
 

  



EMERGÊNCIAS PEDIÁTRICAS 

Edição I 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Organizadores  

Gabriela Laraia Pinheiro de Medeiros 

Bárbara Cássia Costa 

Alicia Machado Silva 

Júlia de Luca Tavares do Vale 

Vitória Nunes Lima Dias 

Ana Luiza de Oliveira Gonçalves 

Ariane Oliveira da Silva 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2024 

  



2024 by Editora Pasteur 

Copyright © Editora Pasteur 

 

Editor Chefe:  

 

Dr Guilherme Barroso Langoni de Freitas 

 

Corpo Editorial:  
Dr. Alaercio Aparecido de Oliveira  
(Faculdade INSPIRAR, UNINTER, CEPROMEC e Força Aérea Brasileira) 
Dra. Aldenora Maria Ximenes Rodrigues 

MSc. Aline de Oliveira Brandão  
(Universidade Federal de Minas Gerais - MG) 

Dra. Ariadine Reder Custodio de Souza  
(Universidade Estadual do Centro-Oeste – PR) 

MSc. Bárbara Mendes Paz  
(Universidade Estadual do Centro-Oeste - PR) 

Dr. Daniel Brustolin Ludwig  
(Universidade Estadual do Centro-Oeste - PR) 

Dr. Durinézio José de Almeida 
(Universidade Estadual de Maringá - PR) 

Dra. Egidia Maria Moura de Paulo Martins Vieira 
Professora UNIFSA (Centro Universitário Santo Agostinho) 
Dr. Everton Dias D’Andréa 
(University of Arizona/USA) 

Dr. Fábio Solon Tajra 
(Universidade Federal do Piauí - PI) 

Francisco Tiago dos Santos Silva Júnior 
(Universidade Federal do Piauí - PI) 

Dra. Gabriela Dantas Carvalho 

Dr. Geison Eduardo Cambri 

Grace Tomal 
(Universidade Estácio de Sá, Cruzeiro do Sul, Institúto Líbano) 

MSc. Guilherme Augusto G. Martins 
(Universidade Estadual do Centro-Oeste - PR) 

Dr Guilherme Barroso Langoni de Freitas 
(Universidade Federal do Piauí - PI) 

Dra. Hanan Khaled Sleiman  
(Faculdade Guairacá - PR) 

MSc. Juliane Cristina de Almeida Paganini 
(Universidade Estadual do Centro-Oeste - PR) 

Dra. Kátia da Conceição Machado  
(Universidade Federal do Piauí - PI) 

Dr. Lucas Villas Boas Hoelz 
(FIOCRUZ - RJ) 

MSc. Lyslian Joelma Alves Moreira 
(Faculdade Inspirar - PR) 

Dra. Márcia Astrês Fernandes 
(Universidade Federal do Piauí - PI) 

Dr. Otávio Luiz Gusso Maioli 
(Instituto Federal do Espírito Santo - ES) 

Dr. Paulo Alex Bezerra Sales 

MSc. Raul Sousa Andreza 

MSc. Renan Monteiro do Nascimento 

MSc. Suelen Aline de Lima Barros  
Professora UNIFSA (Centro Universitário Santo Agostinho) 
Dra. Teresa Leal 

 

 

Dados Internacionais de Catalogação na Publicação (CIP) 

(Editora Pasteur, PR, Brasil) 

M488 MEDEIROS, Gabriela Laraia Pinheiro de 

EMERGÊNCIAS PEDIÁTRICAS. MEDEIROS, G.L.P.; COSTA, 

B.C.; SILVA, A.M.; VALE, J.L.T.; DIAS, V.N.L.; GONÇALVES, 

A.L.O.; SILVA, A.O. - Pouso Alegre – Minas Gerais : Pasteur, 2024. 

1 livro digital; 142 p.; ed. I; il. 

 

Modo de acesso: Internet 

ISBN 978-65-6029-155-3 

https://doi.org/10.59290/978-65-6029-155-3 

1. Pediatria 2. Emergências 3. Saúde InfantilI. Título., ,  

 

 

CDD 610 

CDU 601/618 

https://doi.org/10.59290/97


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O reconhecimento e manejo de emergências é fundamental no dia a dia da prática clínica, em 

especial na faixa etária pediátrica, a qual demanda conhecimentos específicos e diferenciados. 

Muitos estudantes e profissionais se sentem inseguros e são inadequadamente treinados quando se 

trata do manejo de emergências nessa faixa etária, o que pode levar à desfechos desfavoráveis para 

o paciente. Pensando em todas essas questões, este livro foi escrito com o objetivo de abordar as 

principais emergências em pediatria, como traumatismo cranioencefálico, obstrução de via aérea 

por corpo estranho, abdome agudo, asma aguda grave, dentre outras diversas condições que 

demandam identificação e conduta rápidas e eficazes, visando sempre o bem-estar do paciente.  

 

Os Autores 
 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Capítulo 1 

CRISE EPILÉPTICA ........................................................................................................................ 1 

Capítulo 2 

SEPSE .............................................................................................................................................. 12 

Capítulo 3 

PARADA CARDIORRESPIRATÓRIA ......................................................................................... 20 

Capítulo 4 

CHOQUE PEDIÁTRICO ................................................................................................................ 32 

Capítulo 5 

TRAUMATISMO CRANIOENCEFÁLICO PEDIÁTRICO ......................................................... 41 

Capítulo 6 

ACIDENTES POR ANIMAIS PEÇONHENTOS .......................................................................... 50 

Capítulo 7 

QUEIMADURAS ............................................................................................................................ 62 

Capítulo 8 

OBSTRUÇÃO DE VIA AÉREA POR CORPO ESTRANHO ....................................................... 70 

Capítulo 9 

INTOXICAÇÕES AGUDAS .......................................................................................................... 75 

Capítulo 10 

ANAFILAXIA ................................................................................................................................. 87 

Capítulo 11 

AFOGAMENTO ............................................................................................................................. 94 

Capítulo 12 

FEBRE SEM SINAL LOCALIZATÓRIO .................................................................................... 105 

Capítulo 13 

ASMA AGUDA GRAVE ............................................................................................................. 112 

Capítulo 14 

PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE .................................................................... 122 

Capítulo 15 

ABDOME AGUDO ...................................................................................................................... 132 

 



 
 

1 | P á g i n a  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palavras-Chave: Criança; Convulsões; Epilepsia; Emergência. 

 

Capítulo 1 

EDUARDA APARECIDA VILELA1 

FABIANA HELOÍSA OLIVEIRA1 

 

 

1Discente - Medicina da Universidade do Vale do Sapucaí 

CRISE EPILÉPTICA 

DOI: 10.59290/978-65-6029-155-3.1 



 
 

2 | P á g i n a  

INTRODUÇÃO 

A infância é um período em que a mielini-

zação e as associações sinápticas acontecem em 

grande velocidade, fazendo com que este perí-

odo seja especialmente dinâmico. É nos primei-

ros anos de vida que se nota um crescimento 

que se dá progressivamente e positivamente so-

bre vários aspectos. Portanto, como o cérebro 

ainda é imaturo e vulnerável, algumas intercor-

rências neurológicas podem ocorrer durante es-

sa fase, interferindo este processo. 

A crise epiléptica pode ser definida como a 

ocorrência transitória de sinais e/ou sintomas 

decorrentes de atividade neuronal síncrona ou 

excessiva do cérebro. 

Correspondem a manifestações clínicas de 

uma descarga elétrica anormal, sendo um even-

to paroxístico e estereotipado, que representa 

uma expressão de anormalidade da função cor-

tical. É um dos motivos mais frequentes de visi-

ta às emergências pediátricas, sendo uma cena 

assustadora e angustiante que gera grande preo-

cupação para os pais ou cuidadores. 

Algumas manifestações da crise epiléptica 

são: alterações da consciência, distúrbios de 

comportamento, eventos motores e sensitivo-

sensoriais e disfunção autonômica.2,4 As crises 

epilépticas são em geral imprevisíveis e transi-

tórias, têm início súbito e são de curta duração. 

Raramente essas crises são identificadas duran-

te a consulta clínica e, na maior parte dos casos, 

o diagnóstico se dá pelas características repor-

tadas pelo paciente ou por seus familiares, sen-

do que o eletroencefalograma (EEG) pode con-

tribuir para o diagnóstico em determinados ca-

sos. 

ETIOLOGIA 

As crises epilépticas se manifestam através 

de episódios recorrentes de atividade cerebral 

anormal, que podem variar em intensidade e 

sintomas, surgindo em momentos específicos 

da vida e muitas vezes acompanhados por pa-

drões identificáveis nas leituras do eletroence-

falograma, bem como possíveis alterações de-

tectáveis em exames de imagem cerebral. Iden-

tificar corretamente uma epilepsia é crucial, po-

is orienta o tratamento mais adequado e oferece 

informações sobre o possível desdobramento da 

condição. 

A origem subjacente em cada fase ressalta 

a importância de explorar todas as possíveis ra-

zões durante o processo diagnóstico, já que fre-

quentemente têm impactos relevantes no plano 

terapêutico. As razões por trás podem derivar 

de fatores estruturais, genéticos, infecciosos, 

metabólicos, imunológicos ou até mesmo per-

manecer desconhecidas.  

Estrutural 

A epilepsia pode ser resultado de fatores ad-

quiridos, como asfixia durante o parto, acidente 

vascular cerebral, traumatismo ou infecção; de 

origem genética, como malformações do desen-

volvimento cortical; ou de uma combinação de 

ambos, como na esclerose tuberosa. Contudo, é 

a presença de uma lesão estrutural que define o 

processo de epileptogênese. Essas alterações 

geralmente são identificáveis em exames de ne-

uroimagem. 

Genético 

Surge diretamente de uma mutação gené-

tica reconhecida ou suspeita, que pode ser de 

origem monogênica ou multifatorial, sendo 

uma causa comum de encefalopatia epiléptica e 

atraso no desenvolvimento. Um exemplo é a va-

riante SCN1A, que pode desencadear desde e-

pilepsias genéticas com crises febris plus (G-

EFS+) até formas mais graves da síndrome de 

Dravet.
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Infeccioso 

A epilepsia decorre de uma infecção identi-

ficada, excluindo-se as crises agudas sinto-

máticas associadas à meningite ou encefalite. 

Isso abrange também a epilepsia que se desen-

volve após uma infecção, como no caso do H-

IV, neurocisticercose, tuberculose, zika, cito-

megalovírus, toxoplasmose e panencefalite es-

clerosante subaguda. 

Metabólico 

É o resultado direto de uma perturbação no 

metabolismo, reconhecida ou suposta, onde as 

crises representam um sintoma central. As cau-

sas metabólicas implicam um defeito metabó-

lico bem definido, que se manifesta através de 

alterações bioquímicas em todo o organismo, 

tais como porfiria, uremia, aminoacidopatias ou 

convulsões dependentes de piridoxina. Fre-

quentemente, essas disfunções metabólicas es-

tão associadas a uma predisposição genética. 

Imunológico 

É consequência direta de uma disfunção do 

sistema imunológico, onde as crises represen´-

tam um sintoma central. É crucial ter evidências 

de uma inflamação no sistema nervoso central, 

que é mediada pelo sistema imunológico (por 

exemplo, encefalite anti-NMDA e encefalite 

anti-LGI1). 

Desconhecida 

Quando não é possível fazer um diagnóstico 

etiológico específico. 

FISIOPATOLOGIA DAS CRISES 

EPILÉPTICAS 

A fisiopatologia das crises epilépticas en-

volve uma complexa interação de fatores neu-

robiológicos que resultam na hiperexcitabili-

dade e na hipersincronização dos neurônios. Es-

sas disfunções podem ser entendidas como des-

cargas elétricas anormais e excessivas no cére-

bro que levam a manifestações clínicas varia-

das, dependendo da área cerebral afetada.   

As crises epilépticas podem ser um resulta-

do de um desbalanço entre excitação e inibição 

frequentemente associadas a um aumento na 

excitação neuronal, podendo ser ocasionado de-

vido à atividade excessiva de neurotransmisso-

res excitatórios, como o glutamato. Os recep-

tores NMDA e AMPA desempenham papéis 

cruciais na mediação dessa excitabilidade. A-

lém disso, a redução da inibição, muitas vezes 

mediada por neurotransmissores inibitórios co-

mo o GABA (ácido gama-aminobutírico), pode 

levar à hiperexcitabilidade neuronal. Disfun-

ções nos receptores GABA_A e GABA_B são 

frequentemente observadas em tecidos epilépti-

cos.  

Alterações intracelulares também podem 

levar a essa resultante, pois mutações em genes 

que codificam canais de sódio, potássio, cálcio 

e cloro podem alterar a excitabilidade neuronal. 

Canais de sódio disfuncionais, por exemplo, 

podem resultar em despolarização prolongada, 

dessa forma, aumentando a propensão a descar-

gas repetitivas.  

Além disso, alterações estruturais e funcio-

nais em crianças são frequentemente observa-

das em epilepsia do lobo temporal, como a es-

clerose hipocampal, que envolve a perda seleti-

va de neurônios, reorganização sináptica e glio-

se, contribuindo para a geração e propagação de 

crises convulsivas. Outro exemplo são malfor-

mações do desenvolvimento cortical, como dis-

plasias corticais, que podem criar circuitos neu-

ronais anômalos que são altamente propensos a 

gerar crises epilépticas.  

Por fim, fatores genéticos e epigenéticos es-

tão associados a certas formas de crises epilép-

ticas, que são causadas por mutações em genes 

específicos que afetam a função neuronal e 
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sináptica. Algumas alterações na metilação do 

DNA e na modificação de histonas podem con-

tribuir para a expressão de genes associados à 

excitabilidade neuronal e à epileptogênese.  

CLASSIFICAÇÃO INTERNACIO-

NAL DAS CRISES EPILÉPTICAS 

Em 2017, a Liga Internacional Contra a 

Epilepsia (ILAE, do inglês International Lea-

gue Against Epilepsy) atualizou a classificação 

das crises epilépticas. Sendo agora classificadas 

como focais, generalizadas ou de início des-

conhecido, com subcategorias motoras e não 

motoras. Nas crises focais, há ainda a distinção 

entre aquelas com alteração ou preservação do 

estado de consciência. A Figura 1.1 abaixo 

apresenta as classificações: 

 

Figura 1.1 Classificações 

 

Fonte: Fisher RS et al., 2017 

 

Em crises focais sem perturbação da consci-

ência, o paciente mantém a consciência durante 

todo o episódio. Já nas crises epilépticas focais 

com perturbação da consciência, há uma alte-

ração da consciência. A criança pode parecer 

estar alerta, mas não consegue se controlar, rea-

lizando movimentos automáticos, como masti-

gar, andar sem rumo ou falar de modo incom-

preensível, até atos mais complexos sem con-

texto. Não havendo lembranças do que ocorreu 

após a crise.  

A classificação de uma crise pode ser sim-

plificada como "focal" ou detalhada, como "cri-
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se focal sensorial", "crise focal motora", “crise 

focal tônica”, “crise focal com automatismos”.  

As crises generalizadas envolvem perda de 

consciência, sem que o paciente se lembre do 

episódio. A crise tônico-clônica generalizada é 

marcada por contrações musculares mantidas 

(tônicas) em todo o corpo, seguidas por con-

trações rítmicas e repetitivas com breves relaxa-

mentos (clônicas). Durante essas crises, a crian-

ça pode revirar os olhos, salivar excessivamen-

te, respirar de forma ofegante e urinar. Algumas 

crianças apresentam apenas a fase tônica ou 

apenas a fase crônica.  

Nas crises atônicas, subtipo de uma crise 

generalizada, ocorrem quedas súbitas devido à 

perda do tônus muscular, deixando o corpo a-

molecido. As crises mioclônicas são caracteri-

zadas por contrações musculares rápidas, seme-

lhantes a choques, que afetam os membros. As 

crises de ausência envolvem uma breve perda 

de contato com o ambiente, onde a criança man-

tém o olhar fixo, frequentemente acompanhada 

de piscamentos e movimentos automáticos ora-

is ou manuais, durando apenas alguns segun-

dos, o que pode dificultar a sua percepção.  

A crise é categorizada como não classificá-

vel quando a informação disponível sobre o epi-

sódio é insuficiente para uma descrição detalha-

da ou quando os sintomas apresentados são in-

comuns, não se enquadrando em nenhuma das 

categorias estabelecidas.  

Isso pode ocorrer devido a uma observação 

inadequada do evento, registros incompletos 

dos sinais e sintomas, ou pela apresentação de 

características atípicas que não correspondem 

aos tipos de crises epilépticas conhecidos. Nes-

ses casos, a falta de dados concretos e a singula-

ridade das manifestações impedem a determi-

nação precisa do tipo de crise, levando à classi-

ficação como não especificada. 

FATORES DE RISCO PARA CRISE 

EPILÉPTICAS EM CRIANÇAS 

As crises epilépticas em crianças podem ser 

desencadeadas por diversos fatores de risco, 

que variam desde predisposições genéticas até 

condições ambientais e médicas. A identifica-

ção e compreensão desses fatores são essenciais 

para a prevenção e o tratamento eficaz dessas 

crises na infância. 

Fatores Genéticos 

A predisposição genética é um dos princi-

pais fatores de risco para crises epilépticas em 

crianças. Muitas formas de epilepsia infantil 

têm um componente genético significativo. O-

correndo mutações em genes associados a 

canais iônicos e receptores de neurotransmis-

sores que são frequentemente encontradas em 

síndromes epilépticas infantis, como a Síndro-

me de Dravet e a Epilepsia Rolândica Benigna. 

Lesões Cerebrais e Malformações 

Lesões cerebrais e malformações do desen-

volvimento cortical são causas comuns de cri-

ses epilépticas em crianças. Complicações pré-

natais e perinatais, como hipóxia ao nascimen-

to, hemorragias intracranianas e infecções con-

gênitas, podem resultar em danos cerebrais que 

predispõem a crises. Malformações estruturais, 

como displasia cortical, também são um fator 

de risco significativo.  

Condições Médicas Subjacentes 

Diversas condições médicas aumentam o 

risco de crises epilépticas em crianças. Entre es-

tas estão doenças neurocutâneas como a escle-

rose tuberosa, que é frequentemente associada 

a crises. Distúrbios metabólicos, como hipogli-

cemia, hipocalcemia e outras anormalidades 

eletrolíticas, podem precipitar crises, especial-

mente em lactentes e Infantes.  
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Infecções e Febre 

Infecções do sistema nervoso central, como 

meningite e encefalite, são causas importantes 

dessas crises em crianças. Além disso, as crises 

febris, que ocorrem em resposta a febres altas, 

são relativamente comuns na infância, especial-

mente entre seis meses e cinco anos de idade. 

Embora a maioria das crises febris sejam benig-

nas, algumas crianças podem desenvolver epi-

lepsia subsequente.  

Fatores Ambientais e Estilos de Vida 

Certos fatores ambientais e comportamen-

tais também podem desencadear crises epilép-

ticas em crianças. A privação de sono é um fator 

desencadeador conhecido, pois a privação do 

sono pode aumentar a excitabilidade neuronal. 

Além disso, exposição a luzes intermitentes, 

como de videogames ou televisão, pode desen-

cadear crises em crianças com epilepsia fotos-

sensível. Estresse emocional e fadiga também 

são fatores que podem precipitar crises.  

PROPEDÊUTICA 

A abordagem detalhada da anamnese, jun-

tamente com a condução minuciosa de um exa-

me físico completo, desempenha um papel cru-

cial na diferenciação e classificação precisa en-

tre episódios paroxísticos de origem epiléptica 

e manifestações paroxísticas de natureza não 

epiléptica. Estes processos fornecem uma base 

sólida para a compreensão dos sintomas, sua 

história e contextos associados. Contudo, em 

certas situações, é necessário recorrer à realiza-

ção de investigações complementares por meio 

de exames adicionais, a fim de obter uma ava-

liação abrangente e precisa do quadro clínico do 

paciente.  

Quando uma criança apresenta uma crise 

epiléptica, os sinais observados durante o even-

to podem levar ao diagnóstico da causa subja-

cente. Além dos sintomas específicos da crise, 

como convulsões, movimentos involuntários ou 

perda de consciência, alterações no exame físi-

co geral e neurológico podem ajudar a deter-

minar a origem da crise. Por exemplo, sinais de 

trauma craniano recente, infecções cerebrais, 

distúrbios metabólicos ou lesões estruturais no 

cérebro podem ser detectados durante o exame 

físico ou neurológico. Essas pistas são necessá-

rias para orientar o diagnóstico e o tratamento 

adequados da pessoa afetada. 

Crise epiléptica em presença de febre 

Quando ocorre uma crise epiléptica em con-

junto com febre, é essencial avaliar diversas 

possibilidades durante a investigação. Primeira-

mente, uma infecção do sistema nervoso central 

é uma preocupação, já que a febre pode ser um 

sintoma de uma condição médica séria, como 

meningite ou encefalite. Além disso, em crian-

ças com histórico de epilepsia, essas crises po-

dem ser desencadeadas pelo estresse associado 

à febre, sem necessariamente indicar uma in-

fecção subjacente. Nesses casos, é importante 

distinguir uma crise epiléptica febril de uma 

crise não relacionada à febre, através de uma 

avaliação minuciosa. Com tudo isso um exame 

físico detalhado pode revelar sinais de infecção, 

como rigidez de nuca ou erupções cutâneas es-

pecíficas, indicando a necessidade de investi-

gação adicional para determinar a origem da fe-

bre. Essa abordagem abrangente é importante 

para garantir um diagnóstico preciso e um ma-

nejo adequado da condição. 

A infecção do sistema nervoso central pode 

ser diagnosticada através de uma punção lom-

bar em crianças com crise epiléptica e febre, es-

pecialmente se houver sinais de irritação me-

níngea, como rigidez de nuca. Essa avaliação 

minuciosa é necessária, pois os sinais de irrita-

ção meníngea podem ser sutis em lactentes, exi-

gindo atenção aos sintomas como febre, irrita-

bilidade e recusa alimentar. Se a causa da febre 
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não puder ser determinada, uma punção lombar 

é recomendada. No entanto, se o paciente es-

tiver instável, a punção lombar deve ser adiada 

e a antibioticoterapia iniciada no momento.  

Primeira crise epiléptica afebril x epile-

psia 

Uma crise epiléptica é caracterizada por um 

evento específico, estando associada a uma des-

carga elétrica anormal e excessiva no cérebro, 

resultando assim em sintomas como convul-

sões, perda de consciência ou movimentos in-

voluntários. Por outro lado, a epilepsia é uma 

condição médica crônica, sendo marcada pela 

tendência persistente de desenvolver crises epi-

lépticas de forma recorrente e espontânea. Essa 

patologia não é definida por um único evento, 

mas pela repetição de crises ao longo do tempo. 

Para que um diagnóstico de epilepsia seja es-

tabelecido, é necessário que o paciente tenha ti-

do pelo menos duas crises epilépticas não pro-

vocadas, em um intervalo maior que 24 horas 

entre elas. Outra maneira de diagnosticar a epi-

lepsia é através da identificação de uma sín-

drome epiléptica específica, onde a presença de 

determinados sinais e sintomas, associados a al-

terações neurológicas, permite a conclusão de 

que o paciente possui essa condição. 

O primeiro episódio epiléptico deve ser 

bem avaliado, especialmente se houver anor-

malidades detectadas no exame neurológico. A 

utilização em emergências de exames de neu-

roimagem torna-se essencial em situações onde 

há persistência de um estado mental alterado, 

presença de anormalidades neurológicas focais 

ou suspeita de hemorragia intracraniana. Para 

lactentes com menos de 18 meses, é crucial rea-

lizar exames de imagem imediatamente caso 

ocorram crises focais. 

A tomografia computadorizada (TC) é re-

querida em casos suspeitos de processos intra-

cranianos agudos, hemorragias ou traumas, de-

vido à sua capacidade de detecção rápida e efi-

caz. Por outro lado, a ressonância magnética 

(RM) do encéfalo é o exame indicado para a vi-

sualização detalhada de anormalidades no pa-

rênquima cerebral. 

É importante ressaltar que qualquer investi-

gação por neuroimagem deve ser postergada até 

que o paciente esteja devidamente estabilizado, 

assegurando que esse exame não comprometa 

sua condição clínica. 

A primeira crise epiléptica pode ser um si-

nal inicial de epilepsia, especialmente associa-

do a indivíduos com condições neurológicas 

pré-existentes, como encefalopatia crônica não 

progressiva. Esses pacientes precisam de acom-

panhamento constante com um neurologista in-

fantil. Em casos de epilepsia diagnosticada an-

teriormente, é essencial que o emergencista 

confirme se o paciente está seguindo correta-

mente o tratamento com anticonvulsivantes. 

Estado de mal epiléptico 

A emergência neurológica mais comum em 

crianças é o estado de mal epiléptico. 

Sendo essa uma condição resultante da fa-

lha dos mecanismos que normalmente encerra-

riam uma crise epiléptica ou do início de pro-

cessos que prolongam anormalmente as crises, 

ocorrendo após um certo ponto de tempo (t1). 

Esta condição é considerada de risco para con-

sequências a longo prazo (após um determinado 

momento de tempo t2), incluindo alterações nas 

redes neuronais, lesões neuronais e mesmo 

morte neuronal, dependendo da natureza e da 

duração das crises. No entanto, a precisão na 

definição desses pontos de tempo (t1 e t2) ainda 

é limitada devido ao conhecimento em constan-

te desenvolvimento nesta área. 

O ponto de tempo t1 marca o momento em 

que o tratamento medicamentoso deve ser inici-

ado, que é de 5 minutos para crises tônico-crô-

nicas generalizadas, 10 minutos para crises fo-
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cais e 10 a 15 minutos para estado de mal estar 

de ausência. Sendo importante salientar que o 

momento do início do dano cerebral ou a alte-

ração auto-perpetuante das redes neuronais va-

ria consideravelmente em diferentes circuns-

tâncias clínicas.  

Além disso, existem formas graves de cri-

ses epilépticas que não respondem aos medica-

mentos antiepilépticos adequados. Uma dessas 

formas é o estado epiléptico refratário, e outra é 

o estado epiléptico super-refratário, onde a crise 

persiste por 24 horas ou mais após a administra-

ção de anestesia, ou retorna após sua suspensão. 

Juntas, essas condições representam uma emer-

gência neurológica com alta morbidade e mor-

talidade.  

O estado epiléptico refratário e o super-re-

fratario são condições graves que necessitam de 

cuidados intensivos. Esses pacientes devem ser 

internados em uma unidade de terapia intensiva 

para garantir uma monitorização contínua e a-

dequada. Além disso, é necessário que sejam a-

companhados de perto por um especialista em 

neurologia, que possa ajustar o tratamento con-

forme necessário e monitorar a evolução do 

quadro. A complexidade e a gravidade dessas 

condições exigem uma abordagem multidisci-

plinar e um manejo especializado para melhorar 

as chances de recuperação e minimizar os riscos 

de complicações. 

TRATAMENTO 

Em diversas situações, a crise epiléptica se 

resolve por si só antes que o paciente receba a-

tendimento médico. No entanto, em casos em 

que as crises são frequentes ou duradouras, é 

crucial agir rapidamente no seu manejo. 

As medidas recomendadas são: determina-

ção do tempo de crise, estabilização do paci-

ente, dosar níveis de glicemia capilar, eletró-

litos séricos – incluindo cálcio e magnésio (exa-

mes importantes para identificar uma etiologia 

potencialmente tratável e que possa estar con-

tribuindo para manutenção do estado de mal) e 

vigilância dos sinais vitais. 

Em situações onde uma crise se prolonga 

por mais de 5 minutos, é aconselhável iniciar o 

uso de um medicamento anticonvulsivante,8 

pois a evolução da crise tende a se tornar mais 

grave com o tempo. A probabilidade de morte 

aumenta consideravelmente se o quadro evoluir 

para um estado refratário, atingindo uma taxa 

de mortalidade entre 15% e 20%, podendo che-

gar a mais de 30% ou até mesmo 60%. 

Na primeira etapa do tratamento, a aborda-

gem inicial envolve o uso de benzodiazepí-

nicos. Se houver dificuldade de acesso venoso, 

o midazolam pode ser administrado através do 

nariz ou da boca, enquanto o diazepam pode ser 

administrado via retal. É essencial verificar se 

já foram administrados benzodiazepínicos an-

tes da chegada ao pronto-socorro, pois o uso ex-

cessivo dessa classe de medicamentos pode le-

var à insuficiência respiratória. 

Quando se trata de medicamentos de segun-

da linha, o levetiracetam ou o valproato de só-

dio são preferíveis à fenitoína devido à sua faci-

lidade de administração e à falta de efeitos cola-

terais adversos graves, como arritmias cardía-

cas potencialmente fatais. No entanto, é impor-

tante usar o valproato de sódio com cuidado em 

crianças com três anos de idade ou menos, de-

vido ao raro risco de hepatotoxicidade, especi-

almente se houver algum distúrbio mitocondrial 

subjacente. 

Pacientes que não respondem aos tratamen-

tos convencionais devem ser encaminhados pa-

ra uma unidade de terapia intensiva, onde serão 

monitorados de forma contínua com eletroence-

falografia. Aqueles que recebem tratamentos 

por meio de infusões contínuas ou anestésicos 

exigem uma vigilância intensiva, e é essencial 
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realizar ventilaçãomecânica invasiva para ga-

rantir a proteção das vias aéreas e manter níveis 

adequados de oxigênio e ventilação. 

Na Figura 1.2 é mostrado um diagrama de 

fluxo proposto para orientar o tratamento da 

crise epiléptica e do estado de mal epiléptico na 

área de emergência pediátrica. 

 

Figura 1.2 Diagrama de fluxo 

 

Fonte: baseado em Pereira HVFS; Moreira ASS, 2020;11 Zimmern V, Korff C, 2020;12 Messahel S et al., 2022;7 

Glauser T et al., 2016;8 Aulická S, 2022;13 Resuscitation Council UK, 2022.14 Traldi, Paula de,2023;2 
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CONCLUSÃO 

As crises epilépticas representam uma con-

dição complexa e cercada de desafios, sendo 

muitas vezes emergências neurológicas que po-

dem afetar indivíduos desde a mais tenra idade. 

Portanto, é de suma importância destacar a ne-

cessidade de um diagnóstico precoce e preciso, 

que através da história do paciente, exame físi-

co e caso necessário exames complementares, 

possam identificar a origem da crise e a suas 

diversas manifestações. 

Com isso, se torna essencial um manejo a-

dequado e individualizado de cada paciente, e-

levando a importância de uma abordagem mul-

tidisciplinar, envolvendo neurologistas pediá-

tricos, especialistas em emergências e cuidados 

intensivos para um bom prognóstico e trata-

mento efetivo do infante.  

Sendo essencial em casos de emergências 

que o pediatra e a equipe de saúde estejam capa-

citados para o manejo rápido e adequado das 

crises e de suas causas agudas.   
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INTRODUÇÃO  

A sepse é uma síndrome de disfunção orgâ-

nica com risco de vida causada pelas respostas 

desajustadas do hospedeiro à infecção (PAN et 

al., 2022). Já o choque séptico é considerado a 

sua forma mais grave, ele se manifesta por uma 

queda na pressão arterial, característica do cho-

que (SRZIC et al., 2022). Além disso, a sepse é 

uma condição clínica séria que representa a res-

posta de um paciente a uma infecção grave e 

tem uma taxa de mortalidade muito alta (STE-

ARNS-KUROSAWAS et al.,2011). Ela se de-

senvolve quando a resposta inflamatória à in-

fecção aumenta a tal nível que ocorrem altera-

ções fisiológicas no hospedeiro. Essa resposta é 

às vezes denominada resposta inflamatória exu-

berante ou exagerada, mas essa pode não ser 

uma caracterização apropriada (STEARNS-K-

UROSAWAS et al.,2011). Sua incidência au-

mentou desde que as primeiras definições de 

consenso foram estabelecidas em 1991, e au-

mentar a conscientização sobre sepse, sua im-

portância e a necessidade de melhor tratamento 

levou a uma melhoria na definição de sepse e 

ao desenvolvimento de diretrizes para seu tra-

tamento (SRZIC et al., 2022). Tendo isso em 

vista, as primeiras diretrizes sobre a sepse fo-

ram publicadas em 2004, a segunda em 2008, a 

terceira em 2013, a quarta em 2016 e as últimas 

diretrizes revisadas apareceram em 2021, para 

reconhecimento e recomendações mais recen-

tes para o tratamento (ROBBINS, 2018). 

Na sepse, acontece que vários constituintes 

da parede celular microbiana se ligam aos rece-

ptores nas células do sistema imune inato, de-

sencadeando respostas pró-inflamatórias (RO-

BBINS, 2018). 

Os prováveis iniciadores da inflamação na 

sepse são vias de sinalização que se situam à ju-

sante dos receptores de tipo Toll (TLRs), que 

reconhecem uma série de substâncias derivadas 

de microrganismos contendo os chamados “pa-

drões moleculares associados a patógenos” (P-

AMPs), bem como receptores acoplados à pro-

teína G que detectam peptídeos bacterianos e 

receptores de lectina tipo C. Na ativação, as cé-

lulas imunes inatas produzem inúmeras citoci-

nas, bem como outros mediadores inflamató-

rios, como a proteína do grupo de alta mobi-

lidade Box-1 (HMGB1). Marcadores da infla-

mação aguda, como a proteína C reativa e a pró- 

calcitonina, também estão elevados. Este últi-

mo é um indicador clinicamente útil de choque 

séptico (ROBBINS, 2018). 

O estado hiperinflamatório, iniciado pela 

sepse, desencadeia mecanismos imunossupres-

sores contrarregulatórios, que podem envolver 

tanto células imunes inatas como adaptativas. 

Como resultado, os pacientes sépticos podem 

oscilar entre estados hiperinflamatórios e imu-

nossuprimidos durante a evolução clínica (RO-

BBINS, 2018). 

DEFINIÇÃO  

Sepse atualmente é definida como disfun-

ção orgânica potencialmente fatal causada por 

uma resposta desregulada do hospedeiro à in-

fecção; e clinicamente são necessários uma in-

fecção suspeita ou documentada e um aumento 

agudo de ≥ 2 pontos em uma tabela de escores 

de “disfunção orgânica” (Sequential Organ Fai-

lure Assessmen – SOFA) (ROBBINS, 2018). 

Portanto, a maioria dos clínicos pediátricos 

optou por usar essa nova definição de sepse, o 

que diferiu dos critérios anteriores de sepse pe-

diátrica que usavam critérios de síndrome de 

resposta inflamatória sistêmica (SIRS) (Figura 

1), que têm propriedades preditivas ruins e in-

cluíam o termo redundante, sepse grave. A for-

ça-tarefa do SCCM (Society of Critical Care 

Medicine) recomenda que a sepse em crianças 
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seja identificada por um Phoenix Sepsis Score 

de pelo menos 2 pontos em crianças com sus-

peita de infecção, o que indica disfunção poten-

cialmente fatal dos sistemas respiratório, car-

diovascular, de coagulação e/ou neurológico. 

(SCHLAPBACH et al., 2024) (Figura 2.1) 

 

 Figura 2.1 SIRS (Síndrome de Resposta Inflamatória Sistêmica) 

 

Fonte: SINGER et al., 2016. 

 

A pontuação predominante em uso atual é a 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) 

(originalmente a Sepsis-related Organ Failure 

Assessment) (Figura 2) (SINGER et al., 2016). 

Essa tabela de escores SOFA analisa 6 sistemas 

orgânicos graduando entre 0 e 4 pontos de 

acordo com o grau de disfunção orgânica/falên-

cia. Entretanto, deve-se destacar que está sendo 

fortemente incentivado que haja uma confir-

mação prospectiva desses novos critérios junto 

às diferentes unidades de saúde, principalmente 

em países que apresentam recursos financeiros 

limitados para a área da saúde (ROBBINS, 

2018). Uma pontuação SOFA mais alta está 

associada a uma maior probabilidade de morta-

lidade (SINGER et al., 2016) (Figura 2.2).  

 

Figura 2.2 SOFA (Pontuação de avaliação da falência de órgãos relacionada com a sepse) 
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Entretanto, para evitar atrasos no início do 

tratamento de pacientes que são colocados fora 

da UTI, uma nova versão simplificada da escala 

SOFA foi projetada, um sistema de pontuação 

rápida SOFA chamado quick SOFA (qSOFA). 

Ele é recomendado para diagnóstico rápido em 

pacientes ambulatoriais e internações hospitala-

res de emergência para pacientes com suspeita 

de infecção e sepse (SRZIC et al., 2022). 

Vale ressaltar, que o qSOFA não define se-

pse, mas permite a identificação rápida de todos 

os pacientes com risco potencial de sepse por-

que é um indicador de um risco aumentado de 

deterioração clínica. As principais vantagens do 

qSOFA são que ele é fácil de medir e não requer 

testes de laboratório, pode ser executado de for-

ma rápida e repetida (SRZIC et al., 2022).  

EPIDEMIOLOGIA  

A sepse é uma das principais causas de 

morbidade, mortalidade e utilização de cuida-

dos de saúde para crianças em todo o mundo. 

Globalmente, estima-se que ocorram 22 casos 

de sepse infantil por 100.000 pessoas-ano e 

2.202 casos de sepse neonatal por 100.000 nas-

cidos vivos, o que se traduz em 1,2 milhões de 

casos de sepse infantil por ano. Mais de 4% de 

todos os pacientes hospitalizados com menos 

de 18 anos e aproximadamente 8% dos paci-

entes admitidos em UTIPs em países de alta 

renda têm sepse. A mortalidade para crianças 

com sepse varia de 4% a até 50%, dependendo 

da gravidade da doença, fatores de risco e lo-

calização geográfica. A incidência e a mor-

talidade por sepse variaram substancialmente 

entre as regiões, com a maior carga na África 

Subsaariana, Oceania, sul da Ásia, leste da Ásia 

e sudeste da Ásia (RUDD et al., 2020). A ma-

ioria das crianças que morrem de sepse sofre de 

choque refratário e/ou síndrome de disfunção 

de múltiplos órgãos, com muitas mortes ocor-

rendo nas primeiras 48 a 72 horas de tratamento 

(WEISS et al., 2020).  

Apesar do declínio da incidência e da mor-

talidade padronizadas por idade, a sepse con-

tinua sendo uma das principais causas de perda 

de saúde em todo o mundo e tem uma carga re-

lacionada à saúde especialmente alta na África 

Subsaariana (RUDD et al., 2020). 

FISIOPATOLOGIA  

Em crianças a fisiopatologia da sepse é me-

lhor entendida de acordo com as manifestações 

clínicas do caso, pois não há alterações que já 

de início apontam para um quadro séptico (Plu-

nkett A. et al, 2015). As manifestações clínicas 

da sepse são principalmente taquicardia, taqui-

pnéia, febre ou hipotermia, leucocitose ou leu-

copenia, hipermetabolismo sistêmico, consumo 

elevado de oxigênio, hipoperfusão sistêmica, a-

cidose metabólica, pela liberação do ácido lác-

tico, é um estado circulatório hiperdinâmico 

(PEREIRA JUNIOR GA., 1998). Para entender 

as manifestações clínicas é preciso entender as 

alterações fisiológicas que acontecem no corpo 

do hospedeiro. A maior consequência fisiológi-

ca da sepse ocorre porque os neutrófilos natu-

ralmente vão até o local da infecção, como parte 

da resposta imune, com isso, os neutrófilos co-

meçam a se aderir às células endoteliais e à pa-

rede endotelial, essa adesão ocorre através de 

proteínas como integrinas e selectinas (Jacobi, 

2002). Mesmo sendo uma resposta esperada, a 

adesão de neutrófilos, tanto na parede endote-

lial como nas células presentes na corrente san-

guínea, causa proteases e fosfolipases, levando 

a danos da parede endotelial e ao aumento da 

permeabilidade vascular da microcirculação 

(Jacobi J., 2002). Além disso, como consequên-

cia do dano endotelial e da liberação de citoci-

nas pelas células do sistema imune, ocorre a li-

beração de fator tecidual, que causa um estímu-
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lo procoagulante, formando trombos na micro-

circulação (Jacobi, 2002). A maior responsável 

pela indução da coagulação é a queda de pro-

teína C, um importante anticoagulante (Jacobi, 

2002). Esse conjunto de alterações é visto como 

o principal causador dos danos aos órgãos en-

contrados nos casos de sepse, ocorre edema pul-

monar pelo aumento da troca intersticial, a alte-

ração cardíaca ocorre devido à perda de líqui-

dos que são extravasados pelos danos endoteli-

ais (Hunt, 2019). Como consequência acontece 

a dilatação do ventrículo esquerdo, e com isso, 

a ejeção de sangue diminui, causando a hipo-

tensão cardíaca (Hunt, 2019). Por fim, acontece 

severa hipotensão e perda de fluídos, o que ca-

racteriza o quadro mais grave, o choque séptico 

(Jacobi, 2002). 

CAUSAS  

A principal causa da sepse são infecções 

bacterianas, que se iniciam de maneira localiza-

da, mas se espalham pelo corpo (Jacobi, 2002). 

As bactérias que mais evoluem do quadro de 

infecção localizada para sepse são: Staphyloco-

ccus aureus, coagulase-negative staphylococci 

(CoNS), Streptococcus pneumoniae, Haemo-

philus influenzae b, Neisseria meningitidis, K-

lebsiella pneumoniae, Enterococcus faecalis, 

Acinetobacter baumanii, Escherichia coli, Sal-

monella enterica, Shigella dysenteriae, Citro-

bacter freundii, Serratia marcescens, Proteus 

mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, and Bac-

teroides  fragilis (Unar A.  et al., 2023). Isso o-

corre pois a sepse se caracteriza pela produção 

excessiva de mediadores inflamatórios, poden-

do ser interpretada como uma resposta inflama-

tória “desgovernada” (PEREIRA JUNIOR, 

1998). A resposta imune é algo natural do or-

ganismo que ocorre frente a uma infecção, a 

primeira linha de defesa ocorre por meio de cé-

lulas fagocitárias, os macrófagos e monócitos, 

e o sistema complemento, sendo esses, inespe-

cíficos, e responsáveis pela liberação de cito-

cinas e de mediadores inflamatórios, podendo 

levar a amplificação inflamatória, então caso a 

infecção não seja combatida, as imunoglobuli-

nas são ativadas e agem de maneira específica 

(PEREIRA JUNIOR, 1998).                            

Por isso a principal causa da sepse são in-

fecções bacterianas, componentes da parede 

bacteriana são os principais ativadores dessa 

resposta imune, em destaque, as endotoxinas, o 

lipídio A nas bactérias gram-negativas e o ácido 

teicóico nas bactérias gram-positivas (PEREI-

RA JUNIOR, 1998). Então, são liberados os 

mediadores químicos, como resposta às molé-

culas desses patógenos, sendo divididos em do-

is, os mediadores primários (fator de necrose tu-

moral alfa, interleucina-I) ativam a resposta i-

mune humoral e celular do organismo, que leva 

a liberação de mediadores secundários (citoci-

nas, agentes do sistema complemento, prosta-

nóides) e granulócitos, que novamente ativam 

células fagocitárias (PEREIRA JUNIOR, 19 

98). Os macrófagos também são responsáveis 

pela liberação de leucotrienos e fator ativador 

plaquetário (PAF), também mediadores quími-

cos, que agem em células mais distantes (PE-

REIRA JUNIOR, 1998). O que acaba formando 

um ciclo sem fim, e levando a infecção ao longo 

do corpo do hospedeiro, causando a sepse e 

posteriormente ao choque séptico caso não seja 

interrompido (PEREIRA JUNIOR, 1998).       

Mesmo que a causa mais comum seja bac-

teriana, vírus e fungos também podem levar a 

um quadro séptico (Unar A. et al., 2023). Os 

vírus também causam uma resposta inflama-

tória do organismo, ou seja, também causam a 

liberação de citocinas, e caso não seja curada, 

evolui para sepse, o vírus Sars-CoV-2 merece 

destaque nesse caso, pois é um vírus com ca-

pacidade de reação inflamatória muito forte, e 
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que se replica muito rápido, sendo assim é tam-

bém um grande causador de sepse (UNAR et 

al., 2023). 

DIAGNÓSTICO  

O diagnóstico da sepse é bastante comple-

xo, principalmente em crianças, pois de início 

não acontecem tantas alterações clínicas, inici-

almente são procurados os sintomas citados aci-

ma, febre ou hipotermia, taquicardia, entre ou-

tros, que levam ao preceito de que existe uma 

infecção (Weiss, et al., 2020). Se encontrados 

esses sintomas, existem alternativas que podem 

levar ao diagnóstico, ou pelo menos excluir a 

possibilidade de sepse, esses testes são ligados 

às causas da sepse (Evans, 2018). Como dito 

acima, ocorre o dano à troca intersticial, onde é 

realizada a chegada de oxigênio nos tecidos, 

sendo assim, a hipóxia pode ser um indicador 

de sepse (Evans, 2018).  Além disso, quando 

desconfiado de caso de sepse, é importante a re-

alização de exames de sangue, pois em casos de 

sepse o exame de sangue apresenta baixo nível 

plaquetário e produtos da degradação de fibri-

nogênio, fatores ligados ao dano endotelial e à 

coagulação na microcirculação (Jacobi, 2002). 

No entanto, essas alterações não são vistas em 

exames de rotina, sendo necessário uma busca 

mais profunda (Jacobi, 2002).      

Outro grande indicativo de sepse é a disfun-

ção cardíaca, mais especificamente a dilatação 

do ventrículo esquerdo, portanto, é significativo 

o monitoramento cardíaco diante de suspeita de 

sepse (Hunt, 2019). Sendo assim, o diagnóstico 

da sepse deve ser feito a partir de diferentes âm-

bitos, pois não existe um exame específico ca-

paz de detectar a sepse, e sim, o conjunto de vá-

rias alterações encontradas no corpo do hospe-

deiro (HUNT, 2019). 

 

TRATAMENTO  

A sepse é uma doença comum em unidades 

de terapia intensiva em todo o mundo, que está 

associada a morbidade e mortalidade relevan-

tes. Embora esforços massivos de pesquisa te-

nham sido feitos por décadas, não há terapia 

específica para sepse até o momento. Decisivo 

no tratamento da sepse é o diagnóstico precoce, 

porque o resultado dos pacientes tratados pode 

ser significativamente melhorado pela elimina-

ção precoce do foco de infecção, a adminis-

tração mais rápida possível de uma ampla e cal-

culada antibiose, bem como a estabilização da 

situação hemodinâmica (BRACHT et al., 

2019). 

Tendo isso em vista, as diretrizes atualiza-

das da campanha SSC foram publicadas em 20 

21, incluem recomendações para reconheci-

mento e tratamento precoce, diagnóstico de ori-

gem e tratamento de infecção, cuidados hemo-

dinâmicos, ventilação e recomendações adicio-

nais de tratamento terapêutico. Uma nova reco-

mendação forte nas diretrizes é o uso de progra-

mas e ferramentas como qSOFA, National Ear-

ly Warning Result (NEWS) e Modified Early 

Warning Result (MEWS) para melhorar o aten-

dimento, incluindo o reconhecimento nas popu-

lações de pacientes gravemente enfermos e de 

alto risco (SRZIC et al., 2022). 

Recomenda-se que o qSOFA não seja usado 

como o único método para reconhecer sepse e 

choque séptico, sem SIRS, NEWS ou MEWS 

(SRZIC et al., 2022). 

CONCLUSÃO 

Conclui-se que, a sepse é uma doença grave 

causada pela resposta anormal do organismo à 

infecção, com alta taxa de mortalidade. O 

choque séptico é a forma mais grave de sepse e 

é caracterizado por pressão arterial baixa e per-
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da de líquidos, derivados principalmente do 

comprometimento da microcirculação. A sepse 

começa com um aumento da resposta inflama-

tória e alterações fisiológicas no corpo, como 

uma transição entre um estado hiper infla-

matório e imunossupressor. Sendo definida co-

mo uma doença que causa falência múltipla de 

órgãos, a sepse atinge principalmente o pulmão 

e o coração, são os primeiros a demonstrarem 

alterações. Além disso, com o decorrer dos anos 

as definições de sepse e as diretrizes de trata-

mento têm sido atualizadas para melhorar o dia-

gnóstico e tratamento, revelando a importância 

do diagnóstico e tratamento precoces. São ge-

ralmente recomendados a utilização de sistemas 

como a pontuação SOFA e quick SOFA (q-

SOFA) para avaliar e identificar os fatores de 

risco, e esses critérios devem ser necessários 

para um melhor diagnóstico e, consequente-

mente, um melhor tratamento, especialmente 

em áreas com recursos limitados. A sepse con-

tinua sendo um grande problema nas unidades 

de terapia intensiva e os tratamentos mais efi-

cazes ainda estão sendo investigados. Embora a 

principal causa de sepse seja a infecção bacte-

riana, vírus, fungos e protozoários também po-

dem causar sepse, principalmente em pacientes 

imunossuprimidos. Mesmo com várias mudan-

ças ao longo dos anos, ainda é difícil diagnos-

ticar a sepse em quadro inicial, é preciso se a-

tentar a um exame de sangue bastante específi-

co e em sinais que apontam alterações cardíacas 

e pulmonares, que são as primeiras manifesta-

ções da sepse, além de sinais de hipóxia ao lon-

go do corpo. 
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INTRODUÇÃO 

A Parada Cardiorrespiratória é definida co-

mo a ausência de pulsos palpáveis nas grandes 

artérias e de movimentos respiratórios em paci-

entes inconscientes (WORLD HEALTH OR-

GANIZATION, 2023). A parada cardíaca não 

é um evento incomum dentro da pediatria, visto 

que, segundo dados fornecidos pelo Ministério 

da Saúde do Brasil, os casos registrados por 

mês dobraram nos últimos anos, e a média men-

sal de internações subiu quase 160% no mesmo 

período. Tal problemática se encontra em cres-

cimento exponencial no país, especialmente en-

tre crianças até 9 anos de idade (CESAR, et al., 

2013). 

Ademais, observa-se que o índice de morta-

lidade infantil diminui quando ocorre somente 

parada respiratória. É possível identificar que 

esses resultados estão relacionados à falta de re-

conhecimento em um curto espaço de tempo de 

eventos terminais e cuidados pré-hospitalares 

inadequados. Logo, a sobrevivência de crianças 

com doenças graves possui grande dependência 

de precocidade e eficiência das medidas de rea-

nimação. A diminuição de oferta de oxigênio e 

glicose nos tecidos gera comprometimento do 

débito cardíaco (CESAR, et al., 2013).  

 Sendo assim, é possível observar como in-

tervenções essenciais no tratamento da parada 

cardiorrespiratória em crianças o manejo imedi-

ato das vias aéreas, a ventilação e as compres-

sões torácicas de alta qualidade com interrup-

ções mínimas (CESAR, et al., 2013). 

EPIDEMIOLOGIA 

Em primeira instância, cabe destacar-se 

que, apesar de grandes avanços, a parada car-

diorrespiratória pediátrica (PCR) ainda apre-

senta um prognóstico reservado. Além disso, a 

sobrevida da PCR pediátrica hospitalar vem 

aumentando especialmente nos países desen-

volvidos, porém, países subdesenvolvidos ain-

da apresentam elevadas taxas de mortalidade 

pela carência estrutural e tecnológica de seus 

hospitais. Os aspectos epidemiológicos associa-

dos à parada cardiorrespiratória pediátrica são 

menos esclarecidos e se diferem dos adultos em 

diversos aspectos. (SHIMODA-SAKANO, et 

al., 2020). 

A Parada cardiorrespiratória pré-hospitalar 

é rara em crianças e adolescentes, ocorre em 

2,28 a 8,04/100.000, contrastando com os da-

dos em adultos, que apresenta ocorrência de 50 

a 126,57/100.000 e está associado à elevada 

mortalidade e graves sequelas neurológicas. Há 

grande variação na incidência e no desfecho da 

PCR pediátrica entre os continentes, apresen-

tando maior incidência na América do Norte 

(54,6/100.000) e menor na Ásia (28,8/100.000). 

A menor sobrevida à alta hospitalar foi relatada 

na Ásia (2%),quando comparada à Europa 

(9%), América do Norte (6%) e Austrália 

(11%). Tal resultado pode ser atribuído à versa-

tilidade entre populações com comorbidades 

distintas, sistema médico de emergência, meto-

dologias de estudo, incidência de fibrilação 

ventricular (FV) como ritmo inicial, além de di-

ferenças em forma de registro. (SHIMODA-

SAKANO, et al., 2020). 

Grande parte das PCR em crianças ocorre 

em menores de um ano (44 a 67%), sendo sua 

incidência nessa faixa etária próxima a de adul-

tos. A sobrevida pós hospitalar em um mês de 

neonatos foi de 2,6%, em crianças 3,8% e em 

jovens 3,2%. Estudos pediátricos multicêntri-

cos revelam a mesma tendência com menor so-

brevida em lactantes, (1,4 a 3,7%), seguido por 

crianças (3,6-9,8%) e adolescentes (8,9-16,3 

%). A sobrevivência pós alta hospitalar da PCR 

que ocorre em ambiente pré-hospitalar é cerca 

de três vezes menor quando comparada com a 
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PCR hospitalar em função do reconhecimento e 

tratamento mais tardio. A maioria das PCR pré-

hospitalares pediátricas ocorrem na residência e 

sua ocorrência em locais públicos aumenta de 

acordo com a idade, variando de 22 a 45% em 

adolescentes (SHIMODA-SAKANO, et al., 

2020). 

Os elementos essenciais da cadeia de so-

brevida pediátrica incluem uma sequência inte-

grada de eventos. Prevenção, RCP precoce, ati-

vação do serviço médico de emergência, supor-

te avançado de vida (SAV) e cuidados pós-R-

CP. Apesar da importância da RCP precoce, a-

penas 15 a 40% das PCR pediátricas pré-hos-

pitalares em países desenvolvidos recebem tais 

manobras pela comunidade. A maioria das PCR 

pré-hospitalares pediátricas ocorrem dentro da 

própria residência, sendo uma oportunidade de 

tratamento precoce quando há parentes treina-

dos. A PCR pediátrica presenciada ocorre em 

36 a 39,9% dos casos e a RCP prévia à chegada 

do SME em 49 a 49,2% (SHIMODA-SAKA-

NO, et al., 2020). 

Em pacientes pediátricos, a maioria dos e-

ventos de PCR ocorre em menores de um ano, 

e a incidência nessa faixa etária é próxima à dos 

adultos. Um estudo prospectivo sueco incluin-

do crianças e adultos (n= 40.503) observou, em 

ritmos chocáveis, maiores taxas de sobrevivên-

cia após um mês em menores de 18 anos 

(24,5%), intermediária em adultos de 18 a 35 a-

nos (21,2%) e menores taxas em adultos maio-

res de 35 anos (13,6%; p < 0,003), um padrão 

semelhante observado em ritmos não chocáveis 

(3,8%, 3,2% e 1,6%, respectivamente p < 

0,001). As taxas de sobrevivência de um mês 

foram 2,6% em neonatos, 7,8% em crianças e 

24,5% em adolescentes quando o ritmo inicial 

era chocável. Em ritmos não chocáveis, a so-

brevivência de um mês foi de 3,8% em crianças, 

3,2% em adultos jovens, 1,6% em adultos mai-

ores de 35 anos. Estudos multicêntricos pediá-

tricos mostraram a mesma tendência, com me-

nor sobrevida em lactentes (1,4 - 3,7%), segui-

do de crianças (3,6-9,8%) e adolescentes (8,9-

16,3%) (SHIMODA-SAKANO, T et al., 2020).   

No Japão, um estudo observacional pros-

pectivo revelou resultados mais favoráveis em 

crianças quando comparados com adultos, com 

uma taxa de sobrevivência de 8% versus 5% e 

boa função neurológica em 2% versus 1% res-

pectivamente. No mesmo estudo, a sobrevivên-

cia com bom prognóstico neurológico foi ob-

servada em 1% dos lactentes, 4% das crianças e 

11% dos adolescentes (SHIMODA-SAKANO, 

et al., 2020).   

A sobrevivência na alta hospitalar após P-

CR ocorrida em ambiente pré- hospitalar é a-

proximadamente três vezes menor quando com-

parada à PCR intra-hospitalar, devido ao reco-

nhecimento e tratamento tardio. A maioria dos 

eventos de PCR pré-hospitalar pediátricos ocor-

re em casa, e sua ocorrência em locais públicos 

aumenta com a idade, variando de 22% a 45% 

em adolescentes. Alguns locais podem apresen-

tar uma taxa de sobrevivência peculiar devido à 

disponibilidade de DEA e equipes treinadas 

(SHIMODA-SAKANO, et al., 2020).   

A maioria das PCR pré-hospitalares pediá-

tricas ocorre em casa, quando há familiares trei-

nados, esta é uma oportunidade para iniciar a R-

CP precocemente. A PCR pediátrica seguida de 

RCP antes da chegada do SME são fatores for-

temente associados à sobrevivência na alta hos-

pitalar, com bom prognóstico neurológico (OR 

4,74; IC 95%:1,49-15,05). A PCR pediátrica 

testemunhada ocorre em 36-39,9% dos casos e 

a RCP antes da chegada do SME ocorre em 49-

49,2% dos casos (SHIMODA-SAKANO, et al., 

2020).   

Um estudo observacional sobre PCR pediá-

trica pré-hospitalar no Japão descobriu que, 
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quando comparado com sua ausência, a orien-

tação telefônica especializada aumentou a taxa 

de RCP (68,7% vs. 27,8%), ventilação boca a 

boca (43,6% vs. 18,4%) e sobrevida em um mês 

(19% vs. 11,2%) (SHIMODA-SAKANO, et 

al., 2020).  

O atendimento de um PCR pré-hospitalar 

pelo SME parece estar associado a uma maior 

sobrevida. Um estudo pediátrico observou as-

sociação com maior sobrevida após interven-

ções em ambiente pré-hospitalar, como admi-

nistração de fluidos (OR 1,73; IC 95%; 1,07-

2,80) e tentativas por via intraóssea ou intrave-

nosa (OR 2,40; IC 95% ;1,20-4,81) (SHIMO-

DA-SAKANO, T et al., 2020).   

Estudos avaliando a sobrevida na alta hos-

pitalar em países menos favorecidos são escas-

sos. Na Índia, a sobrevida na alta hospitalar foi 

de 14,5% com 77,1% apresentando um bom 

prognóstico neurológico. No Brasil, uma análi-

se de banco de dados mostrou uma taxa de so-

brevida de 32,8% na alta em um hospital pediá-

trico universitário terciário (SHIMODA-SA-

KANO, T et al., 2020).   

A faixa etária influencia a incidência de P-

CR intra-hospitalar. Um estudo de coorte re-

trospectivo encontrou uma incidência maior em 

lactentes menores de 1 ano, quando compa-

rados com crianças e adolescentes (0,79/1.000 

vs.0,5/1.000). Apesar da maior incidência nessa 

faixa etária, a mortalidade infantil (46,8%) foi 

significativamente menor do que nos outros 

grupos: 1 a 2 anos, 3 a 5 anos, 6 a 11 anos e 12 

a 17 anos de idade (58,8%,57,7%,64,8% e 70%) 

(SHIMODA-SAKANO, et al., 2020).   

Em relação a duração da RCP, observa-se 

estudos realizados no Brasil em um hospital pe-

diátrico terciário no estilo Utstein, que revelou 

que na UTI a sobrevida na alta hospitalar com 

RCP com duração inferior a 3 minutos de 66% 

e com duração superior a 30 minutos de 28%. 

Um estudo multicêntrico mostrou uma queda 

de 2,1% por minuto na sobrevivência na alta 

hospitalar com RCP com duração inferior a 15 

minutos e uma queda de 1,2% por minuto no 

desfecho neurológico favorável. Estudos que 

incluíram PCR pediátrica prolongada (maior 

que 30-35 minutos) mostraram um prognóstico 

neurológico favorável em 60-89% dos casos 

(SHIMODA-SAKANO, T et al., 2020).   

O dia de semana e horário no desfecho da 

PCR tem sido avaliada por autores. Um estudo 

realizado em adultos observou maior sobrevida 

em período diurno de dias úteis (20,6%; IC 95% 

: 20,3-21%), quando comparado ao período no-

turno em fins de semana (17,4%; IC 95% : 16,8-

18%); OR 1,15:1,09-1,22). No cenário hospi-

talar pediátrico, não se difere, há menores taxas 

de sobrevida na alta hospitalar no período no-

turno, quando comparado ao diurno (OR 0,88; 

IC 95%: 0,80-0,97; p <0,007) (SHIMODA-

SAKANO, et al., 2020).   

O monitoramento pré-RCP influencia a so-

brevida em adultos em crianças. Um estudo re-

trospectivo em adultos comparou a sobrevivên-

cia na alta em locais com e sem monitoramento 

por telemetria (cardíaco) e encontrou taxas de 

20,8% versus 16,1%. Um estudo pediátrico 

também observou menor taxa de mortalidade 

quando PCR ocorreu em um ambiente moni-

torado (OR 0,51; IC 95%: 0,30-0,87, p=0,01) 

(SHIMODA-SAKANO, et al., 2020).   

A ocorrência de PCR em serviços de emer-

gência, ou seja, em locais com menor monitora-

mento, é mais frequente em países menos favo-

recidos, provavelmente devido à escassez de 

leitos de UTI. A PCR pediátrica em UTI apre-

senta melhor sobrevida na alta quando com-

parado a outros setores hospitalares (OR 0,38; 

IC 95%: 0,15-0,86), possivelmente devido ao 

monitoramento adequado, resultando em detec-

ção e intervenção precoces na presença de si-
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nais de deterioração clínica (SHIMODA-SA-

KANO, et al., 2020).   

A PCR pediátrica hospitalar ocorre princi-

palmente em pacientes com doenças crônicas, 

respondendo por 71% a 90,9% dos casos. A 

categoria de doença crônica pode ser influen-

ciada pela região analisada e pode estar associa-

da a maior ou menor mortalidade. Na Índia, por 

exemplo, a desnutrição foi encontrada em 65% 

das RCPs pediátricas (SHIMODA-SAKANO, 

et al., 2020).   

Um estudo prospectivo brasileiro realizado 

em hospital pediátrico terciário encontrou como 

principal causa as doenças respiratórias (61%), 

seguidas de choque (29%) (SHIMODA-SA-

KANO, et al., 2020).   

Alguns estudos demonstram que condições 

que precedem a PCR pediátrica foram associa-

das ao aumento da mortalidade, como hipoten-

são (OR 3,26; IC 95%: 1,89-5,92, p < 0,001) e 

sepse (OR 2,45; IC 95%: 1,52-3,97%; p < 

0,001) (SHIMODA-SAKANO, et al., 2020).   

A PCR pediátrica parece apresentar mudan-

ças de comportamento ao longo do tempo. Ao 

observar a tendência da PCR pediátrica hospita-

lar nos Estados Unidos, observa-se um aumento 

na incidência de PCR, de 0,57/1.000 em 1997 

para 1,1/1.000 em 2012 (p < 0,05). Conside-

rando o cenário de terapia intensiva, incluindo 

32 serviços americanos, a sobrevida na alta hos-

pitalar após PCR pediátrica foi de 13,7% na dé-

cada de 1990 e 22% na década de 2000. Ten-

dência semelhante também foi observada em 

outros países como a Espanha, onde foi obser-

vada melhora significativa na sobrevida (de 

25,9% a 41% em 10 anos), a maioria deles com 

bom prognóstico neurológico. Dados de um 

hospital pediátrico terciário brasileiro observa-

ram aumento na taxa de RCE (64-70%) e na 

sobrevida em alta hospitalar (19-32,8%) em 15 

anos (SHIMODA-SAKANO, et al., 2020). 

FISIOPATOLOGIA 

A parada cardiorrespiratória na pediatria es-

tá associada com alta mortalidade e severas se-

quelas neurológicas, tendo baixas taxas de so-

brevida (MENDES, et al., 2024). A PCR 

pediátrica geralmente ocorre por asfixia secun-

dária à insuficiência respiratória e/ou ao choque 

circulatório, sendo a assistolia e a atividade elé-

trica sem pulso os ritmos mais frequentes. (GO-

RETE, et al., 2014). As principais causas que 

podem levar à falência respiratória seguida de 

parada cardíaca são: sepse, trauma, doença res-

piratória, submersão, anormalidades metabóli-

cas e síndrome de morte súbita infantil (HEI-

DENREICH, et al., 2016).  

A fibrilação ventricular (FV) e a taquicardia 

ventricular (TV) sem pulso podem ser detecta-

das em até 27% das PCR pediátricas, em maior 

frequência em crianças de maior idade e nas P-

CR em ambiente hospitalar (GORETE, et al., 

2014). 

Em crianças, a parada cardíaca, em grande 

parte dos casos, é vista como algo secundário, 

geralmente associado à hipoxemia, que por 

conseguinte leva à hipóxia e à acidose tecidual, 

e por fim, a assistolia. O colapso circulatório sú-

bito, por parada cardíaca primária por fibrilação 

ventricular é a principal causa da parada cardí-

aca em adultos. No entanto, no caso de crianças, 

ocorre a fibrilação de 5 a 10% dos casos de pa-

rada cardíaca pré-hospitalar (CARDOSO, 20 

12).  

A falência cardiopulmonar simboliza um 

estado em que os mecanismos fisiológicos de 

compensação da criança já se esgotaram, apre-

sentando simultaneamente a insuficiência res-

piratória e o choque descompensado. Sua venti-

lação, oxigenação e perfusão encontram-se 

muito comprometidas. O paciente apresenta ci-

anose, com respiração irregular e agônica e sua 
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frequência cardíaca caí rapidamente (CARDO-

SO, 2012). 

No caso de lactentes menores de 6 meses, a 

síndrome de reinalação ou síndrome de morte 

súbita do lactente é a principal causa de morte. 

Entretanto, a partir dos 6 meses, ocorre mudan-

ças no cenário. A principal razão passa a ser o 

trauma que leva à falência cardiopulmonar, 

principalmente pelo comprometimento da res-

piração, pelo pneumotórax hipertensivo, pela 

falência circulatória por consequência de he-

morragias agudas ou por trauma craniano. No 

trauma, o evento que origina a deterioração car-

diopulmonar rápida é o comprometimento das 

vias respiratórias. Logo, a prioridade deve ser o 

suporte imediato da via aérea (CARDOSO, 

2012). 

A apresentação da parada cardiorrespirató-

ria em crianças pode se manifestar em dois ti-

pos: parada hipóxica (mecanismo fisiopatoló-

gico mais comum que ocorre como evento ter-

minal de hipóxia tecidual e acidose, secundárias 

à insuficiência respiratória, choque ou insufici-

ência cardiopulmonar). Já a parada cardiorres-

piratória súbita em crianças é associada a arri-

tmias cardíacas, principalmente a FV e a TV 

sem pulso. O modelo de avaliação pediátrica 

permite que se reconheça e se trate imediata-

mente a parada cardiorrespiratória (MATSU-

NO, 2012) 

Os ritmos de assistolia ou de parada cardía-

ca são: assistolia, atividade elétrica sem pulso 

(AESP), FV e TV sem pulso. A assistolia e a 

AESP são ritmos mais observados nas paradas 

cardíacas em crianças abaixo de 12 anos, a FV 

e a TV são mais apresentadas em crianças que 

apresentam colapsos súbitos (MATSUNO, 20 

12)  

Qualquer que seja o evento inicial e patoló-

gico envolvido no tipo de parada, o paciente pe-

diátrico desenvolve falência cardiopulmonar i-

mediatamente antes da parada cardíaca. Esse 

processo se caracteriza por sintomas e pro-

cessos anteriormente citados, bem como oxi-

genação, ventilação e perfusão tecidual inade-

quadas. No aspecto clínico, o paciente se apre-

senta cianótico, com respiração agônica e bra-

dicardia (MATSUNO, 2012). 

TRATAMENTO  

Na parada cardiorrespiratória (PCR) de be-

bês e crianças, caso haja pulso palpável de 60 

batimentos por minuto ou mais, mas a respi-

ração estiver ausente ou inadequada, deve-se 

fornecer respiração de resgate a cada 2 ou 3 se-

gundos (20 a 30 respirações por minuto) (A-

MORETTI, et al., 2020)  

Ao executar o PCR em bebês e crianças 

com via aérea estabelecida, é recomendável al-

cançar um intervalo de frequência respiratória 

de 1 ventilação a cada 2 a 3 segundos (20 a 30 

minutos), sem interromper compressões (A-

MORETTI, et al., 2020). 

Em casos que o procedimento de intubação 

se faz necessário, é aconselhável escolher tubos 

traqueais (TT) com balonete para crianças. 

Quando o mesmo for utilizado, é necessária 

uma atenção especial à sua pressão e insuflação. 

A pressão cricoide não deve ser realizada (A-

MORETTI,  et al., 2020) (Figura 3.1). 
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Figura 3.1 Estudos em reanimação 

 

Fonte: (AMORETTI , et al., 2020) 

 

O suporte básico de vida objetiva prover 

oxigênio para os órgãos vitais (cérebro e co-

ração) até que a circulação normal seja estabe-

lecida. Necessita ser sistemático, seguindo a se-

quência CAB (circulation, airway, breathing). 

Que consiste basicamente em restabelecer a cir-

culação e controlar a hemorragia, permeabilizar 

as vias aéreas e restabelecer a ventilação. Esse 

tipo de suporte demanda de um ou mais ressus-

citadores e pode ocorrer sem equipamentos e 

sem drogas. Esse reanimador deve realizar 1 

minuto de ressuscitação antes de ativar o ser-

viço médico de emergência, caso tenha ocorri-

do fora do ambiente hospitalar (CESAR, et al.,  

2013). 

O suporte avançado da vida busca aprimo-

rar e complementar o suporte básico da vida. É 

realizado em ambiente hospitalar, incluindo en-

tão acesso vascular, equipamento para ventila-

ção pulmonar, expansores, de volume, desfibri-
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ladores/cardioversores e monitoramento car-

diovascular (CESAR, et al., 2013). 

Identifica-se 4 fases no processo de reani-

mação. A primeira fase, “pré-parada”, diz res-

peito ao que antecede a parada, sendo interven-

ções nessa fase voltadas para prevenção, ao re-

conhecimento e ao tratamento precoce da falên-

cia respiratória e do choque. A fase “sem fluxo” 

refere-se a parada sem tratamento, que precisa 

ser muito rápida. A fase “baixo fluxo”, que o-

corre durante a reanimação, necessita de massa-

gem cardíaca de qualidade, com o objetivo de 

garantir a pressão de perfusão coronária, incre-

mentar no débito cardíaco e aumentar chances 

de retorno de circulação espontânea. A fase 

pós-ressuscitação inclui cuidados de reabilita-

ção a longo prazo (SUTTON, et al., 2011). 

Após a reanimação, existe um risco de arrit-

mias ventriculares e de outras lesões. A atenção 

deve se dirigir à oferta de oxigênio, ao trata-

mento da disfusão miocárdica e à correção de 

distúrbios metabólicos (CESAR, et al., 2013). 

A massagem cardíaca mostra-se necessária 

quando há necessidade de reestabelecer a cir-

culação. A MCE permite que o sangue continue 

exercendo sua função de alcançar órgãos vitais 

até que haja retorno de contrações cardíacas es-

pontâneas e efetivas. A ausência de pulsos ar-

teriais de grandes vasos menor que 60 bpm in-

dica a necessidade de reanimação. No caso de 

lactentes, os pulsos de referência são os braqui-

ais e os femorais, em crianças maiores são caro-

tídeos e femorais (SUTTON,  et al., 2011).  

A massagem cardíaca externa deve ser rea-

lizada com alta qualidade. Em posição rígida, 

deve ser forte, rápida, sem parar. Deve permitir 

que o tórax retorne à posição inicial entre as 

compressões. As compressões devem possuir 

ao menos 1/3 do diâmetro anteroposterior do tó-

rax (4 cm em lactentes e 5 cm em crianças ma-

iores). A frequência deve se basear em no mí-

nimo 100 a 120 movimentos ou 15 massagens 

para 2 ventilações, quando se apresentam 2 rea-

nimadores e o paciente não está intubado. É im-

prescindível aplicação de técnica adequada para 

cada faixa etária (CESAR, et al., 2013). 

 Na fase de MCE, não pode ocorrer hiper-

ventilação, já que na fase de baixo fluxo, o dé-

bito cardíaco corresponde a 25% do normal, lo-

go menos ventilação é necessária. A relação 

15:2  entrega o mesmo volume minuto e aumen-

ta o número de compressões torácicas em 48%. 

É importante minimizar as interrupções das 

massagens cardíacas, já que quando há inter-

rupção, a pressão da aorta cai drasticamente 

(SUTTON, et al., 2011). 

O uso de epinefrina sempre foi mandatório. 

No guia da American Heart Association de 20 

20, ficou estabelecido que a dose inicial de epi-

nefrina deve ser administrada em até 5 minutos 

depois do início das compressões torácicas. De 

acordo com estudos, crianças com PCR dentro 

do hospital que receberam epinefrina para um 

ritmo não tratável com choque inicial, para cada 

minuto de atraso na administração de epinefri-

na, houve redução significativa do retorno à cir-

culação espontânea, diminuição na taxa de so-

brevivência após 24 horas depois da alta e re-

dução de resultado neurológico favorável. Os 

pacientes que receberam epinefrina em até 5 

minutos depois do início da RCP, tiveram mais 

probabilidade de vida (AMORETTI, et al., 

2020). 

É importante destacar que, quando possível, 

o monitoramento da pressão arterial invasiva no 

momento da PCR é aconselhável, dessa manei-

ra, os socorristas devem utilizar a pressão ar-

terial diastólica para avaliar a quantidade de 

RCP. É bem conhecido que compressões torá-

cicas de alta qualidade são vitais para uma res-

suscitação bem-sucedida. Um novo estudo 

mostra que, entre pacientes pediátricos que re-
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ceberam RCP com acesso arterial, as taxas de 

sobrevivência com resultado neurológico favo-

rável foram melhoradas se a pressão arterial 

diastólica estivesse em, no mínimo 25 mmHg 

em bebês e, em crianças, mínimo de 30 mmHg 

(AMORETTI, et al.,2020). 

Em situações especiais, como de choque sé-

ptico, é aconselhado administrar fluidos em alí-

quotas de 10 ml/kg ou 20 ml/kg com reavali-

ação frequente. Deve-se ter cuidado adicional 

com a sobrecarga hídrica e utilizar cristaloides 

balanceados e tamponados. No caso de choque 

séptico refratários a fluidos, é aconselhável usar 

epinefrina ou norepinefrina como drogas vaso-

ativas iniciais. Para bebês e crianças com cho-

que séptico que não respondem aos fluidos e 

que requerem suporte vasoativo, é possível uti-

lizar corticosteroides em dose de estresse (A-

MORETTI, et al., 2020). 

No caso de choque hemorrágico, depois de 

trauma é aconselhável administrar derivados do 

sangue, quando disponíveis, em vez de crista-

loides, para ressuscitação de volume contínuo 

(AMORETTI, et al., 2020). 

As crianças que têm miocardite estão em al-

to risco de desenvolvimento de PCR por arrit-

mia, bloqueio cardíaco, alterações do segui-

mento ST e/ou baixo débito cardíaco. Por isso, 

é necessário transferência para monitoramento 

e tratamento em ambiente de terapia intensiva. 

O uso do pré-PCR de suporte circular mecânico 

é benéfico para pacientes pediátricos para for-

necer suporte aos órgãos (AMORETTI, et al., 

2020). 

Especialmente na hipertensão pulmonar, o 

óxido nítrico inalatório ou prostaciclina devem 

ser utilizados como tratamento inicial para tra-

tar essa crise de hipertensão pulmonar ou insu-

ficiência cardíaca aguda do lado direito secun-

dária aumento de resistência vascular pulmo-

nar. Para crianças com alto risco de hipertensão 

pulmonar, administrar analgésicos, sedativos e 

agentes de bloqueio neuromuscular adequados. 

A administração de oxigênio e a indução de al-

calemia por meio da hiperventilação ou da ad-

ministração de solução alcalina pode ser útil, 

enquanto vasodilatadores pulmonares são apli-

cados. Para crianças que desenvolvem hiperten-

são pulmonar refratária, com débito cardíaco ou 

insuficiência respiratória grave, o suporte ven-

tricular mecânico deve ser considerado. (MO-

RETTI, et al., 2020). 

A desfibrilação é indicada quando a PCR 

ocorre por fibrilação ou taquicardia ventricular 

sem pulso. É mais raro em pacientes pediátri-

cos, mas pode ocorrer em casos de colapso sú-

bito, hipotermia, envenenamento por antide-

pressivos tricíclicos e previamente cardiopatas. 

Após a desfibrilação, deve-se reiniciar a massa-

gem sem pausas para checagem de pulso, pois 

cessar a massagem cardíaca reduz as chances de 

um resultado favorável caso um novo choque 

seja necessário. Não se pode deixar de descartar 

as causas reversíveis como hipóxia, hipovo-

lemia, hipercalemia, hipotermia, tensão (pneu-

motórax), intoxicação e fenômenos tromboem-

bólicos. A carga deve ser de 4 J/kg com diâ-

metro das pás de 4,5 cm para recém-nascidos e 

lactentes que pesem menos de 10 kg. A partir 

dos 8 anos, se o desfibrilador for automático ex-

terno, as crianças podem receber o choque co-

mo se fossem adultos (CESAR, et al., 2013). 

Permeabilizar as vias aéreas é uma manobra 

de extrema importância. O paciente deve estar 

sempre em posição supina, em superfície plana 

e rígida. Se a criança for vítima de trauma, deve 

mobilizá-la em bloco: elevação da mandíbula, 

protusão da mandíbula, aspiração de secreções, 

retirada de corpos estranhos e imobilização da 

coluna em caso de trauma (CESAR, et al., 

2013). 
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Para reestabelecer ventilação, em caso de 

ausência de movimentos respiratórios, gasping, 

ou de grande esforço respiratório, deve-se rea-

lizar uma ou duas respirações de resgate efe-

tivas para elevar o tórax. Deve ser realizada 

com máscaras adaptadas de acordo com o ta-

manho do paciente, que deve ser de silicone, do 

tipo bolsa-válvula com reservatório e oxigênio 

a 100% (CESAR, et al., 2013). 

Quando há a necessidade de intubação tra-

queal, deve ser realizada pelo profissional mais 

habilitado e experiente. O paciente deve estar 

com a permeabilidade da via aérea assegurada 

e com boa ventilação. Cada tentativa deve durar 

poucos segundos, pois as que ultrapassam os 30 

podem levar à hipoxemia severa (CESAR, et 

al., 2013). 

A oxigenação através de membrana extra-

corpórea na reanimação é cada vez mais utili-

zada como uma terapia de resgate, em especial 

para pacientes com disfunção miocárdica po-

tencialmente reversível pós-operatória ou para 

arritmias. Esse procedimento não está disponí-

vel em qualquer tipo de centro, estando presente 

principalmente os que cuidam de pacientes em 

pós-operatório de doenças cardíacas (CESAR, 

et al., 2013). 

Os principais fatores a serem considerados 

para suspender a reanimação é a história clínica, 

a qualidade de vida apresentada pelo paciente, 

direitos legais do paciente, riscos e benefícios 

da terapia, prognóstico, grau de severidade de 

distúrbios metabólicos e anatômicos, idade e 

duração da RCP (CESAR, et al., 2013). 

PROGNÓSTICO 

A parada cardiorrespiratória é uma situação 

dramática, responsável por uma taxa de mor-

bimortalidade elevada. Sendo assim, o treina-

mento dos profissionais da saúde no atendi-

mento padronizado dessa condição clínica pode 

ter implicações prognósticas favoráveis. O 

diagnóstico deve ser realizado da maneira mais 

rápida possível, avaliando três parâmetros: res-

ponsividade, respiração e pulso (DOS SAN-

TOS,  et al., 2003). 

Em crianças, a hipóxia se manifesta como 

principal causa para a PCR, o que por conse-

guinte gera a necessidade após o pedido de aju-

da (atendimento médico de emergência) suce-

der o suporte ventilatório inicial. O pronto aten-

dimento é crucial para evitar consequências ne-

urológicas graves, já que caso não seja cessada, 

a encefalia hipóxica, produz a morte de milha-

res de neurônios cerebrais que afeta diretamente 

no desenvolvimento cognitivo precoce do bebê. 

A qualidade e a rapidez dos procedimentos para 

que a oxigenação retorne são pontos funda-

mentais para evitar danos neurológicos perma-

nentes extremamente cruciais no bem-estar da 

criança ou bebê  (DOS SANTOS, et al., 2003). 

Os sobreviventes podem se apresentar com 

recuperação de consciência e estabilidade he-

modinâmica, porém, também há casos em que 

apresentam hipotensão e choque num período 

que varia de 12 a 24 horas pós parada. Um fator 

limitante para a resolução do quadro, nesse pe-

ríodo, passa a ser o comprometimento de outros 

órgãos, como rim, fígado e pâncreas, que pode 

apresentar evolução para Disfunção dos Múl-

tiplos Órgãos (DOS SANTOS, et al., 2003). 

ORIENTAÇÕES AOS PAIS 

A monitorização da PCR em pediatria ajuda 

a impedir que o paciente deteriore, além da per-

cepção de sinais que são como gatilhos para a 

parada cardiorrespiratória. A questão mais crí-

tica da falência cardiorrespiratória vem pelo fa-

to de que muitos bebês que são acometidos pela 

PCR podem desenvolver lesões cerebrais gra-

ves pela necessidade de oxigenação que a cri-

ança desenvolve. Portanto, é de suma importân-
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cia a constante observação do comportamento 

pelos pais, em caso de qualquer mudança é es-

sencial procurar auxílio médico para evitar ma-

iores sequelas (WORLD HEALTH ORGANI-

ZATION). 

Portanto, fica claro a necessidade de orien-

tação por parte dos pediatras em relação à RCP 

em bebês e crianças, especialmente nas situ-

ações em que a PCR não foi prontamente pre-

senciada, então não é possível saber há quanto 

tempo o bebê está nesse estado. É imprescin-

dível que haja noções básicas para primeiros so-

corros e acionamento do socorro (WORLD HE-

ALTH ORGANIZATION). 

CONCLUSÃO  

A parada cardiorrespiratória não é um even-

to raro na pediatria. A sobrevivência pós PCR 

de crianças enfermas é determinada pela veloci-

dade do reconhecimento do quadro clínico e cu-

idados pré-hospitalares. A precocidade e a exa-

tidão das medidas de reanimação revelam a ne-

cessidade de orientação para os pais em relação 

à importância do conhecimento de RCP básica, 

evitando consequências graves em suas crian-

ças. 

Além disso, nota-se a necessidade de trei-

namento adequado e padronizado com ênfase 

no reconhecimento de uma parada cardiorrespi-

ratória para profissionais da área da saúde. Por 

ser predominantemente causada por hipóxia, a 

oxigenação da criança deve ser reestabelecida 

rapidamente para prevenir danos neurológicos 

e nos demais órgãos. 

O suporte básico da vida e o suporte avan-

çado da vida contribuem para a as taxas de so-

brevivência, e o acionamento de emergência 

médica é fundamental para a realização de pro-

cedimentos necessários para a estabilização do 

paciente. 

O pediatra deve estar sempre atento às atu-

alizações em relação aos procedimentos de R-

CP, implementando as alterações estabelecidas 

pela American Heart Association, se atentando 

especialmente na modificação quanto ao nú-

mero de ventilações de resgate no SBV e com 

via aérea avançada estabelecida, a não utili-

zação de manobras de pressão cricoide durante 

intubação e a importância da administração rá-

pida de epinefrina. Além disso, deve observar 

aspectos da reanimação cardiopulmonar em si-

tuações especiais. 
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INTRODUÇÃO 

Choque é definido como um estado fisioló-

gico caracterizado por perfusão inadequada dos 

tecidos para atender as necessidades metabó-

licas e a oxigenação tecidual (Caen et al, 2015). 

É um desbalanço entre a oferta e a demanda de 

oxigênio, resultando em metabolismo anaeró-

bio, acúmulo de ácido lático e dano celular irre-

versível, na medida em que há falência para dis-

tribuir adequado substrato metabólico (LA T-

ORRE et al, 2013). 

Inicialmente, os efeitos resultantes do dé-

ficit de perfusão aos tecidos são reversíveis. No 

entanto, a persistência da hipoxemia pode afetar 

o indivíduo de forma sistêmica, interrompendo 

processos bioquímicos críticos. Isso causa dis-

função da bomba de íons da membrana celular, 

resultando em edema, desregulação do pH in-

tracelular e, eventualmente, morte celular (PI-

RES et al, 2021). 

O objetivo deste capítulo foi revisar a lite-

ratura disponível a respeito de choque pe-

diátrico e expor os dados encontrados acerca da 

definição, fisiopatologia, etiologia, diagnóstico 

e tratamento. 

ETIOLOGIA 

De acordo com a etiologia, o choque pode 

ser classificado como hipovolêmico, cardiogê-

nico, distributivo e obstrutivo. O choque hi-

povolêmico ocorre em condições de baixo vo-

lume sanguíneo, ocorrendo frequentemente em 

condições de hemorragia ou de extravasamento 

de líquido do leito vascular. Já no choque car-

diogênico, o coração, em sua condição de bom-

ba, está incapaz de ejetar o sangue apropriada-

mente em condições prejudiciais ao débito car-

díaco (DC), comumente causado em crianças 

devido a doenças congênitas do coração, car-

diomiopatias e miocardite. No choque distri-

butivo, o sangue está inapropriadamente distri-

buído, ocasionando inadequada perfusão de de-

terminada área; esse tipo de choque pode ser su-

bdivido em neurogênico, séptico e anafilático. 

Por fim, no choque obstrutivo, a causa é uma 

obstrução física que impede a circulação de 

sangue gerando áreas de hipoperfusão (ROHR 

et al, 2014). 

FISIOPATOLOGIA 

Como visto anteriormente, choque é a per-

fusão inadequada de órgãos e tecidos, que dei-

xam de receber oxigênio e nutrientes adequada-

mente. Embora seja usado como sinônimo de 

hipotensão grave, o choque não ocorre apenas 

em condições em que a pressão arterial (PA) es-

tá gravemente baixa. Em condições de choque, 

o organismo encontra diversos mecanismos 

compensatórios, dentre eles, o desvio do fluxo 

sanguíneo de órgãos periféricos (pele, muscula-

tura esquelética, rins e baço) para órgãos cen-

trais como o cérebro, coração, pulmão e adre-

nais. Além disso, o mecanismo compensatório 

mais comum é o aumento da frequência car-

díaca (FC) devido a natureza diretamente pro-

porcional desta com o aumento do DC, seguido 

do aumento da contratilidade cardíaca e do tô-

nus do sistema venoso. Sob esse prisma, em 

momentos iniciais do choque, há o predomínio 

de mecanismos compensatórios que elevam a 

PA, por isso choque não é sempre sinônimo de 

hipotensão. É importante salientar que, em cri-

anças, a hipotensão é um sinal tardio e súbito de 

descompensação cardiovascular. Portanto, a P-

A não é um bom indicador da homeostase car-

diovascular em pacientes pediátricos (CARLO-

TTI, 2012). 

Entretanto, em crianças, as respostas car-

diovasculares compensatórias diferem daquelas 

dos adultos. Em crianças pequenas, o DC é mais 

dependente da FC do que do volume de ejeção, 
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em decorrência de menor massa muscular do 

ventrículo. Assim, a criança compensa a dimi-

nuição do DC pela taquicardia. Porém, como as 

crianças têm reserva de FC limitada em com-

paração com os adultos, em virtude da FC basal 

já elevada, quanto mais jovem a criança, maior 

a probabilidade de que esta resposta seja ina-

dequada. O aumento do tônus da musculatura 

das veias resulta em aumento do DC pelo au-

mento da pré-carga, pois mais sangue se move 

do sistema venoso de alta capacitância para o 

coração. A falha dos mecanismos compensató-

rios para a manutenção do DC e do transporte 

de oxigênio resulta em hipóxia tecidual, hiper-

capnia e acidose. A persistência da acidose e do 

transporte inadequado de substratos contribui 

para a diminuição da função miocárdica, que na 

ausência de intervenções terapêuticas urgentes, 

pode evoluir para bradicardia, levando a uma 

hipotensão grave que pode evoluir para parada 

cardiorrespiratória (CARLOTTI, 2012).  

O choque hipovolêmico - o subtipo mais 

frequente de choque - ocorre em virtude de um 

volume insuficiente de sangue que chega ao sis-

tema cardiovascular. Usualmente, é causada 

por hemorragias no sistema gastrointestinal, no 

peritônio ou até mesmo ferimentos essangui-

nantes externos. Entretanto, o choque hipovolê-

mico em crianças também pode ser causado por 

vômito, queimaduras extensas, diarreia, perda 

de água e também pela movimentação de lí-

quido para o terceiro espaço. 

É importante ressaltar que, no choque hi-

povolêmico, há alterações nas relações de pré-

carga e pós-carga cardíaca: ocorre uma redução 

da pré-carga cardíaca, isto é, menos volume 

sanguíneo chega ao coração, embora a  contra-

tilidade esteja de normal ou aumentada em vir-

tude dos mecanismos compensatórios, ao passo 

que a pós-carga cardíaca está aumenta em vir-

tude do aumento da resistência vascular peri-

férica para tentar aumentar a PA em uma  con-

dição de um baixo volume de sangue.  

A Tabela 4.1 sintetiza as principais etio-

logias de choque hipovolêmico e as principais 

fisiopatologias. Além disso, a Tabela 4.2 reune 

os principais sinais e sintomas associados a esse 

tipo de choque. 

 

Tabela 4.1 Principais etiologias e fisiopatologias do choque hipovolêmico 

Etiologia   Fisiopatologia 

Trauma, hemorragia digestiva  Hemorragias externas ou internas 

Queimaduras extensas, febre  Perdas cutâneas 

Diarreia, vômitos Perdas gastrointestinais 

Pancreatite, Peritonite Sequestro de líquidos para o terceiro espaço 

Fonte: Rohr RD et al, 2014. 
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Tabela 4.2 Principais sinais e sintomas associados ao choque hipovolêmico 

Sinais e sintomas do choque hipovolêmico 

Queda do nível de consciência 

Pulso periférico fraco 

Taquicardia 

Taquipneia  

Adequada ou baixa pressão de sangue  

Tempo de enchimento capilar diminuído 

Pulso central normal 

Possível diminuição da quantidade de urina 

Fonte: Disque K, 2020 

O choque distributivo é uma condição em 

que ocorre inadequada perfusão de uma região 

em virtude de uma distribuição incorreta de 

sangue na vasculatura. Essa situação ocorre por 

relaxamento e distensão de determinadas áreas 

do sistema circulatório que  geram a hipoper-

fusão, como podemos ver em quadros de sepse, 

anafilaxia e em alterações neurológicas. É im-

portante relembrar que o sistema venoso são va-

sos de capacitância, o que significa que ele pode 

reter um alto volume sanguíneo em seu leito 

vascular, do mesmo modo, o sistema arterial 

precisa manter certa tensão para não ocorrer al-

terações da PA. Assim, nesse tipo de choque, a 

pré-carga, a contratilidade e a pós-carga do co-

ração podem sofrer alterações que variam entre 

os diferentes subtipos desse choque (Observar 

Tabela 4.3). Além disso, no choque distributi-

vo é difícil de serem reconhecidos os sinais e 

sintomas, que variam bastante a depender do 

subtipo do choque (Observar Tabela 4.4). 

  

Tabela 4.3 Principais diferenças entre os subtipos de choque distributivo 

Choque neurogênico  Choque anafilático  Choque Séptico 

A pós-carga diminui  

A pós-carga é baixa no 

ventrículo esquerdo e alta no 

ventrículo direito  

A pós-carga varia 

Normal contratilidade A contratilidade varia Normal/baixa contratilidade 

A pré-carga diminui A pré-carga diminui A pré-carga diminui 

Fonte: Disque K, 2020 
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Tabela 4.4 Principais sinais e sintomas associados ao choque distributivo 

Sinais e sintomas do choque distributivo 

Taquipneia  

Taquicardia  

Pressão arterial de baixa a normal 

Diminuição da produção de urina  

Diminuição do nível de consciência  

Fonte: Disque K, 2020 

  

O choque cardiogênico é causado por ina-

dequada contratilidade cardíaca que gera in-

suficiente perfusão tecidual devido a retenção 

de sangue na vasculatura, gerando edema e con-

gestão pulmonar. Clinicamente, os sintomas 

pulmonares podem se manifestar através de cre-

pitações, além de distensão da veia jugular, pul-

sos fracos, tempo de enchimento capilar supe-

rior a dois segundos, além de frialdade em ex-

tremidades e cianose (DISQUE, 2020). 

No choque obstrutivo, o coração é impe-

dido de executar a sua função bomba adequada-

mente, devido a diversas patologias, como tam-

ponamento cardíaco, embolia pulmonar, pneu-

motórax hipertensivo e malformações congêni-

tas cardíacas (Observar Tabela 4.5). É impor-

tante ressaltar que a função contrátil do coração 

está mantida normalmente, embora o bombea-

mento não seja eficiente (DISQUE, 2020). 

  

Tabela 4.5 Principais sinais e sintomas associados às suas etiologias nos choque obstrutivo  

Principais etiologias Sinais e sintomas 

Tamponamento cardíaco Bulhas cardíacas abafadas 

Pneumotórax hipertensivo 
Desvio traqueal e ausência de sons 

respiratórios pulmonares 

Embolia pulmonar Dispnéia associada à angina de peito 

Fonte: Disque, 2020 

 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é feito a partir da observação 

clínica dos sinais e sintomas de má perfusão te-

cidual, como alteração de nível de consciência, 

da perfusão periférica, dos pulsos, oligoanúria, 

taquicardia e hipotensão (PA<70 + [2 x idade]). 

Com base na fisiopatologia, existem meca-

nismos compensatórios associados às condi-

ções médicas de choque. Dentre eles, obser-

vam-se taquicardia (Observar Tabela 4.6) e 

con-sequente aumento da frequência cardíaca 

(FC), aumento da resistência vascular periférica 

(R-VP), aumento na força de contração 

cardíaca. A hipotensão arterial em crianças é 

um dos sinais de que os mecanismos compensa-

tórios falharam. A hipotensão em geral é um 

acontecimento tardio do choque pediátrico e é a 

sinalização de uma parada cardiorrespiratória 

iminente (DISQUE, 2020). 
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Tabela 4.6 Referência de frequência cardíaca para idade 

Idade 
FC acordado 

(bpm) 

Média 

(bpm) 

 FC dormindo 

(bpm) 

Recém nascido a 3 

meses 
85 a 205 140 80 a 160 

3 meses a 2 anos 100 a 190 130 75 a 160 

2 anos a 10 anos 60 a 140 80 60 a 90 

>10 anos 60 a 100 75 50 a 90 

 

A palpação dos pulsos centrais (femorais, 

carotídeos e axilares) e periféricos (braquiais, 

radiais, tibiais posteriores e pediosos) fornece 

informações sobre fluxo sanguíneo e RVP. A 

diminuição da perfusão sistêmica se inicia nas 

extremidades, com diminuição e desapareci-

mento dos pulsos periféricos, e progride em 

direção ao tronco, com enfraquecimento dos 

pulsos centrais (Carlotti APCP, 2012). O de-

saparecimento dos pulsos centrais é um sinal 

pré-mórbido que indica a necessidade de inter-

venção muito rápida para evitar parada cardíaca 

(DISQUE, 2020). 

A diminuição da perfusão cutânea é um si-

nal precoce de choque. Lividez reticular, pali-

dez, cianose de extremidades e prolongamento 

do tempo de enchimento capilar (> 2 segundos) 

também indicam perfusão cutânea diminuída. 

Os sinais de hipoperfusão cerebral incluem alte-

ração do nível de consciência (irritabilidade, 

agitação, letargia), hipotonia, crises convulsi-

vas e alterações pupilares. Para avaliação rápida 

das funções corticais cerebrais recomenda-se o 

uso da Escala de Resposta Pediátrica "AVDN": 

A = alerta; V = responsivo à voz; D = res-

ponsivo à dor; N = não responsivo. Outros si-

nais de má perfusão orgânica incluem a dimi-

nuição do débito urinário (< 1mL/kg/h, em re-

cém-nascidos e lactentes ou < 12mL/m2/h, em 

crianças maiores e adolescentes) e acidose lác-

tica (DISQUE, 2020). 

TRATAMENTO 

O objetivo do tratamento do choque pediá-

trico é restabelecer a adequada perfusão tecidu-

al, com propício aporte de oxigênio aos tecidos, 

atendendo à demanda metabólica. Para isso, é 

necessário estabelecer preferencialmente dois 

acessos venosos calibrosos para infusão de 

grandes volumes de líquidos e drogas vasoati-

vas (iniciar drogas vasoativas mais diluídas no 

acesso periférico). Na ausência de acessos ve-

nosos calibrosos, deve-se optar pelo acesso in-

traósseo. Além disso, é necessário providenciar 

um acesso venoso central assim que possível 

(CARLOTTI, 2012).  

A princípio, deve-se alocar o paciente para 

a sala de emergência, cujo ambiente é prepara-

do para fornecer o aporte de emergência ne-

cessário. Em seguida, deve-se aumentar a oferta 

de oxigênio por meio do uso de máscara não 

reinalante a todas as crianças com choque; além 

disso, considerar suporte invasivo conforme a-

presentação clínica e hemotransfusão caso os 

níveis de hemoglobina encontrarem-se baixos 

em suspeitas de hemorragias. Em seguida, de-

vemos reduzir as demandas metabólicas por o-

xigênio, através da administração de antitérmi-

cos em casos de febre, analgésicos em caso de 

dor e minimizar os esforços respiratórios. A in-

tubação traqueal deve ser precoce, com o ob-

jetivo de diminuir o consumo de oxigênio pelos 

músculos respiratórios, sendo indicada nas se-
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guintes situações: aumento do trabalho respi-

ratório, hipoventilação, diminuição do nível de 

consciência e instabilidade hemodinâmica gra-

ve  (Brierley, et al, 2007).  Para melhorar o vo-

lume e distribuição de fluidos, prescrever solu-

ção de cristaloides em bolus e considerar drogas 

vasoativas endovenosas (Observar Tabela 4.7). 

Por fim, corrigir possíveis distúrbios metabóli-

cos e/ou eletrolíticos associados (DE CAEN, et 

al, 2015). 

  

Tabela 4.7 Medicações endovenosas 

Medicação    Dosagem / Medicação no CERNER Millennium 

Epinefrina 

(plano de cuidado no 

choque séptico 

pediátrico: 

16mg/250ml) 

Inicial: 0.1 a 1 mcg/kg/min (titular dose conforme efeito desejado) 

Doses >0.3 mcg/kg/min são associadas a atividade vasopressora (alfa-

adrenérgico) 

Doses <0.3 mcg/kg/min geralmente causam efeitos beta-adrenérgicos 

Dobutamina 

(dobutrex) 

Inicial: 0.5 a 1 mcg/kg/min (titular dose conforme efeito desejado)  

Variação usual: 2 a 20 mcg/kg/min 

Milrinone 

(Primacor) 

Inicial: 50 mcg/kg em 10 a 60 min  

Manutenção: 0.25 to 0.75mcg/kg/min (titular dose conforme efeito desejado) 

  

Choque refratário a volume, choque refra-

tário à catecolamina e presença de sinais de hi-

poperfusão tecidual a despeito da reposição vo-

lêmica inicial são critérios de internação hospi-

talar (DE CAEN, et al, 2015).  

Diante de choque pediátrico hipovolêmico, 

de imediato, deve-se administrar bolus de cris-

taloide 20 ml/kg em 5 a 20 min e deve reavaliar 

após cada expansão, atentando para sinais de 

sobrecarga – estertoração pulmonar, hepatome-

galia, surgimento de bulhas acessórias. Em se-

guida, corrige-se distúrbios eletrolíticos, usan-

do glicemia 25% 2 a 4 ml/kg e cloreto de cálcio 

0,2 ml/Kg. Na ausência de sinais de sobrecarga 

hídrica, repetir bolus de cristaloide até resta-

uração da volemia e considerar transfusão pre-

coce de concentrado de hemácias (10-15mL/ 

kg) para pacientes pediátricos vítimas de 

trauma com choque hemorrágico, quando hou-

ver persistência dos sinais de choque ou instabi-

lidade hemodinâmica após a administração de 

40 a 60 mL/kg de cristaloide. Por fim, obser-

vam-se os sinais de melhora que guiarão a con-

duta clínica, como presença de diurese, norma-

lização de FC para idade, normalização da per-

fusão periférica e pulsos, normalização da PA 

para idade, recuperação de nível de consciência 

e correção dos distúrbios metabólicos (DE 

CAEN, et al, 2015). 

Em casos de choque pediátrico cardiogêni-

co, administra-se bolus de cristaloide 5 a 10 ml/ 

kg em 10 a 20 min, com o objetivo de melhorar 

o DC pela otimização da pré-carga e deve rea-

valiar após cada expansão, atentando para si-

nais de sobrecarga. Posterior a isso, considerar 

diuréticos (furosemida), droga vasoativa (dobu-

tamina, milrinone) e tratamento da causa base, 

juntamente com a observação dos sinais de me-

lhora já mencionados e detecção de choque re-

fratário, quando o choque persiste, apesar do 

uso direcionado de agentes inotrópicos, vaso-

pressores, vasodilatadores e da manutenção dos 

fatores inotrópicos negativos (GARCIA, et al, 

2020).  
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Para o choque obstrutivo, o recomendado é 

administrar solução cristaloide em bolus 20 

ml/kg em 5 a 20 min (deve reavaliar após cada 

expansão, atentando para sinais de sobrecarga 

hídrica), seguido do tratamento da causa base 

(p.ex., drenagem pericárdica em crianças com 

tamponamento cardíaco, descompressão do p-

neumotórax com agulha seguida de colocação 

de dreno pleural em pacientes com pneumo-

tórax hipertensivo e uso de trombolíticos em 

crianças com embolia pulmonar maciça) e da 

averiguação dos sinais de melhora (DE CAEN 

et al, 2015). 

Já diante de um choque distributivo, a prin-

cípio, prescreve-se bolus de cristaloide 20 ml/ 

kg em 5 a 20 min, devendo reavaliar após cada 

expansão, atentando para sinais de sobrecarga 

hídrica. Após isso, é fundamental tratar a causa 

base, que pode ser séptica ou anafilática (DE 

CAEN, et al, 2015). 

No caso de choque distributivo do tipo sép-

tico, deve-se corrigir distúrbios eletrolíticos, re-

petir solução cristaloide em bolus até restau-

ração da volemia, associado à antibioticoterapia 

de amplo espectro, como Ceftriaxone 100 mg/ 

Kg na primeira hora. Se não houver resposta 

aos fluidos (após 40-60 ml/Kg na primeira ho-

ra), iniciar drogas vasoativas, como epinefrina 

em casos de choque quente (caracterizado por 

elevado DC e baixa RVP) ou com hipotensão 

associada à Dobutamina se PA estiver normal 

(Garcia, et al, 2020). Além disso, considerar 

hidrocortisona de 1 a 2 mg/Kg se houver cho-

que refratário à catecolamina e observar sinais 

de melhora clínica (DE CAEN, et al, 2015). 

No caso de choque distributivo do tipo ana-

filático, deve-se administrar imediatamente A-

drenalina 0,01 mg/Kg IM, associado a uma se-

gunda linha de tratamento que inclui anti-his-

tamínico e corticoide sistêmico. Além disso, 

considerar hidrocortisona de 1 a 2 mg/Kg se 

houver choque refratário à catecolamina e ob-

servar sinais de melhora clínica (DE CAEN, et 

al, 2015). 

CONCLUSÃO 

O manejo do choque pediátrico é um desa-

fio complexo que exige uma abordagem rápida 

e precisa para evitar consequências graves e 

potencialmente fatais. A identificação das di-

ferentes etiologias do choque é crucial para di-

recionar o tratamento adequado. A avaliação 

contínua e a monitorização hemodinâmica são 

essenciais para guiar as intervenções e ajustar 

as terapias conforme a resposta do paciente. A-

lém disso, é importante enfatizar a necessidade 

de protocolos bem definidos e de treinamento 

contínuo para os profissionais de saúde, visan-

do a melhoria da qualidade do atendimento. O 

incentivo à pesquisa e a atualização das dire-

trizes clínicas são fundamentais para incorporar 

as melhores evidências e práticas na gestão do 

choque pediátrico. 
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INTRODUÇÃO 

O principal motivo neurológico de mortali-

dade e incapacidade entre crianças e adolescen-

tes, atualmente, é a lesão cerebral traumática 

(ANTHONY FIGAJI, 2022). Essa lesão pode 

ser definida como um golpe ou choque na cabe-

ça causando uma interrupção na função cerebral 

normal, ou seja, fisiológica (SHELLEY KLE-

IN, 2020). O método de dano desse trauma pode 

ser classificado em duas fases: a primeira, em 

que se há uma lesão aguda primária decorrente 

do episódio traumático; e a segunda, uma lesão 

secundária decorrente da hipóxia e hipotensão 

ocasionadas pela lesão anterior, que acarreta na 

isquemia e necrose das células neurais (EDU-

ARDO ESTEBAN-ZUBERO et al., 2023). 

Nessa perspectiva, a anatomia ainda em evolu-

ção e as particularidades relacionadas à idade 

dos músculos da face, crânio, cérebro e pescoço 

fazem com que as crianças se tornem propensas 

a distintos tipos de ferimentos, sendo necessário 

detalhar o TCE nesse grupo individualizado (T-

AKASHI ARAKI et al., 2017). 

Nesse contexto, pacientes pediátricos com 

Traumatismo Cranioencefálico (TCE) grave 

são atendidos na Unidade de Terapia Intensiva 

(UTI) através de uma conciliação de medidas 

que visam a conservação da anatomia e fisio-

logia cerebrais, dispondo-se a retardar com ur-

gência a continuidade da lesão primária e, con-

sequentemente, de irregularidades secundárias. 

Atualmente, existe uma dificuldade em se mo-

nitorar o cérebro de forma plena apesar da con-

tribuição de variados equipamentos de acompa-

nhamento da fisiologia sistêmica, como satura-

ção de oxigênio e dióxido de carbono expirado, 

revelando que os estudos acerca desse tema ain-

da devem ser aprimorados a fim de um diag-

nóstico e tratamentos superiores (SHRUTI A-

GRAWAL et al., 2024). 

Desse modo, crianças e adolescentes com 

TCE necessitam usufruir de variados mecanis-

mos relacionados ao neuromonitoramento, for-

necendo uma individualidade do tratamento a 

cada paciente e aperfeiçoando os recursos tera-

pêuticos. Com isso, uma melhora no resultado 

e, como efeito, um melhor prognóstico para o 

paciente serão realidade no cenário da lesão ce-

rebral traumática. Esse avanço poderá ser al-

cançado através de um estudo profundo sobre o 

TCE em pacientes pediátricos, bem como os 

instrumentos e métodos que elevem a qualidade 

do diagnóstico e tratamento dos mesmos (SH-

RUTI AGRAWAL et al., 2024). 

Assim, o objetivo desse estudo é elucidar e 

abranger o conhecimento acerca do Traumatis-

mo Cranioencefálico em pacientes pediátricos 

através da literatura científica disponível. Sobre 

o tema foram selecionados os seguintes tópicos: 

epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, diag-

nóstico e tratamento. 

EPIDEMIOLOGIA 

Ao avaliar a epidemiologia baseando-se na 

literatura científica disponível, deve-se tomar 

cuidado pois os parâmetros podem variar de a-

cordo com o local em que o estudo foi realizado 

e também a instituição de pesquisa a qual o 

executou, já que a faixa etária pode diferenciar, 

assim como as condições socioeconômicas de 

cada região influenciam nas causas e trata-

mentos do trauma (ANTHONY FIGAJI, 2022). 

No Brasil, o trauma causa a morte de 22 mil 

crianças e adolescentes por ano, dentre estas 

85% têm TCE associado (GUERRA et al., 

2010). Nesse contexto, jovens do sexo mas-

culino são os que mais são internados e geram 

custos de saúde pelo Traumatismo Cranioence-

fálico, categorizando essa parte da população 

como grupo de risco (JÚLIA DO CARMO 

SANTOS, 2020). 
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Acerca do TCE violento em crianças, apon-

tada por estudos da Nova Zelândia, Estados 

Unidos, Escócia e Suíça, a incidência do mes-

mo varia de 14,7 a 38,5 casos a cada 100.000 

crianças, sendo a incidência maior para crianças 

menores de um ano. No Brasil, ainda não exis-

tem estudos que avaliem a incidência do trauma 

craniano violento (NAHARA R.L. LOPES et 

al., 2013). Em Embuí, cidade paulista, 10% das 

mães entrevistadas em um estudo denotaram ter 

sacudido seus filhos menores de dois anos de i-

dade. Em outro estudo realizado em uma cidade 

de Pernambuco, 60,8% contaram já ter sacu-

dido uma criança ou um bebê, sendo que 50,5% 

sacudiram para fazê-lo dormir e 25,7% para 

parar seu choro. Destarte, esses dados demons-

tram que, mesmo o país tendo poucos dados 

sobre a incidência do TCE violento em cri-

anças, os resultados apresentados evidenciam 

uma prática de maus-tratos recorrente no cená-

rio brasileiro (NAHARA LOPES et al., 2013). 

Finalmente, a lesão não acidental ainda é 

uma das principais causas de morte e incapaci-

dade em crianças muito jovens. Nesse contexto, 

70% das crianças admitidas com TCE relaci-

onado com uma lesão não acidental têm menos 

de 1 ano de idade (ANTHONY FIGAJI, 2022). 

ETIOLOGIA 

Quando se trata de recém-nascidos, o TCE 

pode ocorrer na hora do parto, dado que existe 

uma compressão causada pelo canal vaginal e 

tração por instrumentos obstétricos, ocasionan-

do hemorragias intracranianas, hematoma cefá-

lico e hematoma subgaleal (sangramento entre 

o periósteo do crânio e a aponeurose da gálea 

do couro cabeludo) (TAKASHI ARAKI et al., 

2017). 

Seguindo esse viés, em bebês e crianças 

menores é comum o trauma por quedas e maus-

tratos, sendo necessário uma avaliação cuida-

dosa para analisar casos de abuso infantil. Já em 

crianças pequenas, as causas por acidente au-

mentam pois são correlacionados ao desenvol-

vimento da habilidade motora, e em adoles-

centes, são relacionadas a jogos esportivos, mo-

tos e bicicletas (TAKASHI ARAKI et al., 

2017), seja por atropelamento, colisões e/ou 

quedas sem uso de proteção adequada (capace-

te) (SOUZA SILVA et al., 2023). 

Mesmo assim, um estudo que envolvia 76 

pacientes pediátricos realizado por Koizumi e 

Araújo mostra que quando se analisa a tota-

lidade do grupo, a maioria foi vítima de um 

acidente de trânsito, revelando uma taxa de 72,4 

% em relação a outros fatores (SUMIE KOI-

ZUMI et al., 2005). 

FISIOPATOLOGIA 

As lesões cerebrais no trauma podem ser 

classificadas como primárias ou secundárias. 

As lesões primárias ocorrem no momento do 

acidente, seja por impacto, seja por forças de 

aceleração e desaceleração. Ruptura de vasos, 

lesão axonal difusa, contusão cerebral, fraturas 

e laceração são exemplos dessas lesões. A des-

proporção do tamanho da cabeça em relação ao 

tronco quando comparado ao adulto e o maior 

conteúdo de água, bem como a mielinização 

incompleta, potencializam os efeitos das forças 

inerciais, aumentando a frequência de lesões 

cerebrais difusas nas crianças. 

Após a instalação dessas lesões, ocorre o 

edema cerebral, que pode ser citotóxico ou de 

origem vasogênica. O edema citotóxico é de-

corrente de uma falha na bomba Na+/K+, de-

pendente de trifosfato de adenosina (ATP) por 

isquemia cerebral, levando à entrada de água na 

célula. O edema vasogênico caracteriza-se pela 

quebra da barreira hematoencefálica com extra-

vasamento do conteúdo vascular para o parên-

quima cerebral. Este é o componente mais im-
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portante no aumento da pressão intracraniana 

(PIC). 

As lesões secundárias resultam das lesões 

primárias, contribuindo para perda neuronal. 

São elas: redução da perfusão cerebral, hi-

pertermia, hiperglicemia, hiponatremia, hipó-

xia e hipercapnia. A intervenção terapêutica no 

tratamento do TCE tem por objetivo tratar o e-

dema e as lesões secundárias, além de reduzir o 

aparecimento das sequelas (ZEITEL, et al, 

2017) (Figuras 5.1 e 5.1). 

 

Figuras 5.1 e 5.2 Escala de coma de Glasgow 

 

 

Fonte: Traumatismo craniano em pediatria- Revista de 

Pediatria SOPERJ,2017 

O TCE pode ser classificado como mínimo, 

leve, moderado ou grave. O trauma mínimo o-

corre quando o paciente não apresenta altera-

ções focais no exame neurológico, escala de co-

ma de Glasgow: 13-15, sem evidências de fra-

turas. Atenção especial deve ser dada a crianças 

menores de 2 anos pela ocorrência de fraturas e 

lesões graves na ausência de alterações clí-

nicas.1,5 No trauma de crânio leve, assim como 

no trauma mínimo, os pacientes apresentam 

Glasgow entre 13-15, porém estas crianças têm 

perda da consciência, desorientação ou vômi-

tos. Pacientes com trauma moderado apresen-

tam pontuação na escala de coma de Glasgow 

entre 9-12 e no trauma grave, Glasgow igual ou 

menor que 8. 
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PREVENÇÃO 

A melhor forma de tratamento é, sem dúvi-

da, a prevenção. As crianças, como se encon-

tram em fase de crescimento e desenvolvimen-

to, estão sujeitas às diferentes formas de trauma 

craniano. Traumas que vão desde traumas ocor-

ridos do tocotraumatismo aos acidentes auto-

mobilísticos e, particularmente nas crianças 

menores, muitas vezes, estas são vítimas dos 

maus tratos e negligência causados até pelos 

próprios familiares. Algumas estratégias de 

prevenção (LOHR JUNIOR, 2002) são des-

critas a seguir. 

Nos esportes e brincadeiras 

- Uso de capacetes para o ciclismo, skate, 

patins, hipismo. 

- Superfícies lisas e brinquedos com peso 

reduzido nos locais de recreação. 

Quedas 

- Colocação de redes ou barras nas janelas. 

- Não utilizar andadores. 

- Evitar lajes ou vãos livres altos. 

- Evitar portões próximos às escadas. 

Veículos automotores 

- Uso de capacetes para motociclista e 

acompanhantes. 

- Uso de cinto de segurança nos auto-

móveis, e próprio para crianças, no banco tra-

seiro. 

- Airbags como equipamento obrigatório 

nos veículos. 

Prevenção e combate ao uso de drogas ilíci-

tas na infância e na adolescência. 

Avaliação Inicial 

O médico assistente deve situar a criança 

em seu atual estado de desenvolvimento neuro-

lógico a fim de melhor aplicar a escala de coma 

de Glasgow (Figura 5.1) e classificar o TCE. 

Para isso, convenciona-se separá-las em grupo 

não verbal (abaixo de 2 anos) e no grupo verbal 

(Acima de 2 anos) e aplica-se a escala de coma 

de Glasgow (ECG) ou a escala de coma de 

Glasgow pediátrica. Conforme a pontuação da 

ECG, o TCE poderá ser classificado em leve 

(ECG 14 e 15), moderado (ECG 9-13) e grave 

(ECG <9). 

Qualquer conduta neurocirúrgica emergen-

cial deverá ser realizada com a criança estável 

e as diretrizes do ATLS respeitada. Dessa sorte, 

a avaliação inicial deve priorizar a abordagem 

dos fatores que levam ao risco iminente de mor-

te como o comprometimento respiratório e cir-

culatório. 

Otimizar as medicações analgésicas e a 

pronta resolução de fontes hemorrágicas no co-

uro cabeludo também são prioridade nas cri-

anças a fim de se evitar complicações hemodi-

nâmicas devido a maior vulnerabilidade desses 

pacientes. Além disso, eventos como a hipoxe-

mia e a hipotensão podem cursar com lesão se-

cundária do encéfalo e aumento da morbimorta-

lidade assim como a hipertensão intracraniana 

(BALLESTERO et al) 

A presença de amnesia pós-trauma (impos-

sível de avaliar no lactente e na criança jovem), 

perda da consciência, convulsões, cefaleia, vô-

mitos, instabilidade postural, zumbidos, altera-

ção de comportamento podem ser indicativos 

de lesão cerebral. A história deve ser objetiva e 

constar o ambiente e mecanismo do trauma, 

medicamentos em uso, patologias anteriores, 

ingestão de líquidos e alimentos recentemente e 

alergias (mnemônico ambiente e mecanismo do 

trauma, medicamentos, patologias pregressas, 

última refeição, alergia - AMPLA). 

O exame físico deve incluir o exame neuro-

lógico com avaliação do neuro-check, que con-

siste em exame pupilar, fotorreação, pontuação 

da escala de coma de Glasgow adequada para 

idade e avaliação de sinais focais. Palpação da 

fontanela (se presente), sinais de fratura da base 
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do crânio: hematoma retroauricular (sinal de 

Battle), hematoma periorbital (olhos de panda), 

hemotímpano, otorreia ou rinorreia de líquor 

(LCR), presença de fraturas ou hematomas tam-

bém podem ser encontrados. 

O atendimento inicial é baseado no método 

ABCDE. A primeira avaliação consiste na esta-

bilização da coluna cervical e verificação da via 

aérea. Segurada a estabilização da coluna cer-

vical em traumas moderados e graves, deve ser 

garantida a perviedade da via aérea. Na pre-

sença de sangue ou secreções, elas devem ser 

aspiradas e elevado o mento para evitar obstru-

ção. Nos casos de rebaixamento do nível de 

consciência, essas medidas também são reco-

mendadas. Quando a pontuação na escala de co-

ma de Glasgow é menor que 8 ou na queda rá-

pida do Glasgow (queda maior que dois pontos 

durante a avaliação), é indicada a intubação. 

Ao proceder a intubação dos traumas cra-

nianos, é preconizado o uso da sequência rápida 

de intubação, que consiste na combinação de 

medicações, a fim de evitar o aumento da pres-

são intracraniana. Primeiramente, o paciente 

deve receber oxigênio suplementar e deve ser 

posicionado evitando a hiper-extensão da cabe-

ça nos casos suspeitos de trauma cervical. A 

sequência rápida de intubação deve ser aplicada 

em seguida e consiste em sedoanalgesia, blo-

queador neuromuscular e lidocaína. Lembrar 

que nos casos de trauma da base do crânio, a via 

nasal deve ser evitada tanto para intubação co-

mo para o posicionamento de sondas. 

Após realizada a intubação, o paciente deve 

ser ventilado com parâmetros de suporte. O uso 

de elevadas pressões ventilatórias pode aumen-

tar a pressão intracraniana. O objetivo da venti-

lação é manter a oxigenação (SatO2 > 95%), a 

ventilação (PaCO2 entre 35-45mmHg) e o pH 

(7,35-7,45) adequados. 

A maior parte do transporte de oxigênio 

ocorre ligado à hemoglobina, sendo assim, a a-

nemia deve ser corrigida para manter a oxi-

genação. Alterações do CO2 devem ser evi-

tadas. A hipercapnia (CO2 > 45 mmHg) causa 

vasodilatação com aumento da PIC e a hipo-

capnia (CO2 < 35 mmHg) pode gerar isquemia 

pela vasoconstrição cerebral. 

Dessa forma, a hiperventilação indiscrimi-

nada é contraindicada de rotina, com pior des-

fecho dos pacientes atribuído à isquemia. A in-

dicação de hiperventilação fica restrita aos ca-

sos de hipertensão intracraniana com apresenta-

ção da tríade de Cushing (sinais de herniação 

iminente). 

A avaliação da circulação inclui estado de 

hidratação, palpação dos pulsos periféricos e 

centrais, medida da pressão arterial (PA) e da 

frequência cardíaca (FC). Punção de dois aces-

sos periféricos para reposição volêmica é reco-

mendada. A adequada manutenção da PA obje-

tivando um bom fluxo sanguíneo cerebral é in-

dispensável para diminuir a morbidade desses 

casos. O recomendado é manter a PA sistêmica 

entre os percentis 5 e 50 para a idade. Para faci-

litar o manejo, podemos obter o percentil 5 pela 

seguinte fórmula: (idade × 2) + 70, e para cal-

cular o percentil 50, basta somar mais 20. Nos 

casos de hipertensão intracraniana a pressão de-

ve ser mantida elevada para garantir a pressão 

de perfusão cerebral (PPC) que é calculada pela 

diferença da pressão arterial média (PAM) e da 

PIC. 

A hipotensão arterial precisa ser corrigida 

imediatamente com a administração rápida de 

fluidos isotônicos intravenosos. Como a prin-

cipal causa de choque em um paciente trauma-

tizado é o choque hemorrágico, se não houver 

melhora após a expansão volêmica deve-se pro-

curar fontes extracranianas de sangramento e 

realizar hemotransfusão. 
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Soluções hipotônicas não devem ser pres-

critas, porque pioram o edema cerebral. Caso 

seja afastado sangramento, não retardar o início 

das aminas vasoativas. O próximo passo é asso-

ciar um vasopressor e monitorar a PAM (e logo 

que possível a PIC e a PPC) para manter dentro 

dos valores adequados. A hipertensão é consi-

derada uma resposta ao aumento da PIC para 

manter a PPC, sendo assim, o paciente que não 

esteja monitorado com cateter de PIC deve ser 

mantido com PA mais elevada. 

 

Figura 5.3 Neuro check 

 

Fonte: Traumatismo craniano em pediatria- Revista de Pediatria SOPERJ, 2017 

Avaliação neurológica inclui o neuro-check 

(Figura 5.3). O paciente vítima de trauma cra-

niano deve ser reavaliado constantemente, por 

meio desta prática, enquanto estiver no ambi-

ente hospitalar. O objetivo neste momento é i-

dentificar sinais de hipertensão intracraniana 

(HIC). O aparecimento de novos sintomas ou a 

queda na escala de coma de Glasgow podem ser 

indicativos de deterioração neurológica, exigin-

do condutas específicas e imediatas. Por fim, o 

paciente deve ser exposto à procura de outras 

lesões, lacerações ou fraturas. A cabeça deve 

permanecer centrada e a 30o para facilitar o re-

torno venoso encefálico. Não puncionar a veia 

jugular para evitar mobilizações bruscas com 

consequentes aumentos na PIC. 

A prescrição dos pacientes com trauma cra-

niano merece atenção. A hidratação venosa de-

ve ser preparada com solução fisiológica 0,9% 

e reposição de potássio, evitando-se soluções 

hipotônicas que agravam o edema cerebral, 

contribuindo para o aumento na hipertensão in-

tracraniana e da injúria cerebral. Controle ade-

quado dos eletrólitos, da osmolaridade sérica e 

da glicemia a cada seis horas são indispensáveis 

para evitar lesões secundárias e sequelas poste-

riores. A hipertermia deve ser evitada por au-

mentar o consumo de oxigênio no encéfalo, pio-

rando o prognóstico do paciente. 

Os casos moderados e graves de traumatis-

mo craniano devem ser transferidos para a uni-

dade de terapia intensiva (UTI), a fim de rece-

ber tratamento específico e avaliação do serviço 

de neurocirurgia (DE SEIXAS ZEITEL et al, 

2017). 

CONCLUSÃO 

O Trauma Crânioencefálico em crianças 

ocasiona uma série de lesões traumáticas em á-

reas da cabeça e pescoço dos pacientes, poden-

do levar à morte e incapacidade como conse-

quência. Ademais, difere-se do adulto pois as 

diferenças em âmbito estrutural e funcional são 

muito relevantes quando se trata do tipo de le-

são, diagnóstico e tratamento. 
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Para ilustrar, a substância branca cerebral 

ainda contém pouca mielina, e sua distribuição 

é muito diferente quando comparada a cérebros 

maduros. Essa diferença no grau de mielini-

zação pode resultar em uma absorção distinta 

de forças traumáticas, com maior suscetibili-

dade a TCE em regiões não mielinizadas (TA-

KASHI ARAKI et al., 2017). 

Em vista disso, ainda hoje existe uma difi-

culdade em se avaliar inteiramente o dano cau-

sado pelo trauma, pois o cérebro não é mo-

nitorado completamente pelos mecanismos e 

instrumentos utilizados na medicina atual. 

Logo, o TCE revela-se como um importante 

empecilho de saúde pública no país, e cresce 

cada dia mais visto o aumento de internações e 

valor de despesas, centralizados principalmente 

em pacientes jovens do sexo masculino. Por 

fim, esse estudo teve como objetivo elucidar os 

principais pontos sobre o Trauma Cranioence-

fálico em crianças a fim de contribuir para a 

otimização dos serviços de saúde e também 

para a prevenção dessas lesões.
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INTRODUÇÃO 

No Brasil, as urgências pediátricas envol-

vendo acidentes por animais peçonhentos é 

uma preocupação significativa e frequente. Cri-

anças que vivem em áreas rurais e semi urbanas 

estão particularmente expostas a encontros po-

tencialmente perigosos com serpentes veneno-

sas, aranhas e escorpiões. Neste capítulo, abor-

daremos esses incidentes com base em dados do 

Estado de Minas Gerais.  

Esses ocorridos exigem uma abordagem rá-

pida e precisa por parte dos profissionais de sa-

úde, dada a diversidade biológica da região e as 

diferentes manifestações clínicas que podem re-

sultar das picadas e mordidas desses animais. A 

proposta desta seção é explorar detalhadamente 

os aspectos clínicos, fisiopatológicos e terapêu-

ticos dos acidentes por animais peçonhentos em 

crianças enfatizando a importância da educação 

preventiva, da identificação precoce dos sinais 

e sintomas, e das estratégias de tratamento para 

mitigar os impactos adversos desses eventos na 

saúde infantil. 

TIPOS DE ACIDENTES 

Acidentes Ofídicos 

Os acidentes ofídicos são causados por pi-

cadas de serpentes venenosas, que podem ser 

classificadas em botrópicos, crotálicos e laqué-

ticos. 

Acidente Botrópico: Resulta da picada de 

serpentes do gênero Bothrops, como jararacas e 

jararacuçus. As manifestações locais incluem 

dor intensa, edema localizado, equimoses e san-

gramento no local da picada. Em termos sistê-

micos, podem ocorrer epistaxe, hematúria, he-

matoquezia, náuseas, vômitos, sudorese, hipo-

tensão arterial e, em casos graves, choque hipo-

volêmico. 

Acidente Crotálico: Decorre da picada de 

serpentes do gênero Crotalus, como cascavéis. 

As manifestações locais e sistêmicas incluem 

dor intensa, edema, sangramento e potencial pa-

ra distúrbios hemorrágicos graves. 

Acidente Laquético: É causado pela picada 

de serpentes do gênero Lachesis, como a suru-

cucu-pico-de-jaca. As manifestações clínicas 

incluem dor intensa, edema e distúrbios neuro-

lógicos e hemorrágicos. No Brasil, as serpentes 

peçonhentas mais comuns são do gênero Both-

rops (jararacas e jararacuçus), Crotalus (casca-

véis) e Lachesis (surucucus). 

Acidentes com Aranha 

Os acidentes com aranhas venenosas po-

dem variar conforme a espécie da aranha envol-

vida. No Brasil, algumas das aranhas mais ve-

nenosas são: 

Aranha-marrom (Loxosceles spp.): A pica-

da causa dor local intensa, vermelhidão, incha-

ço e, em casos graves, necrose ao redor da pi-

cada. Sintomas sistêmicos podem incluir náu-

seas, vômitos, febre, sudorese intensa, mal-es-

tar geral e, raramente, insuficiência renal. 

Aranha-armadeira (Phoneutria spp.): Mani-

festações clínicas incluem dor intensa no local 

da picada, vermelhidão, inchaço e, em alguns 

casos, sintomas como taquicardia, sudorese, 

tremores e náuseas. 

Acidentes com Escorpião 

Os escorpiões são artrópodes com um fer-

rão venenoso na ponta da cauda. No Brasil, o 

escorpião mais preocupante é o Tityus serrula-

tus (escorpião-amarelo). As manifestações clí-

nicas incluem dor intensa no local da picada, 

inchaço e vermelhidão. Sistêmica, a picada po-

de causar náuseas, vômitos, sudorese, agitação, 

aumento da frequência cardíaca, alterações na 

pressão arterial e, em casos graves, distúrbios 

respiratórios e convulsões. 
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EPIDEMIOLOGIA 

De acordo com o Datasus, no ano de 2023 

no Estado de Minas Gerais foram registrados 

57.038 acidentes com animais peçonhentos, 

sendo 9.515 menores de 1 ano até 19 anos, con-

forme a Tabela 6.1 a seguir Dentro deste 

padrão foi possível analisar que os acidentes 

ocorriam com os seguintes animais listado na 

Tabela 6.2.  

 

 

Tabela 6.1 Acidentes com animais peçonhentos 

Tabela 6.2 Acidentes ocorrem com os seguintes animais 

¹TOTAL 57.038 

Ign/Branco 619 

Serpente 3.388 

Aranha 6.062 

Escorpião 38.646 

Lagarta 2.078 

Abelha 3.756 

Fonte: Ministério da Saúde/SVSA - Sistema de Informação de Agravos de Notificação  

 

O Estado de Minas Gerais enfrenta uma ele-

vada incidência de acidentes com animais peço-

nhentos, um fenômeno que pode ser atribuído a 

uma confluência de fatores ambientais, sociais 

e econômicos. O estado se destaca pela sua di-

versidade de habitats naturais, Mata Atlântica, 

Cerrado, Campos de Altitude ou Rupestres e 

Mata Seca.   

Diversos fatores, entre eles, o clima, o rele-

vo e as bacias hidrográficas, são predominantes 

na constituição da variada vegetação regional. 

Esta variedade de ambientes favorece a presen-

ça de uma ampla gama de animais peçonhentos, 

como cobras, aranhas e escorpiões, que são ma-

is comuns em áreas com grande biodiversidade. 

Além disso, Minas Gerais possui extensas 

áreas rurais onde o contato com a fauna local é 

frequente. Em regiões menos urbanizadas, a 

falta de infraestrutura e de serviços de saúde a-

dequados pode resultar em uma resposta mais 

lenta a acidentes e em uma conscientização li-

mitada sobre os riscos associados. Essa reali-

dade é exacerbada pela urbanização e pelo des-

matamento, que forçam animais peçonhentos a 

migrar para áreas mais próximas às residências 

humanas, aumentando o risco de encontros e 

acidentes. 

Conforme a tabela acima, é possível ver um 

elevado número de acidentes entre crianças em 

um curto período de 1 ano. Na região metropo-

<1 Ano 614 

1-4 2.334 

5-9 2.899 

10-14 2.927 

15-19 3.668 
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litana de Minas Gerais, onde "A composição do 

PIB mineiro é: agropecuária 8,4%, indústria 

31,9%, serviços 59,7%, isto é, agricultura como 

um dos meios mais utilizados na economia. 

Muitas famílias, na maioria das vezes, estão en-

volvidas em atividades agrícolas, pecuárias ou 

de subsistência, o que aumenta a probabilidade 

de as crianças estarem expostas a esses perigos.  

Além disso, a falta de informação e de 

medidas preventivas adequadas pode contribuir 

para a ocorrência desses acidentes aumentando 

o risco de acidentes em crianças. Assim, crian-

ças, por sua curiosidade natural e menor experi-

ência, podem não reconhecer os perigos asso-

ciados a esses animais e podem se aproximar 

inadvertidamente. Também, pode estar relacio-

nado a condições ambientais que favorecem a 

presença desses animais, infraestrutura inade-

quada, onde a proliferação desses seres peço-

nhentos é mais comum (Tabela 6.3 e 6.4).  

 
Tabela 6.3 Epidemiologia Acidentes Ofídico - Minas Gerais 2023  

Tipo Serpente  Notificações 

TOTAL 57.038 

Ign/Branco 54.132 

Bothrops 1.955 

Crotalus 643 

Micrurus 36 

Lachesis 6 

Não Peçonhenta 266 

Tabela 6.4 Epidemiologia Acidentes com Aranhas - Minas Gerais 2023 

TOTAL 57.038 

Ign/Branco 52.788 

Phoneutria 1.051 

Loxosceles 497 

Latrodectus 36 

Outra espécie 2.666 

 

FISIOPATOLOGIA 

Acidente Ofídico 

A fisiopatologia dos acidentes ofídicos en-

volve a inoculação do veneno, com efeitos lo-

cais e sistêmicos. A inoculação do veneno ocor-

re quando uma serpente peçonhenta morde e in-

jeta veneno através de presas localizadas na bo-

ca. O veneno contém hemotoxinas com ação 

coagulante, anticoagulante, hemorrágica e he-

molítica, resultando em obstrução de veias e 

artérias, sangramento contínuo, hemorragias in-

ternas e falência renal, possivelmente acompa-

nhada de insuficiência respiratória.  
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Além disso, o veneno possui citotoxinas 

que agem sobre as células, resultando em mio-

toxicidade e proteólise. A miotoxicidade provo-

ca danos aos músculos, particularmente aqueles 

envolvidos na respiração, levando à paralisia 

neuromuscular e podendo causar falência renal, 

cardíaca ou respiratória. A proteólise destrói te-

cidos, culminando em necrose devido à ação de 

enzimas digestivas. A ação local do veneno ca-

usa dor intensa e inflamação, enquanto a ação 

sistêmica pode afetar diversos órgãos e siste-

mas através do sistema linfático e circulatório. 

Acidentes com Aranha 

Nos acidentes com aranhas do tipo Aranha-

marrom (Loxosceles spp.), a toxina esfingomie-

linase D é responsável pela maioria dos efeitos 

tóxicos. A ação local dessa enzima provoca ne-

crose tecidual ao destruir membranas celulares 

e formar úlceras na área da picada. A ação sis-

têmica resulta de danos a capilares sanguíneos 

menores, levando a distúrbios hemorrágicos e 

sintomas como náuseas, vômitos e febre. 

Para a Aranha-armadeira (Phoneutria spp.), 

a mistura complexa de neurotoxinas afeta o sis-

tema nervoso. A ação local provoca dor intensa 

pela estimulação direta dos nervos periféricos, 

enquanto a ação sistêmica inclui sintomas como 

taquicardia, sudorese, tremores e, em casos ex-

tremos, paralisia muscular, devido ao bloqueio 

da liberação de neurotransmissores. 

Acidentes com Escorpião 

A fisiopatologia dos acidentes por picadas 

de escorpião ocorre quando a toxina é injetada 

através do ferrão. A ação local causa dor intensa 

devido à estimulação dos receptores de dor pe-

los peptídeos presentes no veneno. A ação sis-

têmica resulta da afetar o sistema nervoso autô-

nomo, provocando taquicardia, hipertensão, su-

dorese, agitação e, em casos graves, distúrbios 

cardiovasculares e convulsões devido à libera-

ção de substâncias vasoativas. 

DESCRIÇÃO 

Serpentes Peçonhentas 

A jararaca (Bothrops spp.) é uma serpente 

de porte médio, com corpo robusto, cabeça 

triangular e escamas em tons de marrom ou 

cinza. Pode apresentar manchas ou padrões em 

forma de diamante ao longo do corpo (Imagem 

6.1). 

 

Imagem 6.1 Márcio Borges-Martins – Herpetologia 

UFRGS 

 

  

 

Cascavel (Crotalus spp.): Reconhecida pelo 

chocalho na ponta da cauda, a cascavel possui 

um corpo robusto e uma cabeça triangular. Suas 

escamas são geralmente de coloração marrom 

ou cinza. O chocalho é composto por anéis que-

ratinizados que produzem um som caracterís-

tico quando a serpente agita a cauda Observar 

Imagens 6.2 e 6.3.
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Imagens 6.2 e 6.3 CHUCAO [CC BY-SA 3.0], via 

Wikimedia Commons 

 

  
Fontes: Giuseppe Puorto, biólogo e diretor do Museu 

Biológico do Instituto Butantan, Luiz Antônio B. de 

Mello Lula da Fundação Parque Zoológico de São Paulo.  

 

Surucucu (Lachesis spp.): Também conhe-

cida como surucucu-pico-de-jaca, é uma ser-

pente grande, robusta e pesada. Sua coloração 

varia entre marrom e amarelado, com padrões 

escuros ao longo do corpo. Possui uma cabeça 

triangular e um corpo maciço (Imagem 6.4).  
 

Imagem 6.4 Instituto Butantan 

 

 

Aranhas Peçonhentas 

Aranha-marrom (Loxosceles spp.): Aranha 

de tamanho médio, com coloração marrom-a-

marelada e pernas longas. Seu corpo é oval e 

pode apresentar marcas escuras em forma de vi-

olino no dorso cefálico, uma característica mar-

cante da espécie (Figura 6.5). 

 

Imagem 6.5 A. L. Silveira e M. N. A. de Souza. 

 

  
 

Aranha-armadeira (Phoneutria spp.): Ara-

nha grande e robusta, com pernas longas e finas. 

Seu corpo é de cor marrom-avermelhada, fre-

quentemente com manchas ou listras mais es-

curas. É conhecida pela postura defensiva em 

que levanta as pernas dianteiras (Figura 6.6). 

 

Imagem 6.6 Andreas Kay 

 

 

 Escorpiões 

Escorpião-amarelo (Tityus serrulatus): Es-

corpião de tamanho médio, com corpo seg-

mentado e uma cauda terminando em um ferrão 

venenoso. Apresenta coloração que varia de a-

marela a marrom-claro, com pinças dianteiras 

robustas e uma cauda ligeiramente curvada para 

frente.
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Imagem 6.6 Eduardo César 

  

DIAGNÓSTICO 

Animais peçonhentos são aqueles que pro-

duzem substâncias tóxicas conhecidas como 

peçonha, a qual é injetada em suas presas ou 

predadores através de estruturas especializadas, 

como dentes ou ferrões. Esses animais incluem 

uma variedade de espécies, como serpentes, a-

ranhas, escorpiões e algumas espécies de peixes 

e invertebrados marinhos.  

Os acidentes envolvendo animais peço-

nhentos são uma preocupação significativa para 

a saúde pública e foram incluídos pela Orga-

nização Mundial da Saúde (OMS) na lista das 

Doenças Tropicais Negligenciadas. Estes aci-

dentes afetam predominantemente populações 

periféricas e vulneráveis, que muitas vezes en-

frentam a falta de acesso a serviços de saúde 

adequados e aos direitos básicos. 

O diagnóstico dos acidentes causados por 

animais peçonhentos é baseado na identificação 

do animal responsável e na avaliação clínica do 

paciente. Este diagnóstico pode variar confor-

me a espécie do animal e a gravidade da situ-

ação do paciente. A identificação correta do a-

nimal é crucial para o tratamento adequado, 

pois diferentes espécies de animais peçonhen-

tos podem causar diferentes tipos de envene-

namento e exigir antídotos específicos. 

Nos últimos anos, o aumento no número de 

acidentes com animais peçonhentos gerou uma 

situação alarmante, que levou o Estado a adotar 

uma abordagem mais abrangente. Como resul-

tado, esses acidentes foram incluídos na Lista 

de Notificação Compulsória. Isso significa que 

todos os casos devem ser reportados ao Gover-

no Federal imediatamente após a confirmação.  

A notificação compulsória permite o mape-

amento dos índices epidemiológicos e facilita a 

formulação de estratégias para investigar as ca-

usas e reduzir a frequência desses acidentes. Fa-

tores como desequilíbrios ecológicos, aumento 

da temperatura e desmatamento da vegetação 

nativa têm sido identificados como contribuin-

tes para o aumento dos acidentes com animais 

peçonhentos. Portanto, a integração de dados 

epidemiológicos e ambientais é essencial para 

desenvolver planos eficazes de prevenção e 

controle. 

O diagnóstico e manejo de envenenamento 

por animais peçonhentos devem ser realizados 

com atenção a três aspectos principais: 

Encaminhamento para Atendimento Médi-

co: É fundamental que o indivíduo afetado seja 

imediatamente encaminhado para uma unidade 

de urgência, se possível. Caso a pessoa não te-

nha condições de se deslocar ou se o transporte 

para uma unidade médica não seja viável, o ser-

viço de Corpo de Bombeiros deve ser contatado 

o mais rápido possível para garantir um aten-

dimento adequado e seguro. A rapidez na ob-

tenção de cuidados médicos é crucial para a efi-

cácia do tratamento. 

Identificação do Animal: Identificar o ani-

mal que causou a picada ou mordida é essencial 

para determinar o tratamento adequado. É im-

portante observar e relatar características do 

predador, como cor, tamanho e habitat onde foi 

encontrado. Se for seguro fazer a captura ou o 

monitoramento do animal, isso pode ajudar a 

especificar o gênero e a espécie, além de forne-

cer informações sobre o potencial do veneno i-

noculado. No entanto, a segurança deve ser 

sempre a prioridade, e a identificação deve ser 

feita com cuidado para evitar riscos adicionais. 



 
 

57 | P á g i n a  

Avaliação Clínica e Testes Laboratoriais: A 

avaliação clínica é crítica para a definição das 

medidas de tratamento e para prevenir compli-

cações graves, como anafilaxia e parada cardi-

orrespiratória. Os sinais e sintomas clínicos po-

dem variar amplamente dependendo do tipo de 

veneno e incluem dor local, inchaço, necrose, 

dificuldade respiratória e manifestações sistê-

micas como choque e coagulação intravascular 

disseminada. 

Testes laboratoriais são frequentemente ne-

cessários para confirmar a presença do veneno 

no organismo e para avaliar a extensão dos da-

nos. Estes exames incluem a análise do tempo 

de coagulação, hemograma, exame sumário de 

urina, e a monitorização dos eletrólitos, uréia e 

creatinina. Essas avaliações ajudam a identifi-

car e antecipar possíveis complicações, como 

insuficiência renal aguda, que pode ocorrer de-

vido à toxicidade do veneno. 

A abordagem adequada desses três aspectos 

é essencial para o manejo eficaz de envenena-

mentos por animais peçonhentos e para melho-

rar os resultados clínicos para o paciente. 

TRATAMENTO EM PACIENTES 

PEDIÁTRICOS 

Tratamento de Acidentes com Animais Pe-

çonhentos em Crianças: O tratamento de aci-

dentes com animais peçonhentos em crianças 

requer uma abordagem especializada devido às 

particularidades fisiológicas e à vulnerabilidade 

dos pacientes pediátricos. Abordaremos a siste-

mática para o manejo de envenenamentos por 

animais peçonhentos em crianças, fundamenta-

da em diretrizes de instituições renomadas, co-

mo a Fundação Oswaldo Cruz (Fiocruz), e em 

literatura acadêmica relevante. 

1. Identificação do Animal Peçonhento 

A identificação precisa do animal peço-

nhento é essencial para a seleção apropriada do 

tratamento. Os principais grupos de animais pe-

çonhentos que afetam crianças incluem: 

Aranhas: Loxosceles (aranha-marrom) e 

Phoneutria (aranha-armadeira). 

Serpentes: Bothrops (jararaca), Crotalus 

(cascavel) e Micrurus (coral). 

Insetos: Abelhas e vespas. 

Escorpiões: Tityus. 

2. Tratamento Inicial 

O manejo inicial adequado é crucial para 

minimizar a progressão do envenenamento: 

Lavar a área: Limpe a área afetada com á-

gua e sabão o mais rápido possível para reduzir 

a absorção do veneno. 

Imobilização: Imobilize o membro afetado 

e mantenha-o elevado para diminuir a dissemi-

nação do veneno. 

Evitar: Não aplique gelo, não faça cortes ou 

sucção no local da picada, e evite o uso de tor-

niquetes. 

Monitoramento: Observe a criança para si-

nais de reações alérgicas graves, como dificul-

dade respiratória ou inchaço generalizado, e 

busque atendimento médico imediato. 

3. Avaliação e Atendimento Médico 

Transporte: Encaminhe a criança pronta-

mente a um serviço de emergência ou hospital. 

A rapidez na assistência é essencial para o ma-

nejo eficaz do envenenamento. 

Histórico e Identificação: Forneça aos pro-

fissionais de saúde informações detalhadas so-

bre o tipo de animal, o tempo decorrido desde o 

acidente e a gravidade dos sintomas. 

4. Tratamento Específico 

Soro Antiveneno: A administração de soro 

antiveneno pode ser necessária em casos graves 

de envenenamento, especialmente com serpen-

tes. O soro deve ser específico para o tipo de ve-

neno e administrado por profissionais de saúde 

qualificados. 

Tratamento Sintomático: 
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Aracnídeos: A administração de anti-hista-

mínicos e analgésicos pode ser indicada. 

Serpentes: Inclui a utilização de antiveneno 

e suporte para complicações como distúrbios de 

coagulação e choque. 

Insetos: Tratamento de reações alérgicas, 

incluindo epinefrina para reações anafiláticas. 

Escorpiões: Administração de antiveneno 

específico e manejo de sintomas neurológicos e 

dor. 

5. Tratamento de Complicações 

Necrose: Monitoramento contínuo e, se ne-

cessário, tratamento cirúrgico. 

Choque: Suporte hemodinâmico intensivo e 

tratamento ajustado conforme a gravidade da 

condição. 

COMPLICAÇÕES EM PACIENTES 

PEDIÁTRICOS   

As complicações decorrentes de acidentes 

com animais peçonhentos em crianças podem 

variar significativamente em gravidade e im-

pacto, dependendo do tipo de animal, da quan-

tidade de veneno inoculada e da rapidez do tra-

tamento inicial. A fisiologia e o tamanho re-

duzido das crianças podem resultar em com-

plicações mais pronunciadas e distintas em 

comparação com adultos.  

Complicações Locais 

Necrose Cutânea: O veneno de aranhas 

como Loxosceles (aranha-marrom) pode indu-

zir necrose cutânea severa. Em crianças, a ne-

crose pode se expandir rapidamente, frequente-

mente exigindo tratamento cirúrgico, com des-

bridamento. 

Edema Localizado: O inchaço resultante da 

inoculação de veneno pode ser severo e levar a 

dificuldades respiratórias se afetar regiões pró-

ximas às vias aéreas ou causar compressão sig-

nificativa dos tecidos. 

Infecção Secundária: A ruptura da pele de-

vido à necrose ou à manipulação inadequada do 

local da picada pode resultar em infecções bac-

terianas secundárias, que requerem tratamento 

com antibióticos e cuidados de suporte adequa-

dos. 

Complicações Sistêmicas 

Reações Alérgicas Severas: Picadas de in-

setos, como abelhas e vespas, podem provocar 

reações alérgicas graves, incluindo anafilaxia. 

Crianças podem apresentar respostas mais in-

tensas e rápidas a reações alérgicas, necessitan-

do de administração urgente de epinefrina e 

monitoramento intensivo. 

Síndrome de Coagulação Intravascular Dis-

seminada (CID): Envenenamentos por serpen-

tes, como Bothrops (jararaca) e Micrurus (co-

ral), podem levar a distúrbios de coagulação, re-

sultando em CID, que se caracteriza por sangra-

mentos múltiplos e falência de órgãos. 

Choque: O choque pode ocorrer devido a u-

ma resposta alérgica severa (anafilática) ou a 

complicações associadas a venenos de serpen-

tes. O manejo do choque exige tratamento in-

tensivo e monitoramento contínuo. 

Complicações Neurológicas 

Paralisia: O veneno de algumas serpentes, 

como as corais (Micrurus), pode causar parali-

sia progressiva. Em crianças, isso pode afetar 

rapidamente a função respiratória e pode exigir 

ventilação mecânica. 

Convulsões: Podem ser desencadeadas di-

retamente pelo veneno ou como resultado de 

complicações associadas, como distúrbios ele-

trolíticos. A gestão das convulsões deve ser a-

bordada com a administração de antiepilépticos 

e suporte clínico adequado. 

Complicações Cardíacas 

Arritmias e Insuficiência Cardíaca: Alguns 

venenos de serpentes podem impactar direta-
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mente o sistema cardiovascular, provocando ar-

ritmias, insuficiência cardíaca e instabilidade 

da pressão arterial, exigindo tratamento cardio-

lógico intensivo. 

Complicações Renais 

Insuficiência Renal Aguda: Envenenamen-

tos por certos tipos de serpentes podem induzir 

insuficiência renal aguda, frequentemente devi-

do à necrose muscular e à liberação de mioglo-

bina na corrente sanguínea. A monitorização re-

nal e o suporte são fundamentais para a recupe-

ração. 

Impacto Psicológico 

Trauma Psicológico: O estresse associado 

ao acidente e ao tratamento intensivo pode levar 

a efeitos psicológicos duradouros em crianças, 

incluindo transtorno de estresse pós-traumático 

(TEPT). O suporte psicológico adequado é cru-

cial para a recuperação completa. 

Estratégias de Manejo para Complica-

ções 

Tratamento Rápido e Adequado: A admi-

nistração imediata de antiveneno específico, 

quando indicado, e o tratamento de suporte ade-

quado são essenciais para minimizar as com-

plicações e melhorar os desfechos clínicos. 

Cuidados Intensivos: Pacientes com com-

plicações graves, como choque, paralisia ou C-

ID, podem necessitar de tratamento em unida-

des de terapia intensiva (UTI), onde a monitori-

zação e o suporte intensivo estão disponíveis. 

Acompanhamento e Reabilitação: O acom-

panhamento contínuo e programas de reabili-

tação são essenciais para pacientes com com-

plicações prolongadas, como paralisia ou danos 

neurológicos. A reabilitação pode incluir tera-

pia física e ocupacional para promover a recu-

peração funcional. 

Educação e Suporte Psicológico: Fornecer 

suporte psicológico para a criança e para a fa-

mília é fundamental para ajudar a enfrentar o 

trauma do acidente e a experiência hospitalar, 

promovendo uma recuperação emocional sau-

dável 

CONCLUSÃO 

Portanto, a análise dos acidentes por ani-

mais peçonhentos envolvendo crianças em todo 

território nacional revela uma situação com-

plexa que demanda uma abordagem integrada e 

eficaz para enfrentar o problema. Os dados epi-

demiológicos e a revisão dos aspectos clínicos 

e fisiopatológicos demonstram a necessidade 

urgente de implementar estratégias robustas de 

prevenção, diagnóstico precoce e tratamento a-

propriado. 

A elevada incidência de acidentes com ser-

pentes, aranhas e escorpiões em Minas Gerais 

destaca a importância de uma resposta coorde-

nada e eficiente. A identificação precisa do ani-

mal responsável e a administração imediata de 

antiveneno, quando necessário, são cruciais pa-

ra o manejo eficaz desses casos. O manejo ini-

cial, incluindo a limpeza adequada da área afe-

tada e o transporte rápido para atendimento mé-

dico, é vital para minimizar os efeitos adversos 

e prevenir complicações graves. 

 Além das intervenções clínicas, a educação 

preventiva desempenha um papel fundamental 

na redução da incidência desses acidentes. Pro-

gramas de conscientização voltados para comu-

nidades em áreas rurais e semi-urbanas, bem 

como para profissionais de saúde, são essenci-

ais para promover práticas de prevenção e me-

lhorar a resposta a eventos de envenenamento. 

Particularmente, a situação das populações 

periféricas deve receber atenção especial, uma 

vez que a falta de infraestrutura adequada e o a-

cesso limitado a serviços de saúde agravam a 

gravidade dos acidentes. A marginalização des-

sas comunidades intensifica a necessidade de 
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estratégias direcionadas que garantam acesso 

equitativo a cuidados médicos e educação em 

saúde. 

Em conclusão, para reduzir a incidência e 

os impactos dos acidentes com animais peço-

nhentos, é necessário um esforço conjunto entre 

autoridades de saúde, comunidades e profissi-

onais médicos. A integração de medidas de 

prevenção, educação e manejo adequado con-

tribuirá significativamente para a melhoria dos 

desfechos clínicos e para a segurança das cri-

anças em Minas Gerais e em outras regiões com 

características similares. A promoção de um 

ambiente mais seguro e informado é essencial 

para garantir a saúde e o bem-estar das popula-

ções afetadas. 
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INTRODUÇÃO 

É considerada uma queimadura quando se 

tem uma lesão à pele, ou outro tecido orgânico, 

advinda de uma passagem de energia térmica 

(temperatura maior ou igual a 44°C), química, 

elétrica ou radioativa (OMS, 2023) e (TORRE 

et al., 2013). Considera-se grande queimado 

aquele com a área afetada de mais de 20% da 

superfície do corpo com lesões de segundo e 

terceiro graus (TORRE et al., 2013). Tais feri-

das são extremamente dolorosas e necessitam 

de todo o cuidado da área da saúde, podendo, 

assim, trazer comprometimento funcional e fí-

sico permanente (CIORNEI et al., 2023) e (PA-

RK et al., 2018). A complexidade dessa situa-

ção depende da gravidade, da etiologia e do lo-

cal da queimadura, o que exige muita das vezes 

um atendimento que amenize a dor intensa do 

paciente (CIORNEI et al., 2023). Além disso, 

isso é um problema de saúde pública mundial, 

visto que são os ferimentos que mais causam 

mortes ao redor do globo terrestre (OMS, 2023) 

e (PARK et al., 2018).  

Destaca-se que as populações infanto-juve-

nis são as mais vulneráveis a ocorrência de que-

imaduras, uma vez que elas são extremamente 

curiosas, não compreendem o risco dos locais e 

situações que podem resultar em tais acidentes 

(NASSAR et al., 2023). Assim, observa-se que 

crianças de 0 a 4 anos são as que tem o maior 

risco nesse tipo de cenário (PARK et al., 2018).  

Os fatores que causam esses ferimentos nas cri-

anças não estão bem estabelecidos (PARK et 

al., 2018), entretanto, as residências, os com-

portamentos de cada um, algumas questões so-

ciais e culturais, a pouca conscientização da po-

pulação e a falta de aparatos de segurança influ-

enciam tais acidentes (NASSAR et al., 2023) e 

(AGBENORKU et al., 2013). Um exemplo de 

grande risco em que tem -se ocorrido diversos 

desses incidentes é no cozimento de alimentos 

ou em chamas abertas (LIN et al., 2024).  

Ademais, as crianças queimadas não são so-

mente prejudicadas fisicamente, mas também 

psicologicamente, haja vista os traumas causa-

dos pelo estresse, o prejuízo na qualidade de vi-

da e as diversas despesas dos serviços de saúde 

(WOOLARD et al., 2021). Ou seja, além do 

desconforto físico, essa população tem suas re-

lações com as pessoas diminuída e sua vida na 

sociedade prejudicada, trazendo dificuldades 

para os feridos e suas famílias (PARK et al., 

2018). 

Em razão desses motivos abordados, é im-

portante que procure compreender de forma 

ampla a epidemiologia, a etiologia, os fatores 

de risco e os resultados após as queimaduras faz 

com que seja possível promover ações para evi-

tar a ocorrências dessas situações e melhorar o 

cuidado dos pacientes com essas lesões (NAS-

SAR et al., 2023). Tais informações necessárias 

para a compreensão dessa realidade poderiam 

ser coletadas nos departamentos de emergência 

de crianças, a fim de promover políticas de pre-

venção desse cenário (PARK et al., 2018). 

Logo, ao se obter tais conhecimentos, será 

possível fazer interferências baseadas em da-

dos, criar projetos de conscientização sobre o 

tema e políticas públicas para diminuir a ocor-

rência de queimaduras em crianças e melhorar 

os tratamentos pediátricos para aqueles que se 

encontrar com esse tipo de lesão, ajudando tan-

to física e emocionalmente tais pacientes (NAS-

SAR et al., 2023). 

EPIDEMIOLOGIA 

As lesões térmicas são frequentes em todo 

mundo, anualmente, mais de 120 mil crianças 

são levadas ao pronto-socorro em decorrência 

de acidentes com queimaduras. A mortalidade 

é proporcional à porcentagem de superfície cor-
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pórea queimada e maior naquelas crianças que 

sofreram lesão inalatória (SCHVARTSMAN et 

al., 2023). No Brasil, no ano de 2021, foram in-

ternados 29.972 pacientes pediátricos, pelo SU-

S (Sistema Único de Saúde), com acidentes o-

casionados por exposição a corrente elétri-

ca/radiação, exposição a fumaça, fogo e chama 

e contato com fonte de calor e substâncias quen-

tes (TRALDI et al., 2023). 

As queimaduras possuem diferentes nature-

zas e são divididas de acordo com o agente a-

gressor em:  

Queimaduras elétricas: têm origem na ex-

posição a uma fonte de energia elétrica, sendo 

de baixa voltagem – desencadeadas por dedos 

nas tomadas, contatos com fios ou metais elé-

tricos - alta tensão ou causada por raio e poden-

do ser fatais (BRITO AR., 2023). 

Queimaduras químicas: causadas, geral-

mente, por acidentes domésticos, por intermé-

dio da exposição a substâncias, como produtos 

de limpeza, soda cáustica, pilhas, baterias e ve-

nenos (BRITO AR., 2023). 

Queimaduras térmicas: são as mais fre-

quentes e advindas do contato com fogo e cha-

ma, escaldadura provocada por líquidos supera-

quecidos, contato com objetos quentes e expo-

sição aos raios solares (BRITO AR., 2023). 

ETIOLOGIA  

As queimaduras são, em sua maioria e en-

globando situações com adultos e crianças, oca-

sionadas em contextos que envolvam meios de 

energia térmica, sobretudo, no cenário pediátri-

co, envolvem líquidos – escaldaduras, nos pri-

meiros anos de vida -, sólidos quentes – pane-

las, ferro de passar, entre outros- e materiais 

combustíveis, como o álcool (TORRE et al., 

2013). Existem diversos fatores de risco interli-

gados com a frequência de incidentes culmina-

dos em queimaduras pediátricas, como desen-

volvimento econômico regional, ambiente soci-

al, hábitos de vida, diligência e cautela familiar, 

entre outros (LIN et al., 2024). Tais fatos com-

põem a incidência de acidentes nesse sentido na 

hodiernidade, nos Estados Unidos, por exem-

plo, cerca de 2500 crianças são vítimas fatais 

das queimaduras anualmente, constituindo uma 

das maiores origens de óbitos pediátricos (T-

ORRE et al., 2013).  

Há grupos no ciclo pediátrico mais vulnerá-

veis a acontecimentos que resultam em queima-

duras, crianças do sexo masculino, em destaque 

às menores de cinco anos, são mais acometidas 

por tais eventualidades e carecem de mais aten-

ção, isso pois, por razões históricas e sociais, os 

meninos são desde pequenos estimulados a se-

rem corajosos e aventureiros, o que leva muitos 

inocentes a se acidentarem gravemente com co-

isas quentes enquanto exploravam o mundo (N-

ASSAR et al., 2023). 

FISIOPATOLOGIA 

Por ser um fator externo e que para ocorrer 

urgem atitudes antrópicas, as queimaduras não 

possuem uma fisiopatologia responsável por 

isso. Contudo, existem alguns fatores que estão 

relacionados ao agravamento da situação, como 

exposição prévia ou não a analgésicos, história 

de eventos traumáticos anteriores, estruturas de 

enfrentamento inadequados, bem como uma 

condição médica de atendimento (ROMANO-

WSKI, et al., 2020).  

DIAGNÓSTCOS 

O diagnóstico de uma queimadura é feito, 

majoritariamente, a partir da observação das le-

sões pelo médico responsável pelo caso. Nesse 

sentido, o fator primordial para a conclusão da 

gravidade da situação é a determinação do per-

centual da superfície corpórea queimada, que 
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serve como indicador prognóstico (TORRE et 

al., 2013).  

Com isso, para crianças é indicado o diagra-

ma de Lund e Browder, que utiliza como refe-

rência as proporções do corpo em relação à ida-

de. Porém, na prática se utiliza, de maneira ada-

ptada por faixa etária, o modelo utilizado com 

maiores de 15 anos, denominado como “regra 

dos nove”, o qual divide o corpo em onze seg-

mentos de nove por cento mais o períneo de um 

por cento, a fim de se avaliar a área afetada (S-

CHVARTSMAN et al., 2023) (Figuras 7.1 e 

7.2). 

 

Figura 7.1 Cálculo da área queimada (esquema de Lund e Browder) 

 

Fonte: (SCHVARTSMAN et al., 2023). 

 

Figura 7.2 Regra dos nove 

 

Fonte: SCHVARTSMAN et al., 2023). 

 

Ademais, para cálculo de pequenas áreas e 

ferimentos utiliza-se a palma da mão, que cor-

responde a cerca de um por cento da superfície 

corporal. Outrossim, é importante a análise da 

profundidade e extensão da queimadura com-

paradas com a idade do paciente, os quais são 
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os determinantes do grau, urgência e gravidade 

da queimadura (TORRE et al., 2013).  

Algumas classificações das queimaduras 

são: grau de espessura (parciais – superficiais 

ou profundas; primeiro e segundo graus- grau 

de espessura total terceiro grau- e quarto grau), 

magnitude (comparando a superfície corpórea 

queimada e a profundidade da lesão – divididas 

em pequena moderada e grande) e o tempo de 

exposição ao causador do incidente – proporci-

onal à gravidade do caso (SCHVARTSMAN et 

al., 2023) (Tabela 7.1). 

 

Tabela 7.1 Classificação da Sociedade Americana de Queimaduras 

Fonte: (TORRE et al., 2013).  

 

As situações principais que caracterizam 

risco de morte por queimaduras em crianças po-

dem ser: hipóxia - ferida inflamatória que gera 

asfixia e pode levar ao óbito precoce, durante as 

primeiras 24 horas - choque - causado pela hi-

povolemia (perda de líquidos e/ou sangue), ma-

is comum durante os primeiros dias - e septice-

mia (infecção generalizada), após o terceiro dia 

do acidente (NASSAR et al., 2023). 

TRATAMENTO 

Entre crianças de 1 a 4 anos de idade, en-

contra-se as queimaduras como a principal ca-

usa de morte devido a algum acidente no lar. 

Sendo essa uma das maiores causas de morte 

acidental em todo o mundo, indivíduos na idade 

abaixo de 15 anos representam 30 % daqueles 

que padecem devido a esse cenário. Por esse 

motivo, é importante realizar um diagnóstico e 

tratamento adequado para esse tipo de lesão 

tecidual na população pediátrica (TORRE et al., 

2013).  

Incialmente, o atendimento inicial é pré-

hospitalar, o qual consiste: retirar o fator preju-

dicial, esfriar a ferida com água fria por mais de 

20 minutos, proteger a ferida com pano limpo, 

retirar o paciente do local fechado em que se 

encontra fumaça e iniciar com oxigenoterapia o 

mais rápido possível (TORRE et al., 2013; 

NASSAR et al., 2023). 

No atendimento hospitalar, é necessário re-

alizar a anamnese para obter informações como 

o horário do incidente e o agente causador. De-

pois, realizar exames físicos a fim de avaliar o 

quadro respiratório, o estado hemodinâmico, o 
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estado neurológico, a profundidade e a extremi-

dade da área prejudicada (TORRE et al., 2013). 

Vale ressaltar que não são todos os casos 

que necessitam de internação, ficando restrito a 

alguns casos, por exemplo, queimaduras espe-

ciais a qual há grande chance de complicações, 

queimaduras de 2º grau em mais de 10% da 

pele, queimadura de 3º grau presente em mais 

de 2% da pele, queimaduras com lesões inala-

tórias e queimaduras elétricas (TORRE et al., 

2013). 

Em diversos situações, pode-se tratar os pa-

cientes com esteroides sistêmicos, antibióticos, 

sendo clindamicina o mais usado, e interven-

ções cirúrgicas (NASSAR et al., 2023). Quando 

se trata de grandes queimados, há alguns proce-

dimentos que ajudam no tratamento conforme o 

quadro do paciente. Esses procedimentos são: 

oxigenoterapia e desobstrução da via aérea; rea-

nimação hídrica e monitoração das funções vi-

tais; curativos; cirurgia de urgência; reposição 

eletrolítica; suporte nutricional; prevenção e 

tratamento de complicações (TORRE et al., 

2013). 

A reanimação hídrica é um processo que 

consiste na reposição hídrica. Em especial, ela 

deve ser feita nos pacientes pediátricos, uma 

vez que a perda hídrica é superior em crianças 

já que elas têm a superfície corporal maior 

quando comparada à massa corporal dos adul-

tos (TETAF, 2016). Nesse contexto, tal reposi-

ção deve ser iniciada o quanto antes possível a-

pós a ocorrência do incidente com a aplicação 

de solução isotônica, RL ou soro fisiológico. A 

taxa de infusão deverá estar de acordo com o 

quadro geral do paciente, utilizando-se uma ba-

se inicial e realizando os ajustes necessários 

conforme a mudança do estado da criança em 

tratamento, como o débito urinário, os sinais vi-

tais e as condições em geral (TORRE et al., 

2013). 

As cirurgias de urgência que podem ser rea-

lizadas são escarotomia e fasciotomia. Na esca-

rotomia, faz-se uma incisão em queimaduras 

profundas que tenham garroteamento instalado, 

possível compressão das artérias ou restrição da 

expansão pulmonar. A fasciotomia consiste na 

incisão de falácias musculares para descom-

pressão (TORRE et al., 2013). 

Além disso, é extremamente importante que 

se realize um suporte nutricional quando se tem 

um quadro de queimadura, isso porque esse tipo 

de trauma ocasiona alto grau de catabolismo, 

perda de peso e desnutrição. Por esse motivo, 

faz-se indispensável uma dieta que contenha a 

necessidade calórica adequada para o paciente 

pediátrico. A reposição proteico-calórica é me-

lhor ser realizada em 72 horas após o incidente 

(TORRE et al., 2013).  

Em resumo, o tratamento depende do qua-

dro do paciente que sofreu queimaduras, mas é 

preciso tomar os devidos cuidados e atenção, 

em especial, para as crianças que tiveram esse 

tipo de trauma. Entretanto, algumas das medi-

das gerais que devem ser tomadas nesse tipo de 

caso são: manter o paciente em isolamento e em 

local limpo, fazer limpeza com água corrente ou 

sabão neutro, gazes e compressas e acompanhar 

a evolução do paciente (TORRE et al., 2013).  

 

Classificação da queimadura 

As queimaduras são classificadas de acordo 

com a sua profundidade e extensão, o que, con-

sequentemente, caracteriza a gravidade do aci-

dente e define as próximas decisões a serem to-

madas (TRALDI et al., 2023). 

As lesões de 1º grau ou superficiais são res-

tritas à epiderme e causadas frequentemente por 

exposição a raios solares, contato rápido e su-

perficial com chama e água aquecida (TRALDI 

et al., 2023). São dolorosas e não forma bolhas, 
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cicatrizando em torno de 5 dias (SCHVARTS-

MAN et al., 2023). 

As queimaduras de 2º grau ou parcial super-

ficial atingem a derme em diferentes níveis de 

profundidade e têm entre as principais causas o 

contato com líquidos superaquecidos ou cha-

mas (TRALDI et al., 2023). São extremamente 

doloridas – em razão da exposição de termina-

ções nervosas - e formam bolhas, que após o 

rompimento liberam um líquido e deixam a re-

gião sensível. A recuperação se dá de 7 a 21 

dias, podendo aumentar de acordo com cada 

caso e deixar cicatrizes (SCHVARTSMAN et 

al., 2023). 

Nas lesões de 3º grau ou de espessura total, 

há acometimento total da derme, podendo atin-

gir planos mais profundos, como o tecido sub-

cutâneo, com destruição de terminações nervo-

sas e folículos pilosos, e as causas mais fre-

quentes são os líquidos ferventes, contato com 

chama por um tempo maior e queimaduras quí-

micas (TRALDI et al., 2023). Essas feridas a-

presentam aspecto pálido, endurecido e seco, é 

indolor, incapaz de voltar às condições origi-

nais e pode haver cicatrização a partir da perife-

ria, com retração das bordas (SCHVARTSMA-

N et al., 2023). 

As lesões que atingem níveis mais profun-

dos, como gordura abaixo da pele, músculos, 

ligamentos, tendões ou até o osso, são consi-

deradas por muitos como sendo queimaduras de 

4º grau e, em geral, estão associadas a acidentes 

elétricos de alta voltagem (TRALDI et al., 

2023). 

CONCLUSÃO 

As queimaduras, no âmbito de urgências 

pediátricas, representam um grande desafio, 

visto que, as crianças em fase de crescimento e 

aprendizagem possuem maior curiosidade em 

tocar ou experimentar coisas novas e diferentes, 

mas as vezes um descuido do responsável pode 

culminar em acidentes graves e com estigmas 

preocupantes.  

As diferentes formas de acidentes que ge-

ram queimaduras tornam esse cenário mais 

complexo, uma vez que a prevenção de tais in-

cidentes carece de uma atenção maior e de mais 

cautela dos responsáveis pelas crianças.  

Não obstante, a individualidade de cada ca-

so para os profissionais de saúde gera uma res-

ponsabilidade maior de como lidar perante di-

vergentes situações, desde como proceder dian-

te da chegada até a alta do paciente, demandan-

do da equipe pensamentos e atitudes ágeis e efi-

cazes para cada contexto. 

Nesse sentido, o conhecimento mais com-

pleto sobre as queimaduras, no que diz respeito 

às emergências pediátricas, é de suma relevân-

cia, para todos os indivíduos.  
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INTRODUÇÃO 

A obstrução das vias aéreas por corpo es-

tranho (Ovace) pode apresentar oclusão parcial 

ou total das vias aéreas, levando a um compro-

metimento do ciclo respiratório (SILVA et al., 

2021). 

É de grande importância ressaltar a grande 

variedade de sintomas que podem ser apresen-

tados e, mesmo sem relato de aspiração obser-

vada pelos pais ou cuidadores, tal diagnóstico 

não deve ser afastado, principalmente quando o 

início dos sintomas ocorre de forma súbita em 

criança previamente hígida (GUERRA et al., 

2023). 

Desse modo, a aspiração de corpos estra-

nhos é sempre uma condição ameaçadora da vi-

da, que demanda reconhecimento e tratamento 

rápidos, evitando, assim, complicações potenci-

almente letais. Entretanto, a prevenção ainda é 

a melhor terapia (KARIŠIK, 2023). 

EPIDEMIOLOGIA 

De acordo com a Sociedade Brasileira de 

Pediatria, a aspiração de corpo estranho é ob-

servada majoritariamente em meninos entre 1 e 

3 anos de idade (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2022). É uma emergência que representa 53% 

dos acidentes infantis em nível mundial e en-

contra-se entre as dez primeiras causas de morte 

pediátrica no Brasil (SILVA et al., 2021). 

ETIOLOGIA 

Existem alguns fatores que levam crianças 

menores de 3 anos a apresentarem maior risco 

de Ovace: exploração do ambiente colocando 

objetos na boca, movimentação e choro durante 

a alimentação, dentes mal desenvolvidos e re-

flexos protetores da laringe ainda não desenvol-

vidos completamente (KARIŠIK, 2023). 

Os corpos estranhos que estão mais fre-

quentemente associados à obstrução de vias aé-

reas são: grãos, alimentos, ferragens e brinque-

dos (SILVA et al., 2021). 

No Brasil, alimentos como milho, amen-

doim e feijão foram responsáveis pela maioria 

das ocorrências em crianças pré-escolares. Já 

em crianças maiores e adolescentes, predomina 

a aspiração não alimentar, principalmente de 

materiais escolares (GIKAS, 2016). 

IDENTIFICAÇÃO 

A ferramenta mais crucial na obstrução de 

via aérea por corpo estranho é a história, sendo 

que um histórico profundo é obrigatório para a-

valiar todas as suspeitas. Uma Ovace classica-

mente se apresenta em três fases: impactação do 

corpo estranho, fase assintomática e complica-

ções secundárias à obstrução crônica (GUAZ-

ZO & BURNS, 2019). 

Quando ocorre a aspiração, a criança inicia 

com quadro de acesso de tosse e engasgo, po-

dendo evoluir para cianose, dispneia e parada 

cardíaca. Caso o corpo estranho obstrua a larin-

ge, podem ocorrer estridor, rouquidão, afonia e 

retração de fúrcula. Caso o corpo estranho esta-

cione nos brônquios, podem ocorrer tosse, sibi-

los, hemoptise, dispneia, febre, retrações e re-

dução localizada de murmúrios vesiculares (E-

MERGÊNCIAS PEDIÁTRICAS, 2022). 

A fase assintomática pode ocorrer quando o 

corpo estanho se fixa em local estacionário na 

árvore traqueobrônquica, ocorrendo uma redu-

ção nos reflexos da via respiratória com o tem-

po (GUAZZO & BURNS, 2019). 

As complicações secundárias à impactação 

crônica podem se apresentar como infecções, 

bronquiectasias e dano permanente ao tecido 

pulmonar (GUAZZO & BURNS, 2019). 

Sempre que há suspeita de Ovace, devem 

ser realizados exames completos de orelha, na-
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riz, garganta e vias respiratórias. Um exame fí-

sico normal com uma história clínica convin-

cente não descarta a presença de um corpo es-

tranho, sendo que o paciente deve ser encami-

nhado a um serviço de otorrinolaringologia pa-

ra avaliação com especialista (GUAZZO & B-

URNS, 2019). 

Em relação aos exames complementares, a 

radiografia de tórax pode ser normal na fase a-

guda ou apresentar sinais indiretos, como hipe-

rinsuflação, atelectasia, desvio de traqueia, p-

neumotórax ou pneumomediastino. Caso haja 

suspeita de presença de corpo estranho na la-

ringe, deve-se solicitar radiografia de região 

cervical em duas incidências (GUERRA et al., 

2023). 

A tomografia computadorizada de tórax po-

de ser solicitada quando o paciente se apresenta 

estável, sendo muito sensível, porém pouco es-

pecífica. Broncoscopia flexível é indicada 

quando não for visualizado objeto em radiogra-

fia ou TC de tórax, sendo necessária anestesia 

geral (EMERGÊNCIAS PEDIÁTRICAS, 20 

22). 

CLASSIFICAÇÃO 

A obstrução das vias aéreas pode ser classi-

ficada em obstrução total ou parcial, impactan-

do diretamente na sintomatologia apresentada. 

Enquanto na obstrução total a criança apresen-

tará impossibilidade de respirar, tentativa de fa-

lar ou chorar sem som, palidez, cianose, agita-

ção e perda de consciência, a obstrução parcial 

se apresenta com dor de garganta, tosse, dificul-

dade para falar e ruído respiratório (GIKAS, 

2016). 

Ademais, a obstrução das vias aéreas tam-

bém pode ser definida de acordo com o local o-

bstruído pelo corpo estranho, como já citado an-

teriormente, sendo eles: a laringe, a traqueia e a 

árvore brônquica (GUERRA et al., 2023). 

CONDUTA 

Frente a suspeita de aspiração de corpo es-

tranho, o ideal é que a criança seja levada a um 

serviço de emergência o mais rapidamente pos-

sível. Em casos de obstrução parcial por corpo 

estranho, o ideal é a não intervenção em ambi-

ente doméstico e o encaminhamento ao serviço 

de saúde para um tratamento definitivo (MI-

NISTÉRIO DA SAÚDE, 2022). 

Em casos de obstrução total, devem ser ini-

ciadas as manobras de desobstrução até que o 

objeto seja expelido e a criança consiga retornar 

a respirar ou até a perda de consciência (EMER-

GÊNCIAS PEDIÁTRICAS, 2022). As mano-

bras de desobstrução são técnicas de primeiros 

socorros que podem ser realizadas por qualquer 

pessoa treinada. Por isso, o ideal é que pais e 

cuidadores tenham o conhecimento acerca des-

sas manobras para que possam ser realizadas de 

maneira correta e eficaz.  

Em lactentes menores de 1 ano: devem ser 

realizadas 5 batidas no dorso com a criança em 

decúbito ventral apoiada no antebraço do socor-

rista e com a cabeça inclinada para baixo, segui-

das com 5 compressões no esterno com a crian-

ça em decúbito dorsal.  

Em crianças a partir da idade pré-escolar: 

deve ser realizada a manobra de Heimlich, com 

o socorrista ajoelhado no caso de crianças me-

nores ou em pé em caso de crianças maiores, até 

que o objeto seja expelido ou a criança perca a 

consciência (Figura 8.1). 
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Figura 8.1 Manobras de desengasgo 

 

Fonte: Secretaria de Saúde do Paraná 

Caso a criança vir a ficar inconsciente, de-

vem ser iniciadas as manobras de RCP e antes 

das ventilações, deve-se observar a presença do 

corpo estranho na cavidade oral, podendo ser 

retirado se for de fácil acesso (EMERGÊN-

CIAS PEDIÁTRICAS, 2022). 

PREVENÇÃO 

Como forma de prevenção, toda equipe de 

saúde tem o dever de orientar os pais e respon-

sáveis pelas crianças medidas de segurança bá-

sica que têm como objetivo evitar que acidentes 

de Ovace ocorram (Tabela). Ademais, é essen-

cial que pais e cuidadores tenham o conheci-

mento técnico necessário para realizar as mano-

bras de desobstrução e de RCP (GIKAS, 2016). 

Medidas de segurança básica 

• Crianças pequenas não devem ter acesso 

a brinquedos destinados a crianças maiores.  

• Não deixar moedas, joias, agulhas e ou-

tros objetos pequenos ao alcance de crianças 

menores de 3 anos.  

• Comprovar que os brinquedos não con-

tenham peças que a criança possa destacar com 

as mãos ou dentes.  

• Impedir que crianças brinquem com sa-

cos plásticos e balões de borracha sem super-

visão direta.  

• Não deixar aparelhos elétricos ou que 

contenham pilhas ou baterias em forma de disco 

ao alcance de crianças pequenas.  

• Os alimentos devem ser cortados, par-

tidos ou triturados em pedaços de tamanho pe-

queno.  

• Crianças abaixo de 5 anos devem ser ali-

mentadas sob supervisão direta dos pais ou cui-

dadores.  

• Não dar alimentos como sementes e grã-

os (amendoim, milho, feijão), assim como balas 

duras, para menores de 5 anos.  

• Evitar que as crianças usem joias, meda-

lhas, broches, correntes, berloques, prendedo-

res de chupeta, que possam se soltar e serem in-

geridos.  

• Ensinar as crianças que não devem co-

locar objetos em geral na boca (GIKAS, 2016.).
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INTRODUÇÃO 

Devido a sua natureza curiosa, crianças es-

tão frequentemente propensas à exposição de 

componentes tóxicos, como domissanitários e 

plantas. Por outro lado, enquanto para estas esse 

contato de risco ocorre de forma acidental, para 

adolescentes - e até mesmo crianças mais ve-

lhas - pode ocorrer de modo intencional, através 

do uso de substâncias psicoativas, como drogas 

recreativas e medicações. Assim, se faz neces-

sário o conhecimento das principais formas de 

intoxicação na pediatria para que haja rápida i-

dentificação e intervenção em situações de e-

mergência. 

Intoxicações exógenas agudas são conse-

quências clínicas e/ou bioquímicas devido um 

desequilíbrio orgânico pela exposição patológi-

ca aguda via enteral, dérmica, inalatória ou pa-

renteral a produtos químicos, biológicos ou mi-

nerais encontrados isolados ou no meio ambi-

ente. 

No relatório de 2021 do American Associa-

tion of Poison Control Centers foram registra-

das 2,1 milhões de exposições tóxicas nos Esta-

dos Unidos, em que crianças de até cinco anos 

correspondiam a um total de 40,5%. O Sistema 

de Informação de Agravos de Notificação (SI-

NAN) registrou no Brasil em 2022 177.766 ca-

sos, sendo que 32,6% correspondiam a uma fai-

xa etária de 0 a 19 anos de idade. 

 

DIAGNÓSTICO 

Uma toxíndrome (ou síndrome tóxica) é um 

conjunto de sinais e sintomas provocados por 

uma substância tóxica. Na maioria dos casos, o-

pondo-se ao senso comum, esta é ocasionada 

pela exposição às substâncias mais acessíveis e 

não aos componentes mais tóxicos, sendo os 

cosméticos e os produtos de cuidados pessoais 

as exposições mais frequentes (13,4%) entre os 

agentes não farmacêuticos para crianças com 

menos de 6 anos. 

ANAMNESE 

Quando não se tem conhecimento sobre a 

causa da enfermidade, é importante questionar: 

quais são os medicamentos ou substâncias peri-

gosas presentes na residência, local de armaze-

namento dos mesmos e hábitos dos cuidadores. 

Por outro lado, quando se tem conhecimen-

to do tóxico ingerido, o responsável pela crian-

ça ou adolesente deve informar, quando possí-

vel: nome da substância, quantidade ingerida, 

tempo desde a exposição, sintomatologia apre-

sentada e quais atitudes foram tomadas até o 

serviço de emergência. 

Deve-se ressaltar o fato de que a obtenção 

de um histórico toxicológico é ponto-chave pa-

ra a obtenção de um diagnóstico e um tratamen-

to correto. Uma forma para obtê-lo de forma 

eficiente é a Técnica dos 5 “W”, descrita na 

Tabela 9.1. 
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Tabela 9.1 Técnica dos 5 “W” 

Fonte: Adaptado de SPSP, 2023. 

 

EXAME FÍSICO 

O exame físico da criança intoxicada é es-

sencial e deve englobar a avaliação de todos os 

sistemas. Com relação ao sistema tegumentar, 

devem ser avaliados temperatura, hidratação, 

coloração e odor. Na boca, é necessário obser-

var lesões e hálito. Na região ocular, precisam 

ser investigados: conjuntiva, pupila e movi-

mentos extraoculares. Quanto ao sistema ner-

voso central, devem ser analisados nível de 

consciência e estado neuromuscular. No tocan-

te ao sistema respiratório, é preciso realizar aus-

culta pulmonar, frequência respiratória e movi-

mentos respiratórios. Por fim, no sistema car-

diovascular avalia-se a frequência e ritmo car-

díaco, ausculta cardíaca, pressão arterial e per-

fusão periférica. 

 

 

EXAMES LABORATORIAIS 

A confirmação laboratorial tem pouco valor 

diante uma emergência de intoxicação aguda 

em virtude da escassez de métodos adequados e 

da demora na obtenção de resultados, uma vez 

que a identificação da síndrome tóxica median-

te avaliação clínica permite um início mais e-

ficaz de tratamento. 

Os exames diretos como o de urina e o de 

sangue são úteis para detectar drogas de abuso 

(anfetaminas, cocaínas, maconha, opioides, fe-

ciclidina, por exemplo). Entretanto, são pouco 

específicos e não fornecem informações con-

fiáveis em relação ao tempo de exposição. En-

quanto os indiretos revelam marcadores que su-

gerem intoxicação, como a dosagem de meta-

hemoglobinemia acima de 15% e a atividade da 

colinesterase sanguínea maior que 50% indi-

cando ação de organofosforados e carbamatos 

(Tabela 9.2) 

Os cinco “W” em inglês Significado Importância do questionamento 

Who Quem é o paciente? 

Indica as vulnerabilidades das distintas 

faixas etárias a cada tóxico (se é um bebê, uma 

criança ou um adolescente) 

Whose De quem é a substância? 
A reação em um paciente hígido é 

diferente de um paciente que faz uso crônico 

What Qual é o produto? 

É necessário saber o nome, a classe, a 

forma do agente farmacêutico, a via de exposição 

e a quantidade 

When 
Quando ocorreu a exposi-

ção? 

Possibilita a previsão do início dos 

efeitos e a evolução clínica 

Why 
Por que ocorreu a exposi-

ção? 

Saber se foi uma tentativa de suicídio, 

equívoco na ingestão da medicação, acidental ou 

recreacional 
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Tabela 9.2 Principais toxíndromes 

Toxíndrome Agentes Quadro clínico 

Anticolinérgica 

Atropina, anti-

histamínicos, antiparkinsoniano, 

antidepressivos tricíclicos, 

antiespasmódicos, midriáticos, 

planta da família Solanaceae 

(popularmente conhecida como 

saia branca) 

Sistema Nervoso: hipervigilância, 

agitação, alucinações, hiperreflexia, coma.  

Pupilas: midríase. 

Sistema Cardiovascular: taquicardia. 

Outros: febre, rubor, mucosas secas, 

retenção urinária. 

Anticolinesterásica 

(colinérgica)  

Inseticidas 

organofosforados (inibidores 

irreversíveis da 

acetilcolinesterase), inseticidas 

carbamatos (inibidores 

reversíveis da 

acetilcolinesterase), fisostigmina 

(parassimpaticomimético), 

algumas espécies de cogumelos, 

veneno de cobra. 

Sistema Nervoso: confusão mental, 

coma.  

Pupilas: mióticas.  

Sistema Respiratório: aumento das 

secreções brônquicas. 

Sistema Cardiovascular: bradicardia. 

Outros: sudorese, lacrimejamento, 

salivação, fibrilações e fasciculações musculares. 

Simpatomimética  

Cocaína, 

anfetamínicos, 

descongestionantes nasais 

(efedrina/pseudoefedrina), 

cafeína e teofilina 

Sistema Nervoso: agitação, alucinações, 

despersonalização, hiperreflexia.  

Pupilas: geralmente midriáticas. 

Sistema Cardiovascular: hipertensão.  

Outros: piloereção, febre, sudorese. 

Narcótica 

(opioide) 

Opiáceos, heroína, 

elixir paregórico, difenoxilato e 

loperamida 

Sistema Nervoso: depressão do SNC, 

hiporreflexia, coma.  

Pupilas: miose.  

Sistema Respiratório: depressão 

respiratória. 

Sistema Cardiovascular: bradicardia, 

hipotensão. 

Outros: hipotermia. 

Depressiva  

(sedativa-

hipnótica) 

Barbitúricos, 

benzodiazepínicos e etanol 

Sistema Nervoso: depressão do sistema 

nervoso central (SNC), topor, hiporreflexia, coma. 

Pupilas: Variável.  

Sistema Respiratório: depressão 

respiratória,  

Sistema Cardiovascular: hipotensão, 

cianose.  

Extrapiramidal  

Fenotiazínicos, 

butirofenona, fenciclidina (PCP 

ou pó de anjo), lítio e 

metoclopramida 

Sistema Nervoso: pode haver agitação, 

acatisia  

Pupilas: sem alteração específica.  

Outros: distúrbios do equilíbrio e 

movimentação, hipertonia, distonia orofacial, 

mioclonia, trismo, opistótono, parkinsonismo. 

Fonte: PAULIS, 2022; GUIMARÃES, 2022. 

MANEJO 

No manejo de emergência, a criança estará 

instável e se apresentará sintomática ou com al-

terações de sinais vitais. A abordagem deste 

caso é direcionar sequencialmente as etapas de 

estabilização, descontaminação, eliminação e 

aplicação de antídoto. 

ESTABILIZAÇÃO 

A estabilização se inicia com a verificação 

ABCDE, acrônimo que sistematiza a sequência 

de suporte de emergência exposta na Tabela 

9.3. Com a estabilização do paciente, é impor-

tante iniciar a anamnese e a realização de exa-

mes para a identificação da síndrome tóxica.
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Tabela 9.3 Atendimento ABCDE 

ABCDE Medidas 

A: garantir a 

via aérea patente 

● Intubar: inconsciente, Glasgow <8 ou insuficiência respiratória 

● Posicionar via aérea 

B: avaliação 

respiratória 

● Avaliar FR (frequência respiratória), sinais de desconforto respiratório e 

saturação (manter entre 94-98%) 

● Avaliar risco de aspiração 

C: avaliação 

cardiorespiratória 

● Avaliar FC (frequência cardíaca), perfusão, pulsos, pressão arterial e sinais de 

desidratação 

● Em sinais de choque e desidratação: expansão volêmica com cristaloide 

● Se vômito: ondansetron 0,015 mg/kg 

● Se hipotensão refratária à expansão: droga vasoativa 

D: avaliação 

neurológica 

● Avaliar se está acordado, se responde a estímulos verbais ou a dor e se 

inconsciente 

● Avaliar pupila e glicemia capilar 

● Se glicemia<60: administrar glicose 

● Se convulsão: benzodiazepínico e, caso mantenha o estado de mal epiléptico, 

considerar fenobarbital 

● Se reações extrapiramidais: difenidramina 1mg/kg EV (endovenoso) ou IM 

(intramuscular) 

E: exposição 

● Identificar lesões de pele 

● Avaliar temperatura: se >37,8ºC dar antitérmico 

● Se contaminação dérmica: remover roupa contaminada e lavar a pele com água 

corrente 

● Se reações urticariformes difenidramina 1mg/kg EV ou IM 

● Se anafilaxia: dar epinefrina 0,01 mg/kg IM) PURA- 1:1000) 

Fonte: Adaptado de ALVES, G. G. A. e SEVERINO, R. S. G, 2022. 

 

DESCONTAMINAÇÃO 

As medidas de descontaminação objetivam 

reduzir a exposição do agente tóxico no orga-

nismo e podem ser realizadas via gástrica, res-

piratória ou cutânea. A Tabela 9.4 esquematiza 

as principais intervenções. 

A descontaminação gástrica com carvão 

ativado e lavagem gástrica não é mais reco-

mendado rotineiramente e deve ser reservado 

para casos mais graves, além de o benefício de 

sua empregabilidade reduzir com o passar do 

tempo. Já o uso agente catártico em alta dose 

pode ser eficaz para retirar a toxina do TGI (tra-

to gastrointestinal), mas apresentam riscos de 

desequilíbrio eletrolítico e desidratação, além 

de dor e cólica. 
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Tabela 9.4 Medidas de descontaminação 

Medidas Observações 

Carvão ativado 

 

● Usado em até 1 hora da exposição 

● Dose: 1-2 g/kg (máximo 50g) 

● Facilitar a ingestão: misturar com suco, leite ou bebidas açucaradas, ou fazer 

uso de sonda nasogástrica 

● Materiais pouco absorvidos pelo carvão: metais pesados, eletrólitos, lítio, 

ácidos e álcalis 

● Complicações: aspiração, constipação e vômito 

● Contraindicações: assintomáticos, uso concomitante de laxantes, obstrução 

intestinal ou rebaixamento do nível de consciência 

Lavagem gástrica 

● Usado em até 1 hora da ingestão de lítio, ferros ou substâncias fatais 

● Administrar 10-15ml/kg de solução salina por sonda orogástrica  

● Complicações: aspiração, estímulo vagal, hipóxia, arritmias cardíacas e 

perfuração gástrica. 

● Contraindicações: paciente em coma ou ingestão de substâncias corrosivas 

Descontaminação 

cutânea 

● Retirar roupas que estejam com a substância e lavar a pele com água corrente 

● Em caso de intoxicação transcutânea: não realizar incisão, nem garrotear ou 

fazer sucção 

Fonte: PAULIS, 2022; ALVES, G. G. A. e SEVERINO, R. S. G, 2022. 

 

ELIMINAÇÃO 

A Tabela 9.5 elucida as principais medidas 

para eliminar substâncias, indicadas em pacien-

tes hemodinamicamente instáveis ou com fa-

lência de órgãos.  

 

Tabela 9.5 Medidas de descontaminação 

Medidas Observações 

Diurese forçada 

 

● Diurético: furosemida 1-3 mg/kg VO ou 0,5-1,5/kg EV 

● Hiper-hidratação: hidratação 20-30% acima do recomendado para a faixa 

etária 

Alcalinização da 

urina 

● Em toxicidade por fenobarbital, salicilatos e antidepressivos tricíclicos 

● Administrar bicarbonato de sódio 1-2 mEq/kg em 3-4 horas 

● Mecanismo de ação: a alteração do pH dificulta a passagem do tóxico pelas 

membranas renais, aumentando sua excreção 

Métodos dialíticos 
● Toxicidade por lítio, salicilato, teofilina, metanolol, atenolol, fenobarbital 

ou ácido valproico 

Fonte: MCGREGOR et al., 2009; PAULIS, 2022. 
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ANTÍDOTOS 

Os antídotos são administrados para anta-

gonizar ou neutralizar os efeitos do agente tó-

xico por meio da diminuição da absorção, da li-

gação direto ao receptor, do antagonismo dos 

efeitos nos órgãos-alvo e da inibição da conver-

são para metabólitos tóxicos. A Tabela 9.6 

apresenta as indicações para o uso dos antí-

dotos. 

 

Tabela 9.6 Antídotos e suas indicações 

Antídoto Indicação Dose 

Octreotide 

 

Sulfonilureia 

 

● 4-5 mcg/kg/dia a cada 6h SC (máximo de 50 

mcg a cada 6h) 

Naloxona 

Intoxicação aguda 

por opioide 

 

● Para RN e criança até 20 kg: 0,1 mg/kg, EV (ou 

IM) 

● Crianças > 20 kg: mínimo 2 mg, EV (ou IM) 

N-

acetilcisteína 
Paracetamol 

● Ataque: VO 140 mg/kg 

● Manutenção: VO 70 mg/kg por 3 dias 

● EV 150 mg/kg em 15 min, seguindo com 50 

mg/kg em 4h e 100 mg/kg em 16h 

Flumazenil Benzodiazepínicos 

● 0,01-0,02 mg/kg, máximo de 0,2-0,3 mg, EV, 

em 15 s; seguindo com 0,01 mg/kg (máximo de 

0,1 mg a cada 1 minuto até a melhora) 

Gliconato de 

cálcio e cloreto de 

cálcio 10% 

Bloqueador do 

canal de cálcio 

● Gliconato: 100-200 mg/kg, EV 

● Cloreto: 20-30 mg/kg, EV (se necessário, 

repetir) 

Etanol 10% 
Metanol, 

etilenoglicol 

● Ataque: 10 mg/kg EV/VO, seguindo com 

manutenção 1-2 mL/kg/h EV/VO 

Glucagon 

Betabloqueador/ 

bloqueador do canal de 

cálcio 

● 0,15 mg/kg, EV em bolus, seguindo com 0,1 

mg/kg/h, sempre titulando 

Bicarbonato de 

sódio 

Antidepressivos 

tricíclicos 

Cocaína 

Salicilatos 

● 1-2 mEq/kg, EV em bolus; titular e repetir até 

melhora do QRS e pH 7,55 

Fonte: Adaptado de PAULIS, 2022. 

 

INTOXICAÇÃO POR CIANETO 

As formas de exposição por cianetos inclu-

em a via inalatória (combustão de materiais 

com carbono e nitrogênio), alimentar (amêndoa 

amarga, cereja laurel, damasco, ameixa, pêsse-

go, ervilha, maçã, mandioca brava, broto de 

bambu, seja, etc.), medicamentosa (antineoplá-

sico, nitroprussiato de sódio) e dérmica. 

Os mecanismo de ação ocorre com a hipó-

xia por inibição da cadeia transportadora de elé-
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trons e pela formação de ciano-hemoglobina, a-

cidose metabólica pelo aumento de produção de 

ácido lático e diminuição de bicarbonato sérico, 

inibição da fosforilação oxidativa, aumento dos 

radicais livres e inibição da glutamato descar-

boxilase. 

Na pesquisa laboratorial, deve-se solicitar 

ECG, sódio, potássio, cloro, bicarbonato, gaso-

metria arterial, lactato, glicemia e nível sérico 

de carboxi-hemoglobina e meta-hemoglobina. 

Os sinais e sintomas são evidentes quando a 

concentração de cianeto supera 40 mcmol/L. As 

manifestações sintomáticas são mais comuns 

no sistema cardiovascular e nervoso. No cardio-

vascular, se inicia com taquicardia e hiperten-

são, seguindo de bradicardia e hipotensão; en-

quanto que no nervoso há cefaleia, ansiedade, 

confusão, vertigem, convulsão e até coma. Já no 

respiratório haverá taquipneia seguida de bradi-

pneia e também edema pulmonar; no dérmico 

ocorrerá dermatite, cianose e pele avermelhada; 

no renal e hepático podem cursar com insufici-

ência e no muscular desencadear rabdomiólise. 

Em relação ao tratamento, se houver conta-

to com a pele é importante retirar roupas e rea-

lizar lavagem com água, administrar carvão ati-

vado ou lavagem gástrica se foi por via oral e 

dar benzodiazepínico em caso de convulsão. O 

antídoto de escolha será a hidroxicobalamina na 

dose de 70 mg/kg até 5g EV, geralmente associ-

ada com tiossulfato de sódio 25% na dose 1,65 

mL/kg EV (máximo 50mL).10 

INTOXICAÇÃO POR ORGANO-

FOSFORADOS E CARBAMATOS 

A exposição a agentes tóxicos como orga-

nofosforados e carbamatos pode desencadear 

sintomas em horas ou dias e pode ocorrer via 

dérmica (manifestação tardia em até 12 horas) 

ou via inalatória/oral (manifestação nas primei-

ras 3 horas). 

O mecanismo de ação envolve a inibição da 

acetilcolinesterase que aumenta a acetilcolina 

nas sinapses, estimulando os receptores colinér-

gicos muscarínicos e nicotínicos. O estímulo 

dos receptores muscarínicos causa bradicardia, 

sudorese, broncoespasmo, salivação, aumento 

da secreção respiratória, miose, lacrimejamen-

to, diarreia e náuseas; enquanto que dos recep-

tores nicotínicos causa fasciculações, fraqueza 

muscular, convulsões, letargia e coma. 

As manifestações por organofosforados li-

possolúveis ocorrem em 24 a 96 horas no sis-

tema nervoso como: alterações dos nervos cra-

nianos, fraqueza na flexão do pescoço, diminui-

ção dos reflexos tendinosos profundos, fraque-

za muscular proximal e insuficiência respira-

tória.  

Quanto ao tratamento, é necessário eliminar 

o contato da substância com a pele e a lavagem 

gástrica não é indicada. O antídoto de escolha é 

a atropina, cuja dose inicial deve ser 0,05 mg/kg 

EV e, se  não houver melhora, basta dobrar a 

dose e repetir a cada 3-5 minutos, enquanto que 

em casos graves a administração deve ser feita 

bolus, seguida por infusão contínua por vários 

dias. O antídoto pralidoxima será requisitado 

quando houver sintomas neuromusculares, pois 

a atropina não se liga aos receptores nicotínicos, 

e sua dose recomendada: 25-50 mg/kg EV em 

30 minutos, seguida de infusão contínua de 10-

20 mg/kg/h. 

INTOXICAÇÃO POR DOMISSANI-

TÁRIOS 

A nomenclatura “domissanitários” refere-

se aos produtos de limpeza de uso domiciliar, 

abrangendo compostos ácidos (pH < 2) e al-

calinos (pH > 11,5 a 12,5). Alguns exemplos 

são os detergentes, alvejantes, desinfetantes e 

água sanitária. Esses produtos são importantes 

quando se fala em intoxicação pediátrica devido 
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ao fato destes possuírem cores atrativas às cri-

anças. Ademais, podem ser armazenados em 

embalagens inapropriadas, como embalagens 

de refrigerante reutilizadas, e acondicionados 

em locais inadequados, ao alcance de crianças 

pequenas. Os principais danos provocados pe-

los produtos cáusticos estão associados ao esô-

fago, boca, orofaringe, estômago e vias aéreas 

superiores. 

As lesões ocorrem de diferentes maneiras, 

dependendo da natureza do agente envolvido. 

Para os agentes alcalinos, é causada necrose de 

liquefação com consequente desintegração da 

mucosa e perfuração. O nível da lesão depende 

da concentração e do tempo que o cáustico 

esteve em contato com a mucosa. Para os a-

gente ácidos, por outro lado, é causada necrose 

de coagulação. A lesão da mucosa tende a ser 

menor e a perfuração menos comum. Porém, a 

lesão das vias aéreas é mais comum na ingestão 

desses cáusticos, uma vez estimulado o engasgo 

causado pelo gosto ruim e tentativa de cuspir o 

tóxico. 

QUADRO CLÍNICO 

É possível que os efeitos da intoxicação 

apareçam logo em seguida à ingestão ou horas 

depois. Os sintomas podem ser classificados de 

acordo com o sistema afetado: gastrointestinal 

ou vias aéreas superiores. Quando há lesão no 

primeiro, o paciente pode apresentar disfagia 

(mais comum), salivação, queimadura oral, dor 

retroesternal ou abdominal e hematêmese. Em 

lesão nas vias aéreas superiores, pode haver cia-

nose, broncoespasmo, tosse, desconforto respi-

ratório, batimento de asa de nariz e estridor. 

TRATAMENTO 

No tratamento das intoxicações por plantas, 

as condutas são diferentes para pacientes as-

sintomáticos e sintomáticos. Os pacientes as-

sintomáticos sem evidência de lesão oral, dis-

fagia, vômitos ou outros sintomas podem ser o-

bservados por 2 a 4 horas. Após esse tempo, fa-

zer uso de líquidos e, com melhora do quadro, 

podem ser liberados sem necessidade de endos-

copia digestiva alta (EDA). Porém, para os pa-

cientes que ingeriram substâncias extremamen-

te cáusticas, mesmo que assintomáticos, não é 

válida a conduta anterior. Em contrapartida, os 

pacientes sintomáticos são indicados para in-

ternação. Se houver comprometimento da via a-

érea, pode-se realizar intubação orotraqueal. A 

EDA deve ser realizada nas primeiras 24 horas 

e, se preciso, a colocação de sonda nasogástrica 

ou gastrostomia. 

INTOXICAÇÃO POR PLANTAS 

As crianças com suas habilidades de imagi-

nação, utilizam a flora na atividade do brincar e 

são atraídas pelas cores das flores e frutas, o que 

as expõe ao risco de intoxicação pela via oral 

ou contato com a pele. Essa contaminação pode 

ocorrer dentro do domicílio, através de plantas 

ornamentais e decorativas consideradas inofen-

sivas, ou fora do ambiente domiciliar, pelo con-

tato com vegetações silvestres. A toxicidade 

dessas plantas depende das substâncias que as 

compõem, como alcaloides, glicosídeos, terpe-

nos, fenois e fenilpropanoides (Tabela 9.7).
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Tabela 9.7: Sinais e sintomas na intoxicação por plantas 

Planta Substância tóxica Sinais clínicos de intoxicação 

Copo de Leite Oxalato de cálcio 

Sistema Digestivo: edema de lábios, boca 

e língua, náuseas, vômitos, diarreia, salivação 

abundante, dificuldade de engolir. 

Sistema Respiratório: asfixia.  

Olhos: pode provocar irritação e lesão da 

córnea (se tiver ocorrido contato). 

Saia branca 
Alcalóides beladonados 

(atropina, escopolamina, hioscina)  

Sistema Nervoso: agitação, alucinação 

Olhos: midríase 

Sistema Cardiovascular: taquicardia 

Sistema Tegumentar: pele seca 

Outros: boca seca, rubor da face, febre. 

Nos casos mais graves: morte 

Bico de 

papagaio 
Látex irritante 

Sistema Digestivo: salivação, edema de 

lábios, boca e língua, disfagia, náuseas, vômitos e 

diarreia. 

Sistema Tegumentar: lesão em pele e 

mucosas. 

Olhos: irritação nos olhos, 

lacrimejamento, edema das pálpebras e dificuldade 

de visão.  

Urtiga 
Histamina, acetilcolina e 

serotonina 

Sistema Tegumentar: o contato causa 

dor imediata, com inflamação, vermelhidão 

cutânea, bolhas e coceira. 

Espirradeira Glicosídeos cardiotóxicos 

Sistema Digestivo: dor em queimação na 

boca, salivação, náuseas, vômitos intensos, cólicas 

abdominais, diarreia. 

Sistema Nervoso: tonturas. 

Sistema Cardiovascular: distúrbios 

cardíacos que podem levar à morte. 

Mandioca 

brava 
Alcalóides neurotóxicos 

Sistema Digestivo: aumento da salivação, 

náuseas, vômitos, cólicas abdominais, diarreia 

intensa. 

Sistema Nervoso: depressão do sistema 

nervoso central. 

Mamona Toxalbumina 

Sistema Digestivo: náuseas, vômitos, 

cólicas abdominais, diarreia mucosa e até 

sanguinolenta. 

Sistema Respiratório: dispneia. 

Sistema Cardiovascular: arritmia e 

parada cardíaca. 

Fonte: PAULIS, 2022; SPSP, 2013. 

 

TRATAMENTO 

A maioria das intoxicações na pediatria é 

leve, assintomáticas e de baixa letalidade, com 

baixa toxicidade gastrointestinal. 

A conduta indicada para pacientes assinto-

máticos consiste na observação clínica, sem a 

necessidade de colher exames laboratoriais. Já 

em pacientes sintomáticos, a investigação de-

ve ser orientada de acordo com a apresentação 

clínica e exames laboratoriais: teste glicêmico 

capilar, gasometria arterial ou venosa, hemo-

grama completo, eletrólitos, ureia, creatinina, 

creatina quinase, urina tipo 1, nível sérico de 

digoxina e eletrocardiograma. Também é ne-

cessário estabilizar a respiração e a hemodinâ-

mica, além de notificar o centro de intoxicação 

regional. 
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CONCLUSÃO 

As intoxicações pediátricas requerem um 

rápido reconhecimento das principais síndro-

mes tóxicas e para isso fazer uma anamnese 

bem detalhada seguida de exame físico com-

pleto e investigação laboratorial direcionada. 

As medidas de desintoxicação ainda pos-

suem muitas controvérsias, portanto é necessá-

rio uma atenção aumentada na tomada de de-

cisão e nas repercussões do manejo desse qua-

dro agudo. O uso de descontaminação e de an-

tídotos não devem ser rotineiros, recorrendo-os 

apenas em cenários específicos.  
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INTRODUÇÃO 

Anafilaxia se caracteriza como uma reação 

de hipersensibilidade generalizada grave, a qual 

afeta órgãos e sistemas essenciais do corpo hu-

mano. Pode ser classificada como alérgica (i-

munológica) - mediada ou não por IgE, idio-

pática (sem causa etiológica conhecida), ou não 

alérgica (MIDDLETON, 2017). 

Em relação aos agentes etiológicos estão 

envolvidos medicamentos, alimentos (CARD-

ONA, 2020), e materiais que podem ser utiliza-

dos em procedimentos médicos - como o Látex, 

presente em luvas para procedimentos básicos 

(NGMACHOKWATHANA, 2023). Uma vez 

em contato com tais agentes etiológicos um me-

canismo dependente - ou não, de IgE é ativado, 

levando ao quadro de anafilaxia (MIDDLETO-

N, 2017). 

A reação anafilática pode acometer um ou 

mais sistemas do organismo, como pele e mu-

cosas, sistema respiratório, trato gastrointesti-

nal e sistema cardiovascular (MAURARO, 20 

14). 

O diagnóstico é majoritariamente clínico, é 

necessário pesquisar sobre a existência de simi-

lares sintomas anteriormente é essencial, além 

da realização de exames físicos. Se possível é 

útil fazer a dosagem de triptase e histamina em 

casos ambíguos, e também realizar testes de IgE 

ambulatorialmente para diferenciar reação alér-

gica e não alérgica (SIMONS, 2011). 

O tratamento inclui remoção do antígeno 

causador, avaliação ABC (airway, breathing, 

circulation), mobitoramento eletrocardiográfio 

e pressão arterial, oxigenoterapia sob máscara. 

Com relação aos medicamentos, é feito princi-

palmente com epinefrina (SIMONS, 2015). 

DEFINIÇÃO 

Anafilaxia se caracteriza como uma reação 

de hipersensibilidade generalizada grave, a qual 

afeta órgãos e sistemas essenciais do corpo hu-

mano. Sua característica grave se manifesta co-

mo angioedema de vias superiores, hipotensão 

e broncoespasmo (MIDDELTON, 2017).  

EPIDEMIOLOGIA 

Notificações atuais evidenciaram uma inci-

dência global de anafilaxia entre 50 a 112 casos 

para 100.000 pessoas/ano, com prevalência ao 

longo da vida estimada entre 0,3% e 5,1%, vari-

ando de acordo com as definições, metodologia 

e áreas geográficas utilizadas para estudo (CA-

RDONA, 2020). 

Com relação ao quadro de anafilaxia em 

crianças, a incidência de casos foi de 1 a 761 

casos para 100.000/ ano (CARDONA, 2020). 

Apesar do número crescente de hospitaliza-

ções por anafilaxia, a mortalidade é baixa, entre 

0.05 - 0,51 para 1 milhão de pessoas/ ano 

quando causadas por medicamentos e 0,03 - 0,3 

quando causadas por alimento (CARDONA, 

2020).   

ETIOLOGIA 

A anafilaxia pode ser desencadeada por ali-

mentos como leite de vaca, ovo e sementes ole-

aginosas (nozes e amendoim) são exemplos de 

alimentos mais presentes em reações anafilá-

ticas em crianças (CARDONA, 2020)., medica-

mentos - principalmente os antibióticos beta - 

lactâmicos e os anti inflamatórios não hormo-

nais (AINH) (MIDDLETON, 2017), venenos 

de insetos - formigas de fogo, abelhas e vespa e 

mosca de cavalo (CARDONA, 2020).  

A reação anafilática desencadeada pelo Lá-

tex, material presente em equipamentos da área 

da saúde como as luvas de procedimentos bási-

cos, é raro, porém presente, principalmente en-

tre os profissionais de saúde (NGMACHOK-

WATHANA, 2023).  
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FISIOPATOLOGIA 

O mecanismo fisiopatológico da reação a-

nafilática pode ser dependente ou independente 

de IgE, e baseia - se pela degradação de mas-

tócitos e pela liberação de mediadores, pelos 

basófilos.  

O mecanismo dependente de IgE é caracte-

rizado pela ligação cruzada de receptores de 

IgE de alta afinidade (FcɛRI) em mastócitos e 

basófilos, levando a sua ativação e consequen-

temente liberação de mediadores, como de-

monstrado na tabela abaixo, cada mediador será 

responsável por sinais clínicos específicos.  

O mecanismo independente de IgE pode ser 

mediado pelo IgG, porém esse modelo foi de-

monstrado apenas em modelos animais, o que é 

conhecido é que os receptores humanos de IgG, 

podem ativar os mastócitos, pela ativação da 

liberação do fator de ativação anti plaquetário 

(PAF) pelos macrófagos.  

Há possibilidade de agentes etiológicos ini-

ciarem a desgranulação dos mastócitos e basó-

filos sem o auxílio de vias imunes, denominada 

anafilaxia não imunológica (Figura 10.1).  

Figura 10.1 Anafilaxia 

 

Fonte: (MIDDLETON, 2017). 
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É importante evidenciar que, o mecanismo 

desencadeante da anafilaxia, não altera a gestão 

de emergências.  

As reações anafiláticas são classificadas de 

acordo com seus mediadores (dependentes de 

mecanismo fisiológico ou não), e pelo conhe-

cimento de seu desencadeador.  

Anafilaxia alergia: mediada por um meca-

nismo imunológico,  

Idiopática: sem fator desencadeante conhe-

cido 

Não alérgica: reação não imunológica. 

(MIDDLETON, 2017) 

SINAIS E SINTOMAS 

O surgimento de sinais e sintomas pode ser 

monofásico ou bifásico (quando há exacerba-

ção tardia em até 72 h sem nova exposição). As 

reações anafiláticas podem envolver um ou 

mais sistemas: 

- Pele e/ou mucosas: eritema, prurido, 

urticária generalizada, angioedema (principal-

mente em lábios, língua, úvula, periorbital e/ou 

conjuntival) 

- Sistema respiratório: rinorreia, disfonia, 

estridor, dispneia, sibilância, sensação de a-

perto no peito ou fechamento da garganta, tosse 

- Trato gastrintestinal: náuseas, vômitos, 

diarreia, cólicas abdominais 

- Sistema cardiovascular: hipotensão, cho-

que ou sinais/sintomas de disfunção orgânica 

associados (lipotímia, síncope, alteração do 

estado mental, convulsão, hipotonia, inconti-

nência urinária ou fecal), taquicardia/arritmias 

(MAURARO, 2014). 

DIAGNÓSTICO 

Extremamente voltado para o campo clíni-

co. É essencial indagar sobre a existência de 

sintomas parecidos anteriormente, investigar a 

causa e a relação temporal entre o contato e o 

início dos sintomas, além de realizar um exame 

físico minucioso (avaliando a pele, mucosas, 

sistema cardiovascular e respiratório).  

O diagnóstico diferencial pode englobar si-

tuações como síncope vasovagal, agravamento 

súbito da asma, angioedema hereditário, aspira-

ção de corpo estranho, ataque de pânico/ distúr-

bios de ansiedade, e outros. 

Se disponíveis, as dosagens de triptase e de 

histamina podem ser úteis em casos duvidosos. 

Também podem ser realizados testes de IgE 

ambulatorialmente, testes cutâneos ou de pro-

vocação para distinguir anafilaxia de reação 

anafilactoide (não mediada por IgE) e para bus-

car antígeno desencadeante. 

Quando um dos critérios a seguir for preen-

chido, existe uma alta probabilidade de desen-

volver anafilaxia: 

1. Com início rápido da doença, que pode 

variar de minutos a horas, com envolvimento na 

pele e/ou mucosas (como eritema, prurido, ur-

ticária generalizada e angioedema), e pelo me-

nos um dos seguintes resultados: 

• Anormalidades nas vias respiratórias (por 

exemplo, fadiga, sibilância ou broncoespasmo, 

estridor, diminuição do pico de fluxo expirató-

rio e hipoxemia) 

• Redução da PA ou sinais ou sintomas de 

má perfusão orgânica (como hipotonia, sínco-

pe, incontinência) 

2. Após a exposição do paciente a um aler-

gênio potencial, dois ou mais dos resultados a 

seguir (segundos a horas): 

- Participação da pele ou da mucosa 

- Comprometimento respiratório 

- Redução da PA ou sinais/sintomas asso-

ciados a disfunção orgânica 

- Sintomas gastrintestinais persistentes 

3. Redução da PA após exposição a aler-

gênio conhecido para o paciente (minutos a ho-

ras):  
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- Em pacientes > 11 anos, a redução da PA 

é definida por PAS < 90 mmHg ou queda maior 

do que 30% do seu basal (SIMONS, 2011). 

TRATAMENTO 

Manejo inicial 

- Remoção do antígeno desencadeante  

- Avaliação ABC (airway/breathing/circu-

lation) 

- Monitoramento eletrocardiográfico, oxi-

metria de pulso e pressão arterial (PA) não in-

vasiva  

- Oxigenoterapia sob máscara (se compro-

metimento respiratório) 

- Punção de dois acessos venosos calibrosos 

(14 ou 16 G). Conduta baseada na avaliação 

ABC 

A/B: avaliar angioedema de lábios, língua e 

orofaringe e pedir para o paciente falar seu 

nome. Se angioedema significativo (especial-

mente quando úvula acometida) ou disfonia 

(pode indicar edema glótico ou periglótico), 

preparar material para intubação orotraqueal 

(IOT) precoce. Se estridor proeminente ou pa-

rada respiratória, realizar IOT imediatamente. 

Cricotireoidostomia pode ser necessária para 

proteção de vias respiratórias quando o angio-

edema impede acesso à abertura glótica 

C: elevar membros inferiores e preferenci-

almente colocar paciente em posição supina (ou 

semidecúbito, se estiver vomitando), exceto se 

houver edema significativo das vias respira-

tórias superiores, quando permanecerá em or-

tostase, inclinado para frente. Gestantes devem 

ser posicionadas em decúbito lateral esquerdo. 

Para manter o acesso venoso, pacientes com 

tensão normal devem receber soro fisiológico 

(SF; 125 ml/h). Iniciar a reanimação volêmica 

imediatamente com infusão intravenosa (IV) de 

1 a 2 litros (20 ml/kg) de SF nos primeiros mi-

nutos se houver ortostase, hipotensão ou res-

posta incompleta à epinefrina intramuscular (I 

M). Se necessários grandes volumes de fluidos, 

preferir Ringer Lactato. 

Glucagon 

Útil para pacientes em uso de betabloque-

adores que apresentam resistência à epinefrina 

e evoluem com hipotensão refratária. Dose: 1 a 

5 mg IV lento em 5 min, seguido por infusão de 

5 a 15 mg/min, conforme resposta. 

Broncodilatadores inalatórios 

Agonistas beta-2-adrenérgicos de curta du-

ração (p. ex., salbutamol ou fenoterol) podem 

ser usados em caso de broncoespasmo. 

Anti-histamínicos 

Bloqueadores H1 e H2 podem ser utilizados 

por via IV (infundir lentamente por 5 min, de-

vido ao risco de hipotensão) ou oral. Aliviam 

urticária. Dentre as opções, são amplamente 

disponíveis: difenidramina (25 a 50 mg IV até 

de 4/4 h) e ranitidina (50 mg IV até de 8/8 h). 

Corticosteroides 

Apesar de controverso, podem ser usados 

visando a evitar possíveis reações anafiláticas 

bifásicas ou prolongadas. Uma opção é a me-

tilprednisolona 1 a 2 mg/kg/dia IV, por 1 ou 2 

dias (ou dose equivalente de prednisona). 

Epinefrina 

O principal tratamento é por epinefrina, vis-

to que a morte por anafilaxia geralmente é cau-

sada por asfixia secundária, obstrução de vias 

respiratórias ou choque cardiogênico. É a única 

medicação que evita ou cura o edema de vias 

respiratórias superiores ou o choque. A IM 

(músculo vasto lateral da coxa) deve ser tratado 

o mais cedo possível. Quando a administração 

de epinefrina IM e uma reanimação volêmica a-

dequada não resulta em parada cardiorrespira-

tória ou choque persistente, a via IV deve ser u-
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sada. Não há nenhuma contraindicação absolu-

ta para o seu uso (SIMONS, 2015). 

COMPLICAÇÕES 

A forma mais grave pode resultar em pa-

rada cardiorespiratória e perda de consciência. 

Em pacientes com outros sintomas de anafila-

xia, a rouquidão e a queixa de "caroço na gar-

ganta" indicam o edema de laringe, que pode 

ser fatal (BISSCHOPP, 2012).  

CONCLUSÃO 

A anafilaxia caracteriza-se por ser uma sín-

drome sistêmica, multiorgânica, potencialmen-

te fatal contudo ainda de difícil diagnóstico. 

Seus principais sintomas são rubor, prurido, 

urticária, espirros, rinorreia, náuseas, cólicas a-

bdominais, diarreia, uma sensação de asfixia ou 

dispneia, palpitação e tonturas. Os sinais de 

anafilaxia incluem hipotensão, taquicardia, ur-

ticária, angioedema, sibilos, estridor, cianose e 

síncope (SHAKER, 2020). A frequência de re-

ações alérgicas graves tem crescido progressi-

vamente, porém o tratamento desta condição 

ainda ocorre de forma inadequada, com admi-

nistração de epinefrina realizada de forma tar-

dia ou realizada como medicação de segunda li-

nha. O diagnóstico correto e o tratamento ime-

diato com epinefrina reduzem as hospitaliza-

ções e desfechos fatais. Logo, esse estudo pos-

sui como objetivo relatar e analisar os aspectos 

circundantes da anafilaxia, uma doença que de-

monstra um desafio existente aos serviços de 

saúde. 
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INTRODUÇÃO 

Afogamento é definido como vivenciar um 

prejuízo respiratório em consequência de sub-

mersão (vias aéreas superiores abaixo da su-

perfície líquida) ou imersão (vias aéreas superi-

ores acima da superfície líquida) em fluido não 

corpóreo. Essa nomenclatura é utilizada inde-

pendentemente de o trauma ter levado ou não a 

vítima à morte. Afogamentos são a sexta maior 

causa de morte em crianças entre 5 e 14 anos no 

mundo (WORLD HEALTH ORGANIZATI-

ON, 2023).  

A duração do episódio é um fator de ex-

trema importância para determinar a sobrevi-

vência da criança e o grau de possíveis danos 

neurológicos. Apesar de os resultados mais co-

muns serem danos respiratórios e hipóxia, ou-

tros órgãos também podem ser afetados (ABE-

LAIRAS-GÓMEZ, C et al., 2019). As causas 

de afogamento no Brasil podem incluir álcool, 

convulsões, traumas, doença cardiopulmonar, 

mergulhos que resultem em lesões, homicídio e 

suicídio. É importante que a causa seja reconhe-

cida para que possa ser utilizado do método cor-

reto de resgate e ressuscitação (GENARO, R et 

al., 2013). Os locais de maior ocorrência são 

piscinas, banheiras, praias, rios e lagos (BREN-

NER, RA et al., 2001).  

É importante adicionar que algumas expres-

sões não são mais usadas por estarem incorre-

tas, como “afogamento seco” e outros advérbi-

os como “úmido”, “ativo”, “passivo”, “secun-

dário”, além de “quase afogamento”, entre ou-

tros (SZPILMAN, D et al., 2018). Se não há e-

vidência de comprometimento respiratório, a 

nomenclatura correta é um resgate na água, e 

não um afogamento (SZPILMAN, D et al., 

2021).  

As ações dos profissionais da área da saúde 

no momento da chegada à emergência pediá-

trica irão minimizar as consequências do inci-

dente, mas o ideal é haver uma prevenção do a-

cidente e, se não for evitado, o primeiro socorro 

realizado de forma eficiente. 

EPIDEMIOLOGIA 

A cada ano, o afogamento é responsável por 

aproximadamente 500.000 mortes em todo 

mundo. Estima-se que 40 a 45% das mortes 

ocorrem durante recreação em ambiente aquá-

tico. Crianças, adolescentes e idosos são os gru-

pos etários com maior probabilidade de ocor-

rência. Mundialmente, o afogamento constitui-

se como a primeira causa de morte da faixa etá-

ria entre os 5 aos 14 anos entre homens e a quin-

ta causa para mulheres. No Brasil, o afogamen-

to é a segunda causa de morte em idades entre 

5 e 14 anos e a terceira causa de morte externa 

para todas as idades. Os locais mais comuns de 

afogamentos no país são fontes de água doce, 

como rios, lagos e represas (SZPILMAN, D. 

2005). 

Em 1996, a United States Livesaving Asso-

ciation realizou 62.747 salvamentos nas praias 

norte-americanas,com uma estimativa de oito 

casos de afogamento para cada morte. Em con-

trapartida, no mesmo ano, nas praias do Rio de 

Janeiro foram registradas 290 resgates para ca-

da morte notificada (0,34%) e uma morte para 

cada dez vítimas admitidas no Centro de Res-

suscitação de Afogados (CRA). No afogamen-

to, o resgate se demonstra como componente 

imprescindível para manter o paciente vivo. 

Portanto, é essencial que profissionais da saúde 

como pediatras estejam cientes do que consiste 

na completa cadeia de sobrevivência de afoga-

mento (SZPILMAN, D, 2005).  

Segundo estudos realizados pela Sociedade 

Brasileira de Pediatria, realizado entre os anos 

de 2012 a 2021, ocorreram 6.384 mortes de cri-

anças por afogamento no país. As vítimas fatais 
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de afogamento eram, principalmente do sexo 

masculino (67,2%), pardas (60,4%),com idade 

entre 0 a 4 anos (67,9%) e nordestinas (30,8 

%).Os estados com mais ocorrência foram Pará 

(11,2%) e São Paulo (10%). O ano de 2012 

obteve maior número de vítimas (11,4%). É 

possível observar que ,a morte por afogamentos 

em crianças afeta, principalmente, meninos, 

pardos, de 0 a 4 anos, residentes da região Nor-

deste, encaixando-se em um cenário de preo-

cupação para a saúde pública.  Estados brasi-

leiros que não são banhados pelo mar lideram o 

ranking de vítimas fatais, já que locais que apre-

sentam constituição de água doce são os prin-

cipais locais de afogamento. A diferença eco-

nômica e social do país se manifesta através dos 

dados dessa pesquisa, já que estados do Centro-

Sul apresentam taxas de mortalidade muito me-

nores, justamente pelo maior investimento na 

saúde e na segurança de maneira geral de sua 

população (HIRATA & ZAMATARO, 2020). 

Crianças menores de um ano costumam se 

afogar em banheiras, baldes, vasos sanitários. 

Crianças de 1 a 4 anos costumam se afogar em 

fontes de água desprotegidas dentro de 20 me-

tros da casa (piscinas, espelho d'água, tanques, 

etc). Enquanto crianças mais velhas costumam 

se afogar em lagos, mares, oceanos.Os fatores 

de risco para afogamento incluem idade, inca-

pacidade de nadar, falta de cercas entorno de 

piscinas, supervisão adequada, condições médi-

cas como epilepsia, arritmias, cardiomiopatias, 

doença arterial coronariana, doença cerebrovas-

cular e diabetes de mellitus. Outros fatores co-

mo viagens de barco não seguras, falta de aces-

so a equipamentos de segurança, residir em re-

giões com ocorrência de enchentes ou tsunamis 

e locais com pouco acesso a meios de socorro e 

ressuscitação também são considerados rele-

vantes (HIRATA, A. ZAMATARO, T. 2020).  

FISIOPATOLOGIA 

Como dito anteriormente, o afogamento po-

de ser consequência da submersão ou da imer-

são, dessa forma, ambas apresentam suas res-

pectivas respostas fisiológicas desencadeadas. 

A imersão manifesta respostas cardiorrespirató-

rias ligadas a mudança de temperatura central e 

periférica, que dependem da temperatura da á-

gua em que a vítima se encontra. Já a submersão 

tem, juntamente ao desencadear alterações car-

diorrespiratórias, as respostas do sistema nervo-

so autônomo, além das derivadas de hipóxia por 

aspiração de água (BIERENS, et al., 2016).  

É necessário compreender, então, as etapas 

do afogamento e seus efeitos no organismo da 

vítima.  

O primeiro reflexo emitido ao indivíduo es-

tar em imersão total é o reflexo de mergulho, 

que faz com que a vítima prenda a respiração. 

Este é um mecanismo de defesa endógeno (A-

BELAIRAS-GOMEZ, C, et al., 2019). Nessa 

fase, pornão conseguir mais manter as vias aé-

reas fora da água, o líquido será engolido ou ex-

pelido, enquanto o indivíduo ainda tenta lutar 

contra o afogamento (SZPILMAN, et al., 20 

12).  

Porém, com o passar dos segundos, há uma 

resposta involuntária do corpo, comandando a 

respiração. Essa resposta é realizada pela mus-

culatura respiratória e estimulada pela hiper-

capnia (aumento de concentração de CO2) e 

pela hipoxemia (diminuição de O2) (BIE-

RENS, JJLM, et al., 2016). Assim, o indivíduo 

respira involuntariamente, iniciando a entrada 

de água nos pulmões pelas vias aéreas e ati-

vando outros dois mecanismos involuntários: a 

tosse e o laringoespasmo (ABELAIRAS-GO-

MEZ, C, et al., 2019)  

O laringoespasmo é descrito como um re-

flexo exacerbado de fechamento glótico, uma 
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forma do corpo proteger as vias aéreas de cor-

pos estranhos. O laringoespasmo é proveniente 

da estimulação do nervo laríngeo superior, que 

gera impulsos ao bulbo central e fecha a glote. 

Porém, se prolongado por muito tempo, como 

no afogamento, a vítima evolui para hipóxia 

(ROBINSON, 2020).  

Quando o laringoespasmo acaba, a água é 

introduzida nas vias respiratórias. Com isso, o 

líquido irá penetrar os pulmões e desencadear 

uma resposta inflamatória, que dá lugar a um 

exsudato pulmonar e uma diminuição de capa-

cidade pulmonar, resultando em atelectasia (co-

lapso completo ou parcial de um pulmão ou de 

apenas um lóbulo dele)  (ABELAIRAS-GOM-

EZ, et al., 2019). 

A atividade cardíaca ao longo desse pro-

cesso pode ser caracterizada por taquicardia 

ventricular, seguida de bradicardia extrema, ati-

vidade elétrica sem pulso e, por fim, assistolia. 

Porém, essas respostas podem variar de acordo 

com as circunstâncias do acidente e carac-

terísticas da vítima (GRMEC, et al., 2009).  

Dois estímulos são importantes para o en-

tendimento da fisiopatologia, pois ocorrem ao 

mesmo tempo, criando um conflito. Em um 

lado, o contato com a água fria estimula o siste-

ma simpático e induz taquicardia, hiperventila-

ção, vasoconstrição periférica e aumento da 

pressão arterial (BIERENS, et al., 2016). En-

quanto isso, o reflexo de mergulho, citado an-

teriormente, desencadeia um estímulo paras-

simpático e induz bradicardia.  Essas duas eta-

pas geram um conflito nervoso, por estarem es-

timulando ao mesmo tempo as divisões paras-

simpáticas e simpáticas do sistema nervoso au-

tônomo (Figura 11.1).  

 

Figura 11.1 Conflito Autonômico (SHATTOCK, MJ, et al., 2012) 

 

 

Esse conflito nervoso gerará arritmia nos 10 

segundos posteriores ao reflexo de respiração, 

as quais podem ser fatais. A repercussão do 

conflito nervoso pode estar subestimada devido 



 
 

98 | P á g i n a  

a impossibilidade de analisar o ritmo cardíaco 

post mortem e detectar arritmias fatais em uma 

vítima de afogamento (SHATTOCK, MJ, et al., 

2012).  

A duração da hipóxia, assim como a tem-

peratura da água, são fatores externos impor-

tantes para a determinação do dano cerebral e 

da sobrevivência. Quanto mais dura a hipóxia, 

maior o dano cerebral, enquanto a temperatura 

menor da água atua como fator protetor por pro-

duzir um resfriamento do cérebro, reduzindo o 

metabolismo e a demanda de oxigênio (TIPTO-

N, et al., 2016).  

Assim, a hipotermia promove um mecanis-

mo de proteção durante o afogamento, de forma 

com que reduz o consumo de oxigênio no cére-

bro e atrasa a anoxia (comprometimento da re-

gulação do volume da célula) e o esgotamento 

de adenosina trifosfato (ATP). A hipotermia re-

duz o consumo cerebral de oxigênio em até 5% 

a cada um grau Celsius diminuído na tempera-

tura da vítima (PELLEGRINO, et al., 2023).  

A entrada de água fria pela via respiratória 

esfria o coração, o sangue circulante e a caró-

tida, produzindo o esfriamento seletivo cerebral 

devido ao aumento do gasto cardíaco dirigido 

ao cérebro, por conta da vasoconstrição perifé-

rica e vasodilatação cerebral derivada da hiper-

capnia (GOLDEN, et al., 1997). 

Esse mecanismo irá persistir até que cessem 

os movimentos respiratórios e cardíacos, apro-

ximadamente 70 segundos após a submersão 

(TIPTON, et al., 2016). 

TRATAMENTO 

A remoção da vítima para fora da água deve 

ser feita verticalmente para evitar vômitos e 

complicações das vias aéreas (WATSON, et al., 

2001). Caso a vítima esteja exausta, confusa ou 

inconsciente e precise ser transportada, deve-se 

manter a posição horizontal, mas com a cabeça 

acima do nível do corpo. Durante todo tempo as 

vias aéreas devem permanecer abertas. É pre-

ciso tomar cuidado com lesões cervicais ou tra-

umatismo crânio encefálico, em casos de queda 

ou acidente de mergulho (SZPILMAN, et al., 

2002).  

É de extrema importância, então, que seja 

realizado o suporte básico de vida (BLS), assim 

possibilitando uma sobrevida e a diminuição de 

comorbidades. Os principais objetivos do aten-

dimento pré-hospitalar são: ressuscitação cardi-

opulmonar, recuperação da hipóxia e reversão 

da hipotermia (GENARO, et al., 2013). A ma-

nobra de Heimlich nunca deve ser usada para e-

liminar água dos pulmões, pois é ineficaz nesse 

propósito e gera riscos de lesões, vômitos e as-

piração de conteúdo gástrico (SZPILMAN, et 

al., 2002). 

Por conta das novas recomendações da A-

merican Heart Association 2010 para Reani-

mação Cardiopulmonar, que coloca como nova 

sequência a CAB, ainda há muita discussão e 

má interpretação sobre o que deve ser feito em 

casos de afogamento. Porém, é preciso entender 

a etiologia da parada cardiorrespiratória e, por 

isso, é recomendado que a tradicional ABC de-

ve ser usada em casos de afogamento, por sua 

natureza hipóxica (SZPILMAN, 2013).  

Essa confusão ocorre, pois, há dois tipos de 

PCR: a de origem cardíaca (o coração para jun-

to com a respiração), que deve ser usado a se-

quência CAB, e a de origem respiratória (o co-

ração para depois da respiração, com diferenças 

de segundos ou minutos), que é o caso dos afo-

gamentos e deve ser usada a sequência ABC 

(SZPILMAN, 2013).  

Sendo assim, a intervenção mais importante 

no tratamento do afogado é o fornecimento i-

mediato de ventilação (SZPILMAN, 2013).  

A pessoa que fez o resgate deve então abrir 

as vias aéreas colocando dois dedos da mão di-
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reita no queixo e a mão esquerda na testa, es-

tendendo o pescoço e vendo se há respiração (S-

ZPILMAN, 2017). Se a vítima estiver respiran-

do, posicioná-la em decúbito lateral, com a ca-

beça em nível inferior do corpo, para evitar as-

piração de vômito (SZPILMAN, et al., 2002).  

Estudos constataram que o vômito ocorre 

em mais de 65% das vítimas que necessitam de 

ventilação de urgência e em 86% dos que ne-

cessitam de respiração assistida ou RCP. Mes-

mo naqueles que não necessitam de intervenção 

após o resgate, o vômito ocorre em 50%. A 

presença de vômito nas vias aéreas pode acar-

retar maior bronco aspiração e obstrução, impe-

dindo a oxigenação além de poder desencorajar 

o socorrista a realizar a respiração boca a boca. 

(MANOLIOS & MACKIE, 1998)  

Em caso de vômitos, vire a cabeça da vítima 

lateralmente e remova o vômito com o dedo in-

dicador usando um lenço ou aspiração e con-

tinue prestando a assistência ventilatória. (SZP-

ILMAN, 1997). 

Se a vítima não estiver ventilando, é preciso 

que ela seja posicionada de forma paralela à á-

gua, de maneira horizontal e em decúbito dor-

sal, longe o suficiente para que a água não a a-

tinja mais (SZPILMAN, 2017). Então devem 

ser seguidas as etapas decorridas abaixo.  

Inicie ventilação boca-a-boca: obstrua o n-

ariz utilizando a mão esquerda, com a mão di-

reita abra a boca e realize 5 ventilações. Cheque 

sinais de circulação. Se houver pulso, é uma pa-

rada respiratória isolada e deve-se manter a 

ventilação até que volte espontaneamente. Se 

não houver pulso, localize o encontro das duas 

últimas costelas, coloque a outra mão sobre a 

primeira e inicie 30 compressões em caso de um 

socorrista e 15 em caso de dois. Para crianças 

de 1 a 9 anos deve-se usar apenas uma mão. Não 

parar até que haja resposta (retornando respira-

ção e batimentos), o afogado seja entregue até 

uma equipe médica ou você fique exausto (SZ-

PILMAN, 2017). 

Levar o equipamento até a vítima se de-

monstrou mais eficaz do que transportá-la, por 

isso deve ser acionado uma ambulância. Após 

sua chegada, a equipe médica irá fazer uso do 

suporte avançado de vida (ACLS) no local. Es-

se tratamento é instituído de acordo com a clas-

sificação do afogamento (SZPILMAN, 2005).  

Caso a vítima esteja respondendo e com 

ausculta pulmonar normal e sem tosse, é clas-

sificado como resgate e ela pode ser liberada 

para ir para casa sem demais atendimento médi-

co. Ela será considerada como cadáver e deve 

ser encaminhada ao IML caso não haja respi-

ração e pulso, com tempo de submersão supe-

rior a uma hora ou apresente rigidez cadavérica 

e/ou decomposição cadavérica (SZPILMAN,  

2005). 

As demais classificações seguem graus de 1 

a 6 (Tabela 11.1). 
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Tabela 11.1 Graus de classificação de afogamento (SZPILMAN, D, 2005) 

      

GRAU  
CONDUTAS MÉDICAS  

GRAU 1 
Tosse com ausculta pulmonar normal: não necessita de oxigênio ou suporte 

ventilatório. 

GRAU 2 

Ausculta Pulmonar com Estertores: 93,2% das vítimas com este quadro clínico 

necessitam apenas de 5 l/min de oxigênio via cânula nasofaríngea e tem uma recuperação 

satisfatória em 6 a 24h com  

observação hospitalar. 

GRAU 3 

Edema agudo de Pulmão sem Hipotensão Arterial: Vítimas com SaO2p > 90% em 

uso de oxigênio a 15 l/min via máscara facial conseguem permanecer sem TOT e ventilação 

mecânica em apenas 27,6% dos casos. 

GRAU 4 

Edema Agudo de Pulmão com Hipotensão Arterial: Fornecer oxigênio com suporte 

de ventilação mecânica é a terapia de primeira linha. Inicialmente o oxigênio deve ser 

fornecido por máscara facial a 15 l/min até que o tubo orotraqueal possa ser induzido. O 

paciente nesse grau necessita de intubação orotraqueal em todos os casos devido a necessidade 

de ventilação com pressão positiva. Ventilação mecânica indicada, pacientes também devem 

permanecer relaxados com droga para tolerar a intubação, se necessário. Pressão expiratória 

final positiva (PEEP) indicada inicialmente.  

GRAU 5 

Parada Respiratória: a vítima em apneia exige ventilação imediata. Casos mais 

presenciados pelos socorristas no local. Protocolos de ventilação e oxigenação iguais do Grau 

6 devem ser seguidos até a respiração ser restaurada. Após isso, seguir os protocolos do Grau 

4.  

GRAU 6 

Parada Cardiorrespiratória: ressuscitação iniciada por leigos deve ser mantida por 

pessoal médico especializado até ser bem-sucedida ou a vítima precisar de aquecimento (meio 

sofisticado que só o hospital pode prover). Somente nesse caso a vítima é levada para hospital 

enquanto recebe a ressuscitação. Deve ser mantida as compressões cardíacas, ventilação 

artificial e suplemento de oxigênio até ser possível realizar intubação orotraqueal. Geralmente 

é necessária a aspiração das vias aéreas antes da intubação, mas não deve ser excessiva e 

somente realizada em caso de quantidade de fluido presente no interior interferir positivamente 

com a ventilação. Se a aspiração for excessiva, produz mais hipóxia. O acesso venoso 

periférico é a via preferencial para administrar drogas.  
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Além da classificação por graus, é funda-

mental que toda vítima de submersão passe por 

uma avaliação neurológica por meio de escalas 

que irão analisar o nível de consciência: Glas-

gow e Conn. Embora a Escala de Conn seja 

mais usada, a Escala de Glasgow irá avaliar a 

abertura ocular e respostas motora e verbal 

(FÁTIMA, 2011) (Tabela 11.2). 

 

Tabela 11.2 Escala de Glasgow (FÁTIMA, Z, 2011) 

Abertura Ocular  Resposta Motora  Resposta Verbal  

Sinal Escore Sinal Escore Sinal Escore 

Espontânea 4 Obedece Comando 6 Orientada 5 

Estímulo 

Verbal 
3 Localiza dor  5 Confusa 4 

Estímulo 

doloroso 
2 Retira MM 4 Inadequada  3 

Ausente 1 Flexão  3 Incompreensível 2 

    Extensão  2 Ausente 1 

    Ausente 1     

 

Utilizando a Escala de Glasgow, após anali-

sar os sinais do paciente, é preciso usar a fór-

mula: Abertura Ocular + Resposta Motora + 

Resposta Verbal – Reatividade Pupilar. Essa 

pontuação será usada para classificar o grau de 

lesão da vítima. Entre 13 e 15: leve; entre 9 e 

12: moderada; entre 3 e 8: grave; menor que 3: 

coma (Tabela 11.3) (KISCHE-NER, S, 2023).  

  

Tabela 11.3 Escala de Conn (FÁTIMA, Z, 2011) 

Categoria Descrição 

A (alerta)  Alerta, consciente.  

B (obnubilado) Torporoso, responde à dor e com respiração normal.  

C (comatoso)  Inconsciente, resposta anormal à dor e respiração anormal.  

C1 (decorticação) Resposta à dor com flexão.  

C2 (descerebração)  Resposta à dor com extensão.  

C3 (flacidez)  Resposta à dor ausente.  

  

Os grupos B e C da Escala de Conn devem 

ser observados em UTI, enquanto os do grupo 

A deverão passar por uma observação mínima 

de 24 horas quando a submersão for acima de 

um minuto ou houver necessidade de reani-

mação e/ou presença de cianose após o aciden-

te. Esse tempo de observação é de suma impor-

tância por conta do risco de desenvolvimento de 

síndrome de desconforto respiratório agudo, 

que causa grave descompensação respiratória 

com edema agudo de pulmão (FÁTIMA, 2011). 

É importante também que, enquanto a e-

quipe médica esteja prestando o atendimento, 

um membro da equipe pesquise dados sobre o 
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acidente. Como, por exemplo: o que causou o 

acidente, tempo de submersão, tipo de água 

(limpa ou contaminada, salgada ou doce), tem-

peratura da água, se houve reanimação prévia, 

se a vítima sabia nadar, se houve traumas ou ca-

usas associadas (convulsões, câimbras, drogas 

ou álcool). Essas informações podem ajudar em 

um tratamento mais adequado (FÁTIMA, 

2011).  

Indicações de internação: Cuidados hospi-

talares são indicados para afogados de Graus 2 

a 6 (Tabela 11.1). O atendimento hospitalar de 

casos graves, Graus 4 a 6, só é possível se os 

cuidados pré-hospitalares de suporte básico e a-

vançado tiverem sido fornecidos de maneira e-

ficiente e rápida, caso contrário, deve ser segui-

do o protocolo do algoritmo 1 na emergência. 

Para chegar a decisão de internar o paciente em 

um leito de CTI ou enfermaria, mantê-lo em 

observação, ou dar alta para o paciente é preciso 

levar em consideração fatores como anamnese 

completa, história patológica pregressa, exame 

físico detalhado e exames complementares 

(principalmente telerradiografia de tórax e ga-

sometria arterial, mas também hemograma, do-

sagem de eletrólitos, ureia e creatinina). Aque-

les com boa oxigenação arterial sem doenças ou 

comorbidades associadas podem ter alta. Casos 

de Grau 2 podem ser liberados após oxigênio 

não invasivo em um prazo de 6 a 24 horas, mas 

se esses tiverem deterioração do quadro clínico 

devem ser internados para observação prolon-

gada. Pacientes de Grau 3 a 6 devem ser inter-

nados em UTI, pois geralmente precisam de in-

tubação e ventilação mecânica (SZPILMAN, 

2017). 

Suporte Ventilatório: Os pacientes dos Gra-

us 4 a 6 (Tabela 1) geralmente chegam ao hos-

pital com suporte de ventilação mecânica e com 

oxigenação satisfatória. Porém, se isso não a-

contecer, o médico da emergência ou da UTI 

deve seguir o protocolo de ventilação para afo-

gamento grau 4. Nos pacientes grau 3 e 4, o ní-

vel de oxigenação deve se manter inalterada pe-

las próximas 48 a 72 horas para que haja tempo 

de regeneração do surfactante alveolar, durante 

essas horas, caso o paciente esteja bem adapta-

do ao respirador, uma opção viável de método 

de ventilação é a Pressão Positiva Contínua nas 

vias aéreas (CPAP) com Pressão de Suporte 

Ventilatório (PSV). Como já citado anterior-

mente, uma característica clínica bastante se-

melhante à Síndrome de Desconforto Respira-

tório Agudo (SDRA) pode ocorrer após episó-

dios de afogamento de grau 3 a 6. No entanto, 

no afogamento o curso da doença é rápido e não 

deixa sequela pulmonar residual. Ainda assim, 

o manejo clínico do afogado é similar aos que 

apresentam SDRA, como os cuidados para re-

duzir os riscos de volutrauma e barotrauma. A 

utilização da hipercapnia permissiva deve ser 

evitada para vítimas de grau 6, pois podem in-

crementar a lesão cerebral hipóxico isquêmica. 

A PCO2 deve ser mantida em torno de 35 m-

mHg para evitar lesão cerebral secundária (SZ-

PILMAN, 2017). 

Suporte hemodinâmico: Reposição volêmi-

ca inicial deverá ser feita com cristalóides. As 

soluções coloides devem ser usadas somente di-

ante de hipovolemia refratária à administração 

de cristalóides. Para monitorar a função cardí-

aca é feita a monitoração hemodinâmica através 

da cateterização da artéria pulmonar ou então a 

monitorização minimamente invasiva do débito 

cardíaco e da oximetria venosa. Estudos mos-

tram que a disfunção cardíaca com baixo débito 

cardíaco é comum após casos de grau 4 a 6, as-

sociado a altas pressões de oclusão da artéria 

pulmonar, pressão venosa central elevada e re-

sistência vascular pulmonar aumentada (SZPI-

LMAN, 2017).  
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Suportes diversos: Somente após a obten-

ção de uma via aérea definitiva e oxigenação e 

circulação otimizadas deve ser colocada uma 

sonda nasogástrica para reduzir a distensão gás-

trica. O reaquecimento do paciente deve ser ini-

ciado, exceto nos casos pós RCP onde a manu-

tenção da hipotermia está indicada. Em seguida, 

é feito exame físico, radiografia de tórax e ga-

sometria arterial (SZPILMAN, 2017).  

Cuidado neuro intensivo: Em pacientes de 

Grau 6 (Tabela 11.1) podem ocorrer lesões e 

sequelas neurológicas graves como estado ve-

getativo persistente. A complicação mais im-

portante é a isquemia cerebral anóxica, que o-

corre em casos de RCP com êxito. A maioria 

das sequelas e das causas de mortalidade tardia 

é de origem neurológica. Todo esforço pós-res-

gate deve ser direcionado para ressuscitação ce-

rebral e prevenção de maiores danos ao encéfa-

lo (SZPILMAN, 2017).  

Complicações: Caso a vítima necessite de 

ventilação mecânica, a incidência de pneumo-

nia secundária aumenta de 34% a 52% no ter-

ceiro ou quarto dia de hospitalização, quando o 

edema pulmonar está praticamente resolvido. É 

necessária a vigilância dos demais órgãos para 

eventos sépticos. A radiografia de tórax não de-

ve ser usada para interpretação de pneumonia, 

pois deverá ser apenas o resultado do edema 

pulmonar e da broncoaspiração da água nos al-

véolos e bronquíolos. A conduta apropriada en-

tão é a coleta diária de aspirados traqueais para 

realização de exame bacteriológico (SZPILM-

AN, 2017).  

 

ORIENTAÇÕES AOS PAIS  

É de grande responsabilidade dos pais e res-

ponsáveis das crianças e adolescentes que atu-

em com a prevenção de acidentes de afogamen-

to. A OMS recomenda instalações de barreiras 

que controlem o acesso à água, ensino de habi-

lidades básicas de natação, exposição a lugares 

seguros e supervisão adequada (WORLD HEA-

LTH ORGANIZATION, 2022). Também é im-

portante que os pais estejam informados sobre 

manobras de primeiros socorros.  

CONCLUSÃO 

O afogamento é uma das principais causas 

de morte entre crianças e adolescentes, tornan-

do-se uma emergência pediátrica extremamente 

importante para se estudar e prevenir.  

O primeiro socorro é realizado por leigos, 

portanto o treinamento da população é uma me-

dida de prevenção indispensável. As ressuscita-

ções, quando necessárias, precisam ser inicia-

das de forma imediata, em nível pré-hospitalar. 

Ao chegar na emergência pediátrica, a priorida-

de será reverter a hipoxemia e evitar uma evolu-

ção da parada cardiorrespiratória e sequelas ne-

urológicas.  

O pediatra tem um papel imprescindível, 

durante as consultas, em esclarecer os pais so-

bre as medidas de prevenção e manobras de pri-

meiros socorros. 

O afogamento é uma infeliz tragédia que, na 

maioria das vezes, acontece em momentos ale-

gres e de lazer. É uma ocorrência que pode ser 

evitável através da prevenção, assim parando de 

levar vidas de crianças e adolescentes.  

  



 
 

104 | P á g i n a  

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

WORLD Health Organization. Drowning, 2023.  

 

SZPILMAN D, et al. Drowning and aquatic injuries dictionary. Resusc Plus. 2021. 

 

ABELAIRAS-GÓMEZ C, et al. Drowning: epidemiology, prevention, pathophysiology, resuscitation, and hospital 

treatment. PubMed, 2019. 

 

GENARO, R et al., Acidentes por submersão – afogamentos na infância – Emergências em Pediatria 2ª edição, 2013.  

 

BRENNER RA, et al., Where children drown, United States. Pediatrics 2001.   

 

HIRATA, Alexandre.ZAMATARO,Tânia.Campanha Dezembro Vermelho:Prevenção de acidentes na infância e 

adolescência.Departamento Científico de Segurança da Criança e do Adolescente da SPSP.2020. 

 

BIERENS JJLM, Lunetta P, Tipton M, Warner DS. Physiology of drowning: a review. Physiology. 2016.  

 

SZPILMAN D, Bierens JJLM, Handley AJ, Orlowski JP. Drowning. N English. J Med. 2012.  

 

BIERENS JJLM, Lunetta P, Tipton M, Warner DS. Physiology of drow-ning: a review. Physiology. 2016.  

 

ROBINSON, J. Laryngospasm: Causes, Symptoms and Treatments. WebMd June 19, 2020.  

 

GRMEC S, Strnad M, Podgorsek D. Comparison of the characteristics and outcome among patients suffering from out-

of-hospital primary cardiac arrest and drowning victims in cardiac arrest. Int J Emerg Med, 2009.  

 

SHATTOCK MJ, Tipton MJ. ‘Autonomic conflict’: a different way to die during cold water immersion? J Physiol. 

2012.  

 

TIPTON M. Cold water immersion. En: Tipton M, Wooler A, editores. The science of beach lifeguarding. Boca Raton, 

FL: Taylor & Francis Group; 2016.  

 

PELLEGRINO F, Raffaldi I, Rossi R, De Vito B, Pagano M, Garelli D, Bondone C. Epidemiology, clinical aspects, 

and management of pediatric drowning. 2023 Jun.14. 

 

GOLDEN F. Mechanisms of body cooling in submersed victims. Resuscitation. 1997.  

 

WATSON RS, Cummings P, Quan L, Bratton S, Weiss NS. Cervical spine injuries among submersion victims. J Trauma 

2001. 

 

SZPILMAN D, Idris A, Cruz-Filho FES. Position of drowning resuscitation victims on sloping beaches. Book of 

Abstracts of World Congress on Drowning; 2002.  

 

ZELMA de Fátima Chaves Pessôa, Afogamentos –Emergências Pediátricas, Instituto de Medicina Integral Prof. 

Fernando Figueira – IMIP, 2011.  

 

STEPHANIE Kischener Seif , Escala de Coma de Glasgow – Comunidade Sanar, 2023.  

 

SZPILMAN, David. Diretriz de Ressuscitação em Afogamentos. 2017.  

 

SZPILMAN, David. Qual a melhor abordagem no afogamento com parada respiratória e na PCR? ABC x CAB x 

Compressões. Diretoria da Sociedade Brasileira de Salvamento Aquático. 2013.  

World Health Organization. Preventing Drowning. 2022.  

 

. 

 

 



 
 

105 | P á g i n a  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palavras-Chave: Febre; Pediatria; Emergência. 

  

Capítulo 12 

ANA CAROLINA BASTOS DE OLIVEIRA VIEIRA1 

IZAMARA MARTINS1 

 

 

1Discente - Medicina da Universidade do Vale do Sapucaí 

FEBRE SEM SINAL 

LOCALIZATÓRIO 

DOI: 10.59290/978-65-6029-155-3.12 

 



 
 

106 | P á g i n a  

INTRODUÇÃO 

Febre é descrita como um aumento termor-

regulador da temperatura corporal acima do 

normal como resultado de uma resposta coor-

denada a uma patologia. Após história clínica e 

exame físico completos, na maioria dos casos 

de quadro febril, é possível identificar o foco e 

instituir as orientações terapêuticas adequadas, 

porém, em cerca de 20% dos casos, não há i-

dentificação do foco após a avaliação inicial, 

classificando a febre sem sinal localizatório 

(TRALDI et al.,2016). Os estudos laboratoriais 

devem ser solicitados considerando a história, o 

exame físico, a demografia e as exposições da 

criança com febre de origem desconhecida con-

tinuada. O hemograma deve incluir um esfrega-

ço para diagnóstico de neoplasia hematológica 

e malária. Além disso, o desconforto associado 

com febre pode ser um sofrimento para a cri-

ança devido à liberação de pirógenos endóge-

nos e exógenos que causam mialgia e descon-

forto corporal global, particularmente em algu-

mas infecções virais. Diante do exposto, as tera-

pias comprovadas para a redução da febre in-

cluem o paracetamol e o ibuprofeno (STONE et 

al., 2008). 

DEFINIÇÃO 

A febre sem sinais localizatórios (FSSL) é, 

por definição, aquela que dura menos de 7 dias, 

na qual, ao exame físico e anamnese detalhada, 

não se encontram quaisquer focos de doença, 

havendo, assim, necessidade, de acordo com a 

faixa etária, de investigação por meio de 

exames complementares, internação hospitalar 

ou apenas orientação para observação em nível 

ambulatorial, dependendo do quadro clínico. 

Epidemiologia. Após avaliação de um paciente 

pediátrico febril, cerca de 20% dos mesmos 

podem ser classificados como FSSL (Febre sem 

sinais Localizatórios) ( TRALDI et al.,2016). 

EPIDEMIOLOGIA 

A real incidência de FSSL em crianças é 

difícil de ser mensurada. Sabe-se que pacientes 

entre 3 e 36 meses de idade são responsáveis 

por cerca de 50% dos atendimentos em Uni-

dades de Pronto Atendimento, sendo que, des-

tes, 15-25% correspondem à avaliação de qua-

dros febris. Dentro dos diagnósticos de FSSL, a 

presença de doença bacteriana grave (DBG) em 

crianças abaixo de 3 meses gira entre 7 e 13%, 

estratificando-se da seguinte forma: de 0 a 29 

dias, 13 a 20% dos casos correspondem à DBG; 

entre 30 e 59 dias, a incidência gira em torno de 

11%; enquanto de 60 a 90 dias, 7%. Quando 

avaliada em pacientes entre 3 e 36 meses, essa 

taxa cai para cerca de 2%. A partir desses da-

dos, pode-se concluir que quanto menor a ida-

de, maior a incidência de DBG (TRALDI et 

al.,2016). As IBG são todas as infecções em 

que, caso ocorra atraso no diagnóstico, há risco 

de morbidade ou mortalidade. Sendo assim, é 

importante lembrar que a epidemiologia das in-

fecções bacterianas na criança tem mudado com 

a introdução de vacinas como a Hib (que prote-

ge do Haemophilus influenzae tipo B) (FER-

REIRA et al,. 2017). O padrão da febre é im-

portante. A febre flutuante ou em picos pode ser 

vista em linfomas, endocardite, sarcoidose, tu-

berculose, abscessos ocultos ou artrite juvenil i-

diopática (AJI; anteriormente chamada de artri-

te reumatoide juvenil). Os pacientes podem es-

tar livres de febre entre os episódios piréxicos 

como malária, outros cânceres com origem no 

sangue e febre por mordida de rato. As síndro-

mes disautonômicas hereditárias podem causar 

episódios isolados de febre durante um período 

de semanas ou meses. A história de viagens é 

importante para consideração de malária, den-
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gue e outras febres virais associadas a artrópo-

des ou hemorrágicas, hepatite, febre macular 

das Montanhas Rochosas (FMMR) ou tifo. A-

campamento, exposição a florestas densas ou 

mordidas de carrapatos sugerem FMMR ou do-

ença de Lyme (STONE et al., 2008). 

FISIOPATOLOGIA 

Como definido anteriormente, a febre é tida 

como a elevação da temperatura corpórea em 

resposta a certos estímulos, dentre os quais é 

possível citar organismos patogênicos (bacté-

rias, vírus ou fungos), fatores de ativação de re-

ação inflamatória, autoanticorpos, imunocom-

plexos ou tumores. Esses estímulos, definidos 

como pirógenos exógenos, vão estimular a li-

beração de pirógenos endógenos na corrente 

sanguínea, que atuam via prostaglandinas no 

centro de termorregulação localizado no hipotá-

lamo. Os pirógenos endógenos podem ser defi-

nidos como um grupo variado de proteínas pro-

duzidas pelo ser humano (interleucinas e cito-

cinas), que compartilham entre si a propriedade 

de induzir febre (TRALDI et al.,2016). 

CAUSAS 

A febre de origem desconhecida em crian-

ças com frequência é uma apresentação inco-

mum ou atípica de uma entidade mais comum. 

As causas comuns são infecções, neoplasias ou 

doença do tecido conectivo. A fonte da febre re-

latada deve ser considerada, uma vez que um 

termômetro com mau funcionamento ou uma 

febre artificial pode incitar uma série de estudos 

diagnósticos dispendiosos (STONE et al., 20 

08). É importante ressaltar, que várias condi-

ções não infecciosas também podem causar FS-

SL em crianças. Estas incluem doenças autoi-

munes e inflamatórias, como a artrite idiopática 

juvenil e a doença de Kawasaki, que podem a-

presentar febre persistente sem sinais específi-

cos iniciais; neoplasias, como leucemia e lin-

foma, que podem causar febre sem sintomas lo-

calizatórios devido a processos inflamatórios 

ou infecciosos secundários; e reações a vacinas, 

que podem causar febre como uma resposta i-

munológica normal após a administração de va-

cinas, geralmente dentro de 24-48 horas após a 

vacinação (FERNANDES & COSTA, 2017). 

FATORES DE RISCO 

A febre sem sintomas localizatórios (FSSL) 

é uma condição prevalente na prática pediátri-

ca, especialmente em crianças menores de três 

anos. Vários fatores de risco contribuem para a 

ocorrência de FSSL nessa faixa etária. Compre-

ender esses fatores é crucial para a avaliação 

clínica adequada e para a identificação precoce 

de possíveis condições subjacentes A idade é 

um dos principais fatores de risco para FSSL 

(ANDRADE et al., 2010). Crianças menores de 

três anos são particularmente suscetíveis devido 

à imaturidade de seu sistema imunológico (AN-

DRADE et al., 2010). Segundo estudo de An-

drade et al. (2010), a febre sem sinais locali-

zatórios é mais prevalente em lactentes e crian-

ças pequenas, pois elas ainda não desenvolve-

ram plenamente a capacidade de resposta imune 

específica, tornando-as mais vulneráveis a in-

fecções virais e bacterianas que não apresentam 

sintomas localizados (ANDRADE et al., 2010). 

O histórico de vacinação também pode influen-

ciar a ocorrência de FSSL (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2018). Crian-

ças que não estão com o esquema vacinal atua-

lizado ou que apresentam atraso na vacinação 

estão em maior risco de infecções preveníveis 

por vacinas, que podem se manifestar inicial-

mente como FSSL (SOCIEDADE BRASILEI-

RA DE PEDIATRIA, 2018). A Sociedade Bra-

sileira de Pediatria (2018) enfatiza a impor-

tância de manter o calendário vacinal em dia pa-
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ra reduzir a incidência de infecções que podem 

se apresentar como febre sem sintomas locali-

zatórios (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PE-

DIATRIA, 2018). A exposição a ambientes co-

letivos, como creches e escolas, aumenta o risco 

de FSSL. Em tais ambientes, as crianças estão 

em contato próximo umas com as outras, faci-

litando a transmissão de agentes infecciosos 

(MAROSTICA et al., 2017). Ademais, condi-

ções socioeconômicas desfavoráveis estão as-

sociadas a um maior risco de FSSL. Famílias de 

baixa renda podem ter acesso limitado a cui-

dados de saúde, nutrição inadequada e condi-

ções de vida precárias, todos fatores que contri-

buem para uma maior susceptibilidade a infec-

ções (SILVA et al., 2015). Além disso, crianças 

com imunodeficiências congênitas ou adquiri-

das apresentam um risco aumentado de FSSL. 

Essas crianças têm uma resposta imune com-

prometida, o que pode dificultar a apresentação 

típica de infecções (MORAIS, et al 2013). A 

avaliação de imunodeficiências deve ser consi-

derada em crianças com episódios recorrentes 

ou persistentes de febre sem sintomas localiza-

tórios, especialmente quando associadas a in-

fecções graves ou oportunistas (MORAIS, et al 

2013). 

SINAIS E SINTOMAS 

O principal sinal de FSSL é a febre, definida 

como uma temperatura corporal acima de 38°C. 

A febre pode variar em intensidade e duração, e 

sua persistência por mais de uma semana sem 

diagnóstico claro é considerada um sinal de a-

lerta para investigação mais aprofundada (MA-

ROSTICA et al., 2017). Crianças com FSSL 

podem apresentar irritabilidade e letargia, sin-

tomas comuns em diversas condições infecci-

osas e não infecciosas. A irritabilidade pode ser 

um indicativo de desconforto ou dor, enquanto 

a letargia pode sugerir uma condição mais gra-

ve, como uma infecção sistêmica ou doença 

metabólica (FERNANDES & COSTA, 2017). 

A presença de irritabilidade e letargia em cri-

anças febris sem sinais localizatórios deve mo-

tivar uma avaliação clínica detalhada e, possi-

velmente, exames laboratoriais (MARQUES et 

al., 2010).A febre em crianças frequentemente 

leva a uma redução no apetite e na ingesta de 

líquidos e a desidratação é uma complicação 

potencial, especialmente em lactentes e crian-

ças pequenas, que possuem reservas hídricas 

limitadas (SANTOS et al., 2015). A avaliação 

do estado de hidratação é essencial em crianças 

com FSSL, incluindo a observação de sinais 

clínicos como mucosas secas, diminuição da 

diurese e turgor cutâneo reduzido (SANTOS et 

al., 2015). Embora não seja comum em todos os 

casos de FSSL, o aparecimento de exantema (e-

rupções cutâneas) pode ocorrer e fornecer pistas 

sobre a etiologia da febre (CARVALHO et al., 

2017). Infecções virais, como aquelas causadas 

por enterovírus ou adenovírus, frequentemente 

se manifestam com exantema após alguns dias 

de febre (CARVALHO et al., 2017). A presen-

ça, a distribuição e a característica do exantema 

devem ser cuidadosamente avaliadas e docu-

mentadas (OLIVEIRA et al., 2014). Em muitos 

casos, sintomas respiratórios leves, como coriza 

ou tosse, ou sintomas gastrointestinais, como 

diarreia, podem surgir após alguns dias de febre 

inicial (MARQUES & YAMAMOTO, 2012). 

Embora esses sintomas não estejam presentes 

inicialmente, sua aparição subsequente pode 

ajudar a identificar a causa da febre (MAR-

QUES & YAMAMOTO, 2012). A observação 

e a documentação cuidadosa da evolução dos 

sintomas são fundamentais para o manejo ade-

quado de crianças com FSSL (SOUZA et al., 

2013). 
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DIAGNÓSTICO 

Para o diagnóstico deve haver uma avalia-

ção que inclua uma anamnese detalhada e um 

exame físico completo, buscando qualquer si-

nal que possa sugerir a fonte da infecção ou 

outra etiologia subjacente  (REIS & RODRI-

GUES, 2009). A anamnese deve investigar a 

duração da febre, padrões de temperatura, ex-

posição a doenças infecciosas, histórico de via-

gens, vacinação, e possíveis contatos com ani-

mais, sendo, também, importante obter infor-

mações sobre sintomas associados, como irrita-

bilidade, letargia, perda de apetite e alterações 

no comportamento (REIS & RODRIGUES, 20 

09). O exame físico deve incluir a verificação 

de sinais vitais, inspeção de pele e mucosas, 

palpação abdominal, ausculta cardíaca e pul-

monar, e exame neurológico básico, sendo fun-

damental prestar atenção a qualquer indício de 

infecção oculta, como otite média, faringite, ou 

infecção urinária (REIS & RODRIGUES, 

2009). Na ausência de achados clínicos claros, 

exames laboratoriais e de imagem são frequen-

temente necessários (SOCIEDADE BRASILE-

IRA DE PEDIATRIA, 2019). Hemograma 

completo, análise de urina, e culturas de sangue 

são exames iniciais comuns. Exames de ima-

gem, como radiografia de tórax ou ultrassono-

grafia abdominal, podem ser indicados depen-

dendo dos achados clínicos (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2019).Em ca-

sos de febre persistente sem diagnóstico, a in-

vestigação pode ser ampliada para incluir testes 

mais específicos, como sorologias para vírus e 

bactérias, e exames de imagem mais detalha-

dos, como tomografia computadorizada ou res-

sonância magnética (SOCIEDADE BRASILE-

IRA DE PEDIATRIA, 2019). 

 

TRATAMENTO 

O tratamento da febre sem sinais localizató-

rios (FSSL) em crianças foca em proporcionar 

alívio sintomático e em uma monitorização cui-

dadosa, visando identificar a causa subjacente 

da febre (SILVA; MARTINS; COSTA, 2016). 

O objetivo é garantir conforto à criança, reduzir 

a febre e prevenir complicações enquanto se 

busca uma resolução espontânea ou uma etio-

logia específica (SILVA et al, 2016). 

Inicialmente, é fundamental garantir que a 

criança esteja bem hidratada, oferecendo líqui-

dos com frequência, como água, sucos e solu-

ções de reidratação oral, para evitar a desidra-

tação (SILVA et al, 2016). A monitorização 

regular da temperatura e do estado geral da cri-

ança é essencial para detectar qualquer altera-

ção no quadro clínico (MORAIS, et al 2013). 

Antitérmicos, como paracetamol e ibuprofeno, 

são frequentemente utilizados para reduzir a fe-

bre e melhorar o conforto da criança (SANTOS 

& ALMEIDA, 2015). As doses devem ser ajus-

tadas conforme o peso e a idade, seguindo as o-

rientações médicas e diretrizes pediátricas 

(SANTOS & ALMEIDA, 2015). Em casos on-

de a febre é alta, persistente, e acompanhada de 

sinais graves, como letargia extrema ou desi-

dratação severa, a hospitalização pode ser ne-

cessária (SILVA et al, 2016). Nesses casos, a 

criança pode precisar de monitorização inten-

siva, hidratação intravenosa e tratamento espe-

cífico para qualquer infecção identificada 

(SILVA; MARTINS; COSTA, 2016). Portanto, 

o manejo da FSSL requer um equilíbrio entre 

alívio sintomático e investigação cuidadosa da 

causa subjacente, com comunicação clara com 

os cuidadores e reavaliação frequente da crian-

ça (MORAIS, et al 2013). 
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COMPLICAÇÕES 

Complicações associadas à febre sem sinais 

localizatórios (FSSL) em crianças podem ocor-

rer e devem ser monitoradas de perto (SILVA 

et al, 2016). A febre alta e prolongada pode le-

var a desidratação severa, especialmente se a 

criança não estiver recebendo líquidos adequa-

dos, o que pode exigir intervenção médica ur-

gente (SILVA et al, 2016). A febre persistente 

sem uma causa clara também pode indicar uma 

condição subjacente mais grave, como uma in-

fecção bacteriana ou uma doença inflamatória, 

que pode necessitar de tratamento específico 

para prevenir complicações adicionais (SAN-

TOS & ALMEIDA, 2015). Por exemplo, infec-

ções bacterianas não tratadas podem evoluir pa-

ra septicemia, uma condição potencialmente fa-

tal que requer tratamento antibiótico imediato e, 

muitas vezes, hospitalização (SANTOS & AL-

MEIDA, 2015). Portanto, o acompanhamento 

rigoroso e a avaliação contínua são essenciais 

para identificar e tratar complicações precoces 

associadas à febre sem sinais localizatórios, ga-

rantindo a saúde e o bem-estar da criança (REIS 

& RODRIGUES, 2009). 

 

CONCLUSÃO 

O estudo da febre sem sinais localizatórios 

(FSSL) é fundamental na pediatria devido à sua 

complexidade e à necessidade de diagnóstico 

diferencial preciso. Esta condição é caracteriza-

da por uma elevação da temperatura corporal 

sem uma causa clínica imediata identificável, 

sendo prevalente em crianças menores de três 

anos. A abordagem diagnóstica inclui uma ana-

mnese detalhada, exame físico minucioso e, se 

necessário, exames laboratoriais e de imagem 

para descartar possíveis causas graves. A im-

portância deste capítulo reside em fornecer uma 

visão abrangente das características clínicas, 

dos fatores de risco e das estratégias diagnós-

ticas associadas à FSSL.Entender a FSSL per-

mite a identificação precoce de condições sub-

jacentes graves e evita a sobrecarga de exames 

desnecessários. Exemplos práticos incluem a 

distinção entre febre causada por infecções vi-

rais comuns e condições mais sérias como neo-

plasias ou doenças autoimunes. A abordagem 

descrita neste capítulo é crucial para otimizar o 

manejo clínico, assegurar diagnósticos precisos 

e melhorar os resultados para as crianças afe-

tadas, destacando a relevância contínua de estu-

dos e práticas atualizadas nesta área.
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INTRODUÇÃO 

A asma grave é a asma que requer trata-

mento com altas doses de corticoides inalado 

associado a um segundo medicamento de con-

trole (e/ou corticosteroide sistêmico) para im-

pedir que se torne “descontrolada” ou perma-

neça “descontrolada” apesar do tratamento. Ela 

é considerada um subtipo de asa de difícil tra-

tamento (CHONG-NETO et al.,2020). 

A asma pode ser classificada quanto a sua 

intensidade: 

Exacerbação leve: pequena anormalidade 

que transcende a variação normal individual di-

ária, muitas vezes difícil de distinguir de uma 

perda transitória do controle da asma (PIVA et 

al., 2015). 

Exacerbação moderada: definida pela pre-

sença de sinais de desconforto respiratório, pi-

ora da função pulmonar e/ou aumento do uso de 

terapia broncodilatadora de resgate, sem a ne-

cessidade de corticosteroides sistêmicos. 

As exacerbações leves a moderadas são tra-

tadas no domicílio  (PIVA et al., 2015). 

Exacerbação grave: necessita de uma in-

tervenção mais urgente e agressiva, com obje-

tivo de prevenir desfechos clínicos desfavorá-

veis (hospitalização até óbito). Engloba a ne-

cessidade de algum tipo de assistência fora do 

domicílio (pronto atendimentos ou visitas à e-

mergência) ao longo da crise. Necessitam de 

uso de corticoterapia oral  (PIVA et al., 2015). 

Estudos realizados apontaram prevalência 

de asma em 24,3% dentre as crianças no Brasil, 

número elevado e que se torna uma preocupa-

ção quanto a qualidade de vida desses indivídu-

os, a qual pode variar de acordo com a gravi-

dade e o nível de controle da doença nas crian-

ças com asma (MATSUNAGA et al., 2015). A-

lém disso estima-se que 5 a 10% da população 

em todo o mundo possui asma, abrangendo qua-

se 300 milhões de pessoas (DE ASSIS et al., 

2019). 

O nível da gravidade e controle da asma 

impacta diretamente na qualidade de vida infan-

til, ou seja, quanto menor a gravidade da doen-

ças e melhor controle, maior a qualidade de vi-

da. Por isso, torna-se importante o acompanha-

mento dessas crianças com uma atenção maior 

nos fatores que possam levar a complicações do 

quadro clínico (MATSUNAGA et al., 2015). 

A inflamação mediada por citocinas na as-

ma alérgica é a descoberta recente mais impor-

tante na patogênese da asma. As vias aéreas de 

uma criança sensibilizada com asma liberam 

mediadores, danificando o epitélio. Os linfóci-

tos Th2 desencadeiam a liberação de citocinas 

(interleucina [IL] -4, IL-5, IL-9, IL-13, entre 

outras), que regulam positivamente ou negati-

vamente outros receptores de citocinas. As ci-

tocinas estimulam a produção IgE, mastócitos, 

basófilos e o eosinófilos, que medeiam a infla-

mação por meio de histamina, prostaglandinas 

e leucotrienos (PATEL & TEACH, 2019). 

A dificuldade em se obter e manter o con-

trole adequado da asma pode estar relacionada 

a exposições, como inalação de alérgenos, irri-

tantes, poluição ambiental, tabagismo, agentes 

ocupacionais e/ou drogas. Essas exposições de-

vem ser abordadas em todos os asmáticos, es-

pecialmente nos pacientes com ADC por serem 

causas de falta de controle (CARVALHO-PIN-

TO et al., 2021). 

O diagnóstico de asma se dá mediante a 

identificação de critérios clínicos e funcionais, 

obtidos pela anamnese, exame físico e exames 

de função pulmonar (espirometria). Em crian-

ças até quatro anos o diagnóstico é iminente-

mente clínico, pela dificuldade de realização de 

provas funcionais. É caracterizada por um pa-

drão de sinais e sintomas característicos, como 

sibilância, dispneia, tosse, cansaço e aperto no 
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peito, associado a limitação reversível ao fluxo 

aéreo de caráter variável (CONITEC, 2021). 

Os serviços de emergência caracterizam-se 

por ser a porta de acesso do paciente asmático 

ao hospital por ocasião de suas exarcebações. 

Em hospitais de maior porte, o setor costuma 

estar estruturado em pronto-socorro ou pronto 

atendimento (responsável pela recepção e abor-

dagem terapêutica inicial do paciente) e sala de 

observação (responsável por uma terapêutica de 

estabilização clínica, a ser realizada em um in-

tervalo variável de horas). No caso de quadros 

de asma aguda grave ou iminente insuficiência 

respiratória o acompanhamento em Unidade de 

Tratamento Intensiva (UTI). O tratamento deve 

ser desempenhado em um ambiente organiza-

do, de maneira sistematizada, consoante a pro-

tocolos terapêuticos embasados pela evidência. 

O tratamento da crise deve sempre compreen-

der a adoção de medidas terapêuticas gerais as-

sociadas a uma terapêutica medicamentosas 

complementar. Qualquer algoritmo de trata-

mento para abordagem terapêutica de exacer-

bação da asma vem contemplar uma adminis-

tração sequencial de drogas, oxigenioterapia e a 

necessidade de uma avaliação continuada da 

resposta clínica a ser obtida (PIVA et al., 2015). 

DEFINIÇÃO 

A crise de asma aguda grave pode ser defi-

nida como um episódio agudo de broncoes-

pasmo, acompanhado de hipoxemia, manifes-

tando-se por dificuldade respiratória importan-

te, com fadiga respiratória ou alteração de cons-

ciência, consequente à ausência ou má resposta 

à terapêutica inicial com oxigênio, broncodila-

tadores e corticoide (PIVA et al., 1998). 

EPIDEMIOLOGIA 

A asma afeta 334 milhões de pessoas em 

todo o mundo, sendo que a maioria delas vive 

em países subdesenvolvidos ou em desenvolvi-

mento. Estima-se que 14% das crianças do 

mundo sofram de sintomas da enfermidade. 

Maior prevalência, acima de 20% foi observado 

na América Latina, Austrália, Ásia, Europa, A-

mérica do Norte e África do Sul. No Brasil a 

doença tem prevalência entre escolares de seis 

e sete anos e adolescentes de 13 a 14 anos, de 

24,3 e 19,0%, respectivamente. A asma repre-

senta a terceira causa de internações por doen-

ças clínicas e a quarta causa de morte por do-

enças respiratórias. Estima-se que ocorram 

mundialmente 250.000 mortes em decorrência 

da asma a cada ano (PITCHON et al., 2018). 

Segundo o DATASUS, estima-se que no 

Brasil existem aproximadamente 20 milhões de 

asmáticos, gerando, em média, 350.000 interna-

ções anualmente (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2019). 

Em estudo descritivo de tendência temporal 

utilizando dados secundários de internações 

hospitalares e letalidade registrados no Sistema 

Único de Saúde (SUS) por asma (CID-10) em 

indivíduos de 0 a 19 anos entre 1998 e 2019, 

mostrou um número total de internações por a-

sma de 3.138.064, além de que as crianças de 1 

a 4 anos, residentes na região Nordeste e do se-

xo masculino, apresentaram o maior número de 

internações e de letalidade (SILVA et al., 20 

22). 

Existem diversos fatores de risco pré-natais 

e após o nascimento para que ocorra quadros de 

sibilância na primeira infância. Diante disso, 

em crianças com suscetibilidade genética a as-

ma é estabelecida nos primeiros 3 anos de vida 

(SILVA et al., 2022). 

FISIOPATOLOGIA 

A asma é uma doença inflamatória das vias 

aéreas inferiores. A obstrução brônquica na as-

ma é causada por edema, hipersecreção de mu-
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co e contração da musculatura lisa brônquica. A 

hiper-responsividade brônquica a estímulos 

como alérgenos, irritantes, entre outros, é a ca-

racterística típica da asma. Na asma tópica, o 

infiltrado inflamatório é predominantemente e-

osinofílico. Filtrado neutrofílico pode ocorrer e 

pode estar associado à maior gravidade ou difi-

culdade no tratamento (ALVIM & ANDRADE, 

2013). 

Nos primeiros anos de vida, os linfócitos T 

helper se diferenciam em TH1 e TH2. Os linfó-

citos TH1 estão envolvidos na resposta às infec-

ções, com produção de interferon γ e ativação 

de macrófagos. Os linfócitos TH2 estimulam a 

produção de interleucinas 4 e 5, que ativam 

mastócitos, eosinófilos e linfócitos B produto-

res de IgE, responsáveis pela resposta inflama-

tória  presente na atopia (ou alergia) e, por con-

sequência, na asma. Acredita-se que nos indi-

víduos atópicos exista um desequilíbrio entre a 

resposta do tipo TH1 e TH2, com excesso de 

produção de TH2 (ALVIM & ANDRADE, 

2013). 

As manifestações patológicas geralmente 

dependem do gatilho, pelo menos 80% dos ca-

sos de asma aguda moderada a grave são desen-

cadeados por vírus, mais comumente rinovírus, 

mas também vírus sincicial respiratório e in-

fluenza. As infecções viriais podem causar da-

nos epiteliais significativos e os sintomas ten-

dem a ser mais graves e durar mais tempo. Por 

outro lado, os ataques desencadeados por alér-

genos ou irritantes tendem a ser mais leves e a 

resolver-se mais rapidamente. Os ataques re-

correntes podem levar a um declínio progres-

sivo da função pulmonar e ao aumento da gra-

vidade basal da asma (AL-MOAMARY et al., 

2024). 

FATORES DE RISCO E CAUSAS 

A identificação dos gatilhos da asma consti-

tui a base da prevenção secundária ambiental. 

Esses gatilhos podem ser alergênicos ou não a-

lergênicos. Os gatilhos alergênicos incluem a-

lérgenos internos, como ácaros da poeira do-

méstica (HDMs), mofos, animais de estimação, 

baratas e roedores, e alérgenos externos, como 

pólen e mofo (GAUTIER & CHARPIN, 2017). 

Os gatilhos não alergênicos incluem infec-

ções virais, tabagismo ativo e passivo, mudan-

ças meteorológicas, exposições ocupacionais e 

outros gatilhos que são menos comumente en-

volvidos (GAUTIER & CHARPIN, 2017). 

As infecções virais respiratórias são os gati-

lhos mais comuns de exacerbação da asma em 

crianças. Os aumentos anuais de outono na exa-

cerbação da asma, ou a epidemia de setembro, 

ocorrem quando muitas crianças que retornam 

à escola têm exarcebações de asma desencade-

adas pela infecção por rinovírus. Infecções vi-

rais específicas também foram associadas ao 

aumento da gravidade da exacerbação (rinoví-

rus [subtipo C] e influenza A [H1N1]) e falha 

do tratamento (vírus sincicial respiratório, in-

fluenza e parainfluenza) (PATEL & TEACH, 

2019). 

A exposição precoce ao tabaco é um dos fa-

tores mais prevalentes, ocorrendo através do ta-

bagismo materno durante a gestação, exposição 

ao tabagismo paterno ou convívio com indiví-

duos fumantes. O tabaco age como um irritante 

das vias aéreas, podendo desencadear bronco-

espasmos severos, especialmente em crianças 

asmáticas (CAGLIARI et al., 2023). 

O clima (mudanças rápidas ou ar extrema-

mente frio/quente) e emoções fortes (risos, cho-

ro ou raiva) são outros gatilhos comuns de bron-

coespasmo em crianças com asma. Além disso, 

medicamentos como β-bloqueadores, aspirina e 

anti-inflamatórios não esteroides estão associa-

do à indução de exarcebações de asma em um 

subconjunto da população (PATEL & TEACH, 

2019). 
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As famílias devem ser aconselhadas sobre a 

identificação e prevenção de gatilhos em visitas 

de rotina para tratamento da asma. Esforços 

devem ser feitos para mitigar a exposição a alér-

genos perenes (esporos de mofo, ácaros, pelos 

de animais, baratas, ratos e camundongos) para 

pacientes com asma com evidências por históri-

co clínico (sintomas com exposição) e sensibili-

zação a alérgenos em testes cutâneos de puntura 

ou de medições de IgE específica (PATEL & 

TEACH, 2019). 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

Deve-se sempre esmiuçar a história clínica 

relacionada com a asma: história familiar; aler-

gias; número de visitas ao pronto-socorro; hos-

pitalizações; intubações, uso de ventilação me-

cânica e oxigenioterapia; tratamentos emprega-

dos na crise e na intercrise (SANTANA & LA-

GO, 2023). 

Os achados mais comuns são taquipneia, ta-

quicardia, batimentos da asa nasal, hiperexpan-

são torácica e retrações inspiratórias. Tanto a 

sibilância  difusamente distribuída quanto o tó-

rax silencioso podem sugerir insuficiência res-

piratória. A taquicardia, na maior parte das ve-

zes, correlaciona-se com a gravidade da doença, 

todavia pode ser sustentada pelo uso dos bron-

codilatadores. A presença de febre sugere a pos-

sibilidade de infecção associada que, nas crian-

ças, alérgenos ambientais. A presença de sibilos 

é clássica, todavia não é patognomônica nem 

sempre é observada (SANTANA & LAGO, 

2023). 

A terapêutica mais intensiva deve ser ins-

tituída quando ocorrer alterações de consciên-

cia, exaustão, ou franca falência respiratória, si-

gnificativa diminuição da entrada de ar no tó-

rax, expiração forçada, interrupção de fala, per-

da de fôlego, hiperexpansão pulmonar severa, 

falha do esquema terapêutico (SANTANA & 

LAGO, 2023). 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é estabelecido pela identifi-

cação do padrão clínico de sintomas respirató-

rios associados à limitação variável do fluxo 

aéreo expiratório, confirmada por meio da es-

pirometria, mostrando redução do VEF1 e/ou 

da relação VEF1/CVF (<0,9 e em crianças), e 

variabilidade excessiva na função pulmonar, 

geralmente demonstrada por responsividade 

positiva ao broncodilatador (aumento do VEF1 

em relação ao valor basal em > 12% dos valores 

previstos) (FURUKAWA et al., 2024). 

A saturação de hemoglobina obtida por oxi-

metria de pulso é a melhor medida objetiva, po-

dendo ser utilizada como fator preditivo de gra-

vidade e critério de internação sempre que esti-

ver abaixo de 93% em ar ambiente. Da mesma 

maneira, baixos níveis de saturação de oxigênio 

(Sat <92%) após terapêutica com droga bron-

codilatadora identifica um grupo com maior 

gravidade de doença (PIVA et al., 2015). 

A avaliação da resposta ao broncodilatador 

pode ser um instrumento valido na avaliação da 

função pulmonar em crianças com asma grave. 

A ausência de resposta ao broncodilatador iden-

tifica asmáticos com baixa função pulmonar ba-

sal e controle inadequado (CHONG-NETO et 

al., 2020). 

Alguns achados de exames físicos apresen-

tam uma boa correlação com a gravidade do 

quadro. Por exemplo, o uso da musculatura a-

cessória correlaciona-se com o grau de obstru-

ção da via aérea. O estado de consciência está 

diretamente relacionado com o grau de fadiga e 

hipoxemia, onde confusão mental e obnubila-

ção são dados de evolução tardia e associados 

ao quadro de extrema gravidade (PIVA et al., 

2015). 
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A abordagem da crise de asma na maioria 

das vezes não requer exames complementares 

inicialmente. Radiografia de tórax pode ser fei-

ta quando há suspeita de outros diagnósticos (p-

neumonia, por exemplo) ou complicações (p-

neumotórax, atelectasia) e naqueles pacientes 

graves que não respondem o tratamento inicial. 

Gasometria arterial também é importante no 

paciente que não melhora ou piora durante o 

tratamento na emergência, visando detectar 

principalmente retenção de CO2. A PaCO2 nor-

mal ou elevada indica má resposta ao trata-

mento e risco de falência respiratória (FIRMI-

DA & BORGLI, 2017).  

O diagnóstico de asma muitas vezes é um 

desafio, especialmente quando os pacientes a-

presentam sintomas atípicos. Portanto, é impor-

tante conhecer os diagnósticos diferenciais de 

asma de modo amplo. As doenças que mime-

tizam asma em crianças e adolescentes e que 

podem cursar com sibilância recorrente e simu-

lar o diagnóstico de asma incluem: bronquiolite 

obliterante, fibrose cística, aspiração de corpos 

estranhos, discinesia ciliar primária, deficiência 

de alfa 1 antitripsina, doenças cardíacas congê-

nitas, tuberculose, obstrução de vias aéreas al-

tas, síndrome do pânico e bronquiectasias (CH-

ONG-NETO et al., 2020). 

TRATAMENTO 

Muitos casos de asma na infância não apre-

sentam boa resposta clínico-terapêutica. Os pa-

cientes com resposta insuficiente à terapêutica 

antiasmática de primeira linha devem perma-

necer em sala de observação, ser monitorados 

continuamente e iniciar com tratamento mais 

intensivo e/ou alternativo. A oxigenoterapia e a 

frequência dos fármacos B2-agonistas devem, 

portanto, ser criteriosamente aumentadas (SA-

NTANA & LAGO, 2023). Nos casos de maior 

gravidade, determinadas terapêuticas de resgate 

intensivo podem ser recomendadas, como mis-

turas gasosas com hélio, oxigenoterapia de alto 

fluxo, ventilação não invasiva e ventilação in-

vasiva, inalação de anestésicos (PIVA et al., 

2015). 

Terapia medicamentosa 

Tratar a hipoxemia urgentemente com oxi-

gênio por máscara facial para atingir e manter a 

saturação percutânea de oxigênio de 94-98%. 

Para evitar hipoxemia durante mudanças no tra-

tamento, as crianças com sofrimento agudo de-

vem ser tratadas imediatamente com oxigênio e 

SABA (2,5mg de salbutamol ou equivalente 

diluído em 3ml de solução salina normal estéril) 

administrado por um nebulizador movido a oxi-

gênio. Este tratamento não deve ser adiado e 

pode ser administrado antes que a avaliação 

completa esteja concluída. Pode ocorrer hi-

poxemia transitória devido à incompatibilidade 

ventilação/perfusão durante o tratamento com 

SABAs (GINA, 2024). 

O sulfato de magnésio tem efeitos bronco-

dilatadores imediatos e anti-inflamatórios le-

ves. O magnésio intravenoso é um tratamento 

seguro e eficaz e pode ser considerado em pa-

cientes que apresentam exacerbações graves de 

asma com risco de vida e aqueles que perma-

necem na categoria grave após 1 hora de trata-

mento convencional intensivo (FERGESON et 

al., 2016). 

Os agonistas do adrenoceptor β2 nebuli-

zados (salbutamol/albuterol) são essenciais pa-

ra o tratamento de exacerbações agudas de as-

ma de todas as gravidades, bem como para a 

manutenção diária. Os adrenoceptores β2 são 

receptores transmembrana acoplados à proteína 

G que existem predominantemente nas células 

musculares lisas das vias aéreas. Eles ativam a 

enzima adenilil ciclase, que produz adenosina 

monofosfato cíclico (AMPc) que provavelmen-

te ativa a proteína quinase A e a modificação 
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das concentrações de cálcio intracelular. As di-

ferenças na atividade dos agonistas β2 medeiam 

a cinética de como o músculo liso das vias 

aéreas responde: por exemplo, o salbutamol a-

tiva diretamente o adrenoceptor, enquanto o 

salmeterol interage com um sítio de ligação 

auxiliar específico do receptor. A terapia de pri-

meira linha para broncodilatação rápida requer 

o uso de agonistas β2 nebulizados em altas do-

ses, acionados por oxigênio ou ar, dependendo 

do grau de hipoxemia. Pacientes com resposta 

mínima à dose inicial podem necessitar de ne-

bulização contínua ou “consecutiva”. Os ago-

nistas  intravenosos são reservados para aqueles 

pacientes nos quais a terapia nebulizada não 

pode ser usada de forma confiável ou para a-

queles que necessitam de broncodilatação adi-

cional durantes estados extremos. Os efeitos ad-

versos dos agonistas dos adrenoceptores β2 são 

bem conhecidos e farmacologicamente previsí-

veis. Eles incluem principalmente taquicardia e 

tremor, mas também têm efeitos no potássio 

sérico e na glicose. Esses efeitos tendem à tole-

rância com a exposição continua, embora isso 

seja de pouca relevância na fase de exacerbação 

aguda (TALBOT et al., 2024). 

O brometo de ipratrópio é um derivado qua-

ternário do sulfato de atropina disponível como 

solução nebulizador. Ele fornece inibição com-

petitiva da acetilcolina no receptor colinérgico 

muscarínico, relaxando assim o músculo liso 

nas grandes vias aéreas centrais. Não é uma te-

rapia de primeira linha, mas pode ser adicio-

nado em pacientes com asma grave, particular-

mente quando o albuterol não é otimamente be-

néfico. Pode ser administrado com albuterol ou 

levalbuterol e pode ser usado até 3 horas no tra-

tamento inicial da asma aguda. Há um apoio 

crescente para adicionar brometo de ipratrópio 

à terapia β2-agonista em crianças com exarce-

bações de asma mais grave. Estudos indicam 

que a terapia combinada reduz o risco de inter-

nação hospitalar em 25% (FERGESON et al., 

2016). 

A cetamina é um medicamento bem conhe-

cido e em uso desde cerca de 1960. É um anes-

tésico dissociativo que tem potencial para exer-

cer diferentes ações, dependendo da dose utili-

zada. Pode funcionar como potente analgésico 

e anestésico, mas também pode ter efeitos se-

cundários como broncodilatador, preservando 

ao mesmo tempo os reflexos das vias aéreas e o 

tônus do sistema nervoso simpático, sem efeitos 

no sistema cardiovascular. Uma dose de 1-

2mg/kg foi descrita como um agente indutor na 

intubação de sequência rápida de pacientes com 

asma. Em doses inferiores a esta não apresenta 

efeitos sedativos, enquanto em doses mais ele-

vadas pode causar laringoespasmo e apneia. 

Seus feitos psicoativos tornam seu uso ainda 

menos popular. No contexto da asma, não exis-

tem grandes ensaios randomizados para exami-

nar o seu efeito. Existem algumas evidências do 

seu efeito broncodilatador, especialmente nas 

exacerbações ligeiras e moderadas da asma e 

em doses inferiores a 1mg/kg, mas seriam ne-

cessários ensaios maiores para estabelecer o seu 

papel na asma (KOSTAKOU et al., 2019). 

A terapia sistêmica com corticosteroides é 

essencial para a resolução de exarcebações de 

asma refratárias à terapia intensiva com bronco-

dilatadores, porque a obstrução persistente do 

fluxo de ar é provavelmente devido à inflama-

ção das vias aéreas (GAYEN et al., 2024). Ad-

ministrar dose inicial de prednisolona oral (1-2 

mg/kg até um máximo de 20 mg para crianças 

<2 anos de idade; 30 mg para crianças de 2 a 5 

anos), ou, metilprednisolona intravenosa 1 mg/ 

kg de 6 em 6 horas no dia 1 (GINA, 2024). Os 

antagonistas dos receptores de leucotrienos (L-

RAs) funcionam como broncodilatadores e a-

gentes anti-inflamatórios, embora menos poten-
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tes do que SABA e corticosteroides, respectiva-

mente. Os leucotriones aumentam nas exacer-

bações da asma e causam broncoconstrição, hi-

persecreção de muco e recrutamento de células 

inflamatórias; antagonizar sua ação pode ser 

eficaz neste cenário. Os LRAs intravenosos, 

como o montelucaste, apresentam uma melhora 

rápida e significativa na função pulmonar e po-

dem atuar como uma terapia adjuvante para 

prevenir a intubação nesta população de paci-

entes. Agentes anti-interlucina05 como benrali-

zumabe e mepolizumabe, atualmente aprova-

dos para prevenir exacerbações de asma na as-

ma eosinofilica, foram encontrados em relatos 

de casos para melhorar os sintomas de NFA e 

reduzir a necessidade de VMI. O uso de ben-

ralizumabe na asma aguda no departamento de 

emergência demonstrou reduzir significamente 

a contagem de eosinófilos no sangue e a taxa e 

gravidade das exarcebações subsequentes; o e-

feito na melhora dos sintomas durante a exa-

cerbação apresentada não foi estuado (GAYEN 

et al., 2024). 

Ventilação não invasiva 

A ventilação não invasiva (VNI) tem os 

feitos fisiológicos de reduzir o trabalho respira-

tório e o recrutamento alveolar, melhorando a 

complacência pulmonar dinâmica, compensan-

do a pressão expiratória final positiva intrínseca 

(PEEP) e melhorando a troca gasosa durante a 

insuficiência respiratória aguda (TALBOT  et 

al., 2024). 

A VNI é uma opção de suporte para paci-

entes com asma aguda grave resistente ao trata-

mento clássico na sala de emergência. O prin-

cipal objetivo do seu emprego é através do au-

mento da pressão média das vias aéreas e a me-

lhora das trocas gasosas pela abertura dessas vi-

as. Para a instalação da máscara e a manutenção 

da VNI é necessário realizar sedação no paci-

ente, já que a principal limitação das crianças é 

a tolerância, pois a administração da pressão 

positiva na face pode gerar desconforto e agita-

ção. A avaliação clínica do paciente asmático 

em VNI deve ser criteriosa, especialmente nas 

primeiras 2 horas, tempo suficiente para com-

provação do sucesso ou não da terapêutica. A 

monitorização continua desse paciente deve 

priorizar as análises de frequência cárdica, fre-

quência respiratória, e SatHb. A VNI pode ser 

feita pelos métodos de pressão positiva con-

tinua nas vias áreas (CPAP) ou pressão positiva 

nas vias aéreas a dois níveis (BIPAP). Inicial-

mente o plano deve ser com níveis abaixo da 

pressão, para adaptação gradativamente do pa-

ciente (SANTANA & LAGO, 2023). 

Ventilação mecânica 

As principias indicações para intubação tra-

queal e ventilação mecânica na crise de asma 

aguda são: parada respiratória ou cardiorrespi-

ratória; esforço respiratório progressivo e sinais 

de fadiga; alteração grave do estado de cons-

ciência (agitação ou sonolência); retenção pro-

gressiva de gás carbônico; e hipoxemia não cor-

rigida pela suplementação de oxigênio com 

máscara (PaO2 < 60 mmHg ou SaO2 < 90%) 

(BARBAS et al., 2007). 

O suporte ventilatório na crise asmática a-

guda tem como objetivos diminuir o trabalho 

respiratório imposto pelo aumento de resistên-

cia das vias aéreas e pelos níveis crescentes de 

hiperinsuflação durante a crise grave; evitar 

barotrauma, mesmo que para isso seja necessá-

ria a utilização da hipoventilação controlada ou 

hipercapnia permissiva. Essa estratégia tem re-

duzido a mortalidade associada à ventilação 

mecânica na crise de asma aguda, em series de 

casos ventilados com hipercapnia permissiva, 

comparados à ventilação convencional; manter 

a estabilidade do paciente, enquanto o trata-

mento medicamentosos, como broncodilatado-

res e corticosteroides, reduz a resistência das vi-
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as aéreas, revertendo a crise de asma e permi-

tindo que o paciente reassuma a respiração es-

pontânea (BARBAS et al., 2007). 

Na recomendação do modo ventilatório não 

há dados que determinem superioridade da ven-

tilação com pressão controlada sobre a venti-

lação com volume controlado, ou vice-versa. 

No entanto, a ventilação com pressão contro-

lada, com a monitorização do volume corrente 

expirado, oferece mais segurança para os paci-

entes em crise de asma aguda, minimizando os 

riscos de ocorrência de auto-PEEP e barotra-

uma. Embora o controle da hiperinsuflação pos-

sa ser alcançado e controlado mais facilmente 

com o modo pressão-controlada, ele também 

pode ser obtido com ajustes adequados e moni-

toração da ventilação em modo volume-contro-

lado. Por outro lado, na pressão-controlada, a 

piora na mecânica pulmonar pode comprometer 

a ventilação, assim como a melhora (tratamento 

do quadro obstrutivo) pode levar a aumentos in-

desejáveis do volume corrente, exigindo, por-

tanto, o mesmo nível de monitoração para de-

tecção e correção dessas eventuais alterações. É 

fundamental que a equipe responsável esteja 

completamente familiarizada com o modo ven-

tilatório a ser empregado (BARBAS et al., 20 

07). 

Os parâmetros ventilatórios devem ser ajus-

tados para minimizar a hiperinsuflação pulmo-

nar, o que pode ser conseguido com a redução 

do volume minuto e o prolongamento do tempo 

expiratório. A crise de asma caracteriza-se por 

grande aumento da resistência das vias aéreas, 

decorrente de broncoespasmo, inflamação nas 

paredes e acúmulo de secreção na luz brônqui-

ca. A hiperinsuflação que se instala tem impor-

tante papel na fisiopatologia da crise de asma e 

constitui um dos principais pontos a serem con-

siderados na ventilação mecânica. A hiperinsu-

flação reduz o retorno venoso e pode, por com-

pressão dos capilares pulmonares, aumentar a 

resistência na circulação pulmonar. Com isso, 

pode haver queda do débito cardíaco e hipoten-

são arterial. Além disso, como o aumento de 

resistência nas vias aéreas não é homogêneo, 

áreas menos envolvidas podem receber grandes 

volumes de ar (gerando altas pressões transal-

veolares) durante a ventilação corrente e podem 

romper-se, gerando barotrauma. A hiperinsu-

flação também impõe maior trabalho respirató-

rio ao paciente, incluindo maior trabalho elásti-

co, contração muscular inspiratória para vencer 

a auto-PEEP antes de se ter movimentação de 

ar para os pulmões e contração da musculatura 

expiratória para auxiliar a exalação. Por fim, a 

hiperinsuflação altera a curvatura do diafragma, 

conferindo-lhe menor eficiência. Todos esses 

efeitos deletérios da hiperinsuflação justificam 

o ajuste dos parâmetros da ventilação mecânica 

com o objetivo de minimizá-la (BARBAS et 

al., 2007). 

Os principais parâmetros a serem ajustados 

incluem volume corrente, pressão inspiratória, 

frequência respiratória, fluxo inspiratório e fra-

ção inspirada de oxigênio (BARBAS et al., 

2007). 

CONCLUSÃO 

A asma aguda grave é conhecida por um e-

pisódio agudo de broncoespasmo acompanhado 

de hipoxemia, seus gatilhos podem ser aler-

gênicos ou não alergênicos. Os sintomas mais 

conhecidos são taquipneia, taquicardia, retra-

ções inspiratórias e hiperexpansão torácica. Pa-

ra tratamento do quadro é utilizado terapias me-

dicamentosas e não medicamentosas. Esse estu-

do possuiu como objetivo relatar e analisar os 

aspectos da asma aguda grave, uma doença co-

mumente na sociedade com grande incidência 

de internações hospitalares, verifica-se que há 

necessidade de estudos mais aprofundados so-

bre o tema.  
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INTRODUÇÃO 

A pneumonia adquirida na comunidade 

(PAC) refere-se a uma infecção pulmonar a-

guda fora do ambiente hospitalar e ainda é con-

siderada uma das principais causas de morte en-

tre crianças menores de 5 anos em grande parte 

da população mundial (DAVIES H. D. et al., 

2003). 

No entanto, os avanços substanciais que o-

correram na compreensão dos fatores de risco, 

etiologia da PAC infantil e principalmente na 

prevenção devido à implementação progressiva 

de vacinas bacterianas conjugadas, especifica-

mente a vacina contra Haemophilus influenzae 

tipo b (Hib) e as vacinas pneumocócicas conju-

gadas (PCVs), possibilitou um cenário de pro-

gresso atual, o qual levou a uma mudança na e-

pidemiologia, reduzindo o índice de mortali-

dade infantil entre o final do século passado e o 

início do atual (MEYER SAUTEUR, 2023). 

Esse fator de redução de mortes está asso-

ciado à redução no número de casos. Entretan-

to, é evidente que ainda existem áreas onde o a-

cesso a essas intervenções continua abaixo do i-

deal, com grandes desigualdades entre os países 

e regiões (NASCIMENTO-CARVALHO 20 

20).  

Os sinais e sintomas da pneumonia em cri-

anças variam conforme a idade e a gravidade da 

doença. De forma geral, incluem febre, tosse e 

taquipnéia. Em neonatos, os sintomas são ines-

pecíficos, como má alimentação, letargia, ap-

neia e hipotensão. Em crianças mais velhas, po-

de-se observar taquipneia, hipóxia e, em casos 

graves, necessidade de suporte ventilatório (KI-

ERTSMAN et al., 2018). 

É importante destacar que apesar do Strep-

tococcus pneumoniae ser o agente etiológico 

bacteriano predominante na PAC, em todas as 

faixas etárias, existem outros patógenos bacte-

rianos e virais responsáveis pelo desenvolvi-

mento da doença. (COIMBRA et al,  2020). 

O objetivo deste estudo foi revisar a litera-

tura disponível a respeito da pneumonia adqui-

rida na comunidade e expor os dados encontra-

dos. Acerca do tema, foram selecionados os 

dados de definição, epidemiologia, fisiopatolo-

gia, causas, fatores de risco, sinais e sintomas, 

diagnóstico, tratamento e complicações. 

DEFINIÇÃO 

O termo pneumonia adquirida na comuni-

dade (PAC) refere-se à pneumonia que ocorre 

em crianças não hospitalizadas no último mês, 

portanto não colonizadas por germes hospitala-

res e, sim, provenientes do meio domiciliar, es-

colar ou comunitário (MARCH & GALVÃO, 

2018) 

De uma maneira geral, é definida como 

qualquer infecção do parênquima pulmonar e 

seus mecanismos serão descritos na fisiopato-

logia da doença neste capítulo (KUMAR, 20 

18). 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidência global de pneumonia adquiri-

da na comunidade (PAC) em crianças de 1 a 5 

anos em países em desenvolvimento é estimada 

em 0,29 episódios por criança-ano. Isso resulta 

em aproximadamente 150 milhões de casos a-

nuais, dos quais 11-20% exigem hospitalização 

(Novaes HM, Sartori AM, Soárez PC, 2011). A 

PAC foi responsável por 20% das hospitali-

zações de crianças menores de cinco anos no 

Brasil de janeiro de 2005 a março de 2006 (O-

baro SK, Madhi AS, 2006). A hospitalização é 

necessária em 6% a 16% dos casos de PAC. A 

causa bacteriana é responsável por 20-40% das 

internações nas Américas em crianças menores 

de cinco anos (Novaes et al, 2011). No Brasil, 

em 2017, foram 1.117.779 internações hospita-
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lares em crianças menores de 5 anos, com 2.349 

óbitos por doenças respiratórias, resultando em 

uma taxa de letalidade de 0,7%. e Heather J. 

(ZAR, 2017). Portanto, embora a PAC não seja 

uma das causas mais comuns de morte no Bra-

sil, é uma das principais causas de internação 

hospitalar. 

A carga global da pneumonia infantil foi 

significativamente reduzida na última década. 

Dados mostram uma queda de 25% na incidên-

cia de pneumonia em países de baixa e média 

renda, de 0,29 episódios por ano infantil em 

2000 para 0,22 em 2010. Entre 1990 e 2013, 

houve uma redução de 58% nos anos de vida 

ajustados por incapacidade associados à pneu-

monia, de 186 milhões para 78 milhões. Além 

disso, as mortes por pneumonia caíram de 1,8 

milhões em 2000 para 900.000 em 2013 

(ROUX et al, 2017). 

Devido ao seu impacto na morbidade é pri-

mordial estar atualizado no diagnóstico e trata-

mento de crianças com PAC. 

FISIOPATOLOGIA 

Dentro da normalidade, o parênquima pul-

monar permanece estéril, devido a inúmeros 

mecanismos de defesa imunológicos e não imu-

nológicos, (Kumar, 2018) que se estendem ao 

longo do sistema respiratório, desde a naso-

faringe até os espaços aéreos alveolares 

(Figura 14.1). Os mecanismos de defesa do 

pulmão incluem a imunidade inata e adaptativa 

e, portanto, serão descritos a seguir. 

A imunidade inata envolve a remoção de 

microrganismos pela camada mucosa e pelo 

elevador mucociliar (1), a fagocitose por ma-

crófagos alveolares (2) e neutrófilos recrutados 

(3), a ativação do complemento nos alvéolos, 

produzindo opsonina C3b (4), que otimiza a 

fagocitose e os organismos, inclusive aqueles 

ingeridos pelos fagócitos, podem alcançar os 

linfonodos de drenagem, dando início às res-

postas imunológicas (5).  

A imunidade adaptativa adiciona mecanis-

mos como a secreção de IgA (1), que bloqueia 

a adesão de microrganismos no trato respirató-

rio superior, e a presença de anticorpos IgM e 

IgG (2), que ativam o complemento e a IGg 

também atua como opsonina (3). Além disso, o 

acúmulo de células T imunes é essencial para 

controlar infecções virais e outros microrganis-

mos intracelulares. A vulnerabilidade do pul-

mão à infecção, apesar destas defesas, não é 

surpreendente, pois muitos microrganismos são 

aéreos, e são prontamente inalados para os pul-

mões (KUMAR, 2018). 
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Figura 14.1 Kumar, Vinay. Robbins Patologia Básica. Disponível em: Minha Biblioteca, (10ª edição). Grupo GEN, 2018 

 

 

Na pneumonia, ocorre um distúrbio pulmo-

nar inflamatório após um agente infeccioso su-

perar uma das barreiras de defesa do hospedeiro 

supracitadas. Inicialmente, a infecção alveolar 

provoca inflamação e aumento da porosidade 

da membrana pulmonar, o que permite que lí-

quidos, hemácias e leucócitos escapem da cor-

rente sanguínea para o interior dos alvéolos 

(HALL, J. & HALL, M., 2023). 

Em paralelo, à medida que a infecção pro-

gride, os alvéolos infectados se enchem pro-

gressivamente de líquido e células e se disse-

mina de alvéolo em alvéolo devido à propaga-

ção das bactérias ou vírus. Com o avanço da do-

ença, grandes áreas dos pulmões ficam "conso-

lidadas", significando que estão preenchidas 

com líquido e detritos celulares. 

Por consequência, essa consolidação dos 

pulmões prejudica a função de troca gasosa. 

Nos diferentes estágios da doença, a capacidade 

dos pulmões de realizar a troca de oxigênio e 

dióxido de carbono é diminuída. Isso pode levar 

à hipoxemia (baixo nível de oxigênio no san-

gue) e hipercapnia (alto nível de dióxido de car-

bono) (HALL & HALL , 2023). 

CAUSAS 

Os agentes encontrados são diferentes para 

cada faixa etária e o reconhecimento irá orientar 

um tratamento específico. Existem diversos 

tipos de microrganismos causadores, como os 

de origem bacteriana, viral e fúngica, por exem-

plo. Esses patógenos supracitados serão discuti-

dos com mais detalhes a seguir:  

Pneumonias Bacterianas Adquiridas na 

Comunidade 

Streptococcus pneumoniae: é   a   bactéria   

mais   identificada   pelos   diferentes   métodos   

de isolamento microbiológico em todo o mundo 

(MODI & KOVACS, 2020) e o principal cau-

sador da doença em crianças e adultos, especi-

almente após infecções virais do trato respi-

ratório superior. O diagnóstico envolve a iden-
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tificação de diplococos Gram-positivos em es-

carro e culturas de sangue (KUMAR, 2018).  

Haemophilus influenzae: Causa comum 

de pneumonia adquirida na comunidade, tanto 

na forma encapsulada quanto na não encapsu-

lada. A vacinação infantil reduziu significativa-

mente a incidência de doenças graves causadas 

por H. influenzae tipo b (KUMAR, 2018). 

Moraxella catarrhalis: Reconhecida como 

uma causa crescente de pneumonia bacteriana, 

especialmente em crianças, onde também é uma 

causa frequente de otite média (KUMAR, 

2018). 

Staphylococcus aureus: Importante causa 

de pneumonia bacteriana secundária após infec-

ções virais, associada a altas taxas de complica-

ções, como abscessos pulmonares e empiemas 

(KUMAR, 2018). 

Klebsiella pneumoniae: Principal causa-

dor de pneumonia por bactérias Gram-negati-

vas, afetando especialmente indivíduos debili-

tados e desnutridos. Caracterizada por escarro 

espesso e gelatinoso (KUMAR, 2018). 

Mycoplasma pneumoniae: Comum em 

crianças e jovens, ocorrendo esporadicamente 

ou em surtos locais em comunidades fechadas 

(KUMAR, 2018). 

Pneumonias Virais Adquiridas na 

Comunidade 

Os vírus mais comuns incluem influenza 

tipos A e B, vírus sincicial respiratório, metap-

neumovírus humano, adenovírus, rinovírus, ví-

rus da rubéola e vírus da varicela. Esses vírus 

infectam e danificam o epitélio respiratório, ca-

usando uma resposta inflamatória que pode se 

estender aos alvéolos, resultando em inflama-

ção intersticial e extravasamento de líquido. 

Radiograficamente, pode ser difícil distinguir 

entre pneumonias bacterianas e virais. As com-

plicações graves de infecções virais ocorrem 

mais frequentemente em crianças, idosos, des-

nutridos, etilistas e imunossuprimidos (KU-

MAR, 2018). 

Pneumonias Fúngicas 

Por fim, as etiologias fúngicas de pneumo-

nias são, de fato, raras. As pneumonias fúngicas 

geralmente surgem como doenças oportunistas, 

sendo mais comumente diagnosticadas em pa-

cientes imunossuprimidos. Esses pacientes in-

cluem indivíduos com síndrome da imunodefi-

ciência adquirida (AIDS) e aqueles que passa-

ram por transplantes de órgãos sólidos. Nessas 

condições, os principais agentes fúngicos são 

frequentemente observados (RIDER & FRA-

ZEE, 2018) 

FATORES DE RISCO 

Fatores de risco podem influenciar o estado 

e agravamento da pneumonia, destacam-se co-

mo por exemplo (NASCIMENTO et al.,2004) 

baixo peso ao nascer:  bebês com baixo peso ao 

nascer podem ter uma incidência maior de p-

neumonia devido a imunocompetência reduzi-

da e função pulmonar prejudicada, causando 

uma curta amamentação é um estado nutrici-

onal precário (VICTORA et al., 1999). 

O  estado nutricional, principalmente a des-

nutrição proteico-energética, pode causar baixo 

peso e também um déficit imunológico em cri-

anças, pois pode afetar mecanismos de defesa 

de antígeno, afetando atrofia do timo e outros 

tecidos linfoides, diminuição de linfócitos T, a-

tivação deprimida de linfócitos e reação de hi-

persensibilidade tardia. O sistema complemen-

tar e a fagocitose também podem sofrer altera-

ções (VICTORA et al., 1999). 

Falta de aleitamento materno: a amamenta-

ção contém propriedades anti-infecciosas ex-

clusivas, fornecendo uma proteção passiva con-

tra os patógenos que estimulam o sistema imu-

nológico do bebe e do fator bífido. Em países 
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desenvolvidos, as crianças que recebem o alei-

tamento materno podem ter um melhor estado 

de nutrição nos primeiros meses de vida e me-

nor chance de serem expostas a alimentos con-

taminados, podendo diminuir a incidência e a 

gravidade de infecções respiratórias agudas in-

feriores, principalmente a pneumonia (CÉA-

SER et al., 1999). 

Outros fatores de riscos que podem com-

prometer a saúde de crianças e aumentar a inci-

dência de adquirir doenças respiratórias, baixa 

idade no momento da doença, baixas condições 

socioeconômicas, baixo nível de escolaridade 

dos pais, renda familiar na linha da pobreza, 

condições sanitárias e de higiene precárias, 

baixa cobertura vacinal e poluentes intradomi-

ciliares (RIEDI et al., 2021). 

SINAIS E SINTOMAS 

Os sinais e sintomas da pneumonia são vari-

ados e inespecíficos, também dependem da ida-

de da criança, da gravidade e da extensão do a-

cometimento da doença (KIERTSMAN et al., 

2018). O quadro mais comum é acompanhado 

de febre, tosse, taquipneia (respiração rápida) 

(RIEDI et al., 2021). 

Os sintomas de pneumonia em neonatos são 

inespecíficos e incluem má alimentação, hipo-

tonia, flacidez, letargia, apneia, elevação ou de-

pressão da temperatura e hipotensão.  Em cri-

anças mais velhas, a presença de infecção res-

piratória pode ser caracterizada por taquipneia 

e, ocasionalmente, hipóxia progredindo para a-

pneia e necessidade de suporte ventilatório 

(DAVIES et al., 2003). 

Os sinais para a internação imediata direci-

onadas pela Organização Mundial da Saúde 

(OMS) são que crianças de dois meses a cinco 

anos com Pneumonia adquirida na Comunidade 

e tiragem subcostal são classificadas como ten-

do pneumonia grave, e aquelas com outros si-

nais sistêmicos de gravidade como pneumonia 

muito grave. Em menores de dois meses, são 

considerados sinais de doença muito grave: fre-

quência respiratória ≥ 60 irpm, tiragem subcos-

tal, febre alta ou hipotermia, recusa do seio ma-

terno por mais de três mamadas, sibilância, es-

tridor em repouso, sensório alterado com letar-

gia, sonolência anormal ou irritabilidade exces-

siva. Entre as maiores de dois meses de vida, os 

sinais são: tiragem subcostal, estridor em re-

pouso, recusa de líquidos, convulsão, alteração 

do sensório e vômito incoercível (KIERTS-

MAN et al., 2018). 

DIAGNÓSTICO   

O diagnóstico da pneumonia adquirida na 

comunidade (PAC) é eminentemente clínico, 

com os principais sintomas citados no tópico de 

sinais e sintomas. Segundo a Organização Mun-

dial de Saúde (OMS), dificuldade respiratórias 

e tosse com associação a taquipneia permite o 

diagnóstico de PAC na pediatria (BAZHUNI et 

al., 2018). 

Ademais, exames laboratoriais comple-

mentares podem ajudar no pensamento de di-

agnóstico, como o hemograma para saber o a-

gente etiológico da doença, a pesquisa viral em 

secreções respiratórias, porém invasiva, auxilia 

na etiologia. Quando há derrame pleural, quan-

do possível, o exame bacteriológico,  . A rela-

ção entre a proteína total e a desidrogenase lá-

tica (LDH) do líquido pleural e do plasma é usa-

do no diagnóstico diferencial entre exsudato e 

transudato. O teste de aglutinação do látex para 

a pesquisa de antígenos do pneumococo e do H. 

influenzae tipo B no líquido pleural ou urina, 

inclusive até cerca de cinco dias após o início 

de antibióticos, é um dos outros teste que pode 

ser utilizado (KIERTSMAN et al., 2018). 

Na suspeita de infecção por Mycoplasma 

pneumoniae, a sorologia é recomendada, consi-
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derando-se que a IgM eleva- -se em sete a dez 

dias após o início do processo e a IgG deve qua-

druplicar em uma segunda coleta com intervalo 

de duas a três semanas, ou cair na mesma pro-

porção caso o paciente seja avaliado na fase de 

resolução. Quando a dúvida recai sobre a Chla-

mydia sp, a pesquisa de anticorpos IgM ou IgG 

também está indicada (KIERTSMAN et al., 

2018). 

A radiografia de tórax não é indicada em 

crianças sem sinais de agravamento, porém 

quando uma criança estiver adquirindo pneu-

monias recorrentes, esta seja necessária para 

verificar se tem ligação com os episódios pas-

sados e também em casos de pneumonia re-

donda, presença de colapso pulmonar e/ou sin-

tomas persistentes. Também pode ser usado 

quando há dificuldade de diagnóstico, paciente 

com sintomas de hipoxemia e desconforto res-

piratórios, quando ocorre falha no tratamento 

de 48 à 72 horas ou quando ocorre uma piora 

progressiva para verificar possíveis complica-

ções (DAVIES et al., 2003). 

COMPLICAÇÕES 

A complicação mais comum em crianças é 

o derrame pleural em PAC bacteriana, que pode 

ser definida como o acúmulo de líquido no 

espaço pleural resultante de desequilíbrio das 

forças que regulam a formação e reabsorção do 

líquido pleural ou de eventos patológicos na 

pleura, são exsudatos que resultam da reação 

inflamatória da pleura. Também chamado de 

Derrame parapneumônico (DPP), é pode ser 

feito com diagnóstico clínico com sintomas 

clássicos de pneumonia e ocasionalmente ocor-

rendo dor torácica, abdominal ou vômitos (BA-

ZHUNI et al., 2018). 

O paciente pode apresentar dor pleurítica e 

estar deitado sobre o lado acometido para imo-

bilizar o hemitórax envolvido e promover anal-

gesia temporária (KIERTSMAN et al., 2018). 

No exame físico pode ser verificada posição 

antálgica postura em pé parcialmente inclinado 

para um dos lados (torto) e a cianose devido ao 

comprometimento da função pulmonar sinais 

de diminuição da expansibilidade podem ser 

verificados, sendo a avaliação diária da fre-

quência respiratória um parâmetro importante 

no acompanhamento do paciente (KIERTS-

MAN et al., 2018). 

Também pode ser diagnosticado por exa-

mes de imagem como radiografia de tórax, ul-

trassonografia de tórax, tomografia computado-

rizada, além de análise do líquido pleural. Al-

guns sinais com tiragem subcostal, dificuldade 

para ingerir líquidos, movimentos involuntários 

da cabeça e batimento de asa do nariz, signi-

ficam sinais de dificuldade respiratória,  e cia-

nose central podem significar um agravamento 

do quadro. Além disso, febre acima de 38.5 °C, 

sinais de infecção foram descritos pelo Consen-

so Britânico. Mostra-se uma pneumonia grave 

quando a saturação periférica de oxigênio fica 

abaixo de 92% (KIERTSMAN et al., 2018). 

TRATAMENTO 

Casos graves de pneumonia adquirida na 

comunidade necessitam de terapia antimicrobi-

ana em pacientes internados, hidratação venosa, 

terapia de suporte e uso de oxigênio (BAZH-

UNI et al., 2018) 

Em primeira instância, o tratamento é com 

antibióticos e de forma empírica e se baseia-se 

na faixa etária do paciente, da região e no co-

nhecimento sobre os agentes infecciosos. As-

sim, a primeira opção é a amoxicilina, recomen-

dada para crianças de 2 a 5 meses como pneu-

monia adquirida na comunidade, na dose de 50 

mg/kg/dia de 8 em 8 horas ou de 12 em 12 horas 

(BAZHUNI et al., 2018). 
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Em crianças de maiores de 5 anos ou com 

essa idade o medicamento indicado também é a 

amoxicilina nas mesmas doses. Pode-se usar 

macrolídeo, como eritromicina, para M. Pneu-

moniae. Porém, o tratamento inicial com este 

medicamento não se mostra mais eficaz que a 

amoxicilina inicialmente em crianças maiores 

de 5 anos (DAVIES et al., 2003). 

Crianças com pneumonia, podem ser trata-

das em domicílio, se apresentarem condições, 

devem retornar em uma consulta após 48 horas 

a 72 horas ao início do tratamento, se o paciente 

apresentar melhora, continuar o tratamento du-

rante 7 dias. Porém, se for apresentado uma pi-

ora do quadro ou continue inalterado cabe ava-

liar uma internação hospitalar (BAZHUNI et 

al., 2018). 

A pneumonia adquirida na comunidade gra-

ves em crianças seguem a Imagem 14.2 a se-

guir (BAZHUNI et al., 2018). 

 

Figura 14.2 Elaborada pelos Serviços de Pneumologia, Doenças Infecciosas e Parasitarias e Emergência do Instituto 

de Puericultura e Pediatria Martagão Gesteira da Faculdade Federal do Rio de Janeiro (2018)  
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CONCLUSÃO 

A Pneumonia Adquirida na Comunidade 

(PAC) na infância tem causas multifatoriais co-

mo por exemplo a falta de aleitamento materno, 

desnutrição, baixo peso ao nascer, causando 

uma infecção aguda dos pulmões se desenvol-

vendo em crianças que não estiveram interna-

das no hospital recentemente ou que não tive-

ram contato com nenhum sistema de saúde. Es-

sa doença tem diversos agentes etiológicos po-

dendo ser de origem viral ou bacteriana.Os sin-

tomas são variados e inespecíficos, também de-

pendem da idade da criança, da gravidade e da 

extensão do acometimento da doença mas os 

principais sintomas são febre,tosse, taquipneia, 

apetite diminuído. Logo, este estudo possuiu 

como objetivo relatar e analisar os aspectos cir-

cundantes da PAC pois essa doença é uma das 

principais causas de morte entre crianças meno-

res de 5 anos nos países em desenvolvimento.
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INTRODUÇÃO  

A dor abdominal aguda é uma das mais co-

muns em crianças internadas na pediatria e no 

departamento de emergência, e muitas vezes a-

presenta um dilema diagnóstico para clínicos 

primários. Dor abdominal aguda em pacientes 

que se apresentam ao pronto-socorro é muitas 

vezes diagnosticada como um distúrbio que não 

requer intervenção cirúrgica, como gastroente-

rite aguda, distúrbios digestivos funcionais ou 

constipação. No entanto, emergências abdomi-

nais que requerem cirurgia devem ser atendidas 

por médicos pediatras primários no pronto-so-

corro devido a potenciais riscos que ameaçam a 

vida (YU-CHING TSENG, et al., 2008). 

DEFINIÇÃO  

Abdome agudo é toda condição dolorosa 

dessa parte do organismo, em geral de início sú-

bito e que requer uma decisão rápida, seja ela 

clínica ou cirúrgica (MARIO LÓPEZ et al., 

2015). 

Por exemplo, uma perfuração intestinal po-

de gerar o vazamento do conteúdo intestinal pa-

ra a cavidade abdominal livre, o que resulta em 

peritonite com sepse e insuficiência circulató-

ria. Sem intervenção cirúrgica para eliminar a 

causa, surge uma situação de risco de vida para 

o paciente (THEILEN & ROLLE, 2023). 

EPIDEMIOLOGIA  

De acordo com um estudo realizado com 

400 pacientes com menos de 18 anos, que fo-

ram acometidos por dor abdominal aguda e a-

tendidos no Hospital Christian Changhua em 

Taiwan, têm se como base que a etiologia mais 

comum de abdome agudo em bebês era hérnia 

inguinal encarcerada (14/31, 45,1%), seguida 

de intussuscepção (13/31, 41,9%). Essas etiolo-

gias eram incomuns em idade escolar e filhos 

adolescentes. 

Por outro lado, apendicite aguda foi a prin-

cipal causa de abdome cirúrgico em crianças 

com mais de 1 ano no grupo não traumático 

(68,7%). Com base nos relatórios patológicos 

dos ressecados apêndices de apendicectomias, 

15,6% (40/256) dos pacientes com apendicite 

que apresentaram sintomas precoces de apendi-

cite, 64,1% (164/256) com supuração ou altera-

ções gangrenosas e 20,3% (52/256) com perfu-

rações de apendicite.  

Todos os casos de torção ovariana, que é 

uma emergência ginecológica abdominal, fo-

ram diagnosticada em crianças com mais de 12 

anos de idade. Além disso, 21 casos de hérnia 

inguinal encarcerada eram do lado direito (70 

%), sete casos eram do lado esquerdo (23,4%) 

e dois casos envolveram ambas as partes (6,6 

%). Hérnias inguinais encarceradas foram mais 

prevalentes em crianças em idade pré-escolar 

(50%) e lactentes (46,7%), e menos prevalente 

em adolescentes (3,3%) (YU-CHING TSENG, 

et al, 2008). 

FISIOPATOLOGIA  

Dentro do abdome existe uma quantidade 

mínima de líquido que facilita a movimentação 

das vísceras. Qualquer outra substância em con-

tato com o peritônio é capaz de causar sua irrita-

ção, determinando uma contratura maior ou 

menor dos músculos da parede, já que a inerva-

ção é a mesma.  

A contratura inicialmente se localiza ao 

ponto lesado da vísceras, e com o comprome-

timento do peritônio deverá se generalizar. O 

conteúdo bacteriano irá irritar também o peritô-

nio visceral, e quando a serosa de uma víscera 

é lesada gera paresia ou paralisia (Lei de Sto-

kes) na musculatura lisa logo abaixo da lesão. 
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No caso dos intestinos, por exemplo, o movi-

mento intestinal vai diminuir até cessar.  

A contratura muscular é causada pela irrita-

ção peritonial, porém é constante. No entanto a 

defesa muscular é voluntária, notada quando 

provocada pela palpação (MARIO LÓPEZ et 

al., 2015). 

CAUSAS 

A causa mais preponderante de abdômen a-

gudo em jovens é Apendicite, enquanto que nos 

mais idosos, ou seja, acima de 60 anos, as prin-

cipais são doenças biliares, a obstrução intes-

tinal, a isquemia e o infarto intestinal e a diverti-

culite. Portanto, a situação geralmente está rela-

cionada aos casos de infecção, isquemia, obs-

trução ou perfuração de uma víscera. Entretan-

to, mesmo com a grande incidência da necessi-

dade de intervenção cirúrgica imediata, nem to-

das as doenças necessitam de um processo inva-

sivo, sendo que muitas dessas nem sequer ocor-

rem no abdômen (SABISTON et al., 2014). 

Desse modo, as causas podem ser classifi-

cadas em cirúrgicas e não cirúrgicas. As não ci-

rúrgicas são subdivididas nas categorias endó-

crinas e metabólicas (como a Uremia- insufici-

ência renal com acúmulo prejudicial de ureia; 

Crise diabética- estados de hiperglicemia que 

causa desidratação, infeçções com queda da i-

munidade, ulcerações e problemas vasculares 

ou hipoglicemia; Crise addisoniana- deficiência 

das glândulas adrenais com a menor secreção 

de hormônios como o cortisol; Porfiria aguda 

intermitente- deficiência da enzima porfobili-

nogênio desaminase, responsável pela produ-

ção do grupo heme e consequentemente da he-

moglobina, gerando uma menor oxigenação 

dos tecidos, incluindo músculos e órgãos abdo-

minais; E febre hereditária do mediterrâneo- a-

tivação inadequada de respostas inflamatórias 

que podem afetar peritônio), hematológicas 

(como a crise falciforme- obstrução de vasos e 

dor abdominal; Leucemia aguda- infiltração de 

células tumorais nos tecidos abdominais, au-

mento de linfonodos e de órgãos; E outras dis-

crasias sanguíneas) ou por toxinas e drogas (en-

venenamento por chumbo, metais pesados e a-

nimais e crises de abstinência) (SABISTON et 

al., 2014). 

As causas cirúrgicas são subdividas em sín-

dromes inflamatórias (irritação peritoneal cau-

sada pelo pus), perfurativa (irritação peritoneal 

causada por suco digestivo, urina ou outro líqui-

do), hemorrágica (irritação peritoneal causada 

pelo contato com o sangue) e oclusiva (sem irri-

tação peritoneal, apenas se houver perfuração) 

(MARIO LÓPEZ et al., 2015). 

A apendicite aguda é a causa mais frequente 

de abdômen agudo, principalmente em jovens 

como dito anteriormente. Trata-se da obstrução 

do apêndice cecal/vermiforme, localizado na 

primeira porção do intestino grosso, principal-

mente pelo acúmulo de fezes e bactérias, que 

levam a sua consequente inflamação, infecção 

e posteriormente à formação de pus. Esse apên-

dice pode se tornar supurativo, se rompendo e 

alastrando a infecção por toda a cavidade abdo-

minal, agravando o quadro de irritação do peri-

tônio e dor abdominal. A dor é constante e de-

pendente do grau de distensão apendicular, o-

correndo na fossa ilíaca direita e sendo acompa-

nhada de náusea e possíveis vômitos, febre dis-

creta e mudança dos hábitos intestinais, com 

constipação ou diarreia. Apendicite em crianças 

abaixo de três anos apresenta um desafio para o 

diagnóstico preciso e frequentemente evoluí pa-

ra urna perfuração com peritonite. Nas crianças, 

o sinal mais comum e confiável é a dor locali-

zada. Os outros sinais e sintomas, corno anore-

xia, febre, leucocitose e constipação, estão au-

sentes em 50% dos casos, razão pela qual em 

um terço ou na metade dos casos há perfuração 
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na vigência da operação (MARIO LÓPEZ et 

al., 2015). 

Outra patologia importante é a Colecistite 

aguda, que ocorre devido a presença de cálculos 

que obstruem o ducto cístico e causam uma dis-

tensão e inflamação aguda da vesícula biliar, 

que apresenta edema e infecção proveniente de 

bactérias do intestino. Entretanto, qualquer obs-

trução de ductos hepáticos (litíase biliar) e pan-

creáticos pode resultar em crises de abdômen a-

gudo. Além disso, a peritonite aguda é uma im-

portante causa em muitos pacientes (MARIO 

LÓPEZ et al., 2015). 

SINAIS E SINTOMAS  

A dor é o sintoma mais importante para o 

diagnóstico de abdome agudo, apresentando 

vários tipos e irradiações, tendo início súbito ou 

de evolução progressiva e durando até no má-

ximo 5 dias, podendo ser específica de um pon-

to ou generalizada. A febre baixa que aumenta 

progressivamente em casos de infecções tam-

bém é um fator característico, acompanhada de 

mal-estar, náuseas, vômitos e até mesmo infec-

ções que agravam o quadro. Além disso, pode-

se ter um aumento do volume abdominal, dis-

tensão gasosa e massa palpável, que podem ser 

percebidos pelo próprio paciente (PORTO SE-

MIOLOGIA et al., 2019). 

Os principais sinais aparentes são o de 

Blumberg (realiza-se a descompressão brusca 

do ponto de McBurney, situado entre o umbigo 

e a espinha ilíaca ântero-superior da pelve, que 

indica peritonite com sensibilidade de 80% e 

especificidade de 40 a 50%), teste de tosse 

positivo (dor abdominal aguda e localizada pós 

tosse, que indica peritonite com sensibilidade 

de 78% e especificidade de 95%), Sinal de Car-

nett (Redução da hipersensibilidade abdominal 

à palpação após elevação da cabeça e contração 

dos músculos da parede abdominal, relacionada 

ao acometimento intraperitoneal), Sinal de Mu-

rphy (Parada inspiratória à palpação do qua-

drante superior esquerdo, ligada à Colecistite e 

com sensibilidade de 65%), Sinal de Psoas ( a-

presenta-se o aumento da dor após hiper-

extensão passiva do membro inferior com o pa-

ciente em decúbito lateral, relacionada à Irri-

tação peritoneal ou apendicite, quando à direi-

ta),  Sinal do obturador (dor referida após rota-

ção interna ou externa do quadril em paciente 

em decúbito dorsal e com quadril e joelhos fle-

xionados a 90º , relacionada à apendicite pélvi-

ca, diverticulite do sigmoide, ,doença inflama-

tória pélvica e gravidez Ectópica) e Sinal de 

Rovsing (dor em quadrante inferior direito após 

pressão no quadrante inferior esquerdo, relacio-

nada à Apendicite). 

DIAGNÓSTICO 

Primeiramente, é válido ressaltar que de a-

cordo com dados da Academic emergency me-

dicine, O risco de erro na realização do dia-

gnóstico aproxima-se de 35 diagnósticos equi-

vocados a cada 100 pacientes atendidos e con-

siste no mais frequente dos hospitais. Desse 

modo, o diagnóstico preciso e detalhado é im-

prescindível e deve ser feito por etapas. Assim, 

destaca-se que o abdômen possui duas inerva-

ções distintas, parietal (também chamada de so-

mática, corresponde a uma dor fixa, aguda, 

constante e que apresenta piora com os movi-

mentos, bem relacionada às raízes dos nervos 

segmentares que inervam o peritônio), visceral 

(vaga e mal localizada, geralmente como conse-

quência de uma víscera oca) e a referida (per-

cebida em um local diferente da fonte de estí-

mulo). As principais dores referidas são ombro 

direito ( fígado, vesícula biliar, hemidiafragma 

direito), ombro esquerdo (dor cardíaca, cauda 

do pâncreas, baço e hemidiafragma esquerdo) e 
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Escroto e Testículos (ureter) (SABISTON et 

al., 2014). 

Começando o contato com o paciente, é es-

sencial uma anamnese completa e que deter-

mine todos os sintomas, em conjunto com a ca-

racterização da dor (localização, intensidade, 

fatores associados, fatores de melhora ou piora 

e se irradia para algum local, além de determi-

nar se é em pontada ou queimação). Os antece-

dentes familiares também são importantíssi-

mos, assim como lesões e traumas anteriores. 

Outro ponto é que dor identificada com a ponta 

do dedo geralmente é mais localizada e típica 

de inervação parietal ou inflamação peritoneal, 

em comparação com a indicação da área de des-

conforto com a palma da mão, que é mais típica 

de desconforto visceral ou doença acometendo 

um órgão sólido. O início súbito de dor lan-

cinante sugere perfuração intestinal e emboli-

zação arterial com isquemia, embora outras 

condições como cólica biliar possam manifestar 

se subitamente também. A dor que se desenvol-

ve e se exacerba ao longo de várias horas é típi-

ca de inflamação progressiva ou infecção, como 

colecistite, colite ou obstrução intestinal (SA-

BISTON et al., 2014). 

Em seguida, deve ser feito o exame físico, 

que é dividido nas etapas de inspeção, palpação, 

percussão e ausculta, mas deve avaliar o corpo 

em sua totalidade, visto que existe dor referente 

e outros sinais que devem ser observados, como 

a pressão arterial, pulso e a coloração, aspectos 

essenciais para o diagnóstico bem feito (POR-

TO SEMIOLOGIA et al., 2019). 

Na inspeção, são observadas as característi-

cas clássicas da inflamação aguda no tegumento 

do indivíduo, seja a coloração alterada, rubor, 

calor e tumor. Um grande exemplo disso são os 

sinais de Halsted (manchas amarelo-vinhosas, 

pigmentares, periumbilicais) de Grey-Turner 

(manchas equimóticas nos flancos), presentes 

na pancreatite aguda. Também é observado o 

movimento abdominal durante a respiração, 

que pode ser alterado (exemplo nas infecções 

peritoneais generalizadas, em que abdômen fica 

imóvel e dolorido). Abdomên pode ter variação 

de volume e se encontrar assimétrico, visto a 

mudança de tamanho dos órgãos, além de em 

alguns casos ser possível observar o peris-

taltismo patológico, acompanhado de ruídos e 

dor em cólica (PORTO SEMIOLOGIA et al., 

2019). 

Na ausculta, deve-se conhecer o som do pe-

ristaltismo normal (ruídos hidroaéreos) e, caso 

os ruídos estejam ausentes ou diminuídos, é 

provável que a inflamação tenha disseminado 

para outros locais. Em casos com obstrução in-

testinal, em suas fases iniciais, podem ¬se per-

ceber ruídos mais intensos e agudos, com tim-

bre especial, denominado metálico. Também, 

podem ser detectados sopros sistólicos em ca-

sos de aneurisma, fístulas arteriovenosas ou 

compressões arteriais (MARIO LÓPEZ et al., 

2015). 

Na palpação, o paciente deve estar em decú-

bito dorsal, com a cabeça apoiada em travessei-

ro baixo, com os braços e as pernas estendidos 

e os músculos abdominais relaxados, com exce-

to em condições adversas.  Pode ser superficial 

(observação da própria parede abdominal e sua 

consistência/grau de tensão, além dos órgãos 

subjacentes, com avaliação da sensibilidade, 

temperatura e volume, podendo diagnosticar hi-

perestesia cutânea. Também é feita a análise da 

presença de diástese, que consiste na separação 

de estruturas musculares, e hérnia, que consiste 

na protusão de conteúdos abdominais para ou-

tros locais em que não deviam estar) ou pro-

funda. Os principais pontos dolorosos são o 

ponto epigástrico (úlcera péptica), o ponto císti-

co (inflamação vesícula biliar), o ponto apendi-

cular (Apendicite aguda e sinal de Blumberg) e 
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os pontos ureterais (cólica nefrética).  Na palpa-

ção profunda, observa-se os órgãos contidos na 

cavidade abdominal e eventuais massas palpá-

veis, devendo ser iniciada longe do ponto de 

maior dor. Em condições fisiológicas, são pal-

páveis apenas a borda inferior do fígado, o pilo-

ro, o ceco, o cólon transverso, cólon sigmoide, 

polo inferior rim direito e aorta com coluna ver-

tebral em pacientes magros. Todos os órgãos 

sem incluir esses que são palpáveis apresentam 

alguma possível patologia e a análise de massas 

presentes é essencial (MARIO LÓPEZ et al., 

2015). 

Na percussão, as vísceras maciças, como o 

fígado e o baço, produzem som maciço, en-

quanto as vísceras que contêm ar produzem 

som timpânico. É utilizada para a definição do 

limite dos órgãos e para se ver uma possível ir-

ritação, nesses casos se tendo uma percussão 

dolorosa. Sons diferentes dos habituais indicam 

uma possível patologia das vísceras, revelando 

a presença de liquido na cavidade abdominal ao 

revelar a macicez. Esta será fixa quando o li-

quido tiver localização constante ou móvel 

quando a macicez variar com a mudança de po-

sição do paciente. O toque retal e vaginal, exa-

mes de rotina, também deverão ser feitos para 

uma maior precisão (MARIO LÓPEZ et al., 

2015). 

Entretanto, nos recém nascidos, as manifes-

tações clínicas são muitas vezes sutis, mas, 

quando bem interpretadas, podem ser diagnos-

ticadas com segurança e confirmadas com estu-

dos laboratoriais e de imagem. A dor é manifes-

tada por choro, irritabilidade e palidez. A hiper 

e hipotermia podem ser alteradas por exposição 

ou aquecimento excessivo, desidratação e cho-

que. Os sinais de alarme de colapso periférico 

no recém-nascido muitas vezes apresentam-se 

tardiamente após um período de adaptação do 

sistema cardiovascular que é bastante flexível e 

retrátil, na vigência de urna sepse ou hemorra-

gia. Os exames laboratoriais são necessários. O 

hemograma e o coagulograma são essenciais, 

pois podem demonstrar anemia, infecção ou 

distúrbio de coagulação com consumo plaque-

tário indicativo de urna sepse ou urna síndrome 

hemolítica urêmica. O estudo hidreletrolítico 

dessas crianças é também importante, pois pode 

determinar urna alteração de íons, sódio, cloro, 

potássio e um distúrbio ácido-básico, como 

alcalose ou acidose que, na presenta de um ou 

de outro, orientam o diagnóstico (MARIO LÓ-

PEZ et al., 2015). 

TRATAMENTO 

O tratamento do quadro de abdômen agudo 

depende principalmente de seu diagnóstico pre-

ciso e de sua causa. Determinada a causa, pode-

se concluir se há necessidade de intervenção ci-

rúrgica ou não, sendo realizada apenas adminis-

tração de medicamentos e atividades, como an-

tibióticos para tratar infecções bacterianas e a-

nalgésicos como a morfina, sendo na grande 

parte dos casos recomendada a cirurgia. 

CONCLUSÃO 

Diante dos fatos, pode-se concluir que o 

quadro de abdômen agudo é persistente nos 

hospitais da sociedade atual, constituindo a ma-

ior parte dos erros de diagnóstico dos serviços 

públicos. Dessa forma, faz-se necessário o es-

tudo preciso das formas de diagnóstico e dos 

sinais da problemática de uma forma mais pre-

cisa, a fim de que esses pacientes sejam tratados 

corretamente. Nas síndromes abdominais agu-

das, o fator irritação peritonial está presente em 

três delas: inflamatória, perfurativa e hemorrá-

gica. Na síndrome oclusiva, os sinais de irri-

tação peritonial somente surgem em fase mais 

tardia, quando jà ocorreram complicações. A 

dor é o elemento mais importante no diagnósti-

co do abdome agudo e é constante nos pacientes 

conscientes.  
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