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RESUMO

A parada cardiorrespiratória constitui-se em situação dramática, especialmente na 
gravidez, em que mais de uma vida está envolvida. Possui baixa incidência entre as 
gestantes, entretanto, a sua recuperação pode ser menos do que a esperada em pacien-
tes não grávidas. Algumas medidas simples podem culminar com desfecho positivo, 
baseadas no conhecimento das alterações fisiológicas da gravidez, dos princípios de 
viabilidade fetal e organização da equipe multidisciplinar em seu atendimento. 

Palavras-chave: Parada cardíaca; Parada cardiorrespiratória; Gravidez; Emergência.

ABSTRACT

Cardiac arrest is in dramatic situation, especially in pregnancy, where more than a life 
is involved. It has a low incidence among pregnant women, however, the recovery may 
be less than expected in non-pregnant patients. Some simple steps can lead to positive 
outcome, based on knowledge of the physiological changes of pregnancy, fetal viability of 
the principles and organization of the multidisciplinary team in your care.
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INTRODUÇÃO 

A prevalência da parada cardiorrespiratória (PCR) durante a gestação é baixa, 
2-5 casos entre 100.000 gestações1-3, respondendo por cerca de 10% da mortalidade 
materna4. As situações que podem levar a esse desfecho podem ser divididas em 
causas obstétricas e não obstétricas (Tabela 1).
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Tabela 1 - Principais causas de PCR de origem obstétrica e não-obstétrica

Causas Obstétricas Causas Não Obstétricas

Hemorragia Embolismo Pulmonar

Pre-eclâmpsia Choque Séptico

Síndrome HELLP Doença Cardiovascular

Embolo de Flúido Aminiótico Infarto do Miocardio

Cardiomiopatia Periparto Disfunção Endócrina

Complicação Anestésica Doença Vascular do Colágeno
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Adaptações cardiovasculares 

A resistência vascular diminui desde a sexta se-
mana de gestação, cursando com diminuição da 
pressão arterial. A frequência cardíaca aumenta em 
torno de 20-30% e o volume circulante em 30-50%, 
causando aumento do débito cardíaco em torno de 
30-60%. Esses fatos têm importância ao se observar 
a intensa demanda da placenta, que corresponde a 
17% de todo o débito cardíaco. Portanto, em caso de 
baixo débito, como pode ocorrer em compressão 
aorto-cava ou em PCR, o organismo materno respon-
derá de forma diferenciada, tendo menos capacidade 
de proteger seus órgãos vitais.

Adaptações gastrintestinais 

As principais alterações são pH gástrico reduzido e 
aumento da pressão gástrica e do risco de refluxo. Além 
disso, o esfíncter esofagiano inferior está mais relaxado. 
Essas alterações cursam com aumento do risco de aspi-
ração, piorando com a utilização de balão de ventilação. 

Adaptações hematológicas 

A anemia relativa, que ocorre pela hemodiluição 
das hemácias, e a diminuição da pressão oncótica, ve-
rificada em pré-eclâmpsia, pode causar depleção do 
volume intravascular. A anemia se agrava ainda pela 
deficiência de ferro, o que pode diminuir a oxigenação. 

RESSUSCITAÇÃO 

Existem algumas particularidades para a paciente 
grávida e que devem ser seguidas estritamente para 
que sejam evitadas complicações durante a ressusci-
tação cardiopulmonar, como: 

Via aérea 

A oxigenioterapia deve ser feita com fração ins-
pirada de 100%, para evitar dessaturação, ao mesmo 
tempo em que deve ser reduzido o volume, devido à 
diminuição da expansibilidade torácica materna. 

A máscara de ventilação geralmente é mal utili-
zada, causando hiperventilação, o que é indesejado, 

As alterações fisiológicas associadas à gestação 
configuram situação excepcional, que contribuem para 
alterar os resultados na assistência da PCR. O conheci-
mento dessas alterações é fundamental para a ressus-
citação cardiorespiratória (RCP) simultânea à gravidez.

Alterações fisiológicas 

Várias modificações fisiológicas podem alterar a 
forma como o organismo se adapta diante da gravi-
dez e que decorrem de: 

Adaptações respiratórias 

A grávida apresenta níveis de estrógenos aumen-
tados, além de elevado volume plasmático, o que 
cursa com hiperemia das mucosas, incluindo da ca-
vidade nasal. Em associação com a pré-eclâmpsia, 
essas modificações se tornam mais pronunciadas, o 
que aumenta o risco de sangramento de intubação. 
Esse risco se torna mais aumentado diante de trom-
bocitopenia, como ocorre na síndrome HELLP. Além 
desses fatores, o edema de cordas vocais, da faringe 
e da laringe pode dificultar a passagem do tubo en-
dotraqueal, sendo mais um fator complicador.

Com essas alterações, as vias aéreas superiores 
podem ser menores no terceiro trimestre em grávidas 
com ou sem pré-eclâmpsia em comparação com as 
não grávidas ou no pós-parto imediato. Portanto, a in-
tubação nessas pacientes é mais difícil e geralmente 
é necessário tubo endotraqueal menor.

A ação hormonal que relaxa ligamentos das cos-
telas, juntamente com o movimento do diafragma 
por compressão uterina, causa diminuição da capa-
cidade residual funcional de cerca de 20%, chegando 
a 45% perto do trabalho de parto em posição supina.

A presença do feto gera aumento da taxa metabólica, 
para suprir adequadamente seu desenvolvimento. Além 
disso, ocorre diminuição da pressão arterial do PaCO

2, 
além de discreta alcalose metabólica. Por isso, a paciente 
tem menos reserva de oxigênio, podendo causar redução 
rápida na saturação, em caso de hipoventilação.

Apesar do feto possuir alguns mecanismos de 
proteção em caso de hipóxia, como centralização do 
fluxo e mais afinidade por oxigênio por sua hemo-
globina, eles não resistem por muito tempo diante de 
alterações metabólicas agudas, o que se constitui em 
importante fator de risco de morte.
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quando a cesariana acontece até cinco minutos de-
pois de constatada a PCR.

Poucos estudos falam sobre a cesariana perimor-
te. A idade gestacional é grande preditor do suces-
so neonatal. Apesar de alguns casos relatados com 
idades gestacionais inferiores, consideram-se viáveis 
fetos com 24 semanas. Porém, essa delimitação de-
pende muito se o hospital está preparado para pres-
tar cuidados ao recém-nascido. Em muitas situações 
não haverá tempo/condições de saber com precisão 
a idade gestacional, portanto, a medida da altura ute-
rina tem fundamental importância.

De forma geral, no tocante à idade gestacional, 
considera-se que:

■■ abaixo de 24 semanas a gestação é inviável, sen-
do todos os esforços no sentido da salvação da 
vida da gestante;

■■ entre 24 e 32 semanas há possibilidade de sobre-
vida fetal, devendo ser considerada a cesariana. 
Levar em consideração a disponibilidade de UTI 
neonatal e as causas da parada cardíaca; 

■■ após 32 semanas a cesariana deve ser precoce-
mente considerada. Além da aproximação da 
maturidade pulmonar do feto, nesse momento ele 
apresenta mais chance de RCP.

É importante lembrar que muitas vezes há so-
frimento fetal sem que haja instabilidade materna, 
como ocorre diante de choque hipovolêmico levan-
do à PCR, em que o feto sofre com hipóxia por longo 
tempo. Portanto, a cesariana perimorte seria mais 
bem indicada quando a causa da PCR não levou a 
sofrimento fetal prolongado. 

O tempo da cesariana é determinante no desfecho 
materno-fetal. A realização de cesariana perimorte traz 
grandes benefícios para a mãe e diminui signifiicamente 
a mortalidade materna. Quanto maior a idade gestacio-
nal, maior parece ser o benefício, já que a compressão 
da veia cava será mais pronunciada, assim como maior 
será o volume de sangue que chega ao útero. Deve ser 
realizada em até quatro a cinco minutos após a PCR.

Uso de drogas

O uso de drogas deve seguir o mesmo protocolo 
de não grávidas. Algumas alterações metabólicas 
permitem que as grávidas recebam doses mais altas 
de medicamentos, caso a dose ideal não faça efeito 
(ex: vasopressina).

principalmente na grávida, por poder cursar com 
alcalose. Essa alteração do pH sanguíneo materno 
pode provocar vasoconstrição das artérias uterinas, 
cursando com acidose e hipóxia fetal.

Devido à diminuição do diâmetro da traqueia e 
ao alto risco de sangramento e de aspiração, deve-
-se ter mais cuidado para realizar a intubação endo-
traqueal. O tubo a ser utilizado deve ser ligeiramente 
menor que o recomendado para mulher não grávida 
e deve ser realizada em sequência rápida, com pres-
são e deslocamento da cartilagem cricoidea. 

Compressões torácicas 

A posição da mão para a compressão torácica deve 
ser ligeiramente deslocada em sentido cranial, para 
acomodar o deslocamento do diafragma e do estômago 
causado pelo útero.5 As compressões devem ser realiza-
das pouco acima do centro do esternos e a relação entre 
compressões torácicas-ventilação deve ser de 30:2.6

Acesso venoso 

É de fundamental importância ter acesso veno-
so disponínel para administração de drogas. Não há 
diferenças entre o atendimento de grávidas e não 
grávidas no que se refere aos acessos venosos, uma 
vez que esta é a via preferencial de administração de 
medicação em situações de trauma.

Evitar compressão aortocaval 

A compressão da veia cava inferior diminui o re-
torno venoso e piora a resposta à RCP. Para melho-
rar essa situação, pode-se realizar o deslocamento 
manual do útero para a esquerda. A paciente pode 
também ser posicionada em decúbito lateral esquer-
do em cerca de 30 graus. Para isso, pode-se usar uma 
pessoa como apoio ou equipamento próprio.

Parto perimorte x viabilidade fetal

Diante da PCR em grávida, deve ser considerada 
a necessidade da cesariana de urgência. As melho-
res taxas de sobrevivência para o recém-nascido 
com idade gestacional maior de 24 semanas ocorrem 
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Das drogas para sedação, o efeito colateral do mi-
dazolam no feto é menor, se comparado ao fentanil.

O uso de sulfato de magnésio é preconizado para 
pré-eclâmpsia grave, entretanto, se a alta concentra-
ção de magnésio contribui para a PCR, podem ser 
usados derivados do cálcio. 

Desfibrilação precoce

Tão logo haja disponibilidade do desfibrilador e 
seja identificado ritmo cardíaco que se reverta com 
o estímulo elétrico (ritmo chocável), recomenda-se a 
desfibrilação precoce, que ao ser integrada à RCP de 
alta qualidade, melhora a sobrevivência à PCR. A fi-
brilação ventricular só é revertida com o choque e, a 
cada minuto de demora, a possibilidade de reversão 
do ritmo anômalo se reduz 10%.7

CONCLUSÃO 

A assistência à gestante em PCR requer conheci-
mentos sobre as mudanças na fisiologia da gravidez, 
os prováveis diagnósticos que a levaram e a tomada 
de decisão de procedê-la, sempre levando em consi-
deração o bem-estar materno-fetal.
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RESUMO

A doença falciforme (DF) é a enfermidade hereditária mais comum no Brasil. Faz parte 
do grupo de anemias hemolíticas e é caracterizada pela produção de hemoglobina anô-
mala, causada pela substituição de uma adenina por uma timina (GAG->GTG). A ano-
malia do eritrócito pode levar a complicações, sendo a síndrome torácica aguda (STA), 
uma das mais graves. As principais manifestações clínicas da DF incluem a hemólise e 
as síndromes dolorosas e suas complicações que envolvem vários órgãos. A STA consiste 
em combinação de sinais e sintomas, incluindo dispneia, dor torácica, febre, tosse e 
um novo infiltrado pulmonar à radiografia de tórax. É uma forma de doença pulmonar, 
potencialmente muito grave, que pode progredir para síndrome da angústia respiratória 
do adulto (SARA). Durante a gravidez, mulheres com doença falciforme podem expe-
rimentar aumento na frequência e gravidade das crises álgicas e de síndrome torácica 
aguda, além de exacerbação da anemia O tratamento da STA consiste em altas doses de 
opioides para controle adequado da dor, fisioterapia respiratória, antibioticoterapia de 
amplo espectro, hidratação cuidadosa e transfusão de sangue, com o objetivo de dimi-
nuir a porcentagem de HbS. Os casos de síndrome torácica aguda devem ser conduzidos 
de forma mais precoce, no início dos sintomas, com acompanhamento em serviço de 
pré-natal de alto risco por uma equipe multidisciplinar.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Síndrome Torácica Aguda; Cuidado Pré-Natal; 
Gravidez de Alto Risco.

ABSTRACT

Sickle cell disease (SCD) is the most common hereditary disease in Brazil. This desease is 
part of the hemolytic anemia group, that is characterized by the production of abnormal he-
moglobin, caused by the substitution of adenine for thymine (GAG ->GTG). The anomaly can 
lead to complications, such as acute chest syndrome (ACS), which is one of the most serious. 
The main clinical manifestations of SCD include hemolysis and pain syndromes, and com-
plications that involve multiple organs. The ACS consists of a combination of signs and symp-
toms, including dyspnea, chest pain, fever, cough and a new pulmonary infiltrate seen on 
chest radiography. It is a potentially serious form of lung disease, that may progress to adult 
respiratory distress syndrome (ARDS). During pregnancy, women with sickle cell disease 
may experience increased frequency and severity of pain crisis and acute chest syndrome 
and, moreover, exacerbation of anemia. Treatment of STA consists of high doses of opioids 
for adequate pain control, respiratory physiotherapy, broad-spectrum antibiotics, careful 
hydration and blood transfusion, with the goal of reducing the percentage of HbS. Cases of 
acute chest syndrome should be conducted as early as possible, on the onset of symptoms, 
monitoring the pregnancy at a Prenatal of High Risk, by a multidisciplinary team service.

Key words: Sickle Cell Disease; Acute Chest Syndrome; Prenatal Care; Pregnancy, High-Risk.
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

As principais manifestações clínicas da DF in-
cluem a hemólise e as síndromes dolorosas e suas 
complicações que envolvem vários órgãos. A doença 
está associada ao grau variado de anemia, dependen-
do do genótipo, sendo mais grave na HbSS e mais leve 
nas formas heterozigotas. Após cinco anos de idade, 
o nível basal de Hb mantém-se estável, mas, espora-
dicamente, ocorre queda, como na hiper-hemólise, 
no sequestro esplênico agudo e na crise aplástica. A 
anemia hemolítica crônica é a principal característica 
da DF. A crise aplásica caracteriza-se pela supressão 
da eritropoiese, causada por infecção ou processo in-
flamatório, com queda de reticulócitos para valores 
absolutos inferiores a 50.000/mm3, levando à anemia 
grave. A dor na DF é a única característica padrão da 
doença, que tem início na infância e permanece por 
toda a vida. Pode ser aguda, subaguda, crônica ou 
episódica. Os pacientes experimentam dor somática, 
visceral, neuropática ou mesmo iatrogênica, embora 
quase sempre sejam espontâneas. A síndrome dolo-
rosa falciforme varia de intensidade dependendo da 
localização e gravidade da lesão tecidual. Não existe 
teste diagnóstico disponível para definir a extensão, 
localização ou gravidade da lesão tecidual causada 
pela vasoclusão. O episódio vasoclusivo, que leva à 
dor por isquemia tecidual, é a complicação mais co-
mum da DF. A vasoclusão ocorre em uma variedade 
de leitos vasculares, mas aqueles localizados nos 
músculos, periósteo e medula óssea parecem ser mais 
frequentemente afetados. Esses locais são muito iner-
vados e, por isso, mudanças neurológicas em respos-
ta à persistência da dor podem causar alteração da 
sensibilidade e aumentar o sofrimento. Os sintomas 
da dor são, em parte, reflexos da atividade da doença, 
sendo a melhor compreensão da sua patogênese um 
importante aspecto para o seu controle. 

As lesões agudas e crônicas da DF incluem a sín-
drome torácica aguda (STA), que pode estar acompa-
nhada de pneumonia típica e atípica, sequestro esplê-
nico agudo, crise aplásica, autoesplenectomia (anemia 
falciforme), esplenomegalia (nas formas variantes), 
acidente vascular encefálico (AVE), hepatomegalia, 
úlceras de perna, infarto pulmonar, osteonecrose da 
cabeça do fêmur e do úmero, lesão na medula renal e 
suscetibilidade a infecções, principalmente por bacté-
rias encapsuladas. A STA consiste na combinação de 
sinais e sintomas incluindo dispneia, dor torácica, fe-
bre, tosse e um novo infiltrado pulmonar à radiografia 

INTRODUÇÃO 

A doença falciforme é causada pela substitui-
ção de adenina por timina, codificando valina em 
vez de ácido glutâmico, na posição 6 da cadeia da 
B-globina, com produção de hemoglobina S (HbS). 
Essa pequena modificação estrutural é responsável 
por profundas alterações nas propriedades físico-
-químicas da molécula da hemoglobina no estado 
desoxigenado. Essas alterações culminam com um 
evento conhecido como falcização, que é a mudança 
da forma normal da hemácia para a forma de foice, 
resultando em alterações dos glóbulos vermelhos e 
da membrana eritrocitária. A falcização dos eritró-
citos ocorre pela polimerização reversível da HbS 
dentro da célula, sob condições de desoxigenação. 
Sob completa desoxigenação, formam-se células no 
formato de foice, clássicas da anemia falciforme. 
Essa configuração anômala do eritrócito pode levar a 
complicações, sendo a síndrome torácica aguda uma 
das mais graves. Embora existam múltiplas causas 
de STA em elevado número de casos, não é possível 
definir a etiologia, sendo que essa, frequentemente, é 
multifatorial. Geralmente, as causas podem ser classi-
ficadas em não infecciosas e infecciosas.

Vários fatores contribuem para a vasoclusão e 
lesão crônica nos órgãos na doença falciforme. Pri-
meiramente, os eritrócitos que chegam à circulação 
pulmonar contêm polímeros HbS e estão desoxige-
nados. Dessa forma, qualquer desordem pulmonar 
que provoque hipóxia estimula a polimerização 
intracelular e a falcização, potencializando o fenô-
meno vaso oclusivo. Além disso, a hipóxia dimi-
nui a velocidade de trânsito capilar dos eritrócitos, 
aumentando sua adesão ao endotélio. Isso se dá 
pelo aumento da síntese de VCAM-1 (molécula de 
adesão) e diminuição da produção de óxido nítri-
co, seu inibidor. Apesar da sua baixa produção, o 
óxido nítrico se acumula, uma vez que a sua capta-
ção pelos poucos eritrócitos circulantes é mínima. 
Assim, não há vasoconstrição pulmorar secundária 
à hipóxia, o que promove desequilíbrio da relação 
ventilação-perfusão, agravada pelas atelectasias 
decorrentes de infartos costais e vertebrais. Além 
dos fatores não infecciosos (embolias), as infecções 
também são citadas como causas de STA. Os prin-
cipais agentes etiológicos são C. pneumoniae, M. 
pneumoniae, S. pneumoniae, E. coli, H. influenzae, 
Legionella, Cytomegalovírus, S. aureus, Eritrovírus 
B19 e vírus sincicial respiratório.
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achados de tromboembolismo pulmonar e STA pela 
tomografia computadorizada do pulmão e cintilografia 
são idênticos, já que ambos se manifestam como infar-
to pulmonar. Quando o quadro clínico da STA é mais 
grave, existe hipóxia acentuada e alta taxa de mortali-
dade, com evolução rápida nas primeiras 48 horas de 
hospitalização. Essa síndrome é considerada a causa 
mais comum de óbito materno nas gestantes com DF.

Um ponto importante para o sucesso da gestação 
nessas pacientes é a monitorização do feto. Avalia-
ção do bem-estar fetal durante os episódios de crise 
álgica é dificultada pelos usos de opiáceos para tra-
tar a crise, pois essas substâncias afetam o resultado 
dos testes de vitalidade fetal como cardiotocografia e 
perfil biofísico fetal. Deve-se ter cautela na interpreta-
ção dos resultados desses testes durante os episódios 
de crises álgicas, pois eles podem não ser preditivos 
de morbidade perinatal aumentada e mortalidade, se 
não existem outros dados associados. 

Após 24 a 28 semanas, ultrassonografia mensal é 
recomendada para controlar crescimento fetal. As pa-
cientes deverão ser instruídas a monitorar o feto diaria-
mente (mobilograma). Testes de cardiotocografia basal 
e perfil biofísico fetal deverão ser realizados semanal-
mente entre 32 e 34 semanas. Ultrassonografia com do-
ppler realizado entre 28 e 30 semanas para monitorar 
o fluxo sanguíneo da artéria umbilical é preditiva de 
restrição do crescimento fetal intrauterino. É importan-
te, também, que essas pacientes sejam acompanhadas 
em serviço de pré-natal de alto risco, com equipe multi-
disciplinar capacitada. Além disso, é fundamental que 
haja treinamento da equipe sobre a fisiopatologia da 
doença e reconhecimento precoce da síndrome toráci-
ca aguda e demais complicações da doença, a fim de 
que se possa fazer o tratamento precoce. 

É crucial que as gestantes tenham conhecimento e 
educação sobre a doença falciforme, a fim de que pos-
sam evitar fatores desencadeantes da crise vasoclusiva 
(controle da dor, manutenção do aquecimento, evitando 
hipotermia, acidose e hipoxemia) e que procurem ime-
diatamente suporte hospitalar no início dos sintomas.

TRATAMENTO 

O tratamento consiste em altas doses de opioides 
para controle adequado da dor, fisioterapia respirató-
ria, antibioticoterapia de amplo espectro, hidratação 
cuidadosa e transfusão de sangue, com o objetivo de 
diminuir a porcentagem de HbS. Repetidos episódios 

de tórax. É uma forma de doença pulmonar, potencial-
mente muito grave, que pode progredir para síndrome 
da angústia respiratória do adulto (SARA). O apareci-
mento de alterações radiológicas pode ser tardio, difi-
cultando o diagnóstico da síndrome. 

A síndrome torácica aguda é a segunda causa 
mais frequente de morbidade e hospitalizações em 
portadores de DF. Eventos repetidos podem predis-
por ao desenvolvimento de doença pulmonar crônica 
e morte precoce. É considerada a causa mais comum 
de morte nos pacientes com doença falciforme. Os 
fatores associados são níveis elevados de hemoglo-
bina e níveis elevados de leucócitos basais. Em adul-
tos, os sintomas predominantes são: dispneia e dor 
torácica, em geral, precedidos por crise álgica, com 
acometimento radiológico preferencial em lobos in-
feriores, multilobar e derrame pleural. Estima-se que 
aproximadamente metade dos pacientes adultos com 
anemia falciforme apresenta pelo menos um episó-
dio de STA durante a vida, sendo que 13% necessitam 
de ventilação mecânica, com período médio de in-
ternação hospitalar de 10,5 dias. Evidências clínicas 
de trombose venosa favorecem o diagnóstico de em-
bolia pulmonar; e a ocorrência de lesões pulmonares 
durante a crise álgica aumenta a possibilidade de 
embolia da medula óssea. Isso pode ser diagnostica-
do pelo encontro de glóbulos de gordura no sangue 
periférico, saliva ou urina. A síndrome na qual a dor 
óssea grave precede os sintomas pulmonares ou ce-
rebrais tem sido atribuída ao embolismo de tecido 
necrótico da medula óssea e parece ser mais comum 
na hemoglobinopatia SC.

STA E A GESTAÇÃO 

Durante a gravidez, mulheres com doença falcifor-
me podem experimentar aumento na frequência e gra-
vidade das crises álgicas e de síndrome torácica aguda, 
além de exacerbação da anemia e aumento na incidên-
cia de infecção urinária e pré-eclâmpsia grave, espe-
cialmente no terceiro trimestre e pós-parto. Até 40% das 
gestantes com DF apresentam síndrome torácica agu-
da. Episódios recorrentes podem levar à doença pul-
monar crônica restritiva associada a vasculopatia arte-
riolar e hipertensão pulmonar. Um terço dos pacientes 
desenvolve hipertensão pulmonar, o que aumenta o 
risco de morte súbita e não existe terapia eficaz.

 O diagnóstico de tromboembolismo pulmonar em 
pacientes com DF é, particularmente, difícil, porque os 
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ções reduzem o estímulo inflamatório. Deve-se evitar 
o uso de anti-inflamatórios devido aos efeitos adversos 
no feto. Opiáceos não estão associados a teratogeni-
cidade, malformações congênitas ou outros efeitos tó-
xicos, exceto supressão transitória dos movimentos e 
variabilidade nos batimentos cardíacos fetais.

CONCLUSÃO 

Tendo em vista a importância da DF na gestante e 
da gravidade de suas complicações, como a STA, são 
necessárias medidas para uma abordagem e condu-
ção dos casos de forma mais precoce possível, com 
acompanhamento em serviço de pré-natal de alto ris-
co, por hematologistas, obstetras, clínicos, intensivis-
tas e outros profissionais da saúde, trabalhando em 
conjunto, em uma equipe multidisciplinar. Medidas 
como essa visam à redução das complicações mater-
nas e fetais durante a gestação.
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podem levar à doença pulmonar crônica. A hidro-
xiureia pode prevenir a recorrência de STA, mas não 
pode ser usada durante a gravidez. Se houver evidên-
cia clínica de trombose venosa ou se novas áreas do 
pulmão forem afetadas, anticoagulação com o uso 
de heparina também deverá ser considerada.

A síndrome torácica aguda deverá ser tratada ini-
cialmente como pneumonia, com antibióticos apro-
priados, como macrolídeo (azitromicina ou claritro-
micina) + amoxacilina-clavulanato (1 g IV cada 8h), 
ou macrolídeo + cefalosporina de 4ª geração (cefepi-
me 1 g IV cada 8h) ou fluoroquinolona (levofloxaci-
na ou moxafloxacina). É fundamental que se suspeite 
dessa síndrome o mais precocemente possível para 
que se inicie a antibioticoterapia de amplo espectro 
e, se necessário, que a exsanguineotransfusão par-
cial seja prontamente instituída. A medida mais im-
portante utilizada na condução da síndrome torácica 
aguda parece ser a exsanguineotransfusão parcial. O 
efeito imediato e benéfico da transfusão é aumentar 
o nível de hemoglobina A e diminuir o de HbS, redu-
zindo a hipóxia e a proporção de células falciformes. 

É importante evitar e tratar os fatores que precipi-
tam a falcização microvascular, tais como hipóxia, hi-
potermia, acidose, desidratação, estresse e infecções. 
A exsanguineotransfusão parcial, se realizada preco-
cemente, antes da síndrome ser deflagrada, costuma 
revertê-la, com melhora do quadro clínico. Pode ser 
feita manualmente ou por eritrocitoférese automatiza-
da. Em situações agudas, com esse precesso é possí-
vel diminuir rapidamente a porcentagem de HbS, en-
quanto mantém a volemia e evita a hiperviscosidade. 
Heparina intravenosa ou subcutânea terapêutica tem 
sido administrada em casos de comprovação de trom-
bose venosa profunda ou em casos graves, em que 
não se obteve melhora com o tratamento instituído.

O tratamento da crise vasoclusiva durante a gesta-
ção deverá seguir os mesmos princípios aplicáveis a 
pacientes não grávidas. A meta é reduzir a falcização, 
limitar a adesão das hemácias aos vasos e controlar a 
dor. Fluidos intravenosos e oxigenoterapia deverão ser 
usados para manter o volume intravascular normal e 
a oxigenação. Reconhecimento e tratamento de infec-
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RESUMO

O uso de cerol em linhas de empinar pipa é prática comum no Brasil e possui o poten-
cial de provocar lesões graves a quem a usa e a terceiros, principalmente motociclistas, 
ciclistas e pedestres, sendo responsável por acidentes por vezes fatais. A lesão cervical 
é mecanismo comum desse tipo de trauma, sendo sua abordagem delicada, por afetar 
região de anatomia complexa que abriga estruturas vitais. Apesar de o seu uso ser 
proibido por lei, falta conscientização da população a respeito de seu risco, para evitar 
a sua ocorrência. Esta revisão aborda as principais condutas em traumas por linha de 
cerol com lesão cervical.

Palavras-chave: Ferimentos e Lesões; Medula Cervical/lesões; Traumatismos da Medu-
la Espinhal.

ABSTRACT

The use of a combination of ground glass and water soluble paper glue in kite lines, 
known as cerol, is a common practice in Brazil and has the potential to cause serious 
injury to the user and others, mostly motorcyclists, cyclists and pedestrians, sometimes 
accounting for fatal accidents. The neck injury is a common mechanism of this type of trau-
ma, and since it is a region of complex anatomy that houses vital structures, it demands 
a delicate approach. Although its use is prohibited by law, we can notice that population 
needs to be educated about the risk of this practice in order to prevent occurrence of ac-
cidents. This review addresses the main conduits in cervical trauma caused by cerol line.

Key words: Wounds and Injuries; Cervical Cord/injuries; Spinal Cord Injuries.

INTRODUÇÃO 

Cerol é o nome atribuído à mistura de cola com vidro moído (ou pó de ferro, 
facilmente obtido em serralherias) aplicado em linhas de pipas, também conheci-
dos como papagaios. A cola atua como aglomerante e o pó de vidro ou ferro como 
abrasivo. O resultado é uma linha extremamente cortante, com riscos para quem a 
aplica e quem a usa. A presença do ferro faz com que essas linhas conduzam mais 
facilmente a eletricidade, e basta um único contato com os fios de alta tensão para 
quem a manipula ser eletrocutado. O uso de cerol também ameaça a vida de aves, 
pedestres, motociclistas e motoristas de carros conversíveis. A utilização do cerol é 
proibida em Minas Gerais pela Lei Estadual 14.349 de 2002.1

O jogo de empinar pipas é atividade de lazer muito popular em todo o mundo, 
principalmente entre crianças e jovens. O cerol é aplicado nas linhas de empinação 
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comprometidos de forma a ameaçar a vida da vítima. 
Dessa forma, decisões rápidas deverão ser tomadas 
nos casos de lesões nessas estruturas. Além disso, sua 
reduzida proteção por ossos, músculos e partes moles 
deixa suas estruturas internas vulneráveis a traumas di-
retos. Um mecanismo de defesa da região cervical é 
conferido pelo arcabouço laringotraqueal, mais proe-
minente no sexo masculino. Na iminência do trauma, 
ocorre flexão reflexa da cabeça, que aproxima o mento 
do esterno, ambas as estruturas ósseas, o que confere 
proteção ao impacto. A mobilidade da coluna cervical 
também contribui no trauma contuso, sendo sua com-
pressão o principal mecanismo nesse tipo de lesão.4

Na visão anatômica lateral, o pescoço exibe-se 
como um quadrilátero, com os seguintes limites: supe-
rior – margem inferior da mandíbula e uma linha traça-
da do ângulo da mandíbula ao processo mastoide; in-
ferior – clavícula; anterior – linha mediana anterior do 
pescoço; posterior – margem anterior do músculo tra-
pézio.5 Esse quadrilátero é dividido obliquamente pelo 
músculo esternocleidomastóideo em dois triângulos, 
anterior e lateral. É importante conhecer essa divisão, 
já que as principais estruturas vasculares e viscerais 
estão contidas no triângulo anterior bilateralmente.5 
Tais estruturas são também profundas ao músculo 
platisma, marco anatômico relevante, uma vez que sua 
violação define o trauma cervical como penetrante.

No estudo do trauma, também é importante a uti-
lização da divisão craniocaudal do pescoço.6 Nela, o 
pescoço é dividido transversalmente em três zonas:

■■ zona I, delimitada pela fúrcula esternal e pelas 
clavículas inferiormente e pela cartilagem cricoi-
de no limite superior e contém artérias vertebrais 
e carótidas comuns, ápice dos pulmões, traqueia, 
esôfago, medula espinhal e ducto torácico;

■■ zona II, delimitada pela cartilagem cricoide infe-
riormente e pelo ângulo da mandíbula na parte 
superior, contendo as veias jugulares, artérias co-
muns, como também seus ramos externos e inter-
nos, traqueia, esôfago, laringe e medula espinhal;

■■ zona III, que se estende do ângulo da mandíbula 
à base do crânio, onde estão contidas a faringe, 
veias jugulares, artérias vertebrais e a parte mais 
cefálica da artéria carótida interna.

Essa classificação é relevante para a decisão de 
condutas e para a definição do prognóstico. Lesões 
na zona I e III são de difícil abordagem cirúrgica, pois 
as primeiras possuem o risco de acometimento de es-
truturas intratorácicas, conferindo pior prognóstico.7

com o objetivo de cortar a linha de outra pipa, consi-
derada oponente, e nisso resulta a vitória nesse jogo. 
No Brasil, sua ocorrência aumenta em junho e julho, 
período com mais ventos e, portanto, propício a essa 
brincadeira. Apesar de julho ser mês de férias escola-
res, o recesso não parece ser determinante, pois essa 
prática não é muito expressiva em dezembro.2

Essa atividade tem sido relacionada à ocorrência 
de lesões graves e óbitos, em virtude de eletrocussão 
na rede elétrica, quedas e lesões causadas pela linha, 
especialmente quando o cerol é utilizado. As lesões 
produzidas pelo cerol são cortantes e 57, 15, 13 e 11% 
delas ocorrem nas mãos, pescoço, cabeça e mem-
bros inferiores, respectivamente. Em motociclistas e 
ciclistas os ferimentos costumam ser mais graves e 
atingir o pescoço em 49% e a face ou a cabeça em 
33% dos casos. Ferimentos nas mãos e pernas são co-
muns em quem usa o cerol na hora do seu preparo 
ou ao se enroscar na linha com a mistura. O trata-
mento das lesões mais simples consiste em sutura e 
controle de infecções, que podem ser graves, levan-
do, inclusive, à perda de membros.2,3

Os ferimentos cervicais são os de mais gravidade, 
principalmente porque o pescoço é área de passa-
gem de via aérea (traqueia), grandes vasos e nervos 
(plexo braquial, e outros). A lesão de qualquer uma 
dessas estruturas, ou sua combinação, pode levar a 
graves repercussões na vítima.2

IMPORTÂNCIA DAS LESÕES  
PROVOCADAS PELA LINHA DE CEROL 

Há poucos estudos relacionados a lesões cau-
sadas diretamente pela linha com cerol. O acome-
timento cervical pela linha com cerol só é menos 
frequente do que as lesões em membros superiores, 
constituindo-se em 15,6 e 57,3%, respectivamente.2 
As principais vítimas são motociclistas, ciclistas e, 
em alguns casos, pedestres. Por ser a área cervical 
uma região nobre, torna-se essencial a análise por-
menorizada sobre os danos causados por esse tipo 
de acidente, para que se possa definir a abordagem 
mais adequada e tratamento precoce, para que seu 
prognóstico seja melhor.

O pescoço é região anatômica de pequeno diâme-
tro e com muitas estruturas vitais, o que o torna funda-
mental para a manutenção da vida. Componentes neu-
rovasculares, das vias aéreas e digestivos podem ser 
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O acometimento esofágico, apesar de mais raro, 
deve ter reconhecimento precocemente, devido à 
alta morbimortalidade na demora em seu diagnósti-
co. Atraso com mais de 12 horas na detecção de lesão 
esofágica pode impedir o tratamento em primeiro 
tempo cirúrgico, deixando a drenagem como única 
opção de conduta primária para se tentar uma nova 
abordagem em segundo momento.8,15 Por sua vez, as 
lesões vasculares serão tratadas, em geral, conforme 
abordagem de outras partes do corpo.11,16

CONCLUSÃO 

O uso de linha de cerol no Brasil é ainda práti-
ca comum, apesar de perigosa e provocar lesões 
potencialmente fatais, sobretudo localizadas na re-
gião cervical. O atendimento de vítimas com lesão 
cervical é delicado e exige abordagem imediata por 
profissionais capacitados em centros com recursos 
terapêuticos, a fim de minimizar a morbimortalidade 
relacionada a esses eventos.

A principal causa de morte por esse tipo de lesão é 
o choque hemorrágico, envolvendo ruptura da artéria 
carótida. Além disso, qualquer paciente com lesão pe-
netrante cervical pode se instabilizar rapidamente e, 
por isso, é fundamental o atendimento pré-hospitalar 
adequado, ágil, além de transporte seguro. Uma rede 
bem estruturada e eficiente de atendimento médico 
minimiza a morbimortalidade, por diminuir o tempo 
de atendimento e melhorar sua qualidade.

Independentemente da linha de abordagem es-
colhida, a exploração é feita da mesma maneira, 
com tratamentos específicos para cada tipo de le-
são, sendo recomendada a exploração das estrutu-
ras do pescoço em busca das lesões, e não apenas 
do ferimento em si.

Como forma de prevenção primária desses aci-
dentes, a educação de crianças e jovens sobre o 
perigo do cerol é necessária. Motociclistas também 
devem instalar antenas de proteção na parte diantei-
ra da moto, o que previne esse tipo de sinistro. A Re-
solução 356 do Conselho Nacional de Trânsito (Con-
tran) determinou, desde 4 de agosto de 2012, uso 
obrigatório da antena de proteção em motos para 
quem trabalha com frete ou transportando passagei-
ros. O motociclista que não cumprir a medida paga 
multa e tem o veículo apreendido. A antena custa, 
em média, R$ 10 e é eficaz na proteção de traumas 
cervicais por linhas com cerol.

A conduta no trauma penetrante cervical ainda 
gera grandes discussões entre cirurgiões, especial-
mente em pacientes estáveis e em casos de lesão na 
zona II. Atualmente, há duas opções de abordagem: 
exploração cirúrgica mandatória e exploração sele-
tiva. A primeira linha argumenta que há baixa taxa 
de complicação nas explorações negativas; e o retar-
do no diagnóstico das lesões do trato aerodigestório 
pode ter efeito potencialmente devastador, o que 
torna obrigatória a exploração da ferida de todos os 
traumas que violam o platisma. Os defensores da se-
gunda linha de pensamento citam a alta incidência 
de explorações negativas em pacientes assintomáti-
cos e as baixas taxas de complicação devido ao retar-
do na cirurgia e, portanto, são aconselhados estudos 
de imagem em pacientes estáveis.8

A abordagem seletiva parece ser mais adequa-
da para a abordagem dos traumas de pescoço.9-11 É 
importante ressaltar que pacientes instáveis hemo-
dinâmica ou ventilatoriamente ou, ainda, com sinais 
clínicos de acometimento neurovascular ou aerodi-
gestório necessitam de exploração cirúrgica.

A linha com cerol, principalmente entre os moto-
ciclistas, possui grande potencial para causar lesões 
cervicais e é responsável por 48,7% das lesões cervi-
cais em motociclistas e 50% em ciclistas.2 Entre essas 
lesões, 25,7% violaram o platisma,2 o que demonstra 
a agressividade desse mecanismo de trauma. A gravi-
dade do mecanismo de trauma, em estudo realizado 
entre janeiro de 2001 e dezembro de 2008, na região 
metropolitana de Campinas, contabilizou um caso de 
lesão de traqueia, dois de laringe isolada, três lesões 
combinadas de laringe e algum ramo da veia jugular, 
um caso de lesão de veia jugular isolada, um relato 
de lesão de tireoide, uma lesão apenas muscular e 
uma lesão complexa da traqueia, artérias carótidas 
comuns e veias jugulares internas e externas.12

Independentemente da linha de abordagem esco-
lhida, a exploração é semelhante, com tratamentos 
específicos para cada tipo de lesão. Torna-se impor-
tante ressaltar que a exploração das estruturas do 
pescoço é a estratégia adotada na busca das lesões, e 
não apenas a abordagem do ferimento em si.8 O aco-
metimento laringotraqueal implica, quase sempre, 
obtenção de via aérea definitiva,13,14 para então serem 
realizados o desbridamento e o fechamento primá-
rio. A traqueia poderá ser mobilizada para a perda de 
até dois anéis traqueais.8 Técnicas mais complexas 
terão de ser consideradas em casos de acometimento 
da laringe ou com grandes perdas da traqueia.8 
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RESUMO

Crescimento intrauterino restrito (CIUR) é definido pelo peso fetal abaixo do percentil 
10 para a idade gestacional (IG). Trata-se de importante fator de morbimortalidade peri-
natal, sendo os óbitos seis a 10 vezes mais frequentes em relação a recém-nascidos com 
crescimento adequado, além de se associar a aumento da mortalidade, altas taxas de 
asfixia intraparto, hipoglicemia e retardo mental. Entre as causas básicas que podem 
levar ao CIUR estão: aporte materno inadequado de nutrientes e oxigênio; mau funcio-
namento placentário; e lesão fetal direta. O tabagismo é fator determinante do CIUR, 
podendo ocasionar depleção da função respiratória materna e circulação placentária 
deficiente. O diagnóstico inclui cálculo adequado de idade gestacional, identificação 
de fatores de risco e altura uterina reduzida. A propedêutica é complementada por per-
fil biofísico fetal, ultrassonografia, cardiotocografia e dopplervelocimetria. A conduta 
ainda é controversa, sendo medidas preventivas a melhor escolha.

Palavras-chave: Desenvolvimento Embrionário e Fetal; Hábito de Fumar; Indicadores 
de Morbimortalidade.

ABSTRACT

Intrauterine growth restriction (IUGR) is defined fetal weight below the 10th percentile 
for gestational age (GA). It is important factor for perinatal morbidity and mortality, with 
deaths from six to 10 times more frequent compared to infants with normal growth; 
besides being associated with increased mortality high rates of intrapartum asphyxia, 
hypoglycemia and mental retardation. Among the root causes that can lead to IUGR are: 
inadequate maternal supply of nutrients and oxygen; placental malfunction; and direct 
fetal injury. Smoking is determinant of IUGR may cause depletion of maternal respiratory 
function and impaired placental circulation. The diagnosis includes proper calculation of 
gestational age, identification of risk factors and reduced uterine height. The workup is 
complemented by biophysical profile, ultrasound, cardiotocography and Doppler velocim-
etry. The pipeline is still controversial, and preventive measures the best choice.

Key words: Embryonic and Fetal Development; Smoking; Indicators of Morbidty and Mortality.

INTRODUÇÃO 

O crescimento intraútero restristo (CIUR) é importante causa de morbimortalida-
de perinatal e está associado ao aumento da incidência de doenças crônicas e bai-
xo rendimento produtivo no futuro.1,2 Sua incidência é estimada entre 3 e 7% dos par-
tos dos Estados Unidos da América, com aumento na incidência na última década. 
Há a necessidade de melhor conhecimento sobre o CIUR no Brasil.3 É definido como 
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como diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial sis-
têmica, obesidade e doenças cardiovasculares.

É provável que a origem dessas doenças na vida 
adulta dependa de restrições nutricionais e de oxi-
genação durante a vida fetal, que desencadeiam o 
desenvolvimento de mecanismos que garantem a 
sobrevida do feto nesse meio intrauterino adverso. 
Entre essas adaptações, as metabólicas tentam ajus-
tar o feto para a economia de energia e deposição de 
gordura. Por outro lado, durante o período neonatal, 
a maior oferta nutricional e a ocorrência de recupera-
ção do crescimento nos primeiros meses pós-termo 
poderão aumentar o risco de desenvolvimento de 
obesidade e ao longo do tempo das demais manifes-
tações da síndrome metabólica.

DIAGNÓSTICO DE CIUR 

O diagnóstico de CIUR é obtido com a avaliação 
clínica e realização de propedêutica complementar. 
Inicialmente, destaca-se a relação da altura uterina 
e idade gestacional (IG). O ganho ponderal insufi-
ciente da gestante é outro fator que merece avaliação 
contínua e vigilante. 

A partir da suspeita diagnóstica, deve-se reali-
zar a ultrassonografia obstétrica morfológica e, em 
caso de peso fetal abaixo do percentil 10 para a IG, 
outros exames são necessários. A biometria permite 
a diferenciação entre os tipos de CIUR, contribuin-
do no direcionamento da propedêutica e terapêuti-
ca. A dopplervelocimetria de vasos materno-fetais 
é importante para a avaliação da função placentá-
ria e do risco fetal, apesar de trazer sinais tardios 
de sofrimento do feto, sendo parâmetro mais pre-
coce a avaliação quantitativa do líquido amniótico. 
A depender da idade gestacional exames invasivos 
podem ser realizados, especialmente na suspeita 
de cromossomopatias.

CONDUTA DIANTE DE CIUR 

Nos casos de comprometimento da vitalidade fe-
tal evidente, a interrupção da gestação é a melhor op-
ção, devido às opções terapêuticas serem limitadas. 
Quanto à via de parto, as condições maternas, fetais 
e hospitalares devem ser avaliadas, porém na maioria 
dos casos a cesárea é a via preferencial. A indução 
do trabalho de parto e a via baixa podem ser tenta-

o crescimento intraútero abaixo do percentil 10 para 
a idade gestacional, segundo a curva de Lubchenco. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Esta revisão foi realizada com base em pesqui-
sa de artigos científicos publicados nas bases de 
dados PubMed, Scielo. Também foi usado como 
fonte o periódico New England Journal of Medicine, 
além de revisões disponíveis no UpToDate®, sele-
cionados com as palavras-chave “recém-nascido”,” 
retardo do crescimento fetal” “Smoking”,” Newborn 
Infant”,“Birth Weight”. 

Os idiomas usados como filtro de busca foram o 
português e inglês.

Os trabalhos foram selecionados por sua abran-
gência e informações pertinentes e aplicáveis à si-
tuação brasileira e como alerta para o processo de 
evolução do Sistema Único de Saúde.

TABAGISMO E O CIUR 

O tabagismo é das maiores causas de CIUR e seu 
efeito se apresenta tanto pela exposição direta do 
feto às substâncias tóxicas, quanto pela retenção pla-
centária significativa dessas substâncias. O monóxi-
do de carbono, a nicotina e alguns de seus metabóli-
tos, como a cotinina, são compostos que atravessam 
facilmente a placenta humana. Essas substâncias 
geram diminuição da capacidade de ligação da he-
moglobina fetal ao oxigênio, gerando hipóxia fetal. 

O acúmulo das substâncias nocivas provenien-
tes do tabaco leva, também, à diminuição do fluxo 
sanguíneo uteroplacentário por meio de mecanis-
mos vasoconstritores. Além disso, o tabagismo altera 
fundamentalmente o desenvolvimento da placenta 
a partir da diminuição da proliferação do citotrofo-
blasto, bem como sua diferenciação anormal. Essas 
alterações geram invasão diminuída do citotrofoblas-
to e consequente falha na ancoragem da placenta à 
parede do útero e no remodelamento da vasculatura 
uterina, de modo que o sangue materno não é efi-
cientemente desviado para o embrião/feto. 

O crescimento intrauterino exerce influência so-
bre as taxas de mortalidade e morbidade infantil. A 
morbidade dos recém-nascidos com CIUR pode ge-
rar transtornos a curto, médio e longo prazo, além de 
predispor a várias doenças crônicas na vida adulta 
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das em casos selecionados, com líquido amniótico 
em quantidade normal e com rigorosa vigilância da 
vitalidade fetal.

CONCLUSÃO 

Apesar do efeito prejudicial do tabagismo sobre a 
evolução da gestação bem determinado, o número de 
gestantes tabagistas ainda é elevado. Além do taba-
gismo, a assistência pré-natal precária também exer-
ce forte influência na morbimortalidade perinatal. O 
sinergismo desses dois fatores plenamente evitáveis 
contribui para o desfecho desfavorável da gestação.
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RESUMO

Introdução: leucemia caracteriza-se pela expansão clonal desordenada de leucócitos. 
Sua ocorrência na gestação é evento raro. As formas agudas são mais frequentes e a 
leucemia mieloide aguda (LMA) é a mais comum. O período de maior incidência de 
LMA coincide com a fase fértil da mulher. Objetivos: atualização da abordagem da 
LMA na gravidez. Métodos: pesquisa bibliográfica. Discussão: a LMA caracteriza-se 
por evolução súbita, com astenia, hemorragia e febre, sendo potencialmente fatal. 
Existem várias complicações materno-fetais envolvidas, causadas pela doença e pelo 
tratamento. A quimioterapia tem potencial teratogênico, mas atrasá-la piora o prognós-
tico materno. Só deve ser empregada a partir do segundo trimestre, sendo prudente 
interrompê-la semanas antes do parto. No primeiro trimestre, deve-se aconselhar o 
abortamento. Existem diversos esquemas poliquimioterápicos disponíveis. A LMA 
associa-se a parto de risco aumentado, alto índice de cesáreas e chance de morte 
intrauterina. Conclusão: a abordagem da LMA durante a gravidez deve ser individuali-
zada, devido à inexistência de evidências sobre a melhor conduta.

Palavras-chave: Leucemia Mieloide Aguda; Gravidez; Gravidez de Alto Risco; Quimioterapia.

ABSTRACT

Introduction: Leukemia characterized by clonal expansion disordered leukocytes. Its 
occurrence during pregnancy is a rare event. Acute forms are more frequent and the 
Leukemia Acute Myeloid (AML) is the most common. The period of greatest incidence of 
AML coincides with the fertile phase of the woman. Objectives: LMA approach Update 
in pregnancy. Methods: A literature search. Discussion: The AML is characterized by sud-
den evolution, with asthenia, bleeding and fever, and potentially fatal. There are several 
maternal-fetal complications involved, caused by disease and treatment. Chemotherapy 
has teratogenic potential, but delay it worsens maternal prognosis. It should only be 
used from the second quarter, prudent stop it weeks before delivery. In the first quarter, 
should be advised abortion. There are several available multidrug regimens. The LMA 
is associated with increased risk of birth, highest rate of caesarean sections and chance 
of intrauterine death. Conclusion: The approach of AML during pregnancy should be 
individualized, due to the lack of evidence on the best approach.

Key words: Leukemia, Myeloid, Acute; Pregnancy; Drug Ttherapy; Pregnancy, High-Risk. 

INTRODUÇÃO 

A leucemia é uma neoplasia caracterizada pela expansão clonal desordenada 
de leucócitos no sangue ou na medula óssea. Corresponde a menos de 3% de todas 
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mas associam-se a radiação ionizante, quimioterapia 
antiblástica prévia e exposição ao benzeno. 

Seu início clínico é abrupto e evolução rápida para 
o óbito, caso não seja tratada. Sua tríade sintomática 
inclui astenia, hemorragia e febre, associada, respec-
tivamente, a anemia, trombocitopenia e neutropenia, 
devido à insuficiência hematopoiética medular.

O diagnóstico de leucemia na gravidez impõe 
dilema ético e terapêutico, pois os quimioterápicos 
empregados, em geral, têm baixo peso molecular e 
podem cruzar a barreira placentária com potencial te-
ratogenicidade. Porém, o atraso no tratamento pode 
ser extremamente prejudicial ao prognóstico mater-
no.5 O diagnóstico da leucemia, entretanto, é mais fre-
quente no segundo e terceiro trimestres de gestação, 
quando seu potencial teratogênico é menor.1,2

Tratamento

Devido ao risco materno da LMA, o tratamento 
visa à completa remissão da doença. A poliquimiote-
rapia é a principal opção terapêutica, sendo a citarabi-
na (Ara-C), a daunorrubicina, o ácido transretinólico 
(ATRA) e o mitoxantrone as drogas mais usadas. Em 
gestantes, entretanto, é necessária cautela, pois existe 
potencial teratogenicidade nas drogas utilizadas. Esse 
potencial, entretanto, diminui após o primeiro trimes-
tre de gestação, sendo aconselhável iniciar o trata-
mento da LMA no segundo ou terceiro trimestres.4

A gravidez não altera o curso da LMA, porém, 
quando diagnosticada no primeiro trimestre, a inter-
rupção da gestação deve ser considerada, devido ao 
potencial teratogênico dos fármacos.2,6-11 Essa deci-
são é individualizada e depende da vontade materna, 
após ser informada sobre a leucemia e seu tratamen-
to, inclusive com a participação de seus familiares. 

Em 31 grávidas com LMA, sendo a maioria dos 
diagnósticos feita no primeiro trimestre, 10 optaram 
pelo abortamento terapêutico e duas tiveram abor-
tamento espontâneo;2 12 chegaram ao parto vaginal 
espontâneo e sete foram submetidas à cesariana. 
Desses partos, 14 ocorreram a termo e cinco foram 
prematuros. Não foi observada qualquer malforma-
ção, mesmo com a administração da poliquimiotera-
pia. A completa remissão da doença foi alcançada 
na maioria das pacientes, porém o estado delas após 
cinco anos da doença não foi conhecido.2

O parto deve ser efetuado, preferencialmente, de 
duas a três semanas após o tratamento com quimiote-

as neoplasias malignas1 e pode coexistir com a ges-
tação, o que representa situação dramática e desafia-
dora para a gestante, sua família e a conduta médica.

A associação entre gravidez e leucemia e com 
outras neoplasias malignas ocorre na proporção 
aproximada de um a cada 75.0002 e um a cada 1.0003 

gestações, respectivamente. São mais frequentes 
as formas agudas de leucemia do que as crônicas1, 
sendo as agudas, geralmente, mais agressivas. Das 
formas agudas, aproximadamente dois terços cor-
respondem à leucemia mieloide aguda (LMA) e um 
terço à leucemia linfocítica aguda (LLA).4

O aumento da ocorrência da LMA na idade adulta 
coincide com o período de idade fértil da mulher, o 
que reitera a importância de se estudar sua relação 
com a gravidez.

OBJETIVOS 

Esta atualização visa a avaliar a ocorrência de 
leucemia durante a gravidez e as complicações ma-
terno-fetais a ela relacionadas, além de apresentar as 
opções para o manejo clínico dessas pacientes, do 
pré-natal até a escolha da via de parto. 

MÉTODOS 

Foi realizada pesquisa bibliográfica com as 
palavras-chave “gravidez”, “gestação”, “leucemia”, 
“pregnancy” e “leukemia” nos bancos de dados Pub-
Med (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), Portal 
Capes (http://www.periodicos.capes.gov.br) e UpTo-
Date (http://www.uptodate.com). Foram analisadas 
somente publicações posteriores ao ano de 2000, 
em periódicos revisados por pares, nos idiomas in-
glês, português e francês, sendo excluídas as publi-
cações referentes à leucemia neonatal e incluídas 
as mais relevantes.

DISCUSSÃO 

A LMA caracteriza-se pela presença de blastos na 
medula óssea e/ou sangue periférico em percentual 
maior ou igual a 20% em relação às células nucleadas. 
Além disso, ocorre bloqueio na formação de leucócitos, 
eritrócitos e plaquetas. Não é hereditária nem transmis-
sível. As causas da LMA não estão bem estabelecidas, 
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deado pelas alterações hematológicas maternas, como: 
anemia, CIVD ou prejuízo das trocas placentárias cau-
sadas pela hemoconcentração.1 As drogas antineoplá-
sicas podem causar efeitos imediatos, como malfor-
mações, e efeitos tardios, como hipotrofias gonadais e 
imunossupressões. O primeiro trimestre da gestação é 
o período mais crítico, com risco de 10 a 20% de terato-
genicidade. A partir do segundo trimestre, o uso dessas 
drogas provoca risco de malformação semelhante ao 
que ocorre usualmente, de 03%. Após duas a três sema-
nas do uso dos quimioterápicos, a maior parte dessas 
drogas já foi liberada do organismo fetal, o que reduz as 
chances de complicações pós-parto.11-15

Via de parto

Devido ao risco de sangramento e infecção, a 
LMA em atividade torna o parto um momento de alto 
risco materno-fetal. A LMA é responsável por alto ín-
dice de cesáreas, indicadas por doença materna. A 
interrupção da gestação deve ser fortemente consi-
derada para diagnósticos feitos no primeiro trimestre 
de gestação. Isso porque os quimioterápicos usados 
são altamente teratogênicos, principalmente entre a 
terceira e a décima semanas, e relacionados a estágio 
de organogênese ativa do feto. 

A morte fetal intrauterina é situação comum nos 
relatos de caso, que resulta normalmente de hipóxia 
causada por infiltração leucêmica e infartos placen-
tários. Nesse caso, a indução do parto por via baixa 
costuma ser a conduta mais utilizada, por diminuir 
a ansiedade da gestante, possibilitar o tratamento 
quimioterápico, além de evitar a possibilidade de in-
fecções e coagulação intravascular disseminada na 
retenção do feto morto.

Para pacientes com completa remissão da LMA 
e feto maduro, há indicação da indução do parto ou 
cesariana, para interrupção da gravidez.

CONCLUSÃO 

Apesar de rara na gravidez, a LMA desencadeia di-
lema ético e terapêutico importante, uma vez que a po-
liquimioterapia tem grande potencial teratogênico. No 
entanto, o atraso no tratamento pode ser extremamen-
te prejudicial ao prognóstico materno. Complicações 
maternas e fetais são eventos frequentes na gestação 
coexistente à LMA e exigem acompanhamento atento.

rápicos, para que a medula óssea possa se recuperar 
completamente, além de permitir mais tempo para a 
liberação dessas drogas do organismo fetal. 4 

Até a introdução da poliquimioterapia atualmente 
disponível, o prognóstico de gestantes com leucemia 
era bastante reservado, com altas taxas de mortalida-
de materno-fetais. Hoje, existem diversos esquemas 
quimioterápicos que podem ser empregados e a sua 
escolha deve ser baseada na época da gestação em 
que foi feito o diagnóstico, na agressividade da sinto-
matologia e na tolerabilidade materno-fetal à terapia.4

 Cada caso deve ser abordado individualmente. 
Porém, como via de regra, leucemias diagnosticadas 
no primeiro trimestre de gravidez indicam início do 
tratamento convencional e interrupção terapêutica 
da gestação, devido à alta agressividade materno-fe-
tal da quimioterapia. Os diagnósticos realizados no 
segundo ou terceiro trimestres podem ser abordados 
sem interrupção da gravidez, mas requerem acompa-
nhamento atento da gestante e do feto.,2,4 Neste caso, 
é importante considerar o adiamento do parto até 
que a gestante não esteja citopênica4] e escolher a via 
de parto mais adequada a cada situação.

Complicações

As complicações da LMA na gestação são oriun-
das tanto da leucemia quanto do tratamento insti-
tuído. A ausência de evidências bem estabelecidas 
dificulta o estabelecimento de nexo causal para cada 
complicação específica.

As principais complicações maternas são pro-
vocadas pela própria leucemia, tais como: trombo-
citopenia, anemia, neutropenia febril e infecções. 
A infiltração da medula pelos blastos é responsável 
pela pancitopenia provocada, podendo também 
causar: hepatoesplenomegalia, hiperviscosidade e 
coagulação intravascular disseminada (CIVD). É fun-
damental manter a monitorização da paciente para 
que esses sinais sejam precocemente descobertos e 
corretamente abordados, evitando-se problemas ma-
terno-fetais. A gestante, quando devidamente tratada, 
nem sempre apresenta sintomatologia grave. 

Os fetos podem sofrer complicações das repercus-
sões clínicas da doença materna e dos efeitos adver-
sos e teratogênicos das medicações quimioterápicas. 
Isso provoca o aumento de alguns riscos na gestação, 
como: abortamento, restrição de crescimento intraute-
rino e óbito fetal. O sofrimento fetal pode ser desenca-
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A LMA diagnosticada no primeiro trimestre indi-
ca início do tratamento quimioterápico e interrup-
ção terapêutica da gestação; e os diagnósticos mais 
tardios podem ser abordados sem interrupção da 
gravidez, com poliquimioterapia e seguimento rigo-
roso da gestante.

O manejo da LMA na gravidez deve ser individuali-
zado, visto que as evidências baseiam-se em amostras 
pequenas para serem definidores precisos da condu-
ta. A experiência de especialistas deve ser sempre 
considerada no momento da abordagem da LMA.
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RESUMO

O trauma constitui a principal causa de morte em adultos jovens, além de ser 
responsável por lesões incapacitantes para o resto da vida. O controle de dano, 
como tratamento de suporte temporário, e não como reparo definitivo das lesões, 
constitui-se em cirurgia que ocorre para abreviar a laparotomia com controle da 
hemorragia e contaminação, corrigir parâmetros fisiológicos e estabelecer o trata-
mento definitivo das lesões. Sua realização adequadamente indicada e realizada 
reduz a mortalidade devido ao trauma, tornando o procedimento determinante para 
o prognóstico do paciente. Esta atualização baseada em revisão de artigos avaliados 
em bases de dados busca alertar para a abordagem adequada no trauma, com o 
objetivo de reduzir sua morbimortalidade.

Palavras-chave: Ferimentos e Lesões/diagnóstico; Ferimentos e Lesões/terapia; Trau-
matismos Abdominais.

ABSTRACT

Trauma is the leading cause of death in young adults, and is responsible for disabling 
injuries for the rest of his life. The damage control as a treatment for temporary support, 
and not as a definitive repair of injuries, is in surgery that occurs for short laparotomy to 
control hemorrhage and contamination, correct physiological parameters and establish 
the definitive treatment of injuries. Their achievement properly indicated and reduces 
mortality due to trauma, making the determining patient prognosis procedure. This based 
on a review of articles evaluated in databases, update search alert the proper approach 
to trauma care, with the goal of reducing morbidity and mortality. 

Key words: Wounds and Injuries/diagnosis; Wounds and Injuries/therapy; Abdominal Injuries.

INTRODUÇÃO 

A frequência de vítimas de trauma que morriam no momento do acidente ou em 
seu transporte para o pronto-socorro tem cada vez mais diminuído, observando-se 
ainda mais gravidade desses pacientes,seja em relação aos traumas contusos de alta 
energia cinética com fraturas e lesão de múltiplos órgãos ou naqueles que são pe-
netrantes com grande potencial lesivo.1 O desafio dessa perspectiva epidemiológica 
constitui estímulo para a abordagem anatômica adequada das lesões e da deteriora-
ção fisiológica dos mecanismos de integração hemodinâmica e da defesa corpórea. 
O comprometimento clínico das vítimas faz com que o controle definitivo da lesão 
não só seja ineficaz, como possa contribuir para o óbito.1

Damage control: up to date
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INDICAÇÕES 

É baseada na gravidade do trauma e na proporção 
do distúrbio fisiológico por ele provocado, traduzi-
dos na gravidade de instabilidade hemodinâmica. O 
cirurgião deve avaliar todos os dados fisiológicos do 
doente, a magnitude de suas lesões e o mecanismo de 
trauma. As experiências ruins fizeram com que mui-
tos cirurgiões experientes aprendessem que é melhor 
recuar do que presenciar o paciente atingir seu limite 
fisiológico. Muitas vezes essa decisão é tomada antes 
mesmo de o paciente entrar no centro cirúrgico.9

A indicação intraoperatória modifica a condu-
ta da cirurgia de trauma. A opção é feita de acordo 
com a complexidade e gravidade da(s) lesão(ões)
encontrada(s),de forma que a escolha é feita no má-
ximo nos primeiros 15 a 20 minutos após o início da 
cirurgia. Essa atitude é tomada quando há lesões que 
exigirão tempo cirúrgico longo para tratamento de-
finitivo, associada à deterioração clínica progressiva 
no peroperatório. O objetivo é impedir que o pacien-
te alcance o estágio de falência fisiológica, que pode 
determinar o insucesso do procedimento.

ETAPAS 

As etapas do controle de danos podem ser consi-
deradas de acordo com:

■■ seleção do paciente: a instabilidade hemodinâ-
mica manifestada por hipotensão, taquicardia, 
taquipneia e alteração do estado de consciência 
deve alertar para a potencial necessidade de rea-
lizar a laparotomia abreviada. Doentes que apre-
sentam coagulopatia e/ou hipotermia são prová-
veis candidatos a essa abordagem. Essa decisão 
deve ser baseada na magnitude das lesões e no 
mecanismo do trauma.9

■■ operação rápida e objetiva para controle de 
hemorragia e contaminação: inclui controle 
de hemorragia que se origine no coração ou pul-
mões; manejo conservador de lesões de órgãos 
maciços; ressecção de lesões importantes gas-
trintestinais sem anastomoses; controle da he-
morragia de artérias de grande calibre e veias do 
pescoço, tronco ou extremidades. Visa a impedir 
o avanço da exaustão metabólica provocada por 
hipotermia, acidose e coagulopatia.2

■■ recuperação em unidade de terapia intensiva: 
compreende vigoroso reaquecimento do pacien-

Em resposta a essa catastrófica mudança epide-
miológica, surgiu o princípio de controle de dano, 
como tratamento de suporte temporário, e não 
como reparo definitivo das lesões. Constitui-se em 
cirurgia que ocorre nos seguintes estágios: abrevia-
ção da laparotomia com controle da hemorragia e 
contaminação, suporte clínico para correção de 
parâmetros fisiológicos e tratamento definitivo das 
lesões.2 É aplicado às cirurgias do tronco, como de 
extremidades e de vasos.3

HISTÓRICO 

Em 1908, Pringle, a partir da descrição de tampo-
namento com compressas de lesões hepáticas graves, 
inaugurou a ideia de se obter controle peroperatório 
da hemorragia intra-abdominal.4 Essa técnica, modi-
ficada por Halted, passou a usar também faixas de 
borracha como forma de proteção do parênquima 
hepático. Durante a Segunda Guerra Mundial, surgiu a 
ideia de salvar vidas em detrimento do tratamento de-
finitivo, já que os hospitais de campanha não propicia-
vam estruturas para esse objetivo. Madding descreveu 
que os tampões temporários poderiam ser efetivos no 
controle de sangramento, mas enfatizou que eles de-
veriam ser removidos antes do término da operação.5 

A partir dos anos 1970 surgiram operações estade-
adas em pequeno grupo de pacientes, com sucesso. 
Em 1979, Calne et al. descreveram quatro casos de 
controle temporário de hemorragia hepática maciça 
tamponados com compressas e transferidos a cen-
tros mais especializados para o tratamento definiti-
vo.6 Em 1983, Stone et al. popularizaram a técnica da 
abordagem cirúrgica por etapas, utilizando o tampo-
namento intra-abdominal e tratamento definitivo em 
segundo momento, quando os níveis de coagulação 
haviam se normalizado. Obtiveram taxa de sobrevida 
de 67% em 17 pacientes tratados.6 Durante a década 
de 1990, diversos estudos foram publicados a respei-
to do abreviamento da laparotomia, especificamente 
em pacientes ensanguinhados. O termo controle de 
dano foi inicialmente concebido pela Marinha dos 
Estados Unidos para explicar a capacidade de um 
navio de absorver injúrias e manter sua missão. Essa 
terminologia foi adaptada por Rotondo et al.7, que 
encontrou taxa de sobrevida de mais de 70% em pe-
queno número de pacientes tratados com cirurgia de 
controle de dano para lesões vasculares abdominais 
e hemorragia maciça com hipotermia e acidose.
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paciente para tentar evitar alterações fisiológicas limí-
trofes que podem representar a perda do momento ide-
al para a realização da cirurgia de controle de danos.3

Hipotermia

A hipotermia ocorre em aproximadamente 57% dos 
politraumatizados, em algum momento entre o aciden-
te e o fim da operação.11 A perda de calor do paciente 
inicia-se no momento do trauma, devido à má-perfusão 
e ao choque, sendo perpetuada pela exposição prolon-
gada e imobilização do paciente sem o devido cuidado 
com o aquecimento, pela infusão de líquidos não aque-
cidos ou perda da termorregulação.1 É clinicamente 
importante quando a temperatura corporal está abaixo 
de 35°C12 e a mortalidade é próxima de 100% em tempe-
raturas abaixo de 32°C.13 Esse processo se prolonga se 
não forem tomadas medidas preventivas e torna-se de 
difícil correção. É preciso evitá-la por meio de: retirada 
de roupas úmidas, diminuição da exposição do pacien-
te, controle da temperatura do ambiente e administra-
ção de fluidos aquecidos.3 A hipotermia desencadeia 
várias repercussões que agravam o estado do pacien-
te, como coagulopatia, cujo tratamento é ineficaz com 
transfusões sanguíneas, sendo revertida apenas com 
o aquecimento.14 A hipotermia também provoca hipe-
restimulação alfa-adrenérgica, que leva à hipoperfusão 
periférica e converte a respiração dos tecidos aeróbi-
cos para anaeróbicos, culminando em acidose.15

Coagulopatia

As vítimas de traumas apresentam parâmetros de 
coagulação alterados, o que constitui, por si só, fator 
de alta mortalidade,3 observando-se que o tempo de 
protrombina e o de tromboplastina ativado alterados 
aumentam o risco de morte de 36 e 326%, respecti-
vamente.16 A principal causa de coagulopatia nesses 
pacientes é a hemodiluição secundária à administra-
ção excessiva de cristaloides e à hipotermia, devido a 
alterações na cascata da coagulação por interferência 
enzimática, além de provocar disfunção plaquetária e 
inibição do sistema fibrinolítico.14-17 A acidose também 
desempenha importante papel, uma vez que o pH em 
valores próximos de sete resulta em diminuição da 
atividade enzimática dos fatores de coagulação.18 A 
infusão de plasma fresco, concentrado de plaquetas 
e fatores de coagulação é fundamental nesses pa-

te hipotérmico; restabelecimento da estabilidade 
cardiovascular a partir da infusão de sangue e 
derivados, fluidos e drogas inotrópicas positivas; 
correção de coagulopatia após reversão da hipo-
termia; e tratamento suportivo para reduzir lesões 
agudas nefropulmonares.2

■■ reabordagem cirúrgica: consiste na realização de 
reparos de maneira definitiva, assim como procu-
rar por lesões não percebidas na primeira aborda-
gem cirúrgica.2 Não há período mínimo ou máxi-
mo para o retorno do paciente ao centro cirúrgico. 
Pode ocorrer 36 a 48h após admissão do paciente 
no hospital. Muito mais do que o tempo, são as con-
dições fisiológicas que determinarão se o paciente 
está apto para ser submetido a nova operação.9

■■ fechamento da parede abdominal: o fechamento 
definitivo do abdome pode muitas vezes ser grande 
desafio para os cirurgiões, especialmente se o inter-
valo entre os dois procedimentos for superior a cinco 
dias. Durante esse período os músculos e suas fáscias 
contraem-se lateralmente, deixando grande defeito 
na linha mediana, o que impossibilita o fechamento 
convencional da parede abdominal. A sutura da apo-
neurose sob tensão não deve ser realizada.9 É preciso 
ter em mente a possibilidade de complicações caso 
essa decisão seja precipitada, como síndrome com-
partimental, deiscências, entre outras.2

DISCUSSÃO 

O grande desafio do cirurgião que se depara com 
paciente politraumatizado grave é a tomada de decisão 
de cirurgia de controle de dano e a correção da instabi-
lidade fisiológica durante o procedimento. Neste caso, 
a cirurgia deve se restringir a controlar a hemorragia, as 
contaminações e/ou escapes intestinais, biliares ou ve-
sicais.8,9 Mesmo com todos os esforços de reanimação, 
a doença evolui com cascata de eventos, que incluía 
acidose metabólica, hipotermia e coagulopatia. A taxa 
de hemorragia secundária a essa tríade pode chegar 
a 98%.10 Essa cascata é desencadeada pelo “duplo in-
sulto”, composto pela resposta inflamatória sistêmica 
decorrente da lesão tecidual do trauma e pelos fatores 
exógenos, como o ato operatório, que potencializam e 
mantêm a resposta inflamatória.8 A cirurgia de controle 
de dano tem como objetivo, portanto, minimizar esse 
segundo insulto sofrido pelo paciente, pela diminuição 
do tempo operatório e controle da hemorragia. O cirur-
gião deve estar sempre atento aos sinais e sintomas do 
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cientes graves, sendo responsável pela diminuição da 
mortalidade de pacientes com coagulopatia.2-14

A abordagem da coagulopatia é difícil, devido à 
sua natureza multifatorial, sendo necessário controle 
rápido e agressivo da hemorragia, prevenção de hi-
potermia e otimização do controle hemodinâmico.18

Acidose metabólica

A acidose metabólica é definida com o pH abaixo 
de 7,36, sendo que inferior a 7,2 está relacionado à 
alta mortalidade.9-19 A perda volêmica, a hipotermia e 
a falência do miocárdio levam a distúrbio circulató-
rio e vasoconstrição reflexa que desencadeia aumen-
to do metabolismo anaeróbico, liberação de ácido 
láctico e, consequentemente, acidose metabólica.2-19 

O grau de acidose é indicador da necessidade total 
de reposição volêmica, da gravidade do trauma e do 
prognóstico.20 O lactato sérico indica a perfusão tis-
sular e sua normalização constitui-se em importante 
fator prognóstico nos politraumatizados graves.19

CONCLUSÃO 

A cirurgia de controle de danos é rotina na abor-
dagem de politraumatizados graves nos serviços de 
pronto-atendimento. Constitui-se em etapa na reani-
mação do paciente, para evitar exaustão ou falência 
fisiológica. A decisão de sua realização deve consi-
derar os seus riscos-benefícios, uma vez que quando 
bem indicada e feita de maneira correta reduz a mor-
talidade devido ao trauma, tornando o procedimento 
determinante para o prognóstico do paciente.

É provável que novas técnicas e formas de aborda-
gem surjam com a finalidade de aprimorar e melhorar 
a sobrevida de pacientes traumatizados, cada vez mais 
comuns, devido ao aumento da violência, da velocida-
de dos carros e da carência de ações preventivas.
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RESUMO

A síndrome de veia cava superior decorre da obstrução parcial ou total do fluxo sanguí-
neo em direção ao átrio direito. Suas manifestações clínicas dependem da sua etiologia, 
tempo de evolução e local da obstrução e são caracterizadas por: edema de face, pesco-
ço e extremidades superiores, dispneia, tosse e dilatação de veias cervicais. Associa-se, 
em 80-90% das vezes, à neoplasia, especialmente câncer de pulmão; e no restante, a 
cateteres intravasculares e marca-passos. O diagnóstico deve ser estabelecido por inter-
médio de exames de imagem e anatomopatológico para definir prognóstico e terapêu-
tica. A abordagem requer alívio da sintomatologia e tratamento da doença de base. O 
tratamento deve ser imediato diante de hipertensão intracraniana grave e obstrução de 
vias aéreas. Podem ser feitas químio e radioterapia, implantados stents endovasculares e 
cirurgias. É controverso o benefício de anticoagulantes, diuréticos e corticoides.

Palavras-chave: Síndrome da Veia Cava Superior; Síndrome da Veia Cava Superior/
diagnóstico; Síndrome da Veia Cava Superior/terapia; Neoplasias de Cabeça e Pescoço/
complicações.

ABSTRACT

The superior vena cava syndrome (SVCS) is due to partial or complete obstruction of 
blood flow in the SVC into the right atrium. The clinical manifestations depend on the 
etiology, evolution time and site of obstruction, and are characterized by edema of the 
face, neck and upper extremities, dyspnoea, cough and swelling of the neck veins. It is 
associated in 80-90% of cases the cancer, especially lung cancer; and the remainder to 
intravascular catheters and pacemakers. The diagnosis should be established by means 
of imaging and pathology to define prognosis and treatment. Their approach requires 
relief of symptoms, treatment of the underlying disease. Your treatment should be immedi-
ately facing severe intracranial hypertension and airway obstruction. Chemotherapy and 
radiotherapy, endovascular stents implanted and surgeries can be done. It is controversial 
benefit of anticoagulants, diuretics and corticosteroids.

Key words: Superior Vena Cava Syndrome; Superior Vena Cava Syndrome/therapy; Head 
and Neck Neoplasms/complications.

INTRODUÇÃO 

A síndrome da veia cava superior (SVCS) ocorre quando há obstrução do fluxo 
sanguíneo que passa pela veia cava superior (VCS), devido, em geral, à compressão 
vascular extrínseca, invasão tumoral, trombose, dificuldade do retorno venoso ao 
coração secundária a doenças intra-atriais ou intraluminais e fibrose.1-3

Superior vena cava syndrome: review

Aline Carneiro de Oliveira1, Camila Martins Ramos1, Elena Domingues De Simoni Silveira1, Fabrício de Souza Braga1, 
Filipe Bruno Fernandes1, Hugo Mourão Oliveira1, João Lucas Persilva Soares1
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ou aumento de linfonodos e trombose.2,6 Os linfono-
dos próximos da VCS drenam, sobretudo, o pulmão 
direito, o que aumenta sua ocorrência em doenças 
desse pulmão.7 À medida que ocorre a obstrução, 
veias colaterais se formam e criam vias alternativas 
que permitem o retorno venoso ao átrio direito. Essas 
veias colaterais se formam a partir das veias ázigos, 
mamária interna, torácica lateral, paraespinhal e eso-
fágica.2,6 Assim, obstruções acima da veia ázigos for-
mam sistemas colaterais mais facilmente e essa veia 
pode acomodar parte do sangue das regiões drena-
das pela VCS. Por outro lado, obstruções abaixo da 
veia ázigos cursam com sintomatologia mais grave, 
devido ao seu rápido desenvolvimento e ineficiência 
da circulação colateral.

O desenvolvimento da SVCS está relacionado à 
doença de base e à velocidade com que ela determi-
na a obstrução.6 A maioria é insidiosa, o que permite 
o desenvolvimento da circulação colateral e retar-
do de sua sintomatologia. Nas doenças fibrosantes, 
como histoplasmose e tuberculose, e no bócio tireói-
deo, a obstrução pode levar anos para ocorrer, o que 
contribui para a sintomatologia tardia e pouca sinto-
matologia.4 Nas neoplasias, acontece em semanas ou 
meses, o que gera formação de rede colateral menos 
desenvolvida. Nos tumores mais agressivos e com al-
tas taxas de replicação, entretanto, a sintomatologia 
pode ser aguda, configurando-se, em alguns casos, 
emergência oncológica. Na trombose secundária à 
colocação de cateteres e marca-passo, também pos-
sui rápida evolução, com duração de semanas.8

ETIOLOGIA 

A SCVS associa-se a neoplasias e trombose do 
vaso2,3,6 e menos comumente a doenças infecciosas 
e fibrosantes (Tabela 1).

Em 1757, Willian Hunter publicou o primeiro caso 
de SVCS, causada por aneurisma sifilítico da aorta to-
rácica.1 Suas causas principais na era pré-antibiótica 
eram complicações de infecções não tratadas, fibrose 
devido a mediastinites e aneurismas sifilíticos de aorta.2 

Em 1954, Schedter, em 274 casos, relatou que 40% deles 
eram secundários a sífilis e tuberculose.1 Na era antibió-
tica, as neoplasias tornaram-se a principal etiologia da 
SVCS, correspondendo a 90% dos casos; e atualmente, 
até 20% associam-se à trombose secundária à coloca-
ção de cateteres intravasculares e marca-passos.2 

A SVCS associa-se, em 70 a 75% das vezes, à neo-
plasia maligna de pulmão, em especial o carcinoma 
de células não pequenas (50%),1,2,4 linfomas (8-15%), 
sendo mais frequente não Hodgkin;1,2,4,5 e metástases 
(menos de 10%), usualmente, o carcinoma de mama.1,5

A sintomatologia decorre da redução do retorno 
venoso da cabeça, pescoço, tórax superior e mem-
bros superiores. 

METODOLOGIA 

Foi realizada busca em bases de dados dos sites 
médicos: Pubmed, Portal Capes, Uptodate, além de 
periódicos. Foram selecionados artigos publicados 
entre 2002 e 2013, sendo o inglês, o espanhol e o por-
tuguês os idiomas dos artigos selecionados. 

FISIOPATOLOGIA 

A VCS é o maior vaso responsável pelo retorno 
venoso da cabeça, pescoço, membros superiores e 
tórax superior. É formada pela junção das veias bra-
quiocefálicas e localiza-se no mediastino médio, à 
direita da aorta e anteriormente à traqueia. Ajunta-
-se, antes de entrar no átrio direito, à veia ázigos, que 
representa importante referência para definir o local 
da obstrução. A VCS, por sua localização no medias-
tino cercada por estruturas rígidas como esterno, 
traqueia, brônquio direito, artéria pulmonar direita e 
linfonodos, é vulnerável a obstruções. O sistema de 
transporte em baixas pressões e sua parede fina fa-
cilmente compressível colaboram para a restrição do 
fluxo sanguíneo e desenvolvimento da SVCS.3

A SVCS se instala a partir do momento em que 
existe restrição total ou parcial do fluxo sanguíneo na 
VCS. Seus principais mecanismos decorrem de inva-
são por neoplasias, compressão extrínseca primária 

Tabela 1 - Principais causas da SCVS

Causas Exemplos

Neoplásicas – 
60-90%

Câncer de pulmão (70-75%): Carcinoma de não 
pequenas células (50%), Carcinoma de pequenas 

células (25%); Linfomas não Hodgkin (10%); Timomas; 
Neoplasia mediastinal de células germinativas; 

Tumor de cabeça e pescoço; Metástases.

Trombose – 
20-40%

Implantação de cateteres para diálise,  
Implantação de cateteres para quimioterapia,  

Colocação de marca-passo.

Mediastinites 
fibrosante

Histoplasmose, Tuberculose, Actinomicose, 
Aspergilose, Paracoccidioidomicose

Outras Bócio tireóideo
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médicas prévias que envolvam a região acometida, 
como acessos venosos centrais.

A definição do tempo de progressão e da sua 
gravidade deve ser considerada como urgência on-
cológica.4,8 Os dados da história, aliados aos sinais 
característicos de obstrução da VCS (edema de face, 
pescoço e membros superiores, dilatação das veias 
do pescoço, dispneia, pletora), são, em geral, sufi-
cientes para o diagnóstico.8

A obstrução de VCS deve ser investigada antes de 
ser abordada, a não ser que seja definida como urgên-
cia oncológica, isto é, haja risco imediato de morte.5 

As principais neoplasias envolvidas são as pul-
monares e linfoma não Hodgkin. A SVCS é mais co-
mum no carcinoma pulmonar de pequenas células, 
ocorrendo em quase 10% dos casos, devido ao seu 
crescimento rápido e sua localização em vias aéreas 
centrais.1,2 O carcinoma pulmonar de não pequenas 
células apresenta incidência muito maior e constitui-
-se na causa mais frequente de SVCS. Os principais 
linfomas associados são não Hodgkin, especialmen-
te os subtipos de grandes células e linfoblástico.2 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

As queixas associadas à SVCS independem da 
sua etiologia. A dispneia é a queixa mais frequente 
e precoce, observada em 63% dos pacientes (Tabela 
2).2-4 São agravadas pelo decúbito dorsal e, em geral, 
mais intensas pela manhã, podendo melhorar ao lon-
go do dia. A sintomatologia da doença de base pode 
estar presente e sobrepor-se à da SVCS. É preciso in-
dagar sobre neoplasia prévia, algum procedimento 
intravascular ou doença infecciosa.6 

A primeira manifestação da SVCS, entretanto, 
pode ser de tosse-síncope, em que há perda de cons-
ciência, causada por isquemia cerebral transitória 
durante uma crise de tosse.¹

A maioria dessa sintomatologia desenvolve-se de 
maneira insidiosa e é aliviada pela formação de cir-
culação colateral. Nos casos mais graves e agudos, 
entretanto, podem surgir estridor laríngeo, indica-
tivo de edema ou compressão laríngea e confusão/
obnubilação que expressam edema cerebral. Nos 
casos de evidente comprometimento respiratório e/
ou neurológico, a SVCS representa ameaça à vida e 
constitui-se em emergência médica.2,7,8

O exame físico é muito sugestivo (Tabela 2)1-3,6 e 
o aparecimento de circulação colateral depende do 
grau de obstrução da VCS e da velocidade de insta-
lação da SVCS.

O estabelecimento de gravidade SVCS é baseado 
em escala definida em 2008 e em sinais e sintomas 
(Tabela 3).9

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da SVCS é principalmente clíni-
co.1,4-6,8 A história clínica pode indicar outros sinais 
e sintomas que sugiram neoplasia ou intervenções 

Tabela 2 - Principais sinais revelados ao exame físi-
co da SVCS em função de sua frequência

Achados do exame físico Frequência (%)

Distensão das veias torácicas 67

Edema facial 60

Distensão veias do pescoço 58

Esforço respiratório 50

Pletora facial 20

Edema de membros superiores 14

Cianose 13

Paralisia de cordas vocais 3

Síndrome de Horner 2

J Bras Pneumol. 2005; 31 (6): 540-50.

Tabela 3 - Escala de graduação da gravidade da SVCS

Nível Categoria Incidência Definição*

0 Assintomático 10% Obstrução da VCS à radio-
logia sem sintomatologia

1 Leve 25% Edema cabeça/pescoço, 
cianose, pletora

2 Moderada 50%

Edema cabeça/pescoço, 
dispneia, disfagia, tosse, 

dificuldade de movimento, 
distúrbios visuais

3 Grave 10%

Edema cerebral leve/mod-
erado (cefaleia, tonteira), 
ou edema de laringe leve/

moderado, ou diminuição da 
reserva cardíaca (síncope)

4 Ameaçadora 
da vida 5%

Edema cerebral significante 
(confusão, obnubilação), es-
tridor laríngeo, instabilidade 
hemodinâmica (hipotensão, 
síncope, insuficiência renal)

5 Fatal <1% Insuficiência respiratória, 
morte

*cada sinal e sintoma deve decorrer da SVCS. Sintomatologia causada por 
outros fatores não devem ser considerados (Yu JB, Wilson LD, Detterbeck FC. 
Superior vena cava syndrome - a proposed classification system and algorithm 
for management. J ThoracOncol 2008; 3:811).
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radioterapia ainda não foram definitivamente es-
tabelecidos na SVCS. As doses usadas podem va-
riar em função da histologia do tumor, utilização 
ou não de quimioterapia associada e do objetivo 
terapêutico, paliativo ou curativo.3 A resposta sub-
jetiva e objetiva ao tratamento pode ocorrer em 
91 e 89% dos casos, em até sete e 14 dias após sua 
realização, respectivamente.10,11 A falha da radio-
terapia em obter alívio da sintomatologia ocorre 
em 13% dos casos e parece associar-se a trombos 
na VCS. A melhor sobrevida em função da radio-
terapia é simultânea ao alívio da sintomatologia e 
correlaciona-se com a histologia do tumor;12

■■ quimioterapia: pode ser efetiva como terapia pri-
mária ou com radioterapia na SVCS secundária à 
neoplasia quimiossensível, como linfoma e o car-
cinoma de pequenas células de pulmão. Sua ad-
ministração depende do diagnóstico histológico. 
A quimioterapia tornou-se, nas últimas décadas, a 
partir de combinações de drogas efetivas, o trata-
mento de escolha na SVCS associada ao carcinoma 
pulmonar de pequenas células.3 A quimioterapia 
isolada ou associada à radioterapia, tratando-se de 
linfomas, constitui-se em medida superior à radio-
terapia isolada, seja em relação à sobrevida geral 
ou livre de doença. A adição da radioterapia re-
sulta em menor frequência de recorrências locais. 
Nos linfomas deve ser feita quimioterapia sistêmi-
ca, seguida por irradiação local do mediastino, 
quando a massa tumoral for maior que 10 cm no 
diâmetro horizontal e for de grandes células;3

■■ dispositivos intraluminais expansíveis (stents): 
a implantação de stents deve ser considerada 
diante de falha do tratamento convencional;3 e a 
angioplastia e colocação de stent diante de sinto-
matologia grave e aguda, que requer abordagem 
imediata, uma vez que a rádio e a quimioterapia 
nem sempre aliviam imediatamente a sintomato-
logia. A implantação de stent alivia de forma ins-
tantânea a cefaleia, a cianose e o edema facial em 
um a dois dias e o edema de membros superiores 
em dois a três dias.13 Sua utilização em doenças 
benignas é controversa. Nesses casos, a doen-
ça ocorre em pacientes relativamente jovens, 
em que a expectativa de vida é pouco alterada 
pela doença, portanto, o resultado do tratamento 
precisa ser duradouro. Neste caso, o tratamento 
inicial inclui anticoagulação e angioplastia; e, se 
não adiantar, pode-se instalar o stent, o que não 
impede a realização posterior de intervenções 

A propedêutica inicial consiste na análise do estado 
geral do paciente e na determinação da função he-
pática e renal; contagem de hemácias, leucócitos e 
plaquetas; identificação de biomarcadores inflamató-
rios; e ionograma; com o objetivo de determinar sua 
causa ou outras condições que comprometam a re-
cuperação do paciente. A radiografia de tórax pode 
auxiliar no diagnóstico de alargamento mediastinal, 
alterações pulmonares ou massas que sugiram a etio-
logia para a SVCS. A tomografia computadorizada da 
região cervical e torácica pode ser útil na localização 
da obstrução, diferenciação entre compressão ex-
trínseca por tumor e trombose intravascular. A bron-
coscopia deve ser realizada para permitir punção 
biópsia e obtenção de lavado e escovado brônquico. 
Podem ser necessárias a realização de biópsias pul-
monar, linfonodal (cervicais, mediastinais e supra-
claviculares) ou mediastinoscopia. A toracotomia 
aberta pode ser necessária, quando o seu benefício 
supera os riscos.5

TERAPÊUTICA 

O tratamento da SVCS depende da gravidade de 
sua sintomatologia e da causa da obstrução. É pre-
ciso definir, em caso de neoplasia, seu tipo histoló-
gico e seu estádio evolutivo. É necessário eliminar a 
causa de base, o que requer, em caso de neoplasia, 
determinar seu tipo cito ou histológico, para indicar 
a terapêutica definitiva.2

 As principais medidas gerais consistem em: ele-
vação da cabeça, repouso, controle do volume de 
líquidos administrado e suplementação de oxigênio. 
A SVCS, apesar de ser considerada emergência mé-
dica, nem sempre assim se comporta.³ A maioria da 
SVCS secundária à neoplasia maligna é tratada sem 
cirurgia, por meio de rádio ou quimioterapia ou da 
colocação de stents endoluminais³. A melhora após 
a abordagem terapêutica reflete o restabelecimento 
de permeabilidade da VCS ou o desenvolvimento de 
colaterais venosas. 

As medidas adicionais a serem estabelecidas são:
■■ radioterapia: é medida fundamental diante de 

SVCS associada a câncer pulmonar de não peque-
nas células. No câncer de pulmão de pequenas 
células, a quimioterapia combinada possui a van-
tagem de tratar a doença sistemicamente e evitar 
altas cargas de radiação cardiopulmonar. O tem-
po, a dose e o fracionamento das aplicações de 
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ticoagulantes orais, para impedir a progressão 
do trombo e o risco de recorrência. É efetiva a 
administração de agentes trombolíticos, quando 
feita precocemente.10

CONCLUSÃO 

A SVCS decorre de obstrução parcial ou total do 
fluxo sanguíneo na VCS em direção ao átrio direito. 
Sua sintomatologia depende da etiologia, tempo de 
evolução e local da obstrução e é caracterizada por 
edema de face, pescoço e extremidades superiores, 
dispneia, tosse e dilatação de veias cervicais. A causa 
principal é neoplásica e cateter implantado em VCS. 
O diagnóstico depende da clínica e de exames de 
imagem e histológico. É necessário tratar a doença 
de base e as condições do paciente. Seu tratamento 
imediato é necessário diante de hipertensão intracra-
niana grave e obstrução de vias aéreas por intermé-
dio de químio e radioterapia, stents endovasculares e 
cirurgias. É controverso o uso de alguns medicamen-
tos, como: anticoagulantes, diuréticos e corticoides.
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cirúrgicas.3 Existem vários modelos de stents uti-
lizáveis no tratamento da SVCS. A VCS é vaso de 
grande calibre, portanto, o stent precisa ter gran-
de diâmetro, na maioria dos casos entre 12 e 14 
mm. Os modelos mais comumente usados são: 
1. Gianturco: autoexpansível, composto de aço 
inoxidável, e configuração em zigue-zague, em 
forma de cilindro rígido; 2. Wallstent: autoexpan-
sível, composto de filamentos de aço inoxidável 
dispostos em forma tubular, com flexibilidade 
que permite fácil adaptação em áreas de curva-
tura dos vasos; 3. Palmaz: expansível por balão e 
produzido a partir de tubo de aço inoxidável de 
paredes finas, com endotelização completa após 
quatro semanas da sua implantação.3 Os índices 
de recorrência variam de 0 a 45%.14 As causas de 
recorrência da SVCS dependem do crescimento 
do tumor nos interstícios ou nas bordas do stent, 
determinando trombose.3 A migração do stent é 
complicação rara, sendo determinante para sua 
ocorrência o seu posicionamento inadequado. A 
normalização do retorno venoso após o implante 
do stent pode causar insuficiência cardíaca devi-
do à rápida diminuição e aumento de pressão na 
VCS e átrio direito, respectivamente;

■■ tratamento cirúrgico: é raramente necessário 
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e radioterapia. As desvantagens da cirurgia in-
cluem a morbimortalidade associada, principal-
mente devido à neoplasia subjacente.3 Há risco au-
mentado de sangramento devido à distensão das 
veias do compartimento superior. As indicações 
para a intervenção cirúrgica incluem neoplasias 
refratárias a rádio ou quimioterapia, trombos na 
VCS ou suas maiores tributárias e oclusão aguda 
da VCS acompanhada de sintomatologia grave.3 
As técnicas de tratamento cirúrgico são a res-
secção e o bypass. Os procedimentos de bypass 
criam novo curso para o fluxo sanguíneo em dire-
ção ao átrio direito, contornando o segmento da 
VCS obstruído. O tumor não é abordado. É usado 
enxerto sintético ou veia simples calibrosa (jugu-
lar, inominada, subclávia) para o bypass. A outra 
técnica envolve a ressecção em bloco da VCS e 
do tumor, seguida pela reconstrução da veia com 
interposição de enxerto;3

■■ trombólise: a SVCS associada à trombose veno-
sa secundária a cateter central requer a retirada 
do cateter e a administração de heparina ou an-
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RESUMO

Introdução: o traumatismo pancreático é pouco frequente, sendo seu diagnóstico 
grande desafio à Medicina. Esta atualização apresenta o conhecimento disponível para 
ajudar a estabelecer a abordagem do trauma pancreático. Materiais e métodos: foram 
pesquisadas bases de dados usando-se as palavras-chave trauma e pâncreas, em portu-
guês, inglês e espanhol. Resultados: a localização retroperitoneal do pâncreas protege-
-o contra lesões traumáticas, sendo a maioria associada aos ferimentos penetrantes. O 
diagnóstico da lesão pancreática é difícil e requer alto grau de suspeição médica. Sua 
sintomatologia é, usualmente, tardia e exames complementares de imagem são neces-
sários para confirmação diagnóstica. Sua abordagem depende da gravidade da lesão e 
do local acometido pelo trauma. Discussão: diante da suspeita de lesão pancreática, 
é fundamental investigar o espaço retroperitoneal durante a laparotomia exploratória. 
No trauma contuso, deve-se estar atento para qualquer nova sintomatologia abdominal 
e o exame de imagem confirma ou exclui a lesão pancreática. A ocorrência de lesões 
acometendo outros órgãos é frequente e se associa a mais mortalidade. 

Palavras-chave: Pâncreas/lesões; Pâncreas/diagnostico; Ferimentos e Lesões.

ABSTRACT

Introduction: The pancreatic trauma is unusual and its diagnose may be a challenge. Mate-
rial and Methods: Articles were reserched in different databases and words like “trauma” and 
“pancreas” were used as keyword. Articles in english, spanish and portugueses were used. 
Results: The retroperitonial location of the pancreas is one of the factors that contribute for the 
low number of injuries in this organ. Most of the lesions are due to penetrating trauma. The 
diagnosis of pancreatic injury can be a challenge and a high degree of suspicion is required 
from the surgeon.It may take time before symptoms and signs appear and image exams might 
be necessary to diagnostic confirmation. The management of the injury depends on its the 
severity and the place were the pancreas was lesioned. Discussion: When facing a suspeition 
of pancreatic trauma, it is mandatory that the retroperitoeal space be investigated during the 
exploratory laparotomy. In case of blunt trauma, the surgeon needs to foccus on any new 
abdominal sign and a image exam must be required to confirm or dispose the diagnosis of a 
pancreatic injury. Associated lesions are frequent and are associated with a higher mortality.

Key words: Pancreas/injuries; Pancreas/diagnosis; Wounds and Injuries.

INTRODUÇÃO 

A lesão pancreática de origem traumática é pouco frequente, entretanto, cons-
titui-se em desafio ao diagnóstico, principalmente quando ocorre lesão contusa. 
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o órgão mais afetado (19%), seguido pelo estômago 
(16%), baço (11%) e cólon (8%).2,4

A localização anatômica mais observada em 798 
casos de lesões pancreáticas foi cabeça e colo pan-
creático (37%), corpo (36%) e cauda (26%).5

Diagnóstico 

O diagnóstico da lesão pancreática requer alto 
grau de suspeita. A avaliação do paciente politrauma-
tizado com suspeita de traumatismo pancreático re-
quer diagnóstico precoce e avaliação da integridade 
do ducto pancreático.

O grande desafio diagnóstico da lesão pancreá-
tica concentra-se no trauma contuso, principalmen-
te logo após o acidente (fase aguda). A dificuldade 
diagnóstica decorre de atenuação da dor e outros sin-
tomas, devido à localização retroperitoneal do pân-
creas, ausência de agentes ativadores de enzimas 
pancreáticas em lesões isoladas e hipofunção pan-
creática devido ao trauma. A eficiência diagnostica 
poderá ser melhorada com a ajuda de vários métodos 
complementares, com sensibilidade e especificidade 
variáveis, como:

■■ radiografia simples de abdome: não é capaz de 
evidenciar trauma pancreático, mas pode detec-
tar sinais indiretos, como fraturas de vértebra torá-
cica baixa ou de lombar alta, que são associadas 
a lesões pancreáticas;

■■ FAST: possui grande utilidade diante do trauma 
abdominal, entretanto, não é confiável para a tria-
gem de lesões retroperitoneais. Cerca de um ter-
ço dos pacientes com trauma pancreático apre-
sentará resultados normais;2

■■ amilasemia: é de pouca ajuda no diagnóstico 
precoce do trauma pancreático,6 sendo observa-
do em 82% dos casos hiperamilasemia tempo-de-
pendente, de pouca sensibilidade e pouca espe-
cificidade nas primeiras 24 horas após o trauma;4

■■ tomografia computadorizada (TC): é o melhor mé-
todo diagnóstico não invasivo das lesões retroperi-
toneais, com sensibilidade e especificidade de 80%. 
Sua realização logo após o trauma pode subestimar 
a lesão, sendo necessário que se repita o exame em 
caso de persistência ou piora da dor abdominal.7,8

Após o diagnóstico da lesão, é essencial definir se 
há ou não lesão do ducto, por constituir-se em fator 
complicador. A colangiopancreatografia endoscópi-

Encontra-se, na maioria das vezes, associada ao trau-
ma de outras estruturas, o que é responsável pelas 
elevadas taxas de morbimortalidade.1-9 

O objetivo deste trabalho é atualizar o conheci-
mento sobre o diagnóstico e tratamento do trauma 
pancreático.

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram pesquisados artigos científicos publicados 
sobre o tema nas bases de dados PubMed, Scielo, 
Lilacs e ScienceDirect, selecionados de acordo com 
descritores “trauma” e “pâncreas”, além de revisões 
já elaboradas e disponíveis no UpToDate®, além de 
capítulos de livros-textos. 

Os idiomas usados na busca foram português, in-
glês e espanhol.

RESULTADOS 

O pâncreas localiza-se no retroperitônio, à altura 
da 12ª vértebra, em íntima relação com vários órgãos 
e estruturas adjacentes, como o fígado, duodeno, es-
tômago, coluna vertebral, aorta, cava inferior e vasos 
mesentéricos superiores. É dividido anatomicamente 
em cinco partes: cabeça, processo uncinado, colo, 
corpo e cauda. Sua drenagem é feita pelos ductos pan-
creático principal (ducto de Wirsung e acessório (duc-
to de Santorini, que se localizam, respectivamente, no 
meio, entre a borda superior e inferior de toda a glân-
dula até atingir a papila duodenal maior; e após drenar 
parte do pâncreas, chega à papila duodenal menor.

As lesões traumáticas no pâncreas ocorrem em 
3 a 5%1,2 dos portadores de trauma abdominal. Essa 
baixa incidência decorre de sua localização retro-
peritoneal que o protege, principalmente no trauma 
contuso. Sua íntima relação com vasos importantes 
ajuda a explicar, quando lesados, a morte por hemor-
ragia antes mesmo de chegar ao hospital.3

Aproximadamente 75% dessas lesões são provo-
cadas por trauma penetrante, principalmente por 
arma de fogo. No trauma contuso, a maioria das le-
sões resulta de acidentes automobilísticos, em que 
o pâncreas é comprimido contra a coluna vertebral 
pelo cinto de segurança ou pelo volante.2 É impor-
tante ressaltar a associação com lesões de outras es-
truturas. Em 3.465 casos de lesão pancreática, foram 
encontradas 7.526 lesões associadas, sendo o fígado 
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A VMS divide virtualmente o pâncreas em duas 
porções: proximal e distal, sendo assim, se a lesão 
se encontra à esquerda (grau III, é recomendada a 
pancreatectomia distal. Em paciente hemodinami-
camente estável, a pancreatectomia distal pode ser 
realizada sem a necessidade da esplenectomia.7-10

A lesão à direita da VMS é complexa e exige pes-
quisa minuciosa para estabelecer se há lesão conco-
mitante do duodeno e tecido pancreático viável para 
a decisão sobre qual a melhor conduta para cada 
paciente. É aconselhável optar por drenagem externa 
quando não há desvitalização da cabeça do pâncreas 
ou do duodeno e a ampola de Vater encontra-se intac-
ta. No outro extremo, quando há grandes lesões en-
volvendo o pâncreas, duodeno e o ducto biliar, é obri-
gatória a realização da pancreatoduodenectomia.

Os cuidados pós-operatórios incluem assistên-
cia ventilatória, reposição volêmica, manutenção 
das funções hemodinâmica e renal, descompressão 
nasogástrica e antibioticoterapia. É frequentemente 
necessário o suporte nutricional através da nutrição 
enteral ou parenteral total.

O tratamento não operatório (TNO) pode ser rea-
lizado em vítimas de trauma contuso com lesões de 
grau I ou II. Não existem relatos de TNO em que o 
trauma tenha sido penetrante.2,11

Complicações

A incidência de mortes atribuídas diretamente 
à lesão traumática do pâncreas é baixa, ocorrendo 
em aproximadamente 3% dos sobreviventes à lesão 
inicial. No entanto, as complicações, principalmente 
locais, são muito comuns e variar de 20 a 50%. Os 
fatores relacionados à ocorrência de complicações 
são o mecanismo do trauma, a localização e o grau 
da lesão.12 A lesão pancreatoduodenal dobra o risco 
de complicação pós-operatória.8 As mais recorrentes 
são: fístula pancreática, pseudocisto pancreático, 
abscesso intra-abdominal e hemorragia. É encon-
trada insuficiência endócrina quando há retirada de 
mais de 90% da glândula, o que é raro.

DISCUSSÃO 

O diagnóstico precoce de lesão pancreática deve 
ser o objetivo de todo centro de trauma, pois as taxas 
de morbimortalidade são diretamente proporcionais 

ca retrógrada (CPER) e/ou a colangiopancreatogra-
fia por ressonância magnética devem ser realizadas 
quando a TC é incapaz de avaliar a integridade do 
ducto principal.

A laparotomia exploratória está, em geral, indica-
da no trauma penetrante, pois a maioria dos pacien-
tes apresenta-se hemodinamicamente instável devi-
do à possibilidade de lesões de outros órgãos. Nesses 
casos, o diagnóstico é feito durante a exploração do 
pâncreas e a correção realizada no mesmo procedi-
mento cirúrgico.7

Conduta

Aproximadamente 75% das lesões pancreáticas 
são lesões simples, classificadas em grau I e II (Tabe-
la 1.9 Em casos selecionados podem ser conduzidos 
clinicamente. Nas demais lesões, a abordagem é ci-
rúrgica e frequentemente complexa.

A conduta cirúrgica depende das condições sis-
têmicas do paciente e das condições locais da le-
são; e quando está indicado o controle de danos os 
procedimentos, limita-se ao controle de hemorragia, 
interrupção da contaminação mediante sutura tem-
porária de vísceras ocas, drenagem generosa, evitan-
do proceder a anastomoses pancreatoentéricas. Na 
ausência de controle de dano, a conduta depende do 
grau da lesão, da existência ou não de tecido pancre-
ático viável e integridade da papila duodenal.

Em lesões de grau I e II estão indicadas a hemos-
tasia e a drenagem. Em caso de laceração capsular é 
desencorajada a tentativa de reparo, devido a maior 
incidência de pseudocisto pancreático.

Em lesões mais avançadas, onde o ducto prin-
cipal é violado, sempre há necessidade de agir de 
modo a evitar a formação de fístulas e de ascite pan-
creática, sendo importante saber a localização da 
lesão em relação à veia mesentérica superior (VMS).

Tabela 1 - Classificação das lesões do pâncreas (As-
sociação Americana de Cirurgia do Trauma)

Grau da 
Lesão Tipo da Lesão

I Contusão/laceração menor sem lesão ductal.

II Contusão/laceração maior sem lesão ductal.

III Transecção distal do parênquima com lesão ductal.

IV Transecção proximal envolvendo o ducto ou a papila.

V Destruição maciça da região cefálica do pâncreas ou duodeno.
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ção esplênica parece associar-se a reduzido índice de 
complicações infecciosas perioperatórias.16,17

O uso profilático de octreotide para o contro-
le de fístulas pancreáticas é frequente, entretanto, 
Nwariaku et al.16 não mostraram que a frequência e 
a gravidade das complicações foi atenuada com seu 
uso. Amirata et al.,17 entretanto, relataram que o uso 
profilático de octreotide não se associou a efeitos co-
laterais e que a taxa de complicações entre pacientes 
que não foram submetidos à profilaxia foi 21% maior. 
Mais estudos são necessários para comprovar a eficá-
cia do uso do octreotide.

CONCLUSÃO 

O trauma pancreático é entidade rara, cujo diag-
nóstico é baseado no grau de suspeita clínica. À luz 
do diagnóstico, é necessário identificar se houve 
lesão do ducto principal, uma vez que essa lesão é 
associada a altas taxas de morbidade. A maioria das 
lesões, felizmente, é de baixo grau e pode ser tratada 
com drenagem e observação.

As complicações são comuns e não requerem re-
abordagem cirúrgica.
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RESUMO

A vitamina D, produzida principalmente em resposta à luz ultravioleta sobre quera-
tinócitos, bem como seus metabólicos ativos, tem como principais funções regular 
a fisiologia osteomineral, em especial, participar do metabolismo do cálcio, síntese 
de antibióticos naturais, modulação da autoimunidade e síntese de interleucinas 
inflamatórias, controle da pressão arterial e, até, papel antioncogênico. A hipovitamino-
se D, apesar de pouco conhecida, tem prevalência relevante em todo o mundo e o seu 
tratamento indiscriminado e/ou a suplementação desnecessária se mostram como as 
principais causas de hipervitaminose D, que, mesmo sendo pouco frequente, oferece 
riscos ao paciente por provocar hipercalcemia e hiperfosfatemia com repercussões im-
portantes, inclusive no sistema cardiovascular. Os sinais e sintomas da intoxicação por 
esse nutriente envolvem náuseas, vômitos, fraqueza, alteração do nível de consciência, 
poliúria, sede excessiva, hipertensão, insuficiência renal e até perda auditiva. Uma vez 
detectada, a intoxicação por vitamina D, se gerida de forma eficaz, geralmente, não pa-
rece causar sequelas a longo prazo. Entretanto, é necessário que haja melhor educação 
em saúde para difundir o conhecimento acerca do assunto entre profissionais de saúde 
e população e, talvez, até, mais fiscalização pelos órgãos públicos responsáveis sobre 
preparações farmacêuticas e os suplementos vendidos pela internet e “lojas saudáveis” 
que não requerem alguma prescrição ou orientação de um profissional experiente para 
serem comercializados.

Palavras-chave: Intoxicação; Vitamina D; Hipercalcemia.

ABSTRACT

The vitamin D, mainly produced in response to ultraviolet light on keratinocytes, has 
functions on the osteomineral system. It participate in calcium metabolism, synthesis of 
natural antibiotics, modulation of autoimmunity and synthesis of interleukin inflamma-
tory, controlling blood pressure and even has a antineoplasic paper. Hypovitaminosis 
D has a relevant prevalence worldwide and indiscriminate treatment with unnecessary 
supplementation are shown as the main causes of hypervitaminosis D, which, although 
infrequent, can cause hypercalcaemia and hyperphosphatemia. Signs and symptoms of 
poisoning by vitamin D involve nausea, vomiting, weakness, altered level of conscious-
ness, polyuria, excessive thirst, hypertension, renal failure and even hearing loss. Once 
detected, vitamin D intoxication, if operated effectively, generally does not appear to 
cause long-term sequelae. However, is important to be a better health education to raise 
awareness about the issue among health professionals and the population and perhaps 
even greater scrutiny by public agencies responsible for pharmaceutical preparations and 
supplements sold over the Internet and “health store”, which does not require prescription 
or has a guidance of an experienced professional to be sold.

Key words: Intoxication; Vitamin D; Hypercalcemia.
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des, estimula a atividade dessa enzima. Ela também é 
estimulada pelo fosfato e inibida pela hipercalcemia. 

A vitamina D é um hormônio esteroide e interage 
com receptores nucleares específicos para regular 
a expressão gênica. O receptor da vitamina D é da 
família de receptores de hormônios esteroides (li-
gantes obrigatórios dos fatores de transcrição). Ele 
forma um heterodímero com o receptor X do ácido 
retinoico e, na presença de 1,25(OH)2-VitaminaD, o 
complexo receptor de vitamina D-receptor X de ácido 
retinoico se liga a sequências específicas de reconhe-
cimento de DNA em genes-alvo. A principal função 
da 1,25(OH)2 vitamina D é dar suporte para manter a 
concentração de cálcio circulante por meio de duas 
ações. A primeira é estimular a absorção de cálcio 
pelos enterócitos no lúmen intestinal. O metabólito 
ativo da vitamina D estimula a expressão de canais 
de cálcio nas células intestinais que permitem a en-
trada de cálcio pela superfície apical da célula. Esse 
metabólito também aumenta a produção de proteí-
nas que transportam cálcio através do citoplasma e 
estimula a atividade de bombas de cálcio que expe-
lem tal íon através da membrana basolateral das cé-
lulas. A vitamina D também aumenta a absorção de 
fosfato proveniente da dieta. A segunda ação impor-
tante da 1,25(OH)2-VitaminaD é aumentar a reabsor-
ção óssea, por estimular a produção osteoblástica de 
RANKL. Este último efeito é clinicamente importante 
somente quando a produção de vitamina D está ele-
vada aos níveis patológicos.²

FUNÇÕES DA VITAMINA D 

A principal ação da 1,25(OH)2D é contribuir para 
manter níveis séricos e extracelulares de cálcio cons-
tantes. Sua ação mais estabelecida é a estimulação do 
transporte ativo do cálcio da luz do duodeno para o 
sangue. Acredita-se que esse processo ocorra a partir 
de três mecanismos: um canal de cálcio na luz da mem-
brana celular, proteínas ligadoras do cálcio (calbindina 
D9k) e uma bomba trocadora de prótons (membrana 
plasmática adenosina trifosfato). A 1,25(OH)2D aumen-
ta a absorção de fósforo pelo intestino. Quando ocorre 
diminuição no fosfato sérico, há aumento na síntese de 
calcitriol, estimulando a absorção desse íon.³ Na manu-
tenção da massa óssea, a 1,25(OH)2D permite a mine-
ralização óssea normal4 e mobiliza cálcio do osso para 
a circulação.5 Além disso, participa da maturação do 
colágeno e da matriz celular.6 

INTRODUÇÃO 

A importante função reguladora da fisiologia os-
teomineral, em especial do metabolismo do cálcio, 
é primariamente atribuída à vitamina D. O metabó-
lito ativo dessa vitamina (a 1α,25-diidroxi-vitamina 
ou calcitriol) e seus outros metabólitos também 
participam de reações que envolvem a síntese de 
antibióticos naturais pelas células de defesa dos ma-
míferos; modulação da autoimunidade e síntese de 
interleucinas inflamatórias; o controle da pressão ar-
terial; e, como participa da regulação dos processos 
de multiplicação e diferenciação celular, também é 
atribuído a ela papel antioncogênico.¹

A insuficiência de vitamina D, apesar de amplamen-
te prevalente, ainda é pouco reconhecida e subtratada 
em muitas regiões do Brasil e do mundo. No entanto, 
deve-se tomar cuidado com sua suplementação indis-
criminada. A intoxicação por esse micronutriente, ape-
sar de pouco frequente, pode levar a quadros graves de 
hipercalcemia e hiperfosfatemia e os pacientes podem 
manifestar náuseas, vômitos, desidratação, fraqueza 
generalizada e alteração do nível de consciência.

REVISÃO DA LITERATURA 

Em resposta à luz ultravioleta, os queratinócitos 
da epiderme convertem o 7-deidrocolesterol, o pre-
cursor imediato do colesterol, em vitamina D3. A 
produção de vitamina D3 é afetada por fatores como 
latitude, estação do ano, uso de protetor solar, con-
centração de melanina e tipo de roupa, condições es-
tas que alteram a quantidade de luz UV que penetra 
na pele. O envelhecimento também reduz a habilida-
de da pele em sintetizar vitamina D. A maioria dos ali-
mentos contém pouca vitamina D3, embora pequena 
quantidade seja encontrada em peixes gordurosos e 
em óleo de fígado de peixe. A vitamina D3 produzida 
na pele é biologicamente inerte e deve ser hidroxi-
lada em duas etapas sucessivas para se tornar ativa. 

A primeira hidroxilação é realizada no fígado pela 
25-hidroxilase de vitamina D do citocromo P450 e gera 
a 25-hidroxivitamina D3. Esta apresenta pouca ativi-
dade biológica, mas é metabolizada pelas células no 
túbulo proximal renal para formar o hormônio ativo, 
1,25(OH)2-VitaminaD. A enzima do citocromo P450 
mono-oxigenase, 25(OH)D-1alfa-hidroxilase (1alfa-
-hidroxilase), catalisa o último passo da hidroxilação. 
O paratormônio, secretado pelas glândulas paratireoi-
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zada do osso cortical torna-se mais fina. Deformida-
des ósseas irão aparecer somente em estágios muito 
avançados da doença. A diminuição da vitamina D 
leva à diminuição da absorção intestinal do cálcio, 
com hipocalcemia subsequente. Porém, essa hipocal-
cemia é breve, pois logo surge hiperparatireoidismo 
compensatório, com aumento da mobilização do cál-
cio ósseo e diminuição da depuração renal do cálcio, 
paralelamente ao aumento na depuração do fosfato. 

Ao mesmo tempo, a absorção intestinal de fosfa-
to também está diminuída, gerando hipofosfatemia. 
Com a gravidade e/ou duração da doença, esse meca-
nismo compensatório pode deixar de existir, surgindo 
então hipocalcemia.¹5 O relaxamento e a contração 
muscular são prejudicados na hipovitaminose D e 
se associam à dor e fraqueza muscular, que podem 
aumentar o risco de quedas na velhice e, consequen-
temente, o risco de fraturas.¹6 Esse hormônio tem 
também importante papel na regulação do sistema 
imunológico, o que poderia tornar os indivíduos com 
hipovitaminose D mais predispostos a infecções.¹7

PREVALÊNCIA DA HIPOVITAMINOSE D 

As concentrações séricas de vitamina D, tanto em 
adultos jovens quanto em idosos, variam conforme 
a região geográfica, dependendo da latitude.¹8 As 
causas para a grande prevalência de insuficiência de 
VD, mesmo em regiões de baixa latitude, são várias. 
A síntese de VD é proporcional à área exposta à luz 
solar e sofre influência de fatores ambientais, como 
latitude, estação do ano, hora do dia, quantidade de 
nuvens ou camada de ozônio, e de fatores relaciona-
dos ao próprio indivíduo e aos seus hábitos e costu-
me.¹9 Pacientes idosos e com fatores de risco tendem 
a ter níveis mais baixos de vitamina D.¹6

REPOSIÇÃO DE VITAMINA D 

A principal fonte de vitamina D em humanos é 
a exposição à luz solar. Contudo, na sociedade con-
temporânea, essa exposição é insuficiente em gran-
de parte da população. Dessa forma, esse hormônio 
passa a ter um comportamento que justificou no pas-
sado ser considerado um nutriente: a dieta como sua 
principal fonte. Esse comportamento faz com que al-
guns poucos autores ainda o considerem hormônio 
e nutriente.²0 Como a exposição à luz não é prática, 

Os osteoclastos são estimulados de forma in-
direta pela ação da 1,25(OH)2D nos osteoblastos e 
osteócitos que produzem várias citoquinas, a mais 
conhecida, chamada fator estimulador osteoclástico 
(RANK-L), é um membro da superfamília do fator de 
necrose tumoral. A vitamina D também estimula a 
formação de osteocalcina, osteopantina e fosfatase 
alcalina e age sinergicamente com o PTH na ativação 
e maturação das células osteoclásticas.7 Atualmente, 
acredita-se que esse hormônio possua várias outras 
funções além do metabolismo do cálcio e do osso. 
Assim, teria algum papel na regulação do magnésio, 
na liberação de insulina pelo pâncreas8, na secre-
ção de prolactina pela hipófise9, na manutenção da 
musculatura esquelética¹0 e alguma participação na 
depuração da creatinina endógena¹¹. As funções não 
endócrinas da vitamina D somente seriam afetadas 
em estados de extrema deficiência dessa vitamina.¹²

NÍVEIS DE VITAMINA D 

Apesar de a 1,25(OH)2Vitamina D ser o metabólito 
ativo, a avaliação da reserva de vitamina D de um 
indivíduo é realizada pela dosagem sérica da 25(OH) 
Vitamina D.¹³ As principais razões para o não uso do 
calcitriol nessa avaliação são sua meia-vida curta (qua-
tro a seis horas, enquanto a 25(OH)D tem meia-vida 
de duas a três semanas) e pelo fato de, em situações 
de deficiência de vitamina D, esse metabólito poder 
estar em níveis normais. Isso porque a hipocalcemia 
decorrente da hipovitaminose D estimula a síntese de 
paratormônio (PTH), o qual estimula a expressão da 
1-α-hidroxilase, consumindo e convertendo a 25(OH)
D em 1,25(OH)2D. A diretriz mais atual da Socieda-
de de Endocrinologia dos Estados Unidos (Endocrine 
Society)¹4 orienta a utilizar os seguintes critérios para 
interpretação do grau de suficiência em 25(OH)D: 
deficiência: < 20 ng/mL; insuficiência: 21-29 ng/mL; 
suficiência: 30-100 ng/mL. Esses valores têm sido utili-
zados também no Brasil para classificar os pacientes.

HIPOVITAMINOSE D 

A deficiência de vitamina D no adulto tem apre-
sentação mais branda que essa hipovitaminose na 
criança. Os adultos exibem osteomalácia, caracteriza-
da por matriz óssea mineralizada e osteoclastos com 
reabsorção óssea contínua. Assim, a parte minerali-
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a capacidade de ligação da proteína carreadora 
de vitamina D (DBP). Então, o “25 (OH) D livre” 
entra na célula, exercendo efeitos diretos sobre a 
expressão gênica;

■■ a ingestão de vitamina D aumenta as concentra-
ções de vários metabólitos, sobretudo a própria 
vitamina D e o 25 (OH) D. Essas concentrações 
excedem a capacidade de ligação do DBP e cau-
sa liberação de 1-alfa 25 (OH) 2 D livre, que entra 
nas células-alvo.30-32

Embora não haja evidências definitivas que esta-
beleçam o metabólito responsável, vários estudos em 
animais e humanos indicam que o 25(OH)D3 plas-
mático é o responsável pela toxicidade.³³ De acordo 
com Jones, A vitamina D, após ser transportada para 
o fígado, é convertida em 25(OH)D3 e carreada até os 
rins pela DBP (proteína carreadora de vitamina D3). 
A vitamina D3 depende da DBP para que possa ser 
transcrita e traduzida, produzindo a sua forma ativa, 
a 1,25(OH)D3. O estudo mostrou que mesmo após a 
saturação de DBP, os causadores da intoxicação são 
continuamente produzidos. A 1,25(OH)D3 é o cau-
sador da intoxicação, por penetrar livremente na cé-
lula e induzir a cascata de transcrição de genes. No 
entanto, nesse estudo não foi constatada a elevação 
dos níveis de 1,25(OH)D3 nos animais testados. Jones 
indica que os níveis se elevam precocemente na do-
ença e podem não ter sido detectados.

QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO  
DA INTOXICAÇÃO POR VITAMINA D 

Os sinais e sintomas de intoxicação por vitamina 
D devem-se, em grande parte, à hipercalcemia. Os 
sintomas exibidos foram náuseas, poliúria, polidip-
sia, fadiga e distúrbios de cognição. A hipercalcemia 
também causa vasoconstrição, que provoca distúr-
bios da função renal e aumento de creatinina sérica. 
Porém, a insuficiência renal, assim como a anemia 
normocítica comumente encontrada, foi revertida 
após o tratamento da doença. Outras manifestações 
como calcinose periarticular dolorosa, nefrocalcino-
se, hipertensão e perda auditiva já foram descritas.7,32

Alterações cardíacas também podem ocorrer. A 
hipercalcemia aguda reduz de forma direta o poten-
cial de ação do miocárdio, evidenciado por encurta-
mento do intervalo QT no eletrocardiograma. Arrit-

a maioria dos consensos propõe suplementação oral 
de vitamina D. A dose mais recomendada é de 200 
U (5 µg) ao dia, mas outros trabalhos sugerem que 
dose mais alta – 400 U (10 µg) ou 600 U (15 µg) por 
dia – seria necessária para evitar o hiperparatireoi-
dismo secundário e a diminuição da massa óssea. 

Talvez idosos necessitem de doses ainda mais al-
tas, como 800 a 1.000 UI/dia.²¹ O limite diário seguro 
da ingestão de vitamina D, que não representa risco 
de efeitos adversos para a maioria dos adultos saudá-
veis, ainda ​​não foi elucidado.²² O The Food and Nutri-
tional Board avaliou o potencial de produção de efei-
tos adversos pelo consumo elevado de vitamina D e 
definiu nível máximo tolerável de ingestão (UI) de 50 
µg (2,000UI) de vitamina D3. O Comitê Científico da 
Alimentação Humana (CCAH) também identificou 
50 µg de vitamina UI como limite superior seguro.²³

ETIOLOGIA DA INTOXICAÇÃO 

Vanstone et al.24 acreditam que a intoxicação não 
está relacionada a algum tipo de sensibilidade indi-
vidual. Raramente a hipervitaminose D ocorre devi-
do à ingestão excessiva de alimentos enriquecidos 
com vitamina D, como, por exemplo, o leite fortifi-
cado nos EUA25, ou ao consumo de alimentos exóti-
cos, como sopa de osso.26 Geralmente a intoxicação 
resulta do consumo inadequado de preparações 
farmacêuticas de vitamina D, previamente prescri-
tas, ou da ingestão de suplementos alimentares de 
venda livre contendo altas doses dessa substância.27 
Essa ingesta excessiva de vitamina D pode levar à 
hipercalcemia, com risco de morte.28 

PATOGÊNESE DA INTOXICAÇÃO 

Existem três teorias principais, apresentadas por 
pesquisadores, sobre o mecanismo de toxicidade da 
vitamina D. Todas envolvem o aumento das concen-
trações de um metabólito da vitamina D, que alcança 
os receptores da vitamina no núcleo de células-alvo, 
provocando uma expressão gênica exagerada. As 
três hipóteses são as seguintes:29

■■ a ingestão de vitamina D aumenta os níveis plas-
máticos de 1-alfa 25(OH)2, aumentando as con-
centrações celulares de 1-alfa25(OH)2;

■■ a ingestão de vitamina D aumenta a concentração 
plasmática de 25 (OH) D em níveis que excedem 
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e na resposta ao tratamento pode variar amplamen-
te. As diferentes respostas ao tratamento podem es-
tar associadas à absorção de vitamina D, nível de 
proteína de ligação da vitamina D e capacidade de 
armazenamento de vitamina D.37 Além da suspensão 
da ingestão de vitamina D, hidratação endovenosa e 
dieta restrita em vitamina D/cálcio mostraram-se re-
cursos eficazes no tratamento de hipervitaminose D. 
Diuréticos de alça e glicocorticoides, como predniso-
na podem ser acrescentados à terapia38. Calcitonina 
e bifosfonatos devem ser usados particularmente nos 
casos graves da doença.28,30 Nos casos refratários ao 
tratamento, a hemodiálise pode ser eficaz na rápida 
redução da calcemia.30 

Atualmente há pouca informação para orientar os 
médicos quanto à duração do tratamento e aos crité-
rios que devem ser utilizados para indicar sua inter-
rupção. Dosagens de 25(OH)D3 devem ser utilizadas 
para a avaliação clínica do paciente, pois os níveis 
de cálcio estão diretamente relacionados à concen-
tração desse derivado. Por ser uma molécula lipos-
solúvel e seu derivado 25(OH)D3 apresentar meia-
-vida de três semanas, a intoxicação por vitamina D 
demora semanas a meses para se normalizar. Níveis 
de 25(OH)D3 abaixo de 400 ng/mL caracterizam o 
paciente assintomático. No entanto, valores aumen-
tados de 25(OH)D3 podem perdurar por até um ano.

DISCUSSÃO 

A hipervitaminose D secundária à ingestão exces-
siva de alimentos enriquecidos com vitamina D, como 
leite fortificado, é raramente relatada na literatura. A 
maioria dos pacientes intoxicados ingeriu doses eleva-
das dessa vitamina, seja empiricamente ou por iatro-
genia médica. A diversidade de suplementos contendo 
vitamina D comercializados em farmácias, lojas de 
alimentos “saudáveis” ou pela Internet tem aumentado 
sem que haja ampla fiscalização sobre as fórmulas, o 
que eleva o risco de erros na fabricação e na rotulagem. 

A gravidade da intoxicação por vitamina D envol-
ve distúrbios como nefrocalcinose e arritmia cardía-
ca secundária à hipercalcemia. Os sinais e sintomas 
geralmente incluem náuseas, vômitos, fraqueza, 
alteração do nível de consciência, poliúria, sede ex-
cessiva, hipertensão, insuficiência renal e até perda 
auditiva. A hipercalcemia devido à hipervitaminose 
D pode ser grave e prolongada devido ao armazena-
mento de vitamina D no tecido gorduroso, o que leva 

mias e elevações do segmento ST, simulando infarto 
agudo do miocárdio, também foram relatadas. 

Estudo realizado na Índia por Pandita³4 obteve 
achados semelhantes, ou seja, todos os pacientes re-
ceberam, além de comprimidos orais de vitamina e 
de cálcio diariamente, elevadas doses de vitamina D 
intramuscular. As altas doses intramusculares de vi-
tamina D foram responsáveis por sua toxicidade. To-
dos os pacientes apresentaram sintomas atribuíveis 
à hipercalcemia, com aumento dos níveis séricos de 
cálcio e de 25-hidroxivitamina D3, que excederam os 
níveis tóxicos (>100 ng/mL). 

As manifestações clínicas mais frequentes foram 
alteração do sensório (85%), desidratação (88,2%), 
vômitos (35,3%), anorexia (70,6%), fadiga (82,4%), as-
tenia (88,2%), constipação(52,9%), poliúria (76,5%) e 
polidipsia (70,6%). Parcela significativa dos pacientes 
(40%) apresentou disfunção renal, com níveis séricos 
de cretinina média de 2,1 mg/dL, sem evidência de 
doença renal crônica prévia. Em todos os pacientes a 
hipercalcemia sintomática foi independente da para-
tireoide, uma vez que os níveis séricos de paratormô-
nio mantiveram-se baixos ou normais baixos. 

Malignidade também foi amplamente descartada 
como possível causa em todos os casos. Além disso, 
nenhum deles tinha qualquer evidência de doença 
granulomatosa que pudesse justificar os elevados 
níveis de vitamina D. A hipercalcemia por hipervita-
minose D pode ser grave e prolongada, com neces-
sidade de reinternação, devido ao armazenamento 
de vitamina D no tecido adiposo.35 A associação de 
hipervitaminose D sintomática com o aumento da 
idade provavelmente está relacionada ao decréscimo 
da função renal, acompanhado pela redução da ca-
pacidade de eliminação do excesso de cálcio.²9

DIAGNÓSTICO DA INTOXICAÇÃO 

Enquanto o nível sérico de 25 (OH) D varia, níveis 
séricos ótimos de vitamina D acima de 25 ng/mL são su-
ficientes para a boa saúde dos ossos³¹ e o diagnóstico 
de intoxicação por vitamina D é sustentado pela aferi-
ção de níveis de 25 (OH) D superiores a 100 ng/mL.36

TRATAMENTO DA INTOXICAÇÃO 

Como a resposta de hipercalcemia para a vitami-
na D pode ser variável, a dose utilizada no tratamento 



Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11): S41-S4746

Intoxicação por vitamina D em adultos: revisão de literatura

maior parte do mundo, subconhecimento que conduz 
a erros em sua suplementação e, consequentemente, 
apesar de pouco frequente, quadros de intoxicação.

A maior aposta é que a etiologia da intoxicação 
esteja mais associada a erros de prescrição e suple-
mentação e não a sensibilidades individuais, sendo 
as maiores responsáveis as preparações farmacêu-
ticas e os suplementos vendidos na internet e “lojas 
saudáveis”, que não requerem prescrição médica ou 
orientação de profissional de saúde.

É importante a educação em saúde e a melhor 
atuação da dieta nos tratamentos de morbidades. 
Apesar da maioria dos casos de hipervitaminose D 
não apresentarem sequelas e quadros graves, sua 
ocorrência é um sinal de que o comércio associado à 
saúde deve ser revisado e mais bem fiscalizado pelos 
órgãos responsáveis.
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à permanência dos efeitos tóxicos por mais de dois 
meses após a cessação da exposição. Somado a isso, 
idade mais avançada e comorbidades podem predis-
por com mais facilidade à hipercalcemia, devido a 
menos eliminação de cálcio pelos rins.

Diante do quadro de intoxicação, o aumento da 
hidratação intravenosa e o uso de diuréticos, corticoi-
des e de calcitonina podem ser instituídos, porém, na 
maioria dos casos, tem efeito transitório no tratamen-
to da hipervitaminose D e da hipercalcemia. A utili-
zação de bisfosfonatos apresenta ação mais rápida e 
consistente quando comparado aos outros tratamen-
tos. A hemodiálise também é um método muito efi-
caz na redução de cálcio no soro, porém geralmente 
é reservada para a hipercalcemia ameaçadora.

Apesar da ampla margem de segurança dos su-
plementos contendo vitamina D, seus usuários geral-
mente desconhecem o potencial de toxicidade ou 
efeitos colaterais dessas fórmulas, fazendo uso indis-
criminado das mesmas. De forma geral, deve-se pre-
conizar mais conscientização sobre o efeito tóxico de 
altas doses de vitamina D entre os profissionais de 
saúde e a comunidade, como forma de se evitar, res-
pectivamente, iatrogenias e uso empírico e desneces-
sário. A suplementação com altas doses de vitamina 
D sem embasamento clínico ou monitoramento deve 
ser condenada. Da mesma maneira, é fundamental 
que os médicos inquiram seus pacientes sobre o uso 
de suplemento dietético por meio de história com-
pleta e direcionada, desconfiem de prescrições de 
vitamina D sem monitoramento e estejam atentos aos 
potenciais efeitos tóxicos dessa substância. Deve-se 
ainda considerar a hipótese de intoxicação por vita-
mina D diante de sintomas inespecíficos, como poliú-
ria, polidipsia, vômitos, azotemia ou encefalopatia na 
sala de emergência.

Depender de resultados laboratoriais pode levar 
a diagnóstico tardio e adiar o início do tratamento, 
colocando em risco a vida do paciente. Por outro 
lado, uma vez detectada, a intoxicação por vitamina 
D, se conduzida de forma eficaz, não parece causar 
sequelas a longo prazo.

CONCLUSÃO 

A vitamina D desempenha importante papel fisio-
lógico para o metabolismo de cálcio, imunidade e cer-
to grau de controle oncogênico. A insuficiência desse 
micronutriente é pouco valorizada e subtratada na 
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RESUMO

A leucemia diagnosticada durante a gravidez representa situação dramática e de abor-
dagem complexa devido ao risco de interferir sobre a saúde materna e fetal. Esta revisão 
suscita várias questões de natureza ética, moral, filosófica, familiar e religiosa que pre-
cisam ser consideradas na abordagem da leucemia durante a gravidez e que requerem 
do médico, da paciente e de seus familiares reflexão conjunta para que seja possível 
alcançar a cura da gestante com o mínimo risco de malformações e morte fetal.

Palavras-chave: Leucemia; Gravidez; Complicações na Gravidez.

ABSTRACT

The leukemia diagnosed during pregnancy is dramatic and complex approach to the 
risk situation due to impact on maternal and fetal health. This review raises a number of 
ethical issues, moral, philosophical, and religious family that need to be considered in the 
approach of leukemia during pregnancy, and requiring the doctor, the patient and their 
families, joint reflection so that you can achieve cure of pregnant women, with minimal 
risk of malformations and fetal death.

Key words: Leukemia; Pregnancy; Pregnancy Complications.

INTRODUÇÃO 

A leucemia constitui-se em grupo de doenças heterogêneas caracterizadas pela 
disseminação de células neoplásicas do sistema hematopoiético no sangue, medula 
óssea e outros tecidos. 

Estima-se que em 2014 o Brasil terá 4,24 casos para cada 100 mil mulheres. Constitui-
-se em entidade nosológica rara e pode ocorrer e ser diagnosticada durante a gestação. 

A leucemia mieloide aguda (LMA) é a mais frequente das leucemias e exibe sinto-
matologia inespecífica como fadiga ou fraqueza, anorexia, perda de peso, febre (com 
ou sem infecção) e sangramento espontâneo. Pode cursar também com dor óssea, linfo-
nodopatia, tosse, cefaleia e sudorese. Essa sintomatologia pode se apresentar de modo 
gradual ou abrupto e decorre de anemia, disfunção leucocitária ou trombocitopenia.

O diagnóstico de LMA na gestação é evento dramático e de abordagem comple-
xa, por afetar gravemente não só a saúde materna, como requerer a manutenção da 
saúde fetal. Várias questões de natureza ética, moral, filosófica, familiar e religiosa 
precisam ser consideradas na sua abordagem e devem envolver conjuntamente o 
médico, a paciente e seus familiares. 

Acute Myeloid Leukemia (AML) in pregnancy – review

Igor Ornelas Almeida1, Marcel Menezes Breyner1, Eduardo Gomes Campanati1, Vitor Bastos Jardim1, Francisco Sera-
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Tratamento 

O objetivo do tratamento do câncer na gestação é 
oferecer a mesma abordagem ideal (com similares ín-
dices de sobrevida) para pacientes não gestantes. Por 
isso, o tratamento das grávidas com leucemia aguda 
deve ser, a princípio, o mesmo de não grávidas.

A observação, em 1991, de fetos de 48 mulheres 
que tiveram o diagnóstico de LMA durante a gestação 
ou que engravidaram durante o tratamento ou finda-
da a quimioterapia não revelou diferenças no risco 
de teratogenicidade para o feto.1-6 Por outro lado,6 em 
2006 registrou-se aumento da teratogenicidade no pri-
meiro trimestre de gestação, nas grávidas com LMA 
tratadas com antineoplásicos. No restante da gravi-
dez, os quimioterápicos aumentaram especialmente 
o risco de abortamento, de partos com natimortos, de 
crescimento intrauterino restrito (CIUR), prematurida-
de, parto pré-termo e mielossupressão transitória do 
feto. As repercussões da LMA e seu tratamento sobre 
o feto parecem depender do estágio da gestação. 

Os agentes quimioterápicos são teratogênicos, es-
pecialmente no primeiro trimestre, por isso a opção 
pela interrupção da gravidez em pacientes com LMA 
no início da gestação é intensamente recomendada. 
A partir do segundo trimestre da gestação, entretan-
to, a interrupção da gestação para a realização de 
quimioterapia não é recomendada.

O diagnóstico do câncer durante a gestação é even-
to traumático. O desafio de enfrentá-lo inclui todas as 
pessoas envolvidas, cada uma com sua responsabili-
dade, seja o médico, a paciente e sua família. O trata-
mento da gestante com doença potencialmente letal e 
as preocupações sobre os efeitos adversos fetais cons-
tituem dilemas terapêuticos, éticos, morais e sociais. 
É preciso respeitar a autonomia da paciente. Informa-
ções e alternativas devem ser apresentadas à gestante 
e as decisões sempre compartilhadas entre médico e 
paciente, envolvendo conceitos de beneficência, ma-
leficência, autonomia, medidas inúteis e fúteis. Devem 
ser consideradas as chances de cura da mãe e favore-
cer ao máximo o bom desenvolvimento fetal. 

DISCUSSÃO 

O diagnóstico do câncer durante a gestação é 
evento traumático. O principal objetivo do tratamen-
to do câncer na gestação é oferecer a mesma aborda-

O tratamento objetiva estabelecer conduta mul-
tidisciplinar rápida e eficaz, de forma a alcançar a 
cura da gestante e minimizar o risco de malforma-
ções e morte fetal.

REVISÃO DE LITERATURA 

Introdução 

As leucemias apresentam incidência de um caso 
para cada 100.000 habitantes, tanto na população 
geral como entre as gestantes, sendo que a mais fre-
quente é a leucemia mieloide aguda (LMA).¹ 

Etiologia

A etiologia da leucemia em adultos permanece 
pouco compreendida.2 A LMA não surge abrupta-
mente de um tecido previamente normal, mas de 
uma anomalia hematopoiética preexistente de ori-
gem e morfologia variadas.3 Os fatores hormonais e 
imunológicos relacionados à gestação parecem não 
influenciar no risco de seu desenvolvimento.4 É pro-
vável um componente genético importante na predis-
posição à LMA, entretanto, a maioria das mutações 
encontradas em amostras de células progenitoras de 
tecidos hematopoiéticos decorre de eventos aleató-
rios que ocorreram antes da mutação inicial.5,6

A inibição da hematopoiese pelas células leu-
cêmicas e os seus efeitos em diversos órgãos e sis-
temas são eventos básicos responsáveis pela sua 
sintomatologia.

Manifestações Clínicas 

A suspeição da LMA é clínica e seu diagnóstico é 
confirmado com base em estudo morfológico e bio-
químico da medula óssea. Evolui de forma rápida e 
pode ser fatal caso não seja rapidamente tratada de 
forma conveniente. 

A LMA cursa na mulher grávida com sintomatolo-
gia inespecífica semelhante à encontrada durante a 
gestação normal, como: dispneia, fadiga e palidez. O 
diagnóstico pode coincidir com a presença de infec-
ções, sangramentos e adenopatia.6
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gem ideal (com similares índices de sobrevida) dada 
para pacientes não gestantes. Por isso, o tratamento 
das grávidas com LMA deve ser, a princípio, o mesmo 
oferecido às não grávidas. 

A abordagem da LMA durante a gravidez depende 
do estágio da gestação. A opção pela interrupção da 
gravidez no início da gestação é recomendada. En-
tretanto, a partir do segundo trimestre já não é mais. 

CONCLUSÃO 

O diagnóstico da LMA durante a gravidez repre-
senta situação dramática e de abordagem complexa, 
devido ao risco de interferir sobre a saúde materno-
-fetal. Esta revisão suscita várias questões de nature-
za ética, moral, filosófica, familiar e religiosa a serem 
consideradas na sua abordagem e juízo crítico para 
que seja possível alcançar a cura da gestante com o 
mínimo risco de malformações e morte fetal.
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RESUMO

A colecistite é rara na gravidez e o seu diagnóstico requer valorização da dor em hipo-
côndrio direito, náuseas e vômitos e aumento de alguns biomarcadores sanguíneos, 
como: bilirrubinas, gamaglutamiltranspeptidase, transaminases, proteína C reativa. A 
ultrassonografia pode confirmar cálculos biliares e inflamação da vesícula. A laparos-
copia constitui-se na sua abordagem terapêutica mais apropriada.

Palavras-chave: Colelitíase; Colecistite; Dor Abdominal; Abdome Agudo; Gravidez; 
Complicações na Gravidez.

ABSTRACT

Cholecystitis in pregnancy is rare, and its diagnosis requires appreciation of the pres-
ence of pain in the right hypochondrium, nausea, vomiting, and increased some blood 
biomarkers, such as bilirubin, gamma-glutamyl transpeptidase, transaminases, C-reactive 
protein. Ultrasonography can confirm the presence of gallstones and gallbladder inflam-
mation. The laboroscopia is constituted in the most suitable therapeutic approach.

Key words: Cholelithiasis; Cholecystitis; Abdominal Pain; Acute Abdomen; Pregnancy; 
Pregnancy Complications.

INTRODUÇÃO 

A dor abdominal é queixa frequente da grávida e motiva inúmeras consultas durante 
a gestação, especialmente associada a cólicas. A gestante pode apresentar, entretanto, 
dor abdominal de origem não obstétrica, capaz de colocar em risco a vida materno-fetal. 

O abdome agudo incide em uma em cada 500 gravidezes, sendo necessário es-
tabelecer diagnósticos diferenciais pertinentes, caracterizado, especialmente, por 
apendicite e colecistite, pancreatite, obstrução intestinal, úlcera péptica, pielonefri-
te e síndrome HELLP.1-3

Na gestação, observa-se aumento de hormônios, o que favorece o aparecimento de 
litíase biliar. O estrogênio induz aumento da produção de colesterol, que é o principal 
componente dos precipitados biliares, e a progesterona altera a constituição biliar, 
aumentando a proporção de seus componentes insolúveis, além de diminuir a con-
tratilidade da musculatura lisa da vesícula biliar, predispondo à estase da secreção. 
Constituem fatores de risco adicionais durante a gravidez a obesidade, aumento de 
peso excessivo e idade maior de 40 anos; que podem somar-se à ação de estrogênio e 
progesterona, aumentando a chance de desenvolvimento de colelitíase e colecistite.1,4

Pregnancy acute cholecystitis and cholelithiasis

Ana Carolina Guedes Meira1, Ana Luiza Ciminelli1, Andrezza Tavares Dambroz1, Bruna Guimarães Rohlfs1, Bruna 
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Ultrassonografia

O ultrassom é método diagnóstico seguro para 
a mãe e o feto e útil na investigação da dor ab-
dominal aguda na gestante, além de possuir alta 
sensibilidade e especificidade para o diagnóstico 
de muitos processos abdominais. É o exame de es-
colha para a maioria das causas ginecológicas de 
dor abdominal, sendo de primeira escolha na ges-
tante, por evitar a exposição à radiação ionizante 
prejudicial ao feto.

Tomografia computadorizada

Emite considerável radiação ionizante, portanto, só 
deve ser realizada quando mandatório para o diagnós-
tico. Deve-se evitar o uso de contraste na gravidez.16

Ressonância magnética

A ressonância nuclear magnética não emite ra-
diação ionizante e, portanto, é método seguro na 
gestação. É excelente método diagnóstico, por ofe-
recer ótima imagem de tecidos moles. O uso de 
contraste iodado, apesar de atingir a circulação fe-
tal, não possui efeitos teratogênicos comprovados, 
entretanto, só deve ser usado se os benefícios forem 
maiores que os possíveis riscos.

Medicina nuclear

Pode ser usada desde que se consiga que a radia-
ção fique dentro dos limites seguros para o feto. A 
administração dos radiofármacos está, usualmente, 
dentro da faixa de exposição fetal segura. 

Conlangiopancreatografia  
retrógrada endoscópica

Constitui-se em importante técnica de diagnósti-
co e tratamento na doença biliar e pancreática. Seu 
risco em gestante é similar ao de paciente não grávi-
da27 e sobre o feto depende do poder teratogênico da 
exposição à radiação, durante a fluoroscopia.28

A colelitíase é encontrada em 1 a 3% das gestan-
tes, entretanto, em 30% das grávidas existe secreção 
biliar espessa, denominada “barro biliar”, que evolui 
em 0,1% para colecistite aguda.1

A abordagem da colecistite aguda continua desafia-
dora para a Medicina, sendo tratada até há pouco pela 
colecistectomia pós-parto, entretanto, a laparoscopia 
vem substituindo essa técnica cirúrgica, permitindo 
submeter grávidas à intervenção precoce e segura.4

Esta revisão atualiza os conceitos da abordagem 
da colelitíase e colecistite aguda em gestantes.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

A maioria das pacientes com colecistite aguda 
queixa de dor no hipocôndrio direito e/ou epigástri-
ca, que começa, em geral, como epigastralgia difu-
sa e irradia para o dorso. À medida que se agrava, 
localiza-se no hipocôndrio direito. Algumas vezes 
são relatadas crises prévias de cólica biliar, por vezes 
pós-prandiais, em especial após ingestão de alto teor 
de gordura. É frequente o despertar à noite devido 
à dor. É comum haver náusea, vômitos e anorexia.26

O exame físico pode mostrar taquicardia e fe-
bre,29 sensibilidade à palpação da região epigástrica 
e do hipocôndrio direito; e algumas vezes o sinal de 
Murphy, que é a cessação da inspiração à palpação 
do hipocôndrio direito. 

Associa-se em 51 a 53% e 32 a 52% das vezes a 
leucocitose e febre, respectivamente.30

Deve ser considerada a possibilidade de coledo-
colitíase quando a sintomatologia é compatível com 
colecistite aguda; encontram-se barro biliar e urina 
escura; elevam-se as bilirrubinas e as enzimas hepáti-
cas e o colédoco apresenta-se dilatado.26

MÉTODOS USADOS NA  
PROPEDÊUTICA COMPLEMENTAR 

A dor abdominal na grávida deve ser abordada 
avaliando-se os riscos e os benefícios da aplicação 
de cada um dos métodos complementares disponí-
veis para mãe e feto.24,25

Vários métodos complementares podem ser úteis 
para confirmar o diagnóstico clínico e ajudar na aborda-
gem terapêutica da dor abdominal durante a gravidez.
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segura em qualquer período da gestação,15-17 sendo 
hoje o método terapêutico de escolha contra colecis-
tite na gestação.13 Existem algumas recomendações 
de idade gestacional limite, entre 26 e 28 semanas, 
para a sua realização,18 dado contestado por vários 
estudos em que a laparoscopia foi feita com sucesso 
no final do terceiro trimestre da gravidez.17,19,20

Na abordagem de pacientes não grávidas a supe-
rioridade da cirurgia laparoscópica sobre a cirurgia 
aberta (CA) é bem estabelecida. A técnica apresenta 
menos riscos de íleo paralítico, devido à reduzida ma-
nipulação uterina e baixa incidência de infecção na 
ferida operatória; permite a visualização de toda a ca-
vidade abdominal e possibilita detectar outras doen-
ças; autoriza ambulação em menos tempo, reduzida 
estada hospitalar e retorno precoce às atividades coti-
dianas; reduz a incidência de hipoventilação materna 
pós-operatória e de complicações tromboembólicas; 
diminui a necessidade de analgésicos narcóticos du-
rante o pós-operatório, o que reduz a depressão fe-
tal; associa-se a baixas taxas de aborto espontâneo 
e parto pré-termo devido à reduzida manipulação e 
irritação uterina;7,13 e não aumenta o risco de perda 
gestacional nem de parto pré-termo comparada à 
laparotomia.8 As evidências sugerem que a cirurgia 
aberta resulta em altas taxas dessas complicações.13

No entanto, em relação ao feto, argumenta-se 
sobre a possibilidade de danos secundários à colo-
cação dos trocânteres; menos capacidade de mano-
bras na cavidade abdominal com o útero grávidico, 
exigindo alta capacidade técnica do cirurgião;9 e a 
possibilidade de efeitos adversos resultantes da pres-
são do pneumoperitônio e aumento da pressão intra-
-abdominal, com destaque para a possibilidade de 
acidose fetal pelo uso de dióxido de carbono. Não 
foram observados, entretanto, estes e outros efeitos 
da laparoscopia realizada com pressão limite de 10 a 
12 mmHg e duração inferior a 60 minutos.1 Também 
foi considerado importante o risco de baixo retorno 
venoso materno pelo pneumoperitônio.

Algumas recomendações devem ser feitas, com o 
objetivo de prevenir possíveis complicações da técni-
ca laparoscópica em gestantes, como: posicionamento 
em decúbito lateral esquerdo, para prevenir a compres-
são da veia cava; indução de pneumoperitônio pela 
técnica de Hassan, ajustada para a altura uterina; uso 
de baixas pressões, sendo segura a insuflação de 10-15 
mmHg de CO

2; uso de capnografia para monitorização 
intraoperatória de CO2; monitorização fetal transopera-
tória; profilaxia antitrombótica intra e pós-operatória 

TRATAMENTO CONSERVADOR X  
TRATAMENTO CIRÚRGICO 

O tratamento conservador foi, durante muito tem-
po, a opção adequada diante de colecistite, ao menos 
inicialmente, para evitar cirurgias durante a gesta-
ção. É constituída de hidratação intravenosa, analge-
sia, repouso intestinal e antibioticoterapia de amplo 
espectro, em pacientes com sintomatologia sistêmica 
ou sem melhora em 12 a 24 horas. É benéfico o uso 
de anti-inflamatórios não esteroidais (AINES) com o 
intuito de retardar a progressão da colecistite, devido 
à sua ação de bloqueio da liberação de prostaglan-
dinas. Os AINES, entretanto, não devem ser usados 
por mais de 72 horas nos dois primeiros trimestres de 
gravidez e estão contraindicados após a 32a semana 
de gravidez, por sua ação teratogênica. 

A colecistectomia na colelitíase não complicada é 
reservada quando não há resposta ao tratamento ini-
cial ou há risco importante para feto e gestante, como 
ocorre na colecistite aguda. A abordagem cirúrgica é 
realizada, em geral, quando há piora persistente da sin-
tomatologia (dor, náusea/vômito), intolerância à dieta 
oral resultando em consumo inadequado de nutrien-
tes e aumento progressivo da sensibilidade à palpação 
abdominal. Não existem evidências diretas de que 
procedimentos cirúrgicos sejam nocivos ao feto,12 mas 
devem-se considerar sempre os riscos do tratamento 
invasivo; e não existem estudos controlados que te-
nham avaliado a segurança e efeito em longo prazo de 
operação sobre gestante e feto.11 Existem evidências 
de que na colecistite aguda a intervenção operatória 
precoce é benéfica para a grávida e o feto.3,4,5,11

COLECISTECTOMIA:  
LAPAROSCÓPICA X LAPAROTÔMICA 

Até a década de 1990, a gravidez era contraindica-
ção absoluta à realização da colecistectomia laparos-
cópica, entretanto, logo se constatou sua segurança, 
principalmente no segundo trimestre da gravidez.12-14 
A época ideal para sua realização baseava-se na 
experiência com cirurgias abertas durante a ges-
tação que resultavam em elevadas taxas de aborto 
espontâneo e de parto pré-termo, quando realizadas 
no primeiro e terceiro trimestres, respectivamente.14 
Estudos posteriores mostraram que a laparoscopia é 
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com dispositivos compressivos e heparina de baixo 
peso molecular; estímulo precoce à deambulação.10,13

CONCLUSÃO 

A colecistite é entidade rara na gravidez, sendo es-
sencial seu correto diagnóstico e manejo, para o bem-es-
tar materno-fetal. Deve-se estar atento à sintomatologia 
que a denuncia, como: dor no hipocôndrio direito, náu-
seas, vômitos e aumento sérico de bilirrubinas, gamaglu-
tamiltranspeptidase, transaminases e proteína C reativa. 
A ultrassonografia pode confirmar a existência de cál-
culos biliares e inflamação da vesícula. A laparoscopia 
constitui-se na abordagem terapêutica mais adequada. 
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RESUMO

A anemia falciforme (AF) caracteriza-se por apresentar afoiçamento das hemácias de-
sencadeado por infecções, desidratação, hipotermia e fatores emocionais. Em consequ-
ência a esse afoiçamento, há a oclusão da microvasculatura de vários tecidos, provo-
cando crises álgicas e necroses. Entre os locais acometidos, destacam-se o dorso, o 
tórax, as extremidades e o abdome, onde se desencadeiam crises álgicas. São de grande 
importância os eventos vasoclusivos que ocorrem no sistema nervoso central, trazen-
do como consequência microinfartos múltiplos e progressiva perda da cognição ou 
acidentes vasculares encefálicos (AVE) extensos e com sintomas neurológicos agudos. 
Diante dessas complicações da AF, que podem ser causas de morbidades importantes 
ao paciente, a presente revisão discorre acerca do tratamento inicial dado nesses casos.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Anemia Falciforme/fisiopatologia; Dor. 

ABSTRACT

The sickle cell disease is characterized for the sickling of the red blood cells triggered by 
infections, dehydration, hypotermy, and emotional factors. As a consequence of this sick-
ling, occurs occlusion of the microvasculature of many tissues causing painful episodes 
and necrosis. Among the affected sites, there are the back, the thorax, the limbs and the 
abdomen with painful episodes. It is of great importance the vaso-occlusive events that 
occurs in the central nervous system bringing as a consequence multiple microinfarcts 
and a progressive cognition loss or large strokes with acute neurological symptoms. 
Considering that complications of sickle cell disease can cause major morbidities for the 
patient, this revision is about the initial treatment for these cases.

Key words: Sickle Cell Disease; Sickle Cell Disease/physiopatology; Pain.

INTRODUÇÃO 

A AF, também conhecida como drepanocitose ou hemoglobinopatia S (“S” de 
sickle cells, do inglês, células afoiçadas), é uma condição hereditária autossômica re-
cessiva, caracterizada por anemia hemolítica crônica e hemácias em forma de foice. 
É uma importante causa de morbimortalidade em crianças. No Brasil, é diagnostica-
da pelo teste do pezinho realizado em todos os recém-nascidos entre dois e 30 dias. 
A adoção precoce de medidas terapêuticas é capaz de modificar a história natural 
da doença, alterando a sua morbimortalidade. A incidência de recém-nascidos ho-
mozigotos com anemia falciforme é de 1-3:1.000 e a população de heterozigotos com 
traço falciforme é de 2-10:100 nas populações brasileiras. A prevalência varia muito 
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5,2% dos pacientes com três a 10 episódios por ano re-
presentaram 32,9% de todos os episódios; entre os pa-
cientes que tinham mais de 20 anos, aqueles com altas 
taxas de crises álgicas morreram mais precocemente.

A crise álgica tem duração de 4-10 dias e os seus 
principais locais de acometimento são, em ordem de 
prevalência, dorso, tórax, extremidades e abdome.

A conduta consiste em pesquisar, corrigir fatores 
desencadeantes e aliviar a dor. Para isso, utilizam-se 
analgésicos com diferentes mecanismos de ação, de 
modo a obter analgesia mais eficaz com doses mais 
baixas de cada medicamento. São utilizados anti-in-
flamatórios não esteroidais, paracetamol, dipirona e 
opioides (nos casos mais graves ou refratários) em in-
tervalos regulares. Além disso, durante a crise álgica, 
é essencial a manutenção da hidratação do paciente, 
preferencialmente por via oral (60 mL/kg/dia).1-5

ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO 

A forma mais comum de AVE no paciente com 
anemia falciforme é o isquêmico. A vasoclusão da 
microcirculação provoca microinfartos silenciosos, 
que levam a progressivo déficit cognitivo. A vaso-
clusão de grandes vasos, por sua vez, provoca AVE 
isquêmico clinicamente manifesto, complicação que 
acomete em torno de 11% dos falcêmicos.

Até um terço dos pacientes apresenta o AVE como 
uma crise convulsiva isolada, mas pode manifestar-
-se também por um déficit focal agudo ou rebaixa-
mento do sensório.

Os principais fatores de risco para AVE na AF 
são história prévia de infarto cerebral, velocidade de 
fluxo sanguíneo cerebral maior que 200 cm/s, hipo-
xemia noturna (apneia do sono), anemia profunda, 
reticulocitose e leucocitose intensas, baixos níveis de 
HbF, história de enxaqueca, aumento da homocisteí-
na, hipertensão sistólica, doença de Moyamoya.

A conduta inicial mediante a suspeita de AVE agu-
do é a realização de tomografia computadorizada de 
crânio. A terapêutica consiste em realizar transfusão 
sanguínea de troca parcial para atingir níveis de HbS 
inferiores a 30% e hidratar o paciente.

Existem evidências de que se poderia, como pro-
filaxia primária, realizar um programa de transfusão 
sanguínea de troca parcial crônica nos pacientes de 
alto risco (velocidade de fluxo na artéria carótida 
maior que 200 cm/s), reduzindo mais de 90% a chan-
ce de um primeiro AVE.

entre as regiões, associando-se mais às populações 
afro-descendentes. Estima-se que as prevalências na 
Bahia, Rio de Janeiro e Rio Grande do Sul sejam de 
2%, 0,08% e 0,01%, respectivamente.1,2

A produção da hemoglobina S (HbS) se deve à 
substituição do ácido glutâmico pela valina na posição 
6 da cadeia de betaglobina, resultando na alteração 
de suas propriedades físico-químicas. Na vigência de 
hipóxia, acidose ou desidratação celular, ocorre a for-
mação de polímeros de HbS, alongados e rígidos, que 
conferem às hemácias a forma de foice e prejudicam 
sua deformabilidade. A correção desses fatores reverte 
o fenômeno, devolvendo às hemácias sua forma origi-
nal, mas há aumento irreversível do estresse oxidativo 
intracelular. No baço, as hemácias afoiçadas são fagoci-
tadas por macrófagos do sistema reticuloendotelial, ca-
racterizando o principal mecanismo de hemólise, que 
é o extravascular. O estresse oxidativo leva à fragilida-
de do citoesqueleto e membrana celular e consequente 
fragmentação da célula, caracterizando a hemólise in-
travascular, que, por sua vez, ao liberar radicais livres 
no plasma, causa dano endotelial crônico.3-5

FISIOPATOLOGIA 

A vasoclusão da microcirculação é a principal 
complicação da anemia falciforme. A adesão de he-
mácias ao endotélio de vênulas pós-capilares torna o 
fluxo sanguíneo mais lento, o que favorece a impacta-
ção de outros eritrócitos. A estase sanguínea produz 
hipóxia, que exacerba o fenômeno de afoiçamento 
das hemácias e causa obstrução do vaso, com con-
sequente isquemia tecidual. São fatores desencade-
antes da vasoclusão as infecções, desidratação, hipo-
termia e fatores emocionais.1-5

A vasoclusão da macrocirculação é secundária 
à disfunção endotelial crônica, com alterações ma-
croscópicas da parede vascular.

CRISE ÁLGICA 

A crise álgica tem como mecanismo a vasoclusão 
da microcirculação da medula óssea, produzindo, 
assim, infarto ósseo e dor local. A dor aguda é o pri-
meiro sintoma da doença em mais de 25% dos casos.

Estudo nos Estados Unidos mostrou média de 0,8 
episódio de dor por paciente-ano; 39% dos pacientes 
não apresentaram episódio e 1% teve mais de seis/ano; 
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 Uma complicação temível da anemia falciforme 
é o AVE, que entre outras manifestações apresenta-
-se com déficit cognitivo secundário a microinfartos 
silenciosos ou como crise convulsiva isolada, rebai-
xamento do sensório ou déficit focal agudo. A condu-
ta inicial no AVE agudo consiste na realização de to-
mografia computadorizada de crânio e transfusão de 
troca parcial, para atingir níveis de HbS inferiores a 
30%. A pesquisa de fatores de risco é primordial para 
definir a necessidade de realizar ou não profilaxia.1-5
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Como profilaxia secundária, pode ser realizado o 
programa de transfusão sanguínea de troca parcial 
crônica, reduzindo o risco de recidiva de 70 para 
13%, considerando-se que o principal fator de risco 
para AVE é história de AVE prévio.

Também pode ocorrer o AVE hemorrágico, asso-
ciado à doença de Moyamoya ou à ruptura de aneu-
rismas, que é mais comum na drepanocitose, devido 
ao dano endotelial crônico somado ao turbilhona-
mento sanguíneo.1-5

CONCLUSÃO 

A anemia falciforme é uma doença genética que 
causa a alteração estrutural da cadeia de betaglobi-
na da molécula de Hb, resultando na formação da 
variante HbS. Essa condição tem como principal 
complicação a vasoclusão da microcirculação, de-
sencadeada primordialmente por infecções, desidra-
tação, hipotermia e fatores emocionais. A principal 
complicação é a isquemia tecidual, que, ao acometer 
o território da medula óssea, deflagra a crise álgica. 
O Quadro dura quatro a 10 dias e seu manejo consiste 
na pesquisa e remoção de fatores desencadeantes, 
analgesia e hidratação. 
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RESUMO

A ressuscitação cardiopulmonar (RCP) é o conjunto de manobras realizadas após 
instalação de parada cardiorrespiratória (PCR) que objetivam manter artificialmen-
te o fluxo arterial para o cérebro e outros órgãos vitais, até que haja o retorno da 
circulação. O ritmo inicial da PCR em adultos, em ambiente hospitalar, é constituí-
do por assistolia (39%), atividade elétrica sem pulso (37%), fibrilação ventricular e 
taquicardia ventricular sem pulso. A sobrevida geral após a PCR é de 18% e a RCP 
pode prolongar o sofrimento e retardar o processo de morte ou levar o paciente 
a estado vegetativo. Muitas dessas intervenções são inúteis, sem proporcionar au-
mento da sobrevida nem melhorar a qualidade de vida do paciente. A decisão de 
interromper a PCR é, geralmente, difícil e deve ser baseada em princípios éticos de 
beneficência, não maleficência, justiça e autonomia do paciente. Devem ser con-
siderados no momento da interrupção da PCR: a identificação de causa tratável; a 
história da doença e seu prognóstico antecipado; o período desde a PCR e o início 
das manobras de reanimação; o intervalo de tempo entre a PCR e a desfibrilação; o 
tempo de realização das manobras avançadas de vida e a manutenção da assistolia 
e a não identificação ou não reversão da causa da PCR; a possibilidade de utiliza-
ção de órgãos para doação.

Palavras-chave: Parada Cardíaca; Ressuscitação Cardiopulmonar; Fibrilação Ventricular.

ABSTRACT

Cardiopulmonary resuscitation (CPR) is the set of maneuvers performed after instal-
lation of cardiopulmonary arrest (CPA) that aim to artificially maintain blood flow 
to the brain and other vital organs until return of spontaneous circulation. The initial 
rate of CRP in adults in hospital consists of asystole (39%), pulse less electrical 
activity (37%), ventricular fibrillation and pulseless ventricular tachycardia. Overall 
survival after cardiac arrestis 18%, so CPR can prolong the suffering and slow death 
process or take the patient to the vegetative state. Many of these interventions are 
there fore useless, and not provide increased survival or improved quality of life of 
the patient. The decision to stop the PCR is often difficult and must be based on ethi-
cal principles of beneficence, non-maleficence, justice and autonomy of the patient. 
Some factors should be considered when switching PCR, and include: identification 
of treatable causes, history of pathology and its anticipated outcome; period from the 
beginning of the PCR and resuscitation maneuvers; time interval between CRP and 
defibrillation; time to perform advanced maneuvers of life and the maintenance of 
asystole and no identification or no reversal of the cause of the arrest; possibility of 
using organs for donation.

Key words: Heart Arrest; Cardiopulmonary Resuscitation; Ventricular Fibrillation.

Cardiopulmonary resuscitation: when to stop?

Brunelle Francino Nunes1, Juliana Rodrigues Alves1, Michelle Andreata Souza Moura1, Pedro Henrique Ferreira 
Guimarães1, Regiane Nascimento Baptista1, Sérgio Augusto Gomes Santos1, Thiago de Oliveira Gonçalves1,  

José Carlos Serufo²

Ressuscitação cardiopulmonar:  
quando interromper?



Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11): S58-S60 59

Ressuscitação cardiopulmonar: quando interromper?

são de drogas vasoativas. A solução para tais confli-
tos está na previsibilidade e na conversação sobre to-
das as possibilidades de aplicação de recursos para o 
enfrentamento da doença, em momento apropriado 
e que permitam que o paciente e sua família espe-
rem que sejam aplicados. O paciente pode deixar seu 
desejo explicitado legalmente, para que as leis que 
regulamentam a assistência à saúde não sejam infrin-
gidas, entretanto, em muitas situações essa solução 
não consegue ser aplicada.

QUANDO INTERROMPER A RCP? 

A decisão de interromper as manobras de RCP é, 
em geral, difícil e existem poucos dados para orientar 
a decisão. Em ambiente hospitalar, prolongar os es-
forços além de 30 minutos é geralmente medida fútil, 
se a PCR não tem causa identificável e tratável. Nestes 
casos, seria razoável interromper a RCP após 10 mi-
nutos de assistolia sem causa detectável e reversível.4

Os esforços devem ser encerrados após o insuces-
so de todas as manobras e condutas possíveis para 
reversão da PCR, sem limite mínimo de tempo decor-
rido desde o início do atendimento. Os dois grandes 
grupos de causas consideradas reversíveis de PCR 
identificados pelas letras “H” e “T” e denominados 
de sete “H” e seis “T” são, respectivamente: 1. hipo-
xemia-hipóxia, 2. hipovolemia, 3. hiperpotassemia, 
4. hipopotassemia, 5. hiperidrogionemia (aumento 
da atividade hidrogeniônica), 6. hipotermia, e 7. hi-
poglicemia; e: 1. tórax hipertensivo (pneumotórax 
hipertensivo), 2. tamponamento cardíaco, 3. toxemia 
(superdosagem de medicamentos ou drogas ou sep-
ticemia), 4. tromboembolismo pulmonar, 5. trombose 
coronária (insuficiência coronariana), 6. trauma.

A interrupção das medidas de RCP pode ser feita 
diante de todos os seguintes critérios: 

■■ passaram-se 15 minutos ou mais do evento; 
■■ nenhuma manobra de reanimação foi realizada 

até a chegada da ambulância; 
■■ não há possibilidade de ser relacionado a afoga-

mento, hipotermia, intoxicação ou gravidez; 
■■ assistolia mantida por mais de 30 segundos com 

monitoramento eletrocardiográfico.

A tentativa de ressuscitação pré-hospitalar, geral-
mente, deve ser interrompida em caso de assistolia per-
sistente, a despeito de 20 minutos de suporte avançado 
de vida, exceto em casos de afogamento e hipotermia.

INTRODUÇÃO 

Parada cardiorrespiratória (PCR) é a cessação sú-
bita e inesperada da circulação sistêmica, da ativida-
de mecânica ventricular útil e ventilatória. A ressusci-
tação cardiopulmonar (RCP) constitui-se no conjunto 
de manobras realizadas logo após a PCR, com o ob-
jetivo de manter artificialmente o fluxo arterial para o 
cérebro e outros órgãos vitais até que ocorra o retorno 
da circulação. As manobras de RCP constituem-se, en-
tão, na oportunidade de restauração da função car-
diopulmonar e cerebral das vítimas de PCR.1

A PCR em adultos em ambiente intra-hospitalar 
apresenta-se, inicialmente, com ritmo cardíaco ca-
racterizado por assistolia, atividade elétrica sem pul-
so (AESP), taquicardia ventricular (TV) e fibrilação 
ventricular (FV), na frequência de 39, 37, 24 e 23%, 
respectivamente. A FV e a taquicardia ventricular sem 
pulso possuem as maiores taxas de sobrevida, entre 
36 e 37%; com a sobrevida geral de 18%, consideran-
do todos os ritmos de PCR.2 As manobras de RCP não 
são satisfatórias em 70 a 90% dos casos, sendo a mor-
te inevitável.3 A RCP é responsável, em alguns casos, 
pelo prolongamento e sofrimento, pelo retardo inde-
vido da morte; e até por provocar estado vegetativo.

A RCP tem como meta restaurar a vida e não prolon-
gar a morte, portanto, são inúteis as intervenções médi-
cas, que inquestionavelmente não aumentam a sobre-
vida nem melhoram a qualidade de vida do paciente.

PRINCÍPIOS ÉTICOS 

Os princípios da bioética devem balizar todas as 
ações que regem as relações humanas e caracteri-
zam-se pela beneficência, não maleficência, justiça, 
autonomia, medida fútil e inútil.

A beneficência caracteriza-se pela atitude bené-
fica em comparação aos riscos que o paciente sofre. 
Esse princípio em relação à RCP, entretanto, requer 
consideração especial quanto à não maleficência. O 
tempo prolongado de RCP pode deixar o paciente em 
estado vegetativo, o que apenas prolonga o tempo de 
vida do paciente, sem melhora em sua qualidade. 
Nesse contexto, ficam impedidos os outros princípios 
– da justiça, em que todo paciente tem direito à assis-
tência médica em casos de PCR; da autonomia, para 
decidir sobre as ações que devem feitas na vigência 
de situações delicadas e graves, como se posicionar 
quanto à própria RCP, intubação orotraqueal e infu-
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A questão de se iniciar tratamento com o objetivo de 
prolongar a vida com o único propósito de manter 
órgãos para doação vem sendo muito debatida sobre 
o seu sentido ético, entretanto, não existe consenso 
sobre como deve ser o seu procedimento. Neste caso, 
as condições humanísticas e humanitárias sobressa-
em em qualquer discussão e deve-se obedecer ao 
desejo explícito do paciente e de sua família e com a 
certeza de que se instalou a morte encefálica. 

CONCLUSÃO 

A interrupção da RCP carece de normatização 
que englobe a prática clínica, e deve ser considerada 
primordialmente na ética; o que, só assim, será pos-
sível determinar parâmetros objetivos em relação à 
complexa decisão entre a efetividade e a ineficácia 
das suas manobras e de seus desdobramentos à so-
brevida do paciente.
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A decisão de interromper as manobras de RCP 
pode seguir também os seguintes critérios:5 

■■ duração da RCP por mais de 30 minutos, sem rit-
mo de perfusão sustentado; 

■■ ritmo eletrocardiográfico inicial de assistolia; 
■■ intervalo prolongado entre o tempo estimado de 

PCR e início da RCP; 
■■ a idade do paciente e a gravidade das comorbidades; 
■■ reflexos do tronco cerebral ausentes; 
■■ normotermia.

Portanto, vários fatores influenciarão a decisão 
de interromper as manobras de RCP e incluem: a his-
tória da doença do paciente e seu prognóstico ante-
cipado; o período que transcorreu entre a PCR e o 
início das manobras de reanimação; o intervalo de 
tempo entre a PCR e a desfibrilação; o tempo em que 
são realizadas as manobras avançadas de vida com 
a continuação da assistolia e a não identificação ou 
não reversão da causa da PCR.3

De maneira geral, a RCP deve ser continuada en-
quanto a FV persistir. Da mesma forma, é aceita a 
concepção de que numa situação de assistolia man-
tida por mais de 20 minutos sem a identificação de 
causa reversível e com a aplicação de todos os recur-
sos do suporte avançado de vida, a tentativa de RCP 
deve ser abandonada. Existem, naturalmente, casos 
que podem fugir à regra geral e estes devem ser trata-
dos de forma individualizada.3

Há aqueles que persistem com as manobras de 
reanimação por período maior quando o paciente é 
uma criança. Essa decisão é, frequentemente, base-
ada em motivos sentimentais e, habitualmente, não é 
justificada por embasamento científico. O prognósti-
co, após instalada a situação de PCR em crianças, cer-
tamente não é melhor, mas é pior do que em adultos.3

Atualmente vem sendo discutida a possibilidade 
de se prolongar as manobras de RCP e outras condi-
ções que seriam interrompidas para que seja possível 
a utilização de órgãos desse paciente para doação. 
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RESUMO

O prolapso de cordão umbilical é uma emergência obstétrica rara que decor-
re da saída do cordão umbilical à frente da apresentação fetal. Possui eleva-
do risco de compressão do cordão e, consequentemente, hipóxia fetal se não 
tratado prontamente. Vários fatores de risco estão associados ao prolapso de 
cordão e são divididos em: fatores espontâneos, como o polidrâmnio, baixo 
peso fetal, entre outras; e fatores iatrogênicos, como a amniotomia, amadure-
cimento cervical e outros. O diagnóstico é feito ao exame físico ao se notar 
o cordão umbilical no introito vaginal ou palpar o mesmo durante o toque 
vaginal. O tratamento deve ser instituído o mais precocemente possível após 
o diagnóstico, exceto em alguns casos em que existam contraindicações ao 
parto imediato (malformação fetal, parto prematuro). Este pode ser realizado, 
mais classicamente, pela cesariana, pelo parto vaginal ou por manobras de 
descompressão do cordão umbilical. O tratamento e diagnóstico precoce são 
de extrema importância para minimização da morbimortalidade do prolap-
so de cordão umbilical e devem ser preconizados em todos os serviços de 
atendimento obstétrico.
Palavras-chave: Cordão Umbilical; Prolapso; Obstetricia; Emergências.

ABSTRACT

The umbilical cord prolapse is a rare obstetric emergency due to the exit of the 
umbilical cord ahead of the presenting fetal part. It has a high risk of compres-
sion of the cord and consequently, fetal hypoxia if not promptly treated. There are 
several risk factors associated with umbilical cord prolapse, and they are divided 
in to: spontaneous factors such as polyhydramnios, low birth weight, among 
others; and iatrogenic factors like amniotomy, cervical ripening and others. The 
diagnosis is based on the physical examination, when the cord is seen extruding 
through the vagina or when it is palpable within the vagina. Treatment must be 
instituted as early as possible after diagnosis, except in cases where there are 
contraindications to the immediate delivery (fetal malformation, preterm labor).
It can be accomplished, classically,through aCaesarean, vaginal labor or ma-
neuvers to decompress the umbilical cord. Early diagnose and treatment are of 
extreme importance to reduce the morbimortality of the umbilical cord prolapse 
and should be envisaged in every obstetric service.
Key words: Umbilical Cord; Prolapse; Obstetrics; Emergencies.
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risco para o PCU, estando relacionado a intervenções 
médicas em quase 47% dos casos.2,7 Apesar disso, a 
iatrogenia não está associada a aumento da morbida-
de perinatal, uma vez que esses procedimentos usu-
almente são realizados em ambiente hospitalar, onde 
a monitorização fetal é contínua e a cesariana de 
emergência pode rapidamente ser realizada para sua 
reversão.2 Em estudo caso-controle8 de 37 pacientes 
que tiveram PCU comparadas a um grupo-controle, a 
única diferença entre eles foi que o PCU associou-se à 
idade gestacional mais precoce (34,8 semanas versus 
37,1). As intervenções obstétricas como amadureci-
mento cervical, indução do parto, infusão amniótica 
e amniotomia não aumentam as chances da paciente 
ter PCU, portanto, esses procedimentos não devem 
ser considerados como de risco para o PCU.7,8

Diagnóstico

O PCU é diagnosticado no exame físico, em que 
o cordão umbilical pode ser visualizado no introito 
vaginal ou palpado durante a realização do toque 
vaginal (geralmente correspondendo a uma massa 
pulsátil e macia). Associa-se a desaceleração da fre-
quência cardíaca fetal, bradicardia prolongada ou 
desacelerações variáveis, de moderadas a graves.2

Esse diagnóstico deve ser suspeitado diante de 
bradicardia fetal prolongada ou com sucessivas desa-
celerações variáveis, em que já tenha havido ruptura 
de membranas. O diagnóstico é confirmado quando 
o cordão umbilical pode ser palpado ao toque e en-
contra-se anterior à apresentação fetal ou, mais rara-
mente, quando o cordão é visibilizado exteriorizando 
o canal vaginal, ao se realizar o exame especular.4

O diagnóstico definitivo pode não ser realizado, 
quando não é possível palpar uma massa no toque 
vaginal, resultando em indicação de cesariana por 
bradicardia fetal sem causa definida. O achado de 
massa pulsátil palpável ao toque pode corresponder 
também a membro ou face fetal, o que exige cuida-
do e experiência do examinador quando se depara 
com esse achado.2

O PCU deve ser suspeitado quando há desacele-
ração repentina de batimentos cardíacos fetais, ain-
da que o exame físico não o confirme, e confirmado 
se essa desaceleração se associa aos seus achados 
característicos no toque. O PCU pode também ser 
suspeitado sem esses achados físicos, entretanto, é 
preciso excluir outras causas de desaceleração de 

INTRODUÇÃO 

O prolapso de cordão umbilical (PCU) é emer-
gência obstétrica que ocorre quando há protrusão 
do cordão umbilical através da cérvice uterina à fren-
te ou, ao mesmo tempo, da apresentação fetal. Sua 
emergência decorre do risco de compressão do cor-
dão umbilical, o que pode levar à hipóxia e, em casos 
extremos, até a morte fetal. Sua incidência anual é de 
1,4-6,2 a cada 1.000 partos e taxa de mortalidade em 
torno de 10%.1

Pode ocorrer de duas formas: 
■■ o cordão umbilical fica protruso previamente à apre-

sentação fetal, podendo ser palpado por toque vagi-
nal ou, em alguns casos, ser visto saindo da vagina; 

■■ apresenta-se lateralmente à apresentação fetal, 
não é visível nem palpável, sendo chamado de 
prolapso de cordão oculto.

REVISÃO E DISCUSSÃO 

Fatores de risco

Existem vários fatores de risco para a ocorrên-
cia do PCU, decorrentes de fatores espontâneos ou 
iatrogênicos.2

Os principais fatores de risco espontâneo são: apre-
sentação anômala, polidrâmnio; parto pré-termo; rup-
tura prematura de membranas amnióticas; gestações 
múltiplas; anomalias fetais; multiparidade; anormali-
dades do cordão umbilical; baixo peso fetal; e ruptura 
espontânea das membranas amnióticas.2,3,4,5,6 Esses 
fatores podem estar presentes em gestações normais e 
geralmente estão relacionados a condições maternas e 
fetais que prejudicam o encaixe do polo fetal ou devi-
do a anormalidades do cordão umbilical. Desses fato-
res, o mais importante é a apresentação anômala, uma 
vez que o feto em situação anormal tem mais dificulda-
de em se encaixar na pelve materna e, portanto, deixa 
espaço para que ocorra PCU.1,2 A maioria dos casos de 
PCU se dá após a ruptura das membranas amnióticas, 
portanto, quaisquer fatores de risco associados a essa 
ruptura podem influenciá-lo.2

Alguns dos fatores de risco iatrogênicos são: am-
niotomia, principalmente se a apresentação fetal está 
alta; tentativa de rotação do polo cefálico; infusão am-
niótica; fixação de cateter intrauterino e cateter cer-
vical.2 A iatrogenia é dos mais importantes fatores de 



Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11): S61-S64 63

Prolapso de cordão umbilical: revisão bibliográfica

porque não estão estabelecidos com precisão. Está 
recomendado o monitoramento contínuo da frequên-
cia cardíaca fetal intraparto,2 se algum fator de risco 
for encontrado, e está indicada cesárea se confirmada 
apresentação fetal pélvica ou de cordão, para reduzir 
a incidência de PCU e suas complicações.2 

O encontro de apresentação de cordão à ultrasso-
nografia associa-se, em minoria de casos, ao desen-
volvimento de PCU.4 

Existem controvérsias sobre as intervenções obs-
tétricas para evitar o PCU, como: amadurecimento 
cervical, indução do parto, amnioinfusão e amnioto-
mia. Por isso, quando forem corretamente indicadas, 
não devem ser postergadas, devido ao temor pela 
ocorrência de PCU.8

Desse modo, não há um modelo definido de pre-
venção do PCU. O acompanhamento pré-natal e as-
sistência durante o trabalho de parto podem reduzir 
a sua morbimortalidade.2,10,11

Tratamento

O tratamento de PCU pode ser por meio de parto 
cesáreo bem como vaginal. A primeira opção é a mais 
comum, devido à necessidade da retirada do feto o 
mais rápido possível, porém, antes do parto devem ser 
feitas manobras para descompressão do cordão um-
bilical.2 Aconselha-se a utilização de vácuo-extrator 
ou fórceps de alívio e a retirada do feto por essa via, 
diante da falta de contraindicação para parto vaginal.12

A pressão do cordão pode ser aliviada introduzin-
do-se os dois dedos ou toda a mão na vagina, ele-
vando-se a parte fetal do cordão apresentada, com 
extremo cuidado para que não ocorra vasoespasmo. 
Além disso, a paciente pode ser posicionada em Tren-
delemburg ou joelho-peito, de modo que a gravidade 
possa auxiliar na descompressão,2,12 e associada à 
instilação de NaCl 0,9% dentro da bexiga por meio de 
um cateter de Foley, induzindo, também assim, eleva-
ção do cordão umbilical.2

Caso o primeiro estágio do parto já esteja comple-
tado ou não houver capacidade de se realizar cesaria-
na, deve-se optar pelo parto vaginal, que será espon-
tâneo ou operatório de acordo com a monitoração 
cardíaca fetal. A persistência da bradicardia fetal indi-
ca a administração de tocolíticos e, se houver respos-
ta, deve ser feita a redução do cordão umbilical, que 
consiste em elevar suavemente a cabeça fetal, usando 
uma mão dentro da vagina e, em seguida, levantar di-

batimentos cardíacos fetais, pois o tratamento será 
diferente nas diversas condições.2

Fisiopatologia

Vários fatores podem se associar ao PCU, como: 
a) o feto não consegue se posicionar na pelve mater-
na de forma adequada, o que permite que ele se des-
loque para baixo da apresentação fetal após ruptura 
de membranas; b) a pressão no interior do saco am-
niótico superior à externa associada à força da gra-
vidade facilita a passagem do cordão umbilical pelo 
canal cervical; c) alterações morfológicas do cor-
dão umbilical, como fino, pouco espiralado e com 
escassa geleia de Wharton, aumentam o risco dele 
ser arrastado para fora do colo uterino, pela pressão 
do fluído.2 A rigidez do cordão umbilical, apesar de 
controversa, é também considerada, potencialmente, 
capaz de predispor ao desenvolvimento de PCU.4

O PCU presente torna esse cordão sujeito às for-
ças inerentes do trabalho de parto, que podem com-
primi-lo entre o feto e as estruturas maternas como a 
pelve óssea, o útero e o cérvix. O vasoespasmo dos 
vasos umbilicais pode ocorrer, provavelmente devi-
do à baixa temperatura vaginal, o que resulta em efei-
to semelhante à compressão externa.2

Como cerca da metade da circulação fetal passa 
através das artérias umbilicais, a compressão desses 
vasos pode gerar alterações no estado cardiovascu-
lar fetal, como aumento rápido da pós-carga, o que 
exige do coração fetal mais força para superar esse 
aumento da pressão vascular. Dessa forma, para ele-
var a pressão de pulso ocorre redução súbita e grave 
do batimento cardíaco fetal, levando à hipóxia e a 
repercussões clínicas potencialmente danosas, inclu-
sive o óbito, se o comprometimento do fluxo sanguí-
neo não for revertido a tempo.2

Prevenção

O PCU é emergência obstétrica de considerável 
mortalidade perinatal, porém é evento raro.9 Não exis-
tem evidências que indiquem a necessidade de ras-
treio dessa condição na população em geral.4 O acom-
panhamento pré-natal adequado permite que fatores 
de risco do PCU sejam identificados precocemente, 
podendo reduzir a mortalidade perinatal associada.3 
Entretanto, não é fácil detectar esses riscos,4 mesmo 
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gitalmente o cordão acima da cabeça do feto em seu 
ponto mais largo para colocá-lo na região da nuca.2,9

A abordagem expectante pode ser considerada 
quando há contraindicação ao parto imediato como 
anomalias fetais letais, prematuridade e morte.2 To-
dos os procedimentos devem ser seguidos de moni-
torização fetal intraparto para que, em caso de ne-
cessidade, seja feita intervenção no momento mais 
adequado, o que reduz expressivamente a mortalida-
de decorrente de PCU.2,9,12

Consequências

Há alta taxa de mortalidade perinatal (10-44%) 
relacionada ao PCU no ambiente extra-hospitalar. No 
ambiente hospitalar essa taxa cai consideravelmente 
(0-3%), em decorrência, principalmente, da monitori-
zarão fetal intraparto.5,13 A mortalidade normalmen-
te está associada a anomalias congênitas, ao baixo 
peso e à prematuridade, entretanto, o parto domici-
liar e o intervalo prolongado entre o PCU e a inter-
rupção foram identificados como fatores de piora no 
prognóstico neonatal.4 Outros fatores, tais como o 
grau de compressão do cordão e tamanho do cordão 
prolapsado, também parecem relacionar-se à morbi-
mortalidade perinatal e se associam à hipóxia.6,14

CONCLUSÃO 

O PCU é uma emergência obstétrica rara, porém 
com alta morbimortalidade se não corrigido a tempo. 
Vários são os fatores de risco para o PCU, no entanto, 
devido à sua raridade, não existem métodos eficien-
tes de se prevenir a sua ocorrência. A melhor manei-
ra de diminuir as consequências desastrosas dessa 
afecção está no diagnóstico e tratamento precoce, 
devendo ser preconizados em todos os serviços de 
atendimento à gestante.
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RESUMO

O trauma associado à gravidez requer a sequência de medidas adotadas no 
trauma de maneira geral com o cuidado de que se trata de mais de uma pessoa 
envolvida. Apresenta características fisiopatológicas diversas, associadas 
naturalmente às modificações fisiológicas propiciadas pela adaptação hemodi-
nâmica à gravidez. 
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ABSTRACT

The trauma associated with pregnancy requires a sequence of measures adopted 
in trauma generally being careful that it is more than one person involved. Presents 
several pathophysiological characteristics associated with physiological changes 
naturally afforded by hemodynamic adaptation to pregnancy.

Key words: Pregnancy; Wounds and Injuries; Accidents.

INTRODUÇÃO 

Gestantes vítimas de trauma são atendidas com frequência em salas de emer-
gência dos hospitais brasileiros em decorrência, especialmente, de acidentes 
automobilísticos, por arma branca e de fogo. Representam causas importantes e 
muitas vezes evitáveis de morbimortalidade materno-fetal. Sua abordagem requer 
atenção especial devido ao risco materno-fetal muitas vezes subdimensionado e 
nem sempre a morte de gestantes ou puérperas por trauma não se aplica ao cál-
culo de razão de mortalidade materna, tendo em vista que não há causa eminen-
temente obstétrica envolvida.

METODOLOGIA 

Foram avaliados relato de casos, epidemiológicos ou de revisão, sobre o trauma 
em gestantes ou seu equivalente, em bases de dados Scielo, CAPES, UpToDate em 
português, inglês ou espanhol.

Trauma during pregnancy: review
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■■ o risco de aspiração de conteúdo gástrico é mais 
alto em gestantes. Portanto, a descompressão 
gástrica é essencial. E a administração antiemé-
ticos prévia a procedimentos anestésicos apre-
senta grande utilidade associada à intubação de 
sequência rápida.2,4,5

■■ a lesão da bexiga e útero deve ser de alta suspei-
ção quando houver associação de uso de cinto de 
segurança e hematoma em baixo ventre. A lesão 
pode se apresentar sem hematúria profusa.2

■■ as consequências da hemorragia feto-uterina in-
cluem a anemia fetal ou morte e também a aloi-
munização da paciente Rh-negativo. Pequenas 
quantidades de sangue Rh-positivo, como 0,01 
mL, já podem sensibilizar pacientes e, por isso, 
pequenas hemorragias feto-uterinas em mães 
Rh-negativo já justificam a administração à pa-
ciente de imunoglobulina anti-Rh, preferencial-
mente nas primeiras 72 horas após a ocorrência 
de hemorragia. Deve ser feito o rastreio de rotina 
de hemorragia feto-materna em toda vítima de 
traumatismo com idade gestacional maior de 11 
semanas. Entretanto, devido muitas vezes à indis-
ponibilidade desses métodos, deve ser considera-
da a terapia com imunoglobulina anti-Rh para as 
pacientes Rh-negativo vítimas de trauma.2,5

■■ o emprego de propedêutica radiológica em ges-
tantes apresenta as mesmas indicações que em 
não gestantes, não sendo contraindicado se hou-
ver necessidade de realização.1,4,5

■■ a laparotomia, quando indicada, deve ser realiza-
da sem demora, caso contrário, pode comprome-
ter o estado materno-fetal.

■■ gestantes e puérperas vítimas de trauma que neces-
sitem de imobilização prolongada devem receber 
profilaxia para tromboembolismo com heparina e 
medidas gerais, para impedir os riscos devidos ao 
estado de hipercoagulabilidade sanguínea.1,2,4,5

■■ a conduta expectante requer vigilância materno-
-fetal contínua, preferencialmente em terapia in-
tensiva. A monitorização fetal por cardiotocografia 
é recomendada e a qualquer alteração importante 
na vitalidade em feto viável, deve-se considerar 
a realização de cesariana de urgência. A moni-
torização fetal deve sempre ser iniciada quando 
houver contratilidade uterina que se iniciou após 
o trauma, em fetos com frequência cardíaca alte-
rada à ausculta, em sangramento vaginal, dor ute-
rina, lesão materna grave ou ruptura prematura de 
membranas ovulares.1,2

RESULTADOS 

Existem poucos estudos brasileiros que avaliam as 
repercussões do trauma na gestante, a despeito da inci-
dência elevada de casos. Corsi et al., em estudo retros-
pectivo envolvendo 26 gestantes sob trauma durante 
nove anos, obtiveram que a sua média de idade foi de 
23,7 anos, a idade gestacional média de 21,5 semanas, 
estando a maioria no segundo trimestre, e o principal 
mecanismo envolvido foi o trauma abdominal fecha-
do por acidente automobilístico. A principal causa de 
mortalidade materna foi choque hipovolêmico e a fe-
tal envolveu o descolamento prematuro de placenta e 
indução prematura de parto.1

Os mecanismos de trauma em gestantes e não ges-
tantes são os mesmos, entretanto, existem singularida-
des na gestante, como: o volume uterino, com o evoluir 
da gestação, torna-se aumentado, o que protege as vís-
ceras abdominais maternas em detrimento da maior 
exposição e vulnerabilidade do útero e do feto. Isso 
explica o baixo e o alto riscos materno e fetal, respecti-
vamente, nos acidentes penetrantes, principalmente se 
ocorrem durante o segundo ou terceiro trimestres de 
gestação, diferentemente dos traumas fechados, em que 
o traumatismo fetal é menos frequente devido à prote-
ção pelo útero e líquido amniótico. No caso dos aciden-
tes automobilísticos, o desuso ou uso incorreto do cinto 
de segurança, bem como a velocidade do veículo, está 
diretamente associado à morbimortalidade fetal.2,3,4

É preciso sempre ter em consideração as altera-
ções fisiológicas da gravidez que frequentemente 
modificam parâmetros clínico-laboratoriais, além de 
exigir diversas intervenções, como:2-4

■■ o consumo de oxigênio é aumentado nas gestan-
tes, o que requer suporte ventilatório, sendo bené-
fica a realização da hiperventilação. 

■■ deve-se atentar ao risco de hipotensão em posi-
ção supina e ao fato de que a taquicardia respon-
siva à hipovolemia apresenta-se como sinal clíni-
co tardio, uma vez que a gestante pode perder até 
35% de seu volume sanguíneo sem a hipotensão. 
No entanto, antes disso já ocorre diminuição do 
aporte sanguíneo ao feto e por isso o uso de vaso-
pressores deve ser adiado o máximo possível, na 
tentativa de não reduzir o fluxo uteroplacentário e 
agravar hipoxemia prévia. Outra alteração impor-
tante consiste em útero, principalmente no tercei-
ro trimestre, muito responsivo a catecolaminas – 
exógenas e endógenas, podendo induzir trabalho 
de parto prematuro.1-5
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respiração, circulação e controle de hemorragia, 
exame sumário neurológico, exposição e preven-
ção de hipotermia, com priorização da mãe. 

■■ realizar a avaliação primária do feto antes da ava-
liação secundária da mãe e do feto, nesta ordem. 

■■ proceder exaustivamente à reavaliação periódica 
de mãe e feto.4

CONCLUSÃO 

O trauma na gestação justifica a importância do 
diagnóstico precoce das suas alterações e interven-
ções corretas, seja por sua prevalência e por acome-
ter simultaneamente, no mínimo, dois seres e com 
evolução potencialmente grave para todos.
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A prevenção de acidentes deve ser assunto sem-
pre abordado durante as consultas de pré-natal, o 
que requer a busca de fatores potenciais de risco no 
lar e no trabalho. O sedentarismo deve ser comba-
tido, tendo em vista que favorece a diminuição da 
habilidade de realizar movimentos rápidos que são 
necessários para se evitar quedas ou proteger áreas 
vitais. É fundamental que a musculatura esteja bem 
desenvolvida e tonificada para permitir proteção adi-
cional a órgãos internos.1-3

A cesárea post-mortem está justificada diante de 
feto vivo e viável intraútero. As condições perinatais 
são melhores quanto menor for o tempo entre a pa-
rada cardiorrespiratória materna e a realização da 
cesárea. A sobrevida fetal ocorre em 98 e 25% se a 
cesárea é efetuada até cinco minutos ou entre 26 e 
35 minutos após a morte materna, respectivamente. 
É urgente, portanto, o estabelecimento do diagnós-
tico de morte materna assim como a realização da 
cesárea. Quando não há morte materna e a gestante 
encontra-se gravemente enferma, avalia-se o feto por 
cardiotocografia e, se constatado sofrimento fetal 
com feto viável, a cesárea está indicada. O parto ce-
sáreo frequentemente tem efeito de reanimação ma-
terna, por diminuir o volume uterino, com aumento 
de retorno venoso e melhora do débito cardíaco.1,5

A abordagem da mulher em idade fértil e subme-
tida a algum trauma deve seguir a seguinte ordem 
de prioridades:

■■ avaliar a possibilidade de que esteja grávida. É 
preciso perguntar sobre essa possibilidade e, 
caso seja possível, deve-se dosar a gonadotrofina 
coriônica fração β.2

■■ proceder à sequência primária estabelecida pelo 
Advanced Trauma Life Suport®, isto é: vias aéreas, 
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RESUMO

O estado de choque caracteriza-se pela redução significativa da perfusão tis-
sular sistêmica, que resulta em falência da oferta (distribuição) e/ou utilização 
(consumo) do oxigênio nos tecidos e consequente hipóxia e o desencadea-
mento de alterações bioquímicas e da ultraestrutura celular, que progride para 
alterações sistêmicas e morte. Esta revisão objetiva abordar de forma prática e 
ampla os aspectos de relevância dos principais tipos de choque que desafiam 
os médicos em serviços de urgência e emergência para que sejam tratados de 
forma rápida e eficiente.

Palavras-chave: Choque; Choque Séptico; Anafilaxia; Choque Cardiogênico.

ABSTRACT

The shock is characterized by a significant reduction in systemic tissue perfusion, result-
ing in failure of supply (distribution) and/or use (consumption) of oxygen in the tissues 
and consequent hypoxia, and the triggering of biochemical and cellular ultrastructure 
which progresses to systemic changes and death. This review aims to address practical 
and broadly the relevant aspects of the main types of shock-defying doctors in urgent and 
emergency services to be processed speedily and efficiently.

Key words: Shock; Shock, Septic; Anaphylaxis; Shock, Cardiogenic.

INTRODUÇÃO 

Choque é um estado fisiopatológico caracterizado por significativa redução da 
perfusão tissular sistêmica, que determina a falência da oferta (distribuição) e/ou 
utilização (consumo) do oxigênio nos tecidos. Sua consequência é a hipóxia, com o 
desencadeamento de alterações bioquímicas e da ultraestrutura celular, que progri-
de para alterações sistêmicas.1,2

O estado de choque é via final comum em diversas doenças fatais e seu reco-
nhecimento das manifestações clínicas associadas é fundamental para a correção 
das disfunções e de suas causas, uma vez que quanto mais precoce o tratamento, 
melhor o prognóstico.1-3

Esta revisão objetiva abordar de forma prática e ampla os aspectos de rele-
vância dos principais tipos de choque que desafiam os médicos em serviços de 
urgência e emergência.4,5

Main types in shock – uptodate
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conteúdo intracelular, regulação inadequada do pH 
sérico, disfunção endotelial com estímulo das casca-
tas inflamatória e anti-inflamatória. Nem todos os da-
nos teciduais advêm da hipóxia, mas podem decorrer 
da baixa oferta de nutrientes, reduzida depuração de 
substâncias tóxicas, maior afluxo de substâncias noci-
vas aos tecidos, ativação de mecanismos agressores e 
redução de defesas do hospedeiro.1-3

Pequenas alterações na pressão arterial média 
sistêmica (PAM) ou no metabolismo de oxigênio 
ativam barorreceptores e quimiorreceptores locali-
zados no arco aórtico, átrio direito, corpo carotídeo, 
vasculatura esplâncnica, aparelho justaglomerular 
e no sistema nervoso central, culminando com res-
postas compensatórias. Essas respostas incluem: 
ativação do sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona; liberação de catecolaminas nas terminações 
simpáticas e medula adrenal; redução do tônus va-
gal; aumento do ACTH e cortisol; liberação de vaso-
pressina pela neuro-hipófise; aumento da endoteli-
na, do glucagon e redução da secreção pancreática 
de insulina. Essas alterações implicam aumento da 
contratilidade do miocárdio e da frequência cardía-
ca, vasoconstrição arterial e venosa, redistribuição 
da volemia, priorizando o sistema nervoso central 
e o miocárdio; aumento da reabsorção de sódio e 
água pelos rins, da extração de oxigênio e da oferta 
de substratos (gliconeogênese, glicogenólise, lipó-
lise e aumento do catabolismo proteico).6 As mani-
festações clínicas observadas nesse momento in-
cluem, principalmente: taquicardia, vasoconstrição 
periférica, oligúria e pequena redução ou aumento 
na pressão arterial sistêmica.6-8

A persistência desse desequilíbrio entre a oferta 
e o consumo de oxigênio e/ou substratos energéticos 
e plásticos determina a substituição do metabolismo 
aeróbio pelo anaeróbio, que é muito menos eficiente. 
Isso resulta em depleção de ATP, produção de lac-
tato e acidificação intracelular, o que determina as 
manifestações clínicas mais importantes do choque, 
como: hipotensão arterial sistêmica, oligúria, pele 
fria e pegajosa, alteração do estado mental e acidose 
metabólica. O resultado final é o desencadeamento 
de resposta inflamatória, lesão microvascular e celu-
lar, provocando frequentemente a disfunção aguda 
de órgãos-alvo como rim e pulmão, falência múltipla 
de órgãos e óbito.

Os tipos de choque são diferenciados apenas 
pelo seu mecanismo deflagrador.

CLASSIFICAÇÃO DOS TIPOS DE CHOQUE 

Pode ser classificado em quatro principais ca-
tegorias de acordo com seu mecanismo principal 
e responsável pela hipoperfusão orgânica genera-
lizada, isto é: 

■■ hipovolêmico: em que ocorre a redução do volu-
me sanguíneo em relação ao espaço vascular total; 

■■ cardiogênico: observa-se que a falência da força 
de ejeção ventricular (perda contrátil ou proble-
ma estrutural intracardíaco) impede a perfusão; 

■■ obstrutivo extracardíaco: algum fator estrutural 
extracardíaco dificulta a circulação sanguínea; 

■■ distributivo: associa-se à perda do controle vaso-
motor, consequente distúrbio microcirculatório, 
que promove vasodilatação arteriolar e venular 
inapropriadas.1-5

FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE 

A perfusão adequada dos tecidos depende da in-
tegridade estrutural e funcional dos três constituintes 
básicos do sistema cardiovascular: coração (a bom-
ba), vasos (o continente) e o sangue (o conteúdo). 
Alterações em um ou mais desses constituintes re-
presentam as possíveis causas de choque e a respos-
ta do organismo ao mesmo. Essa resposta envolve 
inicialmente mecanismos compensatórios e, em al-
gumas situações, mecanismos de descompensação 
podem sobrevir mais tarde.

São dois os mecanismos homeostáticos hemodi-
nâmicos básicos: 

■■ a manutenção da pressão arterial sistêmica e do 
fluxo sanguíneo de distribuição, determinados 
basicamente pelo tônus de artérias e arteríolas 
(resistência periférica) e pelo débito cardíaco 
(força de contração e frequência); 

■■ o controle do armazenamento e distribuição do 
volume sanguíneo disponível para o retorno ve-
noso e enchimento atrial, sob domínio da micro-
circulação e sistema venoso. 

No choque, ocorre desequilíbrio entre a demanda 
e o consumo de oxigênio. A privação de oxigênio leva 
à hipóxia celular e desarranjo bioquímico celular, que 
pode tornar-se sistêmico. Observa-se de imediato alte-
ração do funcionamento das bombas de íons na mem-
brana celular, o que promove edema e alteração do 
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pode evoluir para perda da consciência. A ativação 
do sistema nervoso simpático libera epinefrina, o 
que provoca alguma ansiedade. A evolução é para 
hipotensão arterial sistêmica postural, tontura, di-
minuição do volume urinário e escurecimento da 
urina, seguindo-se por hemoconcentração. A pes-
soa passa a sentir mais frio e torna-se agitada e 
com sede intensa. A taquicardia e palidez cutânea 
aumentam; e a pressão arterial sistêmica reduz. A 
evolução seguinte é para excitação até o delírio e, 
a seguir, sedação, com o estabelecimento de insufi-
ciência significativa da função cerebral e cardíaca. 
A manutenção de níveis volêmicos insuficientes de-
termina progressão para lesões de órgãos-alvo (rim, 
microcirculação, coração, cérebro) graves, falência 
orgânica múltipla e morte.1-5

Anafilático

O choque anafilático, ou anafilaxia, é uma reação 
alérgica, de hipersensibilidade imediata e grave, que 
afeta todo o organismo. Sua manifestação mais grave 
é quando provoca edema e obstrução aérea superior 
e/ou hipotensão, que pode ser fatal.

Suas manifestações clínicas podem ser de: disp-
neia, sudorese, pele pálida e fria, taquicardia, sibi-
lância ao respirar, prurido, manchas eritematosas, 
confusão mental, inconsciência, colapso vascular, 
vômito e dor abdominal.

O choque anafilático decorre, principalmente, 
de reações aos medicamentos, veneno de inseto e 
certos alimentos que causam hipersensibilidade, 
como o ovo.

O tratamento inicial para o choque anafilático é 
uma injeção intravenosa de adrenalina de 0,3 a 0,5 
mg, que pode ser repetida a cada três a cinco mi-
nutos e oferecer oxigênio ao indivíduo, por meio de 
uma máscara. Após a resolução dos sinais e sintomas 
é importante observar o paciente por 4-6 horas. Já 
nos casos graves e refratários, é importante observar 
10-24 horas. É necessário prevenir e, caso necessário, 
tratar uma possível obstrução aérea.1-5

Cardiogênico

Decorre de interferências sobre o inotropismo e/
ou cronotropismo cardíacos com disfunção cardíaca, 
perfusão tecidual inadequada e, geralmente, associa-

PRINCIPAIS TIPOS DE CHOQUE 

As causas mais frequentes são: choque hipo-
volêmico decorrente de hemorragias graves ou 
desidratação; choque séptico, em que bactérias 
produzem endotoxinas que causam vasodilatação 
inapropriada; e o choque cardiogênico, em que a 
falência cardíaca não consegue manter a pressão ar-
terial sistêmica (Tabela 1).1-5

Hipovolêmico 

Decorre da perda aguda do conteúdo vascular 
(sangue, plasma, água e eletrólitos), o que, depen-
dendo de sua intensidade, promove incapacidade 
cardiovascular de perfundir os órgãos e tecidos, e 
consequentemente, hipóxia e alterações metabólicas 
com insuficiência energética celular, podendo impe-
dir a vida se não for revertida em tempo adequado.

O choque hipovolêmico associa-se, principal-
mente, a: hemorragia, especialmente decorrente de 
trauma físico; desidratação devido à privação de 
água, especialmente em ambientes muito quentes, 
principalmente em idosos e crianças, que não bebem 
suficiente água para compensar as perdas no suor ou 
após vômitos ou diarreias repetidas com grande per-
da de cristaloides, como a cólera, após queimaduras 
graves, pois a pele que impede a evaporação excessi-
va de líquidos corporais é destruída.

As alterações clínicas iniciais dependem das 
perdas volumétricas. As perdas de até 20% do vo-
lume sanguíneo associam-se a poucas alterações 
devido aos mecanismos compensatórios. As princi-
pais manifestações iniciais são de taquicardia e va-
soconstrição periférica e esplâncnica com palidez 
cutânea; o pulso torna-se irregular, a pele esfria e 

Tabela 1 - Manifestações Clínicas do Choque de acor-
do com sua dinamicidade

Dinamicidade do 
Choque Manifestações Clínicas

Hipodinâmico: baixo 
débito, alta resistência 
vacular periférica

Ansiedade, prostração, hipotensão 
acentuada, taquicardia, pulso filiforme; 

pele fria, pálida, cianótica; sudorese, 
taquipneia, sede, náusea, vômito, diurese 

moderada seguida de oligúria e anúria, 
inquietude, apreensão, confusão, perda da 

consciência tardiamente

Hiperdinâmico: alto 
débito, baixa resistência 
vascular periférica

Ansiedade, prostração, hipotensão sem 
taquicardia, pulso amplo; pele quente, 

ruborizada; sem sudorese, hiperventilação, 
aumento da temperatura corpórea, calafrios, 

oligúria, inquietude, apreensão, coma
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A pneumonia é a causa mais comum de choque 
séptico, sendo responsável por cerca de metade de 
todos os casos, seguido por infecções do trato uri-
nário e intra-abdominais. Os microrganismos mais 
associados são, entre os Gram-positivos, os Staphylo-
coccus aureus e Streptococcus pneumoniae; enquanto 
entre os Gram-negativos predominam Escherichia coli 
e espécies de Klebsiella e Pseudomonas aeruginosa. 

Os fatores de risco para a sepse grave estão rela-
cionados à predisposição do paciente para a infec-
ção e, se a infecção se desenvolve, para a probabili-
dade de disfunção orgânica aguda. Há muitos fatores 
de risco bem conhecidos para as infecções que mais 
comumente precipitam a sepse grave e o choque 
séptico, incluindo doenças crônicas (síndrome da 
imunodeficiência adquirida, doença pulmonar obs-
trutiva crônica e muitos tipos de câncer) e o uso de 
agentes imunossupressores. A incidência da sepse 
grave pode ser influenciada pela faixa etária, sexo e 
grupo étnico do paciente, sendo maior em crianças e 
idosos, em homens e em negros.

O diagnóstico do choque é eminentemente clíni-
co, baseado em anamnese e exame físico. A história 
clínica deve ser direcionada à procura da etiologia. O 
diagnóstico baseia-se no encontro de perfusão teci-
dual inadequada. A propedêutica complementar au-
xilia na avaliação da oferta de oxigênio e sua adequa-
ção para o metabolismo tecidual. As manifestações 
clínicas de sepse são variáveis na dependência do lo-
cal inicial da infecção, do microrganismo causador, 
do padrão de disfunção orgânica aguda, do estado 
de saúde subjacente do paciente e do intervalo pré-
vio ao início do tratamento.

O comprometimento respiratório classicamente se 
manifesta como a síndrome do desconforto respirató-
rio agudo (SDRA), definida como a hipoxemia asso-
ciada a infiltrados bilaterais de origem não cardíaca. O 
comprometimento cardiovascular manifesta-se princi-
palmente como hipotensão ou lactacidemia elevada.

A disfunção do sistema nervoso central manifes-
ta-se como obnubilação ou delírio. A polineuropatia 
da doença crítica e a miopatia também são comuns, 
especialmente em pacientes com permanência pro-
longada sob terapia intensiva. A lesão renal aguda 
manifesta-se como diminuição da diurese e aumento 
da creatininemia. São comuns na sepse grave o en-
contro de íleo paralítico, transaminasemia elevada, 
controle glicêmico alterado, trombocitopenia, coagu-
lação intravascular disseminada, disfunção adrenal e 
síndrome do doente eutireóideo.6-8

-se a edema pulmonar. Sua prevalência parece estar 
reduzindo desde os anos 1970, com incidência atual 
de 6,0%, o que reflete o aumento do uso adequado de 
estratégias de reperfusão coronária e restauração da 
patência da artéria relacionada a infarto, redução da 
área de lesão e sua consequência sobre a insuficiên-
cia e distúrbio do ritmo cardíaco.9-12

A definição de choque cardiogênico inclui os se-
guintes parâmetros hemodinâmicos: hipotensão per-
sistente (pressão arterial sistêmica sistólica < 80 a 90 
mmHg ou pressão arterial sistêmica média 30 mmHg 
menor que a pressão arterial sistêmica média basal), 
com acentuada redução no índice cardíaco (< 1,8 L/
min/m², sem suporte hemodinâmico ou < 2,0 a 2,2 L/
min/m² com suporte hemodinâmico) e pressões de 
enchimento ventricular normal ou elevadas. 

A etiologia mais comum do choque cardiogênico 
é o infarto agudo do miocárdio com supradesnivela-
mento do segmento ST (IMCSST), levando à insufi-
ciência ventricular esquerda, mas pode ser causado 
também por complicações mecânicas, como insu-
ficiência mitral aguda, ruptura do septo interventri-
cular ou da parede livre do ventrículo esquerdo, ta-
quiarritmias, pós-parada cardíaca, miocardite aguda, 
intoxicações agudas (betabloqueador, verapamil), 
bradiarritmias e infarto agudo do miocárdio do ven-
trículo direito. Estas duas últimas causas não estão 
associadas ao edema pulmonar. No entanto, qual-
quer disfunção ventricular aguda grave, esquerda ou 
direita, pode levar ao choque cardiogênico.9-12

A taxa de mortalidade é elevada (aproximada-
mente 85%) se o choque cardiogênico não for causa-
do por lesão reparável ou se a lesão não for tratada 
de forma eficiente. Sua abordagem diagnóstica e 
terapêutica, portanto, deve ser rápida para identifi-
car e corrigir imediatamente uma lesão tratável. Na 
maioria das situações de emergência, as diversas 
medidas são otimizadas e realizadas simultanea-
mente, sem sequência definida.9

Séptico (Distributivo) 

A sepse é definida como resposta inflamatória 
sistêmica decorrente de múltiplas causas infeccio-
sas; e a sepse grave é quando ocasiona disfunção de 
órgãos ou hipoperfusão; o choque séptico quando a 
hipotensão arterial sistêmica persiste após ressusci-
tação volêmica ou requer a administração de drogas 
vasoativas para manter a PAM > 90 mmHg.
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lume, determinada pela monitorização invasiva, e 
se não houver resposta; 

■■ diante de sobrecarga de volume ou após ade-
quada reposição volêmica – administração de 
drogas vasopressoras intravenosas para suporte 
cardiovascular (dobutamina, norepinefrina), su-
porte circulatório mecânico para pacientes que 
não respondem adequadamente às intervenções 
anteriores; e, em situações particulares, a insti-
tuição de cirurgia cardíaca convencional, he-
modinâmica terapêutica, transplante cardíaco, 
ressincronização do ritmo cardíaco e revascu-
larização miocárdica urgente (isquemia/infarto 
agudo do miocárdio).7,9-12

Distributivo

A terapêutica do choque séptico inclui a abor-
dagem a ser iniciada até 6 (seis) horas após a iden-
tificação do choque ou a ser implementada em te-
rapia intensiva.

As primeiras medidas consistem em: proporcio-
nar ressuscitação cardiorrespiratória e redução das 
ameaças imediatas de infecção descontrolada. A 
ressuscitação requer o uso de fluidos intravenosos 
e vasopressores, com oxigenoterapia e ventilação 
mecânica, desde que sejam necessárias. Os com-
ponentes exatos necessários para otimizar a reani-
mação, como a escolha e a quantidade de líquidos, 
tipo e intensidade da monitorização hemodinâmica 
apropriada e papel de agentes vasoativos adjuvan-
tes, todos continuam a ser objeto de debate. Entre-
tanto, é necessário que seja rapidamente instituída.

A abordagem inicial da infecção requer o esta-
belecimento de diagnóstico provável, obtenção de 
amostras de sangue, urina, liquor e de secreções 
presentes para a realização de culturas; antibiotico-
terapia empírica adequada e em tempo oportuno; 
e drenagem, curetagem ou limpeza pus, se neces-
sário. A escolha da terapêutica empírica depende 
do local suspeito de infecção, o local em que a in-
fecção se desenvolve (comunitária ou hospitalar), 
história prévia e padrões microbianos de susceti-
bilidade locais. A antibioticoterapia imprópria ou 
atrasada associa-se ao aumento da mortalidade, 
por isso deve ser logo iniciada, de forma intraveno-
sa, e deve abranger todos os patógenos prováveis. 
Não foi determinado se a terapia antimicrobiana 
combinada produz melhores resultados do que um 

TRATAMENTO DO CHOQUE 

A abordagem geral de todos os tipos de choque 
inclui: suporte básico de vida, que significa avaliar 
a perviedade das vias aéreas, ventilação adequada, 
monitorização dos parâmetros clínicos (frequência 
cardíaca, frequência respiratória, pressão arterial 
sistêmica, oximetria arterial, consciência, perfusão 
capilar, volume urinário, cianose, palidez cutâneo-
-mucosa, eletrocardiografia), a instalação de dois 
acessos venosos calibrosos e a obtenção de sangue 
para exames complementares (hemoglobina, pH e 
gás arteral, lactacidemia, ionograma, exame de urina 
caracteres gerais, elementos anormais, sedimentos-
copia, radiografia de tórax) e a correção da causa bá-
sica e a correção de alterações bioquímicas, anemia, 
distúrbios da coagulação.1-5

Hipovolêmico

Deve ser iniciada imediatamente à reposição 
volêmica com cristaloide, intravenoso, rápido, com 
1.000 a 2.000 mL e manter a infusão enquanto houver 
resposta. No choque hemorrágico devem ser admi-
nistrados hemoderivados após a infusão de 3.000 mL 
de cristaloides ou de mais de 50 mL/kg, se mantiver-
-se o choque.1-5

Anafilático 

Deve ser administrada inicialmente epinefrina, 
intravenosa, na dose de 0,3 a 0,5 mg, que pode ser 
repetida a cada três a cinco minutos; e oxigênio, por 
intermédio de máscara. 

Após a resolução da sintomatologia deve-se manter 
a vigilância sobre o paciente por 4-6 horas, que deve 
ser por 10 a 24 horas nos casos graves e refratários.

É necessário evitar os fatores desencadeadores 
da anafilaxia e, se necessário, tratar possível obs-
trução aérea.1-5

Cardiogênico

A abordagem depende da sobrecarga de volume 
e pode ser definida como: 

■■ diante de ausência de sobrecarga de volume 
(clínica e hemodinâmica) – administração de vo-
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único agente. A associação antibiótica deve ser re-
servada para sepse neutropênica e sepse causada 
por espécies de Pseudomonas. A terapêutica anti-
fúngica empírica deve ser usada apenas em pacien-
tes com alto risco de doença invasiva. 

Após as primeiras seis horas, a atenção centra-se 
na monitorização e apoio à função de órgãos, pre-
venção de complicações e evolução das alterações 
clínicas. A antibioticoterapia inicial de largo espectro 
pode impedir o surgimento de organismos resisten-
tes, minimizar o risco de toxicidade da droga e re-
duzir os custos. A única terapia imunomoduladora 
preconizada, mas controversa, é a administração de 
hidrocortisona: 200 a 300 mg por dia, intravenosa, 
durante sete dias ou até que o suporte vasopressor 
não seja mais necessário, para pacientes com cho-
que séptico refratário.6-8 
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