceto se 

necessário para intubação, pois podem agravar a depressão respiratória. 
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A asma aguda grave é uma emergência respiratória potencialmente fatal que 

exige rápida identificação e intervenção agressiva. O tratamento eficaz se baseia em 

medidas escalonadas, com broncodilatadores, corticosteroides e suporte ventilatório, 

conforme a gravidade do quadro. A avaliação clínica constante e o preparo para 

intervenções avançadas são fundamentais para o desfecho favorável. Após estabilização, 

é fundamental revisar o plano de tratamento de manutenção do paciente e orientar 

sobre a adesão ao uso de corticoides inalatórios, controle ambiental e 

acompanhamento regular, com o objetivo de prevenir novas crises e reduzir a 

mortalidade associada à asma. 
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INTRODUÇÃO  

A pneumonia é uma infecção aguda do parênquima pulmonar caracterizada pela 

inflamação dos alvéolos, que se enchem de exsudato inflamatório, comprometendo a 

troca gasosa. Trata-se de uma das principais causas de morbidade e mortalidade no 

mundo, afetando indivíduos de todas as idades, embora apresente maior gravidade em 

crianças pequenas, idosos e pacientes com comorbidades. A etiologia da pneumonia é 

diversa, incluindo agentes bacterianos, virais, fúngicos e, mais raramente, parasitários, 

sendo que os mais comuns variam conforme a faixa etária, o estado imunológico e o 

contexto epidemiológico. A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é 

frequentemente causada por Streptococcus pneumoniae, enquanto a pneumonia 

hospitalar e associada à ventilação mecânica está mais relacionada a bactérias gram-
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negativas multirresistentes e Staphylococcus aureus resistente à meticilina (MRSA). As 

pneumonias virais, como as causadas por influenza e SARS-CoV-2, também assumem 

relevância crescente, podendo apresentar evolução grave, especialmente em grupos 

vulneráveis. 

 

FISIOPATOLOGIA 

 A fisiopatologia da pneumonia envolve, em sua essência, a invasão e 

multiplicação de patógenos nos espaços alveolares, seguida por uma intensa resposta 

inflamatória local. Normalmente, o sistema respiratório possui barreiras anatômicas e 

mecanismos de defesa — como a filtração nasal, o reflexo de tosse, o batimento ciliar e 

a ação de macrófagos alveolares — que impedem a colonização e invasão por 

microrganismos. Quando essas barreiras são rompidas ou sobrecarregadas por uma 

carga patogênica elevada ou por microrganismos altamente virulentos, ocorre a 

instalação da infecção. A presença de patógenos nos alvéolos estimula a liberação de 

citocinas pró-inflamatórias, como IL-1, IL-6 e TNF-α, promovendo o recrutamento de 

neutrófilos e outras células do sistema imunológico. O acúmulo dessas células e de 

exsudato rico em fibrina e restos celulares nos alvéolos compromete a ventilação 

alveolar, levando à diminuição da complacência pulmonar e à piora das trocas gasosas, 

com consequente hipoxemia. Em casos graves, a resposta inflamatória sistêmica pode 

resultar em sepse e disfunção de múltiplos órgãos. 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 As manifestações clínicas da pneumonia variam conforme o agente etiológico, a 

idade do paciente e a presença de comorbidades. De modo geral, o quadro clássico 
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inclui febre de início súbito, calafrios, tosse produtiva com expectoração purulenta, dor 

torácica pleurítica e dispneia. Pacientes mais jovens e previamente saudáveis tendem a 

apresentar sintomas mais evidentes e abruptos, enquanto idosos e 

imunocomprometidos podem exibir sinais atípicos, como confusão mental, hipotermia e 

ausência de febre significativa. A ausculta pulmonar frequentemente revela estertores 

crepitantes, roncos ou sopro tubário nas áreas afetadas. Em pneumonias virais, a tosse 

pode ser seca e associada a mialgias, cefaleia e mal-estar geral. Complicações, como 

derrame pleural, abscesso pulmonar e síndrome do desconforto respiratório agudo 

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

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico da pneumonia baseia-se na integração entre dados clínicos, 

achados de exame físico e exames complementares. A radiografia de tórax é o exame de 

imagem de escolha, evidenciando opacidades focais ou difusas compatíveis com 

consolidação pulmonar. Em casos de dúvida diagnóstica, especialmente em pacientes 

imunossuprimidos ou com pneumonia de evolução atípica, a tomografia 

computadorizada de tórax pode ser útil para melhor caracterização das lesões. Exames 

laboratoriais, como hemograma, proteína C-reativa (PCR) e procalcitonina, auxiliam na 

avaliação da gravidade e na diferenciação entre infecções bacterianas e virais. A coleta 

de amostras de escarro para cultura e o hemocultivo são indicados principalmente em 

casos graves ou quando há suspeita de agentes resistentes, permitindo o 

direcionamento da antibioticoterapia. Testes rápidos, como o de detecção de antígeno 

pneumocócico na urina e a pesquisa de antígenos virais, também podem contribuir para 

a definição etiológica. 
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TRATAMENTO 

O tratamento da pneumonia deve ser instituído o mais precocemente possível, 

levando em consideração a gravidade do quadro e o provável agente etiológico. Nas 

pneumonias adquiridas na comunidade de apresentação leve a moderada, o tratamento 

pode ser ambulatorial com antibioticoterapia empírica oral, sendo a amoxicilina e os 

macrolídeos, como a azitromicina ou a claritromicina, opções frequentemente 

utilizadas. Nos casos graves ou hospitalares, recomenda-se antibioticoterapia 

intravenosa de amplo espectro, como cefalosporinas de terceira geração associadas a 

macrolídeos ou fluoroquinolonas respiratórias, ajustando-se conforme resultados de 

cultura e antibiograma. O suporte clínico inclui hidratação adequada, oxigenoterapia em 

casos de hipoxemia e, quando necessário, ventilação mecânica. Em pneumonias virais, 

como as causadas por influenza, antivirais específicos podem ser administrados se 

iniciados precocemente, enquanto no contexto de infecções por SARS-CoV-2, o manejo 

pode incluir corticoterapia e anticoagulação conforme protocolos. A prevenção é 

fundamental e inclui medidas como vacinação contra influenza e Streptococcus 

pneumoniae, higienização das mãos e redução de fatores de risco como o tabagismo. O 

prognóstico é geralmente favorável com diagnóstico e tratamento precoces, mas a 

letalidade permanece elevada em populações vulneráveis, reforçando a importância do 

reconhecimento rápido e da abordagem terapêutica adequada. 
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INTRODUÇÃO  

A meningite é uma inflamação das meninges, as membranas que recobrem o 

cérebro e a medula espinhal, e do líquido cerebrospinal (LCS) que circula entre elas. 

Trata-se de uma condição potencialmente grave, com elevada morbimortalidade, cuja 

evolução rápida pode levar a sequelas neurológicas irreversíveis ou até ao óbito se não 

diagnosticada e tratada precocemente. A doença pode ter origem infecciosa, sendo 

causada por bactérias, vírus, fungos ou parasitas, ou não infecciosa, associada a 
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condições como doenças autoimunes, neoplasias, uso de medicamentos e processos 

inflamatórios sistêmicos. 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 hospitalização. 

 

FISIOPATOLOGIA 

 O início do processo inflamatório ocorre a partir da penetração do agente 

etiológico no organismo e sua subsequente disseminação para o sistema nervoso 

central (SNC). No caso das meningites bacterianas, a invasão geralmente se dá por via 

hematogênica, a partir de focos infecciosos primários como nasofaringe, ouvidos, 

pulmões e trato urinário. O patógeno atravessa a barreira hematoencefálica ou a 

barreira hemato-liquórica, alcançando o espaço subaracnoideo, onde desencadeia uma 

intensa resposta inflamatória mediada por citocinas, interleucinas e radicais livres. Essa 

resposta leva a edema cerebral, aumento da pressão intracraniana e alterações na 

perfusão cerebral, comprometendo a função neuronal e predispondo a complicações 

como convulsões, déficits neurológicos focais e coma. Nas meningites virais, o processo 

inflamatório tende a ser menos exuberante, e o comprometimento da barreira 

hematoencefálica é geralmente mais discreto, resultando em menor risco de lesões 

permanentes. 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 Clinicamente, a meningite pode apresentar um espectro de manifestações que 

varia conforme a etiologia, a idade do paciente e o estado imunológico. Nas meningites 

bacterianas agudas, o quadro clássico inclui febre alta, cefaleia intensa, rigidez de nuca e 
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alterações do estado mental, compondo a tríade de Kernig e Brudzinski, embora nem 

sempre presente de forma completa, especialmente em lactentes, idosos e pacientes 

imunocomprometidos. Sintomas como náuseas, vômitos, fotofobia e fonofobia são 

comuns, e, em casos graves, podem ocorrer crises convulsivas, sinais de hipertensão 

intracraniana e choque séptico. Já nas meningites virais, a instalação costuma ser mais 

insidiosa, com febre moderada, cefaleia e rigidez de nuca menos acentuadas, e o 

paciente frequentemente mantém bom estado geral. As meningites fúngicas e 

parasitárias, mais raras, geralmente ocorrem em indivíduos com imunodeficiência, 

como portadores de HIV/AIDS, transplantados ou pacientes em uso de 

imunossupressores, e apresentam evolução subaguda ou crônica, com sintomas 

progressivos. 

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico da meningite baseia-se na combinação de dados clínicos e 

laboratoriais, sendo a punção lombar o exame fundamental. A análise do líquido 

cerebrospinal permite identificar alterações características de acordo com a etiologia: 

nas bacterianas, observa-se líquor turvo, com pleocitose neutrofílica acentuada, 

aumento da proteína, diminuição da glicose e pressão de abertura elevada; nas virais, o 

líquor é claro, com predomínio linfocitário, proteína discretamente elevada e glicose 

normal. A coloração de Gram e a cultura do líquor são essenciais para a identificação do 

agente bacteriano e direcionamento do tratamento antimicrobiano. Testes de PCR têm 

ampliado a sensibilidade diagnóstica, permitindo a detecção rápida de patógenos, 

inclusive em casos parcialmente tratados. Exames de neuroimagem, como tomografia 

computadorizada ou ressonância magnética, são indicados em situações específicas, 
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como suspeita de hipertensão intracraniana grave, déficits neurológicos focais ou 

convulsões recentes, antes da realização da punção lombar. 

 

TRATAMENTO 

O tratamento da meningite varia de acordo com a etiologia e deve ser iniciado o 

mais precocemente possível, especialmente nas formas bacterianas, em que o atraso 

terapêutico está diretamente associado a pior prognóstico. Nas meningites bacterianas 

agudas, a antibioticoterapia empírica deve ser instituída logo após a coleta do líquor, ou 

mesmo antes, se houver risco de atraso no diagnóstico, considerando a faixa etária e o 

estado imunológico do paciente. Esquemas comuns incluem a combinação de 

cefalosporinas de terceira geração (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, é recomendada em 

alguns casos para reduzir a resposta inflamatória e prevenir sequelas, como perda 

auditiva. Nas meningites virais, o tratamento é, em sua maioria, de suporte, envolvendo 

hidratação, analgesia, antitérmicos e monitoramento, com exceção de casos causados 

por vírus herpes, nos quais o uso de aciclovir é indicado. As meningites fúngicas 

requerem antifúngicos específicos, como anfotericina B associada ou não a flucitosina, e 

as parasitárias, terapias antiparasitárias direcionadas ao agente. 

A prevenção da meningite é um aspecto fundamental e envolve estratégias 

como vacinação, quimioprofilaxia de contatos e medidas de controle de infecção. 

Vacinas contra Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae e Haemophilus 

influenzae tipo b têm demonstrado grande impacto na redução da incidência da 

doença, especialmente em crianças. Em situações de exposição a casos de meningite 

meningocócica, recomenda-se quimioprofilaxia para contatos próximos, utilizando-se 
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rifampicina, ciprofloxacino ou ceftriaxona. Campanhas de conscientização, acesso rápido 

a serviços de saúde e capacitação de profissionais para diagnóstico precoce são medidas 

complementares que contribuem para a redução da mortalidade e das sequelas 

associadas à doença. 

Em suma, a meningite é uma condição médica emergencial cuja abordagem 

exige conhecimento profundo de sua fisiopatologia, habilidade clínica para reconhecer 

precocemente os sinais e sintomas e rapidez na implementação das medidas 

diagnósticas e terapêuticas. Apesar dos avanços na medicina, ainda representa um 

desafio significativo devido à gravidade de seu curso e à possibilidade de complicações 

irreversíveis. A combinação de prevenção, diagnóstico precoce e tratamento adequado 

é a chave para reduzir o impacto dessa doença na população. 
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INTRODUÇÃO  

O engasgo, a aspiração de corpos estranhos e o afogamento representam causas 

importantes de morbimortalidade na infância, sendo eventos frequentemente súbitos e 

potencialmente fatais, que exigem reconhecimento rápido e intervenção imediata. Essas 

emergências têm características epidemiológicas próprias, variando conforme a faixa 

etária, o ambiente, a supervisão recebida e o nível de conhecimento de cuidadores e 

profissionais de saúde. 

 



 
Medicina de Urgência e Emergência 

Thesis Editora Científica 2025 
 

97 
 

 

  

 

 

EPIDEMIOLOGIA 

A epidemiologia desses acidentes revela que eles se encontram entre as 

principais causas de morte acidental em crianças de zero a cinco anos. Dados da 

Organização Mundial da Saúde (OMS) e de entidades de vigilância em saúde apontam 

que a aspiração de corpos estranhos, especialmente alimentos, responde por parcela 

significativa das mortes súbitas em menores de um ano. Nessa faixa etária, o risco é 

potencializado pelo diâmetro reduzido das vias aéreas, pela falta de coordenação 

adequada entre sucção, deglutição e respiração, e pela tendência natural de explorar o 

ambiente levando objetos à boca. Crianças entre um e quatro anos continuam em alto 

risco, principalmente devido à imaturidade do controle motor oral, à ausência de 

dentição completa para triturar alimentos e à curiosidade de manipular pequenos 

objetos. O afogamento, por sua vez, é a segunda principal causa de morte acidental em 

crianças de 1 a 4 anos, sendo mais frequente em locais domésticos como piscinas, 

baldes, banheiras e tanques de lavar roupas. 

 

FISIOPATOLOGIA E MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 O engasgo caracteriza-se pela obstrução parcial ou total das vias aéreas, 

geralmente por alimento ou corpo estranho. Nos casos de obstrução parcial, a criança 

pode tossir vigorosamente, apresentar respiração ruidosa e manter certo grau de 

ventilação. Já na obstrução total, há ausência de som, cianose progressiva e rápida 

perda de consciência, configurando uma emergência vital. Entre os alimentos mais 

frequentemente envolvidos em engasgos estão amendoins, castanhas, pipoca, pedaços 
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de carne, uvas e balas duras. Entre os objetos, destacam-se peças pequenas de 

brinquedos, tampas de caneta, moedas e botões. 

A aspiração de corpos estranhos pode comprometer não apenas a ventilação 

imediata, mas também provocar complicações tardias, como pneumonias de repetição, 

atelectasias e bronquiectasias, especialmente quando o diagnóstico inicial é tardio. O 

quadro clínico pode variar desde tosse súbita e intensa, associada a sibilância unilateral, 

até evolução para insuficiência respiratória aguda. 

O afogamento, definido como o processo de insuficiência respiratória devido à 

submersão ou imersão em meio líquido, é particularmente grave na infância, pois pode 

causar hipóxia cerebral irreversível em poucos minutos. A vulnerabilidade infantil 

decorre não apenas da curiosidade natural e da ausência de noção de perigo, mas 

também da incapacidade de se libertar de situações de risco, como quedas em piscinas 

ou recipientes com água. Recipientes com apenas alguns centímetros de profundidade 

já representam risco para lactentes, pois a proporção da cabeça em relação ao corpo e a 

falta de força para levantar-se impedem a recuperação. Fatores socioeconômicos e 

culturais também influenciam a incidência: em regiões com alta disponibilidade de 

cursos d’água, ausência de cercamento de piscinas ou baixa supervisão adulta, o risco 

aumenta significativamente. 

 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico dessas ocorrências, embora clínico e emergencial, requer 

avaliação rápida e direcionada. No engasgo e na aspiração de corpos estranhos, o 

reconhecimento imediato do evento, associado ao histórico de tosse súbita e sinais de 

obstrução respiratória, é determinante para a conduta. No afogamento, a prioridade é 
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avaliar o nível de consciência, a presença de pulso e respiração, e iniciar imediatamente 

as manobras de ressuscitação cardiopulmonar, caso necessário. 

 

 

TRATAMENTO 

O tratamento inicial para obstrução total das vias aéreas em crianças acima de 

um ano consiste na manobra de Heimlich, realizada com compressões abdominais 

rápidas e firmes. Em lactentes, a técnica difere, sendo indicadas cinco pancadas 

interescapulares alternadas com cinco compressões torácicas, mantendo a cabeça 

abaixo do tronco. Em qualquer faixa etária, se o objeto for visível na boca, pode-se 

retirá-lo com cuidado, evitando introduzi-lo mais profundamente. Nos casos de 

aspiração parcial com ventilação preservada, a criança deve ser encorajada a tossir, sem 

interferências que possam agravar o quadro. 

No afogamento, as intervenções iniciais incluem a retirada rápida da criança da 

água, avaliação das vias aéreas e início imediato da ventilação boca a boca, se 

necessário. Caso não haja pulso, deve-se iniciar a massagem cardíaca externa 

combinada com ventilação, conforme protocolos de ressuscitação. Mesmo crianças que 

recuperem rapidamente a respiração devem ser encaminhadas para avaliação 

hospitalar, pois há risco de complicações tardias como edema pulmonar e síndrome do 

desconforto respiratório agudo (SDRA). 

A prevenção é o elemento mais eficaz na redução da incidência e gravidade 

desses eventos. Medidas incluem evitar oferecer alimentos inadequados para a faixa 

etária (como oleaginosas para menores de cinco anos), supervisionar constantemente 

as crianças durante as refeições, manter objetos pequenos fora do alcance, utilizar 
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brinquedos adequados e com certificação de segurança, e instalar barreiras físicas e 

coberturas em piscinas. A educação de pais, cuidadores e professores sobre primeiros 

socorros, incluindo a prática de manobras de desobstrução e ressuscitação 

cardiopulmonar, é fundamental para salvar vidas. 

Do ponto de vista de saúde pública, campanhas de conscientização e 

treinamento populacional têm mostrado impacto positivo, com redução de mortes por 

engasgo e afogamento em locais onde tais medidas foram implementadas. Além disso, a 

coleta e análise sistemática de dados epidemiológicos permitem direcionar políticas e 

ações específicas para as populações mais vulneráveis, fortalecendo a prevenção e a 

resposta rápida a essas emergências. 

Em síntese, engasgos, aspiração de corpos estranhos e afogamento em crianças 

são eventos súbitos, graves e, muitas vezes, preveníveis. A compreensão dos fatores de 

risco, o reconhecimento precoce, a aplicação correta das manobras de salvamento e a 

implementação de estratégias preventivas abrangentes constituem a base para reduzir 

significativamente a morbimortalidade associada a essas ocorrências. O envolvimento 

conjunto de familiares, cuidadores, profissionais de saúde e autoridades públicas é 

essencial para criar ambientes mais seguros e proteger a vida das crianças. 
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INTRODUÇÃO  

As mordeduras e picadas de animais peçonhentos representam um relevante 

problema de saúde pública no Brasil e em diversas partes do mundo, particularmente 

em regiões tropicais e subtropicais. A alta biodiversidade e a proximidade de 

comunidades humanas com áreas rurais e silvestres favorecem o contato entre pessoas 

e espécies potencialmente perigosas. Embora muitas ocorrências não resultem em 

óbito, a morbidade pode ser significativa, gerando complicações locais e sistêmicas que 
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exigem atendimento médico imediato. Os três grupos mais importantes em termos de 

risco no Brasil são os acidentes por serpentes (ofidismo), escorpiões (escorpionismo) e 

aranhas (araneísmo). 

 

EPIDEMIOLOGIA 

De acordo com dados do Ministério da Saúde, são registrados anualmente mais 

de 200 mil acidentes com animais peçonhentos no Brasil. Os acidentes ofídicos (com 

serpentes) representam aproximadamente 30 mil casos por ano, sendo mais comuns 

em áreas rurais, durante atividades agrícolas e no período chuvoso, quando as 

serpentes se deslocam em busca de abrigo e alimento. 

As picadas de escorpiões têm apresentado crescimento exponencial nas últimas 

décadas, especialmente nas regiões urbanas e periurbanas. Isso se deve à adaptação 

desses animais a ambientes com acúmulo de entulho e presença de insetos, como 

baratas, que servem de alimento. Em estados como Minas Gerais, Bahia e São Paulo, as 

notificações anuais ultrapassam dezenas de milhares de casos, com maior risco para 

crianças e idosos, que apresentam evolução clínica mais grave. 

Os acidentes com aranhas representam menor proporção, mas ainda assim são 

significativos. A aranha-marrom é responsável pela maioria dos acidentes, 

especialmente na região Sul e Centro-Oeste. Apesar da baixa letalidade, suas picadas 

podem causar lesões cutâneas extensas e necrose. Já as armadeiras, mais comuns no 

Sudeste, são conhecidas pela agressividade e pela dor intensa que causam. A viúva-

negra, menos frequente, pode provocar sintomas neurológicos importantes. 
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FISIOPATOLOGIA E MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 Os acidentes por serpentes no Brasil são causados principalmente por espécies 

dos gêneros Bothrops (jararacas), Crotalus(cascavéis), Lachesis (surucucu) e Micrurus 

(corais verdadeiras). O gênero Bothrops é responsável por cerca de 90% dos casos 

notificados, produzindo manifestações locais importantes, como dor, edema e necrose, 

além de sintomas sistêmicos como coagulopatia e sangramentos. As cascavéis, embora 

menos incidentes, provocam efeitos neurotóxicos e miotóxicos, enquanto a surucucu, 

mais rara, pode ocasionar quadro grave com hipotensão e alterações gastrointestinais 

marcantes. Já as corais verdadeiras, apesar de pouco incidentes, têm veneno com 

potente ação neurotóxica, exigindo diagnóstico e intervenção precoces para evitar 

insuficiência respiratória. 

O escorpionismo é hoje a principal causa de envenenamento por animal 

peçonhento no Brasil, com maior incidência nas regiões Sudeste e Nordeste. Crianças 

menores de 10 anos constituem o grupo mais vulnerável, apresentando maior risco de 

complicações e óbito devido à relação proporcionalmente maior entre a dose de veneno 

e o peso corporal. Os sintomas variam desde dor local intensa até manifestações 

sistêmicas como sudorese profusa, vômitos, agitação psicomotora, hipertensão arterial 

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

O araneísmo, 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 autonômicos como sudorese e taquicardia), a Loxosceles(responsável por 

necrose cutânea e, em alguns casos, hemólise intravascular grave) e a Latrodectus 
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(viúva-negra, que causa latrodectismo, caracterizado por dor abdominal intensa, 

hipertensão e espasmos musculares). A epidemiologia do araneísmo é variável: 

Loxosceles tem maior prevalência no Sul e Sudeste, Phoneutria no Sudeste e Norte, e 

Latrodectusem áreas litorâneas e regiões secas do interior. 

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

inoculada, o local da picada e as condições individuais da vítima. 

● Serpentes Bothrops (jararacas): dor intensa, edema, sangramentos locais e 

sistêmicos, necrose tecidual e, em casos graves, insuficiência renal aguda. 

● Serpentes Crotalus (cascavéis): pouca dor local, visão turva, sonolência, paralisia 

muscular, rabdomiólise e insuficiência renal. 

● Serpentes Lachesis (surucucu): sintomas semelhantes aos da jararaca, acrescidos 

de manifestações vagais como náuseas, vômitos, diarreia e bradicardia. 

● Micrurus (corais verdadeiras): quadro neurotóxico predominante, com paralisia 

muscular progressiva e risco de parada respiratória. 

● Escorpiões Tityus: dor local intensa, sudorese, taquicardia, hipertensão, vômitos 

e, em crianças, risco de edema pulmonar e choque. 

● Aranha-marrom: dor discreta inicial, seguida de lesão cutânea que pode evoluir 

para necrose e, em casos raros, hemólise e insuficiência renal. 

● Armadeira: dor intensa imediata, sudorese, taquicardia, hipertensão e, em casos 

graves, priapismo prolongado. 

● Viúva-negra: dor muscular generalizada, rigidez abdominal, sudorese e 

alterações neurológicas. 
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DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico é essencialmente clínico, baseado na história do acidente, 

descrição do animal (quando possível), sinais e sintomas apresentados. A captura segura 

do animal pode ajudar na identificação, mas não deve atrasar o atendimento médico. 

Exames laboratoriais podem auxiliar na detecção de distúrbios de coagulação, 

função renal e eletrólitos, especialmente em casos graves. 

 

TRATAMENTO 

O tratamento envolve medidas gerais de suporte e, quando indicado, o uso de soro 

antiveneno específico, que é distribuído gratuitamente pelo Sistema Único de Saúde 

(SUS) no Brasil. 

Medidas iniciais gerais: Manter a vítima em repouso e calma para reduzir a disseminação 

do veneno, imobilizar o membro afetado, não realizar torniquetes, cortes ou sucção 

local, transportar a vítima o mais rápido possível para um serviço de saúde. 

Tratamento específico: 

- Acidentes ofídicos: utilização de soro antiofídico específico (antibotrópico, 

anticrotálico, antielapídico ou antilaquético) conforme o gênero da serpente. 

Hidratação venosa, analgesia, profilaxia contra tétano e manejo de complicações 

(como insuficiência renal). 

● Acidentes por escorpiões: soro antiescorpiônico em casos moderados e graves, 

especialmente em crianças. Analgesia e monitorização cardiopulmonar. 

● Acidentes por aranhas: 
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○ Aranha-marrom: soro antiaracnídico em casos graves, curativos locais e, 

quando necessário, desbridamento cirúrgico. 

○ Armadeira: soro antiaracnídico nos casos graves, analgesia potente e 

suporte clínico. 

○ Viúva-negra: soro anti-latrodéctico e medidas de suporte para sintomas 

neurológicos. 

O prognóstico depende diretamente da rapidez no atendimento e da correta 

administração do soro. Crianças pequenas, idosos e pacientes com comorbidades têm 

maior risco de complicações. 
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