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Atualização das recomendações da Sociedade Portuguesa 
de Cuidados Intensivos e do Grupo de Infeção e Sépsis 
para a abordagem da COVID-19 em Medicina Intensiva
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INTRODUÇÃO

A doença pelo coronavírus 2019 (COVID-19), causada pelo coronavírus 
da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), foi inicialmente 
declarada na cidade de Wuhan, província chinesa de Hubei, mas encontrou 
rápida disseminação na China, com posterior envolvimento de múltiplos países. 
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Introdução: A Sociedade Portuguesa 
de Cuidados Intensivos e o Grupo de 
Infeção e Sépsis emitiram previamente 
recomendações visando à organização 
dos serviços de saúde e ao manejo dos 
doentes críticos com COVID-19. Em 
virtude da evolução do conhecimento, 
o painel de peritos voltou a se organizar 
para rever a atual evidência e emitir 
recomendações atualizadas.

Métodos: Foi reunido um painel 
nacional de peritos que declararam 
não ter conflitos de interesse para o 
desenvolvimento das recomendações. 
Foram desenvolvidas perguntas 
operacionais conforme a metodologia 
PICO, e foi conduzida uma revisão 
sistemática rápida por meio da consulta 
de diferentes fontes bibliográficas. O 
painel determinou a direção e a força 
das recomendações com a utilização de 
duas rodadas de um método Delphi, 
conduzido seguindo princípios do 
sistema GRADE. Uma recomendação 
forte recebeu a redação “recomenda-se”, 
e uma recomendação fraca foi redigida 
como “sugere-se”.

Conflitos de interesse: Nenhum.

Submetido em 7 de maio de 2021
Aceito em 20 de julho de 2021

Autor correspondente:
João João Mendes
Sociedade Portuguesa de Cuidados Intensivos
Rua Rodrigo da Fonseca, 204 - 1º Esq.
Lisboa 1070-245
E-mail: joaojoaomendes@hotmail.com

Editor responsável: Felipe Dal-Pizzol

Update of the recommendations of the Sociedade Portuguesa de 
Cuidados Intensivos and the Infection and Sepsis Group for the 
approach to COVID-19 in Intensive Care Medicine

RESUMO Resultados: Foram emitidas 48 
recomendações e 30 sugestões 
abrangendo os seguintes tópicos: 
diagnóstico de infecção por SARS-
CoV-2, coinfecção e superinfecção; 
cr i tér ios  de  admissão,  cura  e 
suspensão de isolamento; organização 
dos serviços; Equipamentos de 
Proteção Individual; terapêuticas 
de suporte respiratório e outras e 
terapêuticas específicas (antivirais, 
imunomodeladores e anticoagulação).

Conclusão: Essas recomendações, 
especificamente orientadas para a 
realidade portuguesa, mas que podem 
se aplicar também aos Países Africanos 
de Língua Oficial Portuguesa e 
ao Timor-Leste, visam apoiar os 
profissionais de saúde no manejo de 
doentes críticos com COVID-19. 
Pretende-se que sejam constantemente 
revistas, de modo a refletir o avanço de 
nossa compreensão e o da terapêutica 
dessa patologia.
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A Organização Mundial da Saúde (OMS) classificou a epidemia 
da COVID-19 como pandemia em 11 de março de 2021,(1) 
quando a doença já existia em 114 países. Em Portugal, os 
primeiros casos ocorreram em 2 de março de 2021, e a primeira 
morte pela doença ocorreu em 16 de março de 2021.(2)

Em resposta à pandemia da COVID-19, a Sociedade 
Portuguesa de Cuidados Intensivos e o Grupo de Infeção e 
Sépsis emitiram recomendações visando à organização dos 
Serviços de Medicina Intensiva, bem como ao diagnóstico 
e à terapêutica (de suporte e específica) dos doentes críticos 
com COVID-19.(3) Em virtude da evolução do conhecimento, 
o painel de peritos voltou a se organizar para rever a atual 
evidência e emitir recomendações atualizadas.

O presente documento encontra-se dividido em duas 
seções: (1) revisão da virologia do SARS-CoV-2 e expressão 
clínica da COVID-19; e (2) recomendações/sugestões para 
a organização dos serviços de saúde e manejo dos doentes 
com COVID-19 em Medicina Intensiva.

MÉTODOS

Um painel nacional de peritos foi convidado pelos 
responsáveis da Sociedade Portuguesa de Cuidados Intensivos e 
do Grupo de Infeção e Sépsis para a elaboração das presentes 
recomendações. Todos os membros do painel declararam não ter 
conflitos de interesse para o desenvolvimento das recomendações.

Tomou-se como base o documento da primeira iteração 
das Recomendações da Sociedade Portuguesa de Cuidados 
Intensivos e do Grupo Infeção e Sépsis para a abordagem da 
COVID-19 em Medicina Intensiva,(3) para a adaptação e o 
desenvolvimento dessas novas recomendações. A comunicação 
e a elaboração do texto dentro do grupo foram feitas por 
correio eletrônico e teleconferência, com partilha on-line de 
um documento central. Foram colocadas questões clínicas, 
enfatizando medidas de potencial impacto na organização dos 
serviços de saúde e manejo dos doentes com COVID-19 em 
Medicina Intensiva. Para cada questão, foram desenvolvidas 
perguntas operacionais, conforme a metodologia PICO 
(participants, interventions, comparisons and outcomes),(4) sendo 
a população de interesse os doentes com COVID-19 com 
necessidade de internação em Medicina Intensiva. Para cada 
questão clínica, foi conduzida uma revisão sistemática rápida, 
por meio de revisão dos tópicos relacionados nas bases de 
dados DynaMed e UptoDate; várias pesquisas bibliográficas 
na base PubMed e na Cochrane Library, com ênfase em 
revisões sistemáticas e ensaios clínicos, usando diferentes 
combinações de termos de pesquisa relacionados à infecção 
pelo SARS-CoV-2 e à COVID-19 ao longo do período de 
elaboração do documento; e revisão dos tópicos relacionados 
das normas e circulares normativas da Direção-Geral de Saúde 

(DGS; disponível em https://www.dgs.pt/normas-orientacoes-
e-informacoes/normas-e-circulares-normativas.aspx).

Finalmente, o painel determinou a direção (favorável 
ou contra) e a força (forte ou fraca) das recomendações, 
com a utilização de duas rodadas de um método Delphi 
(questionário autoadministrado, sem reuniões entre os 
participantes).(5) Tudo isso foi conduzido seguindo princípios 
do sistema GRADE e levando em consideração os seguintes 
fatores: qualidade da evidência, certeza do equilíbrio entre 
vantagens e desvantagens, certeza ou similaridade nos valores 
e preferências, e implicações de recursos. Para se obter um 
consenso, exigiu-se nível médio de concordância igual ou 
superior a 80%. Quando o nível de concordância foi inferior 
a 80%, realizaram-se discussão e votação adicionais. Uma 
recomendação forte recebeu a redação “recomenda-se” e uma 
recomendação fraca foi redigida como “sugere-se”.

SARS-COV-2

Características virológicas

O SARS-CoV-2 é um vírus de genoma de RNA (ácido 
ribonucleico) simples de sentido positivo pertencente ao 
gênero dos betacoronavírus (β-CoV), cujo virião possui 
quatro proteínas estruturais. As proteínas estruturais S 
(spike), E (envelope) e M (membrana) criam o envelope 
viral, e a proteína N (núcleo) contém o genoma de RNA.

Existem quatro estirpes (HCoV-229E, HCoV-NL63, 
HCoV-OC43 e HCoV-HKU1), que circulam de forma 
sazonal na população humana, causando mais frequentemente 
infecções respiratórias de baixa gravidade (por exemplo: a 
constipação comum) e, raramente, pneumonias virais.(6) 
Até o aparecimento do SARS-CoV-2,(7) estavam descritas 
duas outras estirpes causadoras de surtos epidémicos com 
origem zoonótica que passaram a barreira de espécie. 
Uma das estirpes é o coronavírus da síndrome respiratória 
aguda grave (SARS-CoV-1), com origem em morcegos e 
transmitido à civeta-africana, causador em humanos da 
síndrome respiratória aguda grave (SARS - severe acute 
respiratory syndrome), com circulação entre 2002 e 2004. 
A outra estirpe é a do coronavírus da síndrome respiratória 
do Oriente Médio (MERS-CoV), com origem em 
morcegos e transmitido a camelídeos, causador da Síndrome 
Respiratória do Médio Oriente (MERS - Middle East 
Respiratory Syndrome), em circulação desde 2012.(8) Ambos, 
SARS-CoV-1 e MERS-CoV, têm elevada taxa de mortalidade 
e podem se apresentar como insuficiência respiratória aguda, 
com necessidade de ventilação mecânica invasiva, estando o 
MERS-CoV mais frequentemente associado à necessidade 
de suporte vasopressor e técnica de substituição renal.(8) 
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O SARS-CoV-2 compartilha uma identidade genética de 96,2% 
de um coronavírus circulante em populações naturais de morcegos 
da espécie Rhinolophus affinis (SARSr-Ra-Bat-CoV-RaTG13.9), 
não estando definido qual o hospedeiro intermediário, tendo o 
pangolim sido considerado uma hipótese.(6)

O número básico de reprodução (R0, número de novos 
casos gerados a partir de um único confirmado numa 
população completamente suscetível) é um indicador da 
transmissibilidade da infecção e deve ser calculado na fase 
inicial da epidemia (sem todas as medidas de contenção e 
atraso implementadas). Em Portugal, esse valor foi estimado 
com base na curva epidémica até ao dia 16 de março de 2020 
em 2,02, podendo o verdadeiro valor estar entre 1,92 e 2,11, 
com intervalo de confiança de 95%.(9) O número efetivo de 
reprodução (R(t)) representa o potencial efetivo de propagação 
de um vírus dentro de determinadas condições em função do 
tempo e é influenciado pelas intervenções de saúde pública.(10)

O SARS-CoV-2, à semelhança do que ocorre com outros 
vírus (em especial de RNA), sofre frequentes alterações ou 
mutações. As mutações até agora detetadas não têm mudado 
as propriedades biológicas do SARS-CoV-2, responsáveis pelas 
características da doença, e os novos vírus são considerados 
variantes do SARS-CoV-2 - e não novas estirpes. O Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) classifica as 
variantes de SARS-CoV-2 em variantes de interesse (que 
possuem marcadores genéticos específicos mas ainda sem 
evidência clínica/epidemiológica), variantes de preocupação 
(em que existe evidência clínica/epidemiológica de aumento 
da transmissibilidade, doença mais grave - aumento de 
hospitalizações ou óbitos), redução significativa da neutralização 
por anticorpos gerados durante infecção prévia ou vacinação, 
eficácia reduzida de terapêuticas/vacinas ou falhas na deteção 
diagnóstica) e variantes de elevadas consequências (em que as 
medidas preventivas ou terapêuticas têm significativa redução 
da eficácia em relação às variantes circulantes anteriormente).(11) 
Não existem ainda variantes de elevadas consequências, mas 
três variantes de preocupação, decorrentes de mutações no gene 
codificante da proteína estrutural S, tornaram-se dominantes nos 
países onde foram identificadas e se dissemiram globalmente, 
com repercussões na epidemiologia da doença e na diminuição 
da eficácia vacinal. São elas: variante B.1.1.7 (VOC-202012/01), 
ou variante britânica, decorrente da mutação N501Y (mudança 
da asparagina - N - pela tirosina - Y - na posição 501), que 
aumenta a transmissibilidade (entre 43% e 82%)(11) e tem 
possível associação a maior mortalidade e menor efetividade 
do uso terapêutico de anticorpos monoclonais;(11) variante 
B.1.351 (501Y.V2), identificada inicialmente na África do 
Sul, decorrente da mutação E484K, que é a mudança do ácido 
glutâmico (E) pela lisina (K) na posição 484, associada à evasão 
ou à maior dificuldade no reconhecimento do vírus pela resposta 

imunitária natural(11) ou induzida pela vacina;(12) e variante P.1 
(B.1.1.28.1), identificada em Manaus, no Brasil, que partilha 
a mutação (e os respectivos riscos) da variante B.1.351.(11) Em 
Portugal, a variante B.1.1.7. foi identificada em janeiro de 
2021,(13) tornando-se dominante no mês seguinte, sendo a 
circulação das restantes ainda muito limitada.(14)

Formas de transmissão

A transmissão eficaz pessoa a pessoa do SARS-CoV-2 foi 
estabelecida poucas semanas após os primeiros casos.(15) A 
quantidade de liberação do vírus das vias aéreas superiores 
é um fator determinante da transmissibilidade, verificando-
se valores muito elevados de carga viral na faringe durante 
a primeira semana de sintomas, com pico por volta do 4º 
dia.(16) A carga viral pode ser elevada 2 a 3 dias antes do 
início dos sintomas, e indivíduos assintomáticos podem, 
igualmente, disseminar o vírus.(17)

A transmissão ocorre predominantemente por inalação - e, 
possivelmente, por contato com mucosas (por exemplo: ocular 
e digestiva) - de gotículas respiratórias (macro droplets, que 
são partículas de diâmetro > 5mm que sofrem rápido efeito 
da gravidade percorrendo distâncias curtas inferiores a 1m) 
expelidas no decurso da interação entre pessoas com contato 
próximo (habitualmente a menos de 1m) durante algum 
tempo.(18) O vírus persiste em superfície inanimadas por até 
72 horas,(19) mas não existem dados convincentes apoiando 
a transmissão por meio de fômites (objeto inanimado ou 
substância capaz de absorver, reter e transportar agentes 
infeciosos) ou superfícies de utilização comum.(20) A transmissão 
por via aérea de aerossóis (microdroplets, partículas de 
diâmetro > 5mm) na comunidade parece ser mais a exceção do 
que a regra.(21) No entanto, em âmbito hospitalar (em particular 
em Medicina Intensiva), a transmissão por via aérea deve ser 
sempre considerada durante a prestação de cuidados clínicos 
potencialmente geradores de aerossóis (por exemplo: entubação, 
aspiração de secreções e broncoscopia), ou contato prolongado 
(> 15 minutos) e/ou íntimo (por exemplo: colocação de 
cateter venoso central, cirurgia e manobras de reanimação 
cardiorrespiratória).(22)

A transmissão do SARS-CoV-2 pode ocorrer potencialmente 
por outras vias, como: transmissão fecal-oral, uma vez que a 
presença de material genético viral tem sido detetada em fezes 
(mas não na urina) de doentes, mantendo-se por períodos 
mais longos do que o isolamento de SARS-CoV-2 em 
amostras respiratórias,(23) e transmissão parentérica, embora 
a presença de material genético viral tenha sido raramente 
detetada em produtos sanguíneos.(24) Embora a probabilidade 
de transmissão por essas duas últimas vias não tenha sido 
estabelecida, a manipulação de fezes e sangue de casos 
confirmados deve obedecer a estritas medidas de segurança.(24)
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COVID-19

Fisiopatologia

Os processos fisiopatógicos associados à COVID-19 
encontram-se resumidos no apêndice 1 - figura 1. 
O contágio por SARS-CoV-2 ocorre após contato com 
inóculo significativo, ocorrendo a captação viral em células-
alvo com coexpressão da enzima conversora da angiotensina 2 
(ACE2) e da serina protease transmembranar 2 (TMPRSS2). 
O SARS-CoV-2 interage com o hospedeiro por meio da 
proteína estrutural S que se liga ao receptor complementar nas 
células-alvo (a ACE2), sendo a TMPRSS2 responsável pela 
clivagem da ACE2 e pela ativação da proteína S.(25)

Os ciclos de replicação viral ocorrem inicialmente em células 
epiteliais do trato respiratório superior, com posterior extensão a 
segmentos do trato respiratório inferior, por provável mecanismo 
de aspiração.(26) Em nível alvéolo-capilar, a ligação à ACE2 nas 
células epiteliais (em especial células epiteliais alveolares tipo 
2) e endoteliais resulta em citotoxicidade viral direta e ativação 
de resposta imune inata, mas também na ativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona por regulação negativa da 
expressão da ACE2 e consequente redução da geração de 
angiotensina 1-7 (que possui efeitos vasodilatadores e anti-
inflamatórios) e produção excessiva de angiotensina 2.(27) Esse 
aumento da angiotensina 2, associado à lesão endotelial e à 
ativação da resposta imune adaptativa, resulta num processo de 
disfunção microvascular e microtrombose.(28) Esses fenômenos 
tromboinflamatórios locais podem ser amplificados, resultando 
numa resposta inflamatória desregulada – reminiscente das 
síndromes de libertação de citocinas,(29) com produção de 
citocinas pró-inflamatórias, particularmente interleucina (IL) 1, 
IL-6 e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) – frequentemente 
associada à coagulopatia.(30)

A sobreposição desses processos fisiopatológicos traduz-se 
numa evolução por vários estádios da doença. Consideramos 
a proposta de Siddiqi et al.(31) de classificação em três estádios: 
estádio I (fase precoce), decorrente da replicação viral; estádio 
II (fase pulmonar), decorrente da ativação da resposta imune 
adaptativa, que resulta em redução da carga viral, mas inicia 
uma cascata tromboinflamatória capaz de causar lesão tecidual, 
com expressão predominantemente pulmonar; e estádio III 
(fase hiperinflamatória), decorrente de uma resposta imune 
desregulada, condicionando uma síndrome de tempestade 
de citocinas.(32) É de extrema importância reconhecer que os 
doentes não evoluem obrigatoriamente por todos estes três 
estádios e que o diagnóstico da fase hiperinflamatória implica 
na exclusão de sobreinfecção bacteriana.(33)

As frequentes manifestações pulmonares encontram-se 
dependentes da fase de evolução da doença e resultam da 
interação dos referidos mecanismos fisiopatológicos: ventilação 

de espaço morto (decorrente da disfunção microvascular) e shunt 
intrapulmonar (decorrente do aumento da permeabilidade 
da membrana alvéolo-capilar com preenchimento alveolar 
por exsudado inflamatório). A preponderância relativa desses 
diversos mecanismos, associada a eventuais formas de ventilação 
não protetora ou patient-self inflicted lung injury (P-SILI, 
transudação intra-alveolar de líquido decorrente de alteração 
do gradiente de pressões por pressão intratorácica muito 
negativa em contexto de aumento do drive respiratório),(34) 
provavelmente resulta em diferentes fenótipos,(35,36) com 
assinaturas anatomopatológicas também distintas.(37,38)

Para além das manifestações pulmonares, estão também 
descritas manifestações extrapulmonares (doença cardiovascular, 
renal, endocrinológica, neurológica, gastrintestinal e 
hepatobiliar), cujos processos fisiopatológicos são semelhantes 
aos previamente descritos e se associam, nas fases iniciais, à 
citotoxicidade viral direta (em tecido em que existe coexpressão 
da ACE2 e TMPRSSS2, como, por exemplo miócitos, células 
tubulares renais proximais, podócitos, células beta pancreáticas, 
queratinócitos esofágicos, células epiteliais gastrintestinais e 
colangiócitos)(39) e, em fases avançadas, à resposta inflamatória 
desregulada e a eventuais fenômenos tromboinflamatórios. 
Assim, por exemplo, na que diz respeito à Cardiologia, pode 
ocorrer miocardite (por efeito citopático direto ou mecanismo 
inflamatório), mas o risco de eventos coronários agudos é 
maior, em especial em doentes com doença cardiovascular 
prévia e com maior expressão de ACE2, por mecanismos 
tromboinflamatórios. No êmbito extrapulmonar, merecem 
especial referência a linfopenia, que ocorre predominantemente 
por ação citotóxica direta do vírus relacionados à entrada 
dependente ou independente da ACE2,(40) e as manifestações 
estesiológicas (nomeadamente a anosmia), que ocorrem 
porque são as células epiteliais nasais que apresentam a maior 
expressão de ACE2 de todo o trato respiratório.(41) No entanto, 
a distribuição desses diferentes mecanismos fisiopatológicos não 
é uniforme.(42) Isso porque a citotoxicidade viral direta, como 
medida pela expressão de material genético e proteico do SARS-
CoV-2, ocorre numa ampla variedade de locais, incluindo 
o trato respiratório e em vários locais extrapulmonares, e os 
fenômenos tromboinflamatórios, medidos por atividade 
histológica, são mais expressivos no pulmão e no sistema 
retículo endotelial.

Por fim, está descrito a COVID-19 prolongada ou 
longa,(43) que ocorre 4 semanas após a infecção inicial e continua 
por um período de tempo ainda não totalmente definido, 
que representa múltiplos síndromes resultantes de processos 
fisiopatológicos distintos ao longo do espectro da doença (por 
exemplo: disfunção orgânica resultando da infecção viral aguda, 
estado hiperinflamatório persistente e debilidade psicológica e 
física decorrente de doença).
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CLÍNICA

Apresentação geral e manifestações pulmonares

Após um período de incubação (tempo desde a exposição 
até ao início dos sintomas) de 1 a 14 dias (mediana de 5 dias), 
inicia-se o período sintomático. A COVID-19 evolui por meio 
de três diferentes estádios,(31) que nem sempre estão presentes 
(Apêndice 1 -  Figura 2).

O estádio I (fase precoce), decorrente da replicação 
viral, é caracterizado por estabilidade clínica com sintomas 
ligeiros. Em Portugal,(2) os sintomas mais frequentes são 
tosse e febre, geralmente em associação a mialgias, cefaleia e 
astenia. Estão igualmente descritos sintomas atípicos, sendo 
as alterações gastrintestinais e estesiológicas (anosmia e/ou 
ageusia) as mais frequentemente relatadas (possivelmente 
de forma isolada) em estudos retrospetivos. Não existe 
assinatura analítica específica da COVID-19, mas a 
linfopenia (contagem de linfócitos < 1,0 × 109/L), associada 
à elevação discreta da proteína C-reativa, das transaminases 
e do lactato desidrogenase,(32,44) é frequente nesse estádio. 
A amplitude das alterações analíticas, nomeadamente o 
grau de linfopenia e a elevação dos dímeros D, em fase 
precoce da doença, associa-se à probabilidade de evolução 
clínica para os estádios mais tardios da COVID-19.(45) O 
aparecimento de alterações na radiografia simples de tórax 
é improvável, mas existem estudos demonstrando que as 
alterações na tomografia computadorizada (TC) de tórax 
podem mesmo preceder a positivação do teste de biologia 
molecular.(46)

O estádio II (fase pulmonar), decorrente da 
ativação da resposta imune adaptativa com atividade 
tromboinflamatória, resultando em lesão tecidual com 
expressão predominantemente pulmonar, inicia-se mais 
tipicamente 5 a 7 dias após o início dos sintomas, o que 
coincide com o momento de internação hospitalar.(47) 
Em Portugal,(48,49) à semelhança do resto do mundo,(44) 
esses doentes tendem a ser mais idosos (> 60 anos) com 
mais fatores de risco cardiovascular (hipertensão, diabetes 
mellitus e, em especial, obesidade) e comorbilidades (doença 
cardíaca, doença renal crônica e doença neuromuscular). 
A apresentação clínica é mais frequentemente por 
agravamento do quadro respiratório, estando descritos 
quadros de hipoxemia silenciosa,(50) com ausência de dispneia 
(devido a compliance pulmonar normal), embora com 
aumento do drive respiratório,(35,36) tipicamente com imagem 
radiológica caracterizada por infiltrados do tipo vidro 
despolido focais ou multifocais periféricos de predomínio 
basal ou, mais tardiamente, com padrão de crazy-paving, e 

de hipoxemia sintomática, com sinais claros de aumento do 
trabalho respiratório (decorrente da redução da compliance 
pulmonar), tipicamente com imagem radiológica, 
caracterizada por padrão de confluência de consolidações 
com afeção predominante das zonas dependentes do pulmão. 
Esse estádio cursa com elevação progressiva da proteína 
C-reativa, e podem surgir as primeiras manifestações da 
coagulopatia associada à COVID-19, caracterizadas por 
elevação de dímero D e fibrinogénio.(30) 

O estádio III (fase hiperinflamatória), decorrente 
de uma resposta imune desregulada, condicionando uma 
síndrome de tempestade de citocinas, ocorre habitualmente 
já durante a internação e caracteriza-se, do ponto de vista 
clínico, por franco agravamento do quadro respiratório 
(invariavelmente com necessidade de suporte ventilatório), 
frequentemente associado à instabilidade hemodinâmica 
e à insuficiência multiorgânica. Embora os marcadores 
analíticos da fase hiperinflamatória sejam inespecíficos, 
é frequente a elevação extrema da proteína C-reativa 
associada à elevação dos dímeros D e ferritina.(51,52) Embora 
sua relevância diagnóstica seja questionável, também as 
ILs pró-inflamatórias, nomeadamente a IL-6, encontram-
se elevadas.(53) Uma vez mais, é de extrema importância 
reconhecer que o diagnóstico da fase hiperinflamatória 
implica a exclusão de sobreinfecção bacteriana (para a qual 
a procalcitonina pode ter um papel importante),(33) uma vez 
que, frequentemente, existe coincidência temporal entre as 
duas. Além disso, os doentes não evoluem obrigatoriamente 
por todos estes três estádios, e a velocidade de instalação da 
insuficiência respiratória é variável.(54) Outros marcadores (por 
exemplo: troponina I e péptido natriurético tipo B) podem ser 
utilizados, em conjunto com outros exames complementares 
de diagnóstico (por exemplo: ecocardiografia), para diagnóstico 
do envolvimento específico de órgão.(40)

A velocidade de instalação da insuficiência respiratória(54) 
pode ocorrer com apresentação hiperaguda (forma 
fulminante, com evolução em horas); apresentação indolente 
(forma progressiva, com evolução em dias) ou apresentação 
bifásica (forma inicialmente indolente seguida de melhoria 
clínica e posterior reagravamento). A apresentação hiperaguda 
nos primeiros 7 dias de evolução da doença é atípica e obriga 
à exclusão de agudização de doença previamente existente 
(por exemplo: descompensação de insuficiência cardíaca 
congestiva), que tem importantes implicações terapêuticas e 
prognósticas.

A COVID-19 de longo prazo inclui sequelas pulmonares, 
mas também extrapulmonares (cardiovasculares, neurológicas 
e/ou psicológicas), sob cuja apresentação clínica e prognóstico 
de longo prazo existem ainda informações limitadas.(43)
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Manifestações extrapulmonares

Hematológicas

Os doentes com infecção por SARS-CoV-2 podem 
apresentar várias alterações hematológicas, sendo a linfopenia 
um achado laboratorial cardinal (em até 90% dos doentes)(32,44,55) 
com a redução das subpopulações de linfócitos CD4+ e CD8+ 
associada à pior evolução clínica.(56) A leucocitose com neutrofilia 
(mais rara) é também um marcador de mau prognóstico.(32,44,55)

A coagulopatia associada à COVID-19 – com o padrão 
analítico previamente descrito – é essencialmente uma 
discrasia pró-trombótica (o risco hemorrágico na COVID-19 
é relativamente baixo, de cerca de 2,7%),(57) com forte 
variabilidade na incidência e na distribuição de eventos, 
dependente dos esquemas de tromboprofilaxia.(57,58) A 
COVID-19 encontra-se associada a eventos tromboembólicos 
venosos (incidência cumulativa de trombose venosa profunda 
e tromboembolismo pulmonar de 31,3%)(58) mesmo sob 
anticoagulação profilática;(57) eventos trombóticos arteriais 
(por exemplo: infarto agudo do miocárdio e acidente vascular 
cerebral);(59) trombose de cateteres intravenosos e coagulação de 
sistemas extracorporais (por exemplo: hemofiltros em contexto 
de técnica de substituição da função renal)(57) e fenômenos 
microtrombóticos, que contribuem para a fisiopatologia da 
insuficiência respiratória hipoxêmica.(38) A trombocitopenia, 
bem como a elevação dos níveis de dímero D à admissão (e seu 
aumento longitudinal durante a hospitalização), associam-se 
a doença mais grave e pior prognóstico.(55,60)

Gastrintestinais e hepatobiliares

As manifestações gastrintestinais da infecção por SARS-
CoV-2 (anorexia, náuseas/vómitos, diarreia e dor abdominal) 
são frequentes (até 60% dos doentes) e podem ocorrer de 
forma isolada. O shedding viral nas fezes é frequente, e a 
presença de manifestações gastrintestinais associa-se a maior 
duração da doença, mas não à gravidade clínica.(61) De 
forma relevante, a hemorragia digestiva é rara no contexto 
da COVID-19, mesmo no doente crítico sob ventilação 
mecânica e alterações da coagulação.(62) O padrão de lesão 
hepatocelular (com elevação das transaminases inferiores a 
cinco vezes o limite superior da normalidade) é frequente na 
infecção por SARS-CoV-2, com associação entre a magnitude 
das alterações da função hepática e a gravidade da doença.(61)

Cardiovasculares

A infecção por SARS-CoV-2 pode resultar em lesão 
cardiovascular direta e indireta,(40,63) que inclui lesão cardíaca 
isquêmica (incluindo infarto agudo do miocárdio de tipo 1, 
decorrente de doença coronária aterotrombótica e precipitado 

por disrupção da placa aterosclerótica, e tipo 2, decorrente de 
desequilíbrio entre o fornecimento e as necessidades de oxigênio) 
ou não isquêmica (miocardite infeciosa ou inflamatória) 
potencialmente associada a disfunção ventricular (esquerda 
ou global) complicada de insuficiência cardíaca aguda ou 
choque cardiogénico;(40,63) cor pulmonale agudo, associado ou 
não a tromboembolismo pulmonar,(64) e disritmias, incluindo 
uma maior prevalência de fibrilação auricular de novo e QTc 
prolongado desde a admissão.(65) A frequência e a magnitude das 
elevações dos biomarcadores cardíacos (por exemplo: troponina 
e peptídeo natriurético tipo B) associam-se à doença mais grave 
e ao pior prognóstico, em especial nos doentes com doença 
cardiovascular preexistente.(66)

Neurológicas

As manifestações neurológicas ligeiras da infecção por 
SARS-CoV-2 (cefaleia, tonturas e mialgias) são frequentes 
(até 50% dos doentes),(67) sendo que as manifestações 
estesiológicas (em especial a ageusia e anosmia) podem ocorrer 
de forma isolada (em até 3% dos doentes).(68) As manifestações 
neurológicas graves da COVID-19 podem ocorrer por 
diferentes mecanismos diretos e indiretos e são variadas: 
acidente vascular cerebral agudo (em até 6% dos doentes 
críticos); alteração do estado de consciência; polineuropatia 
desmielinizante inflamatória aguda (síndrome de Guillan-
Barré-like); síndrome de encefalopatia reversível posterior 
(PRES) e encefalopatia necrotizante aguda, incluindo o tronco 
cerebral e os gânglios da base.(40)

Renais

A lesão renal aguda, resultando de patologia glomerular 
e/ou tubular (por mecanismos diretos ou indiretos), é uma 
complicação frequente (até 30% dos doentes) da infecção por 
SARS-CoV-2,(69,70) afetando até 22% dos admitidos em Medicina 
Intensiva.(65) As alterações do sedimento urinário (por exemplo: 
proteinúria e hematúria) são frequentes (até 90% dos doentes),(71) 
e a elevação dos biomarcadores séricos de lesão renal aguda (por 
exemplo: creatinina) associa-se a aumento da mortalidade.(70) Por 
outro lado, a presença prévia de doença renal crônica terminal (em 
especial, doentes em hemodiálise e recetores de transplante renal) 
associa-se à doença mais grave e ao pior prognóstico.(72)

Endócrinas

Os doentes internados com COVID-19 têm frequentemente 
alterações do metabolismo da glicose, principalmente cetose 
euglicémica e cetoacidose diabética para além da hiperglicemia,(40) 
e alterações da função tiroideia, nomeadamente redução do 
hormônio tireoestimulante (TSH) e T4L.(73) Por outro lado, a 
presença de diabetes mellitus e/ou obesidade prévias associa-se à 
doença mais grave e ao pior prognóstico.(74) 
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Dermatológicas

As manifestações dermatológicas ligeiras (lesões acro-
cutâneas tipo pernio, exantema maculopapular de tipo 
urticarifome e exantema papulovesicular) ou com maior 
gravidade (exantemas petequais e livedo reticularis) são 
frequentemente encontradas em doentes hospitalizados 
com COVID-19 (até 20% dos doentes), quer na admissão 
quer durante o curso da sua doença.(75)

DEFINIÇÕES DE GRAVIDADE

As definições de gravidade da COVID-19 da OMS(76) 
fornecem uma estrutura pragmática (baseada em indicadores 
clínicos), que define subgrupos de gravidade da doença. 
Utilizamos esses critérios (Apêndice 1 - Tabela 1) como 
auxiliares na avaliação, na orientação e na terapêutica de 
doentes com COVID-19.

DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO

Infecção por SARS-COV-2

Recomenda-se que todos os doentes requerendo 
hospitalização em Serviços de Medicina Intensiva 
realizem teste diagnóstico para identificação de SARS-
CoV-2.
Recomenda-se que o teste diagnóstico inicial em 
doentes requerendo hospitalização em Serviços 
de Medicina Intensiva seja um teste molecular de 
amplificação de ácidos nucleicos (TAAN) em amostra 
do trato respiratório superior (exsudado da nasofaringe 
e orofaringe colhido com zaragatoa) associada, em 
contexto de pneumonia, sempre que possível, à amostra 
do trato respiratório inferior (por exemplo: secreções 
brônquicas colhidas por aspirado endotraqueal).
Sugere-se que quando o TAAN não permitir a 
obtenção do resultado em menos de 12 horas (ou 
não esteja disponível), seja utilizado um teste rápido 
de antígeno (TRAg), devendo ser obtido, logo que 
possível, um TAAN confirmatório, se o resultado do 
TRAg for negativo.
Sugere-se que durante a internação hospitalar, entre o terceiro 
e quinto dia após teste inicial negativo e periodicamente 
a cada 5 dias (contados a partir do último teste), sejam 
realizados TAANs de rastreio.
Recomenda-se a não utilização de testes serológicos em 
fase aguda.
Recomenda-se a não utilização da tomografia axial 
computadorizada de tórax como primeiro exame diagnóstico 
em doentes com suspeita de infecção por SARS-CoV-2.

A aplicação de testes de diagnóstico laboratorial para 
SARS-CoV-2 visa primordialmente à finalidade clínica de 
diagnóstico da COVID-19, mas também à deteção ativa 
e atempada de casos assintomáticos ou pré-sintomáticos, 
limitando a propagação em meio hospitalar.(77) Os 
testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos 
(TAANs) - testes de reação em cadeia da polimerase via 
transcriptase reversa (reverse-transcriptase-polymerase chain 
reaction -RT-PCR) convencional e em tempo real (rRT-PCR) 
e testes rápidos de amplificação de ácidos nucleicos – são o 
método de referência (padrão-ouro) para o diagnóstico e o 
rastreio da infecção por SARS-CoV-2.(77)

Os TAANs para identificação de SARS-CoV-2 são 
testes de elevada especificidade, sendo que doentes com 
maior carga viral (mais frequente no decurso da doença) 
podem ter maior probabilidade de ter um teste positivo. 
No entanto, nos doentes com suspeita de COVID-19 
e rRT-PCR inicial negativa, sua repetição (conversão ao 
longo de dias) foi positiva em 23% dos casos (com mais 
4% de casos identificados por um terceiro exame), o que 
aponta para sensibilidade < 80%.(46) Isso significa que um 
teste único de rRT-PCR negativo não exclui infecção por 
SARS-CoV-2.

Os testes rápidos de antígeno (TRAgs) são testes de 
proximidade (point-of-care) com resultados disponíveis em 
15 a 30 minutos após sua realização, mas com sensibilidade 
(≥ 90%) e especificidade (≥ 97%) analíticas inferiores 
às dos TAANs.(78) A única razão para sua realização é a 
indisponibilidade do teste padrão-ouro em tempo útil.

Os testes serológicos avaliam a resposta imunológica à 
infecção por SARS-CoV-2. Em infecções virais, a resposta 
imunológica encontra-se desfasada pelo menos 5 a 7 dias da 
fase de viremia,(79,80) motivo pelo qual os testes serológicos são 
considerados inadequados para a avaliação de infecção por 
SARS-CoV-2 em fase aguda.(81)

Existem alterações radiológicas sugestivas de COVID-19 
e estudos demonstrando que as alterações na TC de tórax 
precedem à positivação do TAAN.(46) No entanto, a utilização 
generalizada de aparelhos de TC aumenta potencialmente o 
risco de infecção cruzada e deve ser reservada para situações 
que resultem em alteração de conduta clínica.(82)

Coinfecção e superinfecção

Recomendam-se a colheita de hemoculturas (pelo menos 
dois conjuntos de hemoculturas aeróbica e anaeróbica) de 
amostra do trato respiratório inferior para pesquisa de outros 
agentes microbiológicos e a realização de antigenúria para 
Legionella pneumophila e Streptococcus pneumoniae.
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Sugere-se considerar o pedido de outros exames (por 
exemplo: pesquisa por teste molecular de amplificação 
de ácidos nucleicos - TAAN - de vírus Influenza e outros 
vírus respiratórios, serologia para microrganismos 
atípicos, pesquisa de galactomanano), de acordo com 
clínica e epidemiologia.

A coinfecção por outros agentes microbiológicos, 
em especial na presença de choque séptico, é possível.(83) 
Os doentes suspeitos ou confirmados de infecção por 
SARS-CoV-2 devem ser, quando apropriado, investigados 
para outros agentes (bactérias, vírus ou fungos). Em 
contexto de sepse, encontram-se indicados a colheita de 
hemoculturas (pelo menos dois conjuntos de hemoculturas 
aeróbica e anaeróbica) e de amostra do trato respiratório 
inferior para pesquisa de outros agentes microbiológicos 
e a realização de antigenúria para Legionella pneumophila 
e Streptococcus pneumoniae.(83) Em adequado contexto 
clínico-epidemiológico, encontra-se indicado o pedido 
de outros exames microbiológicos (por exemplo: pesquisa 
por métodos de biologia molecular de vírus Influenza e 
outros vírus respiratórios, serologia para microrganismos 
atípicos).(84) Também está descrita coinfecção por Aspergillus 
spp., e a pesquisa de galactomanano pode ser considerada 
em adequado contexto clínico-epidemiológico.(85)

CRITÉRIOS DE ADMISSÃO NA MEDICINA INTENSIVA

Recomenda-se que doentes com critérios da COVID-19 
grave ou crítica sejam precocemente referenciados a 
Serviços de Medicina Intensiva, para discussão de decisão 
e timing de transferência para esses serviços.
Recomenda-se que a admissão em Serviço de Medicina 
Intensiva se baseie numa avaliação caso a caso, que inclua 
apresentação e gravidade da doença aguda; reversibilidade 
e prognóstico da doença aguda; presença prévia de 
comorbilidades e estado funcional e de fragilidade prévio 
à situação aguda ou agudizada que motiva a admissão.
Recomenda-se que sempre que não haja possibilidade de 
resposta local, se promova referenciação e transferência do 
doente, com base na Rede de Referenciação de Medicina 
Intensiva, de forma que os cuidados prestados possam 
corresponder aos cuidados necessários.
Recomenda-se que a decisão de admissão (ou não admissão) 
se acompanhe da elaboração de plano de cuidados baseado 
em modelo de decisão partilhada com o doente ou com 
os seus familiares; metodologia colegial, idealmente 
multiprofissional e multiespecialidade, coordenada por 
intensivista experiente, e utilização de normas e orientações, 
nacionais e internacionais.

O essencial do processo de decisão de admissão em 
Medicina Intensiva assenta em expectativas de benefício 
individual (vital e funcional) e radica na avaliação clínica de 
cada doente, na sua dimensão biopsicossocial, determinando 
adequada estratificação de gravidade e consequente decisão 
do nível de cuidados, em que o doente deve ficar internado, 
garantindo que não haja diferença entre cuidados necessários 
e cuidados prestados.(86) Decisões de não admissão em 
Medicina Intensiva nunca devem ser confundidas com 
abandono, exigindo, pelo contrário, a elaboração de plano 
de cuidados do qual o intensivista é parte integrante.(87)

O não planeamento em situações de potencial escassez 
de recursos leva à ineficiência, ao desperdício e ao uso de 
estratégias de priorização e racionamento – de outro modo, 
desnecessárias. A utilização de critérios objetivos favorece 
uma melhor decisão; mitiga a angústia e o desconforto 
individual dos profissionais;(7) atenua a subjetividade e 
promove um modelo de decisão partilhado com o doente, 
seus representantes(88) e sociedade, consubstanciando o 
respeito pelo princípio da autonomia.(89)

Os valores fundamentais em que radica a matriz ética de 
decisão do fluxo e da admissão dos doentes em Medicina 
Intensiva são: (1) dever de planear, implicando a elaboração 
e a implementação de um plano de contingência proativo 
(elaborado pela Medicina Intensiva e consensualizado com 
outros serviços hospitalares e aprovado pelos Conselhos 
de Administração), com previsão de nível de colaboração 
interinstitucional, nomeadamente referenciação e 
transferência regional e inter-regional, com base na Rede 
de Referenciação de Medicina Intensiva;(2) (2) dever de 
maximização do benefício, ponderando quatro critérios 
fundamentais, que são a apresentação e gravidade da doença 
aguda, principalmente número e gravidades das disfunções 
orgânicas (por exemplo: utilização do Sequential Organ 
Failure Assessment – SOFA); a reversibilidade e prognóstico 
da doença aguda; a presença prévia de comorbilidades e o 
estado funcional e de fragilidade (utilização da Clinical Frailty 
scale) prévio à situação aguda ou agudizada que motiva a 
admissão;(87,90) (3) dever de exercício de colegialidade e de 
modelo de decisão partilhado, implicando na elaboração 
de plano de cuidados, baseado em modelo de decisão 
partilhada com o doente ou com os seus familiares enquanto 
representantes dos valores do doente;(91) metodologia 
colegial, idealmente multiprofissional e multiespecialidade, 
coordenada por intensivista experiente;(86,90,92) e utilização 
de normas e orientações, nacionais e internacionais;(86,90,92) 

(4) dever de equidade, operacionalizada de forma a 
evitar o first come, first served, que não pode ser usado em 
situações em que a resposta tem de ser urgente e rápida, e 
que a inexistência de recursos pode ser fatal para o doente;(86) 
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(5) dever de triagem e dever de cuidar, reconhecendo que, 
em situações de elevada procura, as decisões de triagem 
são fundamentais para definir nível de cuidados, início de 
terapêutica de suporte orgânico, teto terapêutico, suspensão 
de suporte orgânico e/ou referenciação para cuidados 
paliativos; e (6) dever de uso transversal de critérios de 
utilização de recursos, não permitindo discriminação 
(positiva ou negativa) nos critérios de alocação de recursos 
ou de formulação de decisão ética entre doentes com 
COVID-19 ou com outras condições clínicas.

CONTROLE DE INFECÇÃO

Equipamentos de proteção individual

Recomenda-se que todos os profissionais de saúde 
envolvidos na prestação de cuidados clínicos a doentes 
com (ou com suspeita de) infecção pelo coronavírus 
da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2) 
utilizem proteções universais, proteções de contato e 
proteções de gotículas. Estas incluem a higienização 
das mãos e a utilização de Equipamentos de Proteção 
Individual específicos, descartáveis (de uso único) e 
impermeáveis: máscara cirúrgica, proteção ocular, touca, 
bata, luvas limpas (cobrindo o punho da bata) e proteção 
de calçado (idealmente sapatos impermeáveis e de uso 
exclusivo nas áreas de isolamento ou, opcionalmente, 
coberturas de sapato impermeáveis).
Recomenda-se que todos os profissionais de saúde 
envolvidos na prestação de cuidados clínicos potencialmente 
geradores de aerossóis (por exemplo: entubação, aspiração 
de secreções, broncoscopia) ou contato prolongado 
(> 15 minutos) e/ou íntimo (por exemplo: colocação de 
cateter venoso central, cirurgia, manobras de reanimação 
cardiorrespiratória) a doentes com (ou com suspeita de) 
infecção por SARS-CoV-2 utilizem proteções de via aérea. 
Estas incluem a higienização das mãos e a utilização de 
Equipamentos de Proteção Individual específicos, descartáveis 
(uso único) e impermeáveis: respirador com filtro facial, 
proteção ocular (com proteção lateral), touca, bata (com 
punhos que apertem ou com elásticos e que cubra até ao meio 
da perna ou tornozelo) e avental, luvas limpas (cobrindo o 
punho da bata) e proteção de calçado (idealmente sapatos 
impermeáveis e de uso exclusivo nas áreas de isolamento 
ou, opcionalmente, coberturas de sapato impermeáveis).
Sugere-se que a utilização, de fato, de proteção integral 
(impermeável, com capuz incorporado e proteção de pescoço) 
seja limitada a profissionais com treino e experiência 
prática para tal.

Sugere-se que uma ordem e técnica para colocação (donning) 
e remoção (doffing) dos Equipamentos de Proteção 
Individual sejam rigorosamente cumpridas (idealmente com 
uso de espelho ou vigilância por outro profissional de saúde), 
assegurando a adequada selagem da máscara facial, com 
cuidado adicional durante o procedimento de remoção, para 
evitar contaminação do próprio, dos outros e do ambiente.
Recomenda-se que todos os profissionais de saúde envolvidos 
na prestação de cuidados clínicos tenham treino e experiência 
prática nos procedimentos para colocação (donning) e 
remoção (doffing) dos Equipamentos de Proteção Individual 
previamente ao contato com doentes.

Em relação aos Equipamentos de Proteção Individual, 
são adotadas as recomendações da DGS,(93) que se baseiam 
nas orientações emanadas pela OMS(94) e pelo European 
Centre for Disease Prevention and Control (ECDC)(95) para 
a estratégia de prevenção e controle de infecções, em casos 
de infecção suspeita ou confirmada por SARS-CoV-2.

Interessa particularizar algumas definições relacionadas 
a alguns dos dispositivos médicos. Máscaras cirúrgicas 
são utilizadas para proteger o profissional de saúde da 
exposição a agentes transmissíveis por gotículas (partículas 
respiratórias grandes > 0,5μm); respiradores com filtro 
facial (que incluem as máscaras N95 ou FFP2 e FFP3, 
consoante a designação americana ou europeia e respectiva 
taxa de filtração) são utilizados para proteger o profissional 
de saúde da exposição a agentes transmissíveis quer por via 
aérea (partículas respiratórias pequenas, < 0,5μm) quer por 
gotículas.

A atual evidência, que inclui estudos randomizados 
e controlados, revisões sistemáticas e metanálises em 
infecções virais respiratórias sazonais (por exemplo: gripe) e 
coronavírus sazonal,(96-98) aponta para ausência de benefício 
adicional da utilização de respiradores com filtro facial (em 
relação às máscaras cirúrgicas) por profissionais de saúde 
envolvidos na prestação de cuidados clínicos não geradores 
de aerossóis. Independentemente do tipo de equipamento, 
existe evidência de que assegurar um bom ajuste da máscara 
à face é uma maneira eficaz de otimizar sua eficácia.(99)

ORGANIZAÇÃO DOS SERVIÇOS

Recomenda-se que a gestão de todas as camas de nível 2 
(intermédios) e 3 (intensivos) do hospital (independentemente 
do serviço em que se localizam) seja realizada pela Direção do 
Serviço de Medicina Intensiva, em estrita articulação com 
a Direção Clínica, Direção-Geral de Saúde e Ministério 
da Saúde.
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Recomenda-se que, em hospitais em que exista mais que 
uma unidade de cuidados intensivos, seja criada uma área 
de coorte de casos críticos confirmados de COVID-19, 
e seja considerada uma área de coorte de doentes críticos 
suspeitos (para internação transitória), nomeadamente 
estabelecendo critérios para sua ativação.
Recomenda-se isolamento em quarto individual com 
pressão negativa com adufa, banheiro privativo e sistema 
de ventilação adequado, com capacidade para, pelo menos, 
6 - 12 renovações de ar/hora. Uma vez esgotados esses 
recursos, recomenda-se que os doentes sejam isolados em 
quarto individual, com sistema de ventilação com capacidade 
para, pelo menos, 6 - 12 renovações de ar/hora. Quando não 
estiverem disponíveis quartos individuais de isolamento, 
recomenda-se isolamento em coorte, respeitando uma 
distância mínima superior a 1m entre unidades de doente.
Recomenda-se a delimitação de áreas de risco e percursos 
predefinidos para profissionais, doentes e sujos (lixos).
Recomenda-se restrição de visitas a todos os doentes e 
limitação do número de profissionais em contato com o doente 
(idealmente com profissionais dedicados), com implementação 
de formas alternativas, à distância, de comunicação entre o 
doente e a família e entre a equipa clínica, o doente e a família, 
independentemente do local de isolamento.

As camas de Medicina Intensiva representam um bem 
escasso, sendo muito poucas as existentes em quartos individuais 
de pressão negativa.(100) Nesse contexto, torna-se especialmente 
necessário prestar atenção à organização e à estrutura dos 
Serviços de Medicina Intensiva de forma a garantir sua 
capacidade de resposta e minimizar o risco de transmissão 
nosocomial do SARS-CoV-2.

Após esgotados os quarto individuais com pressão negativa, 
a estratégia seguida passa pela criação de coortes COVID-19 
e coortes não COVID-19 e, dentro das coortes COVID-19, 
devem ser criadas duas subcoortes, para casos COVID-19 
suspeitos críticos e casos COVID-19 confirmados críticos.(101) 
Os benefícios decorrentes da concentração de experiência e 
recursos nas coortes COVID-19 devem ser acautelados por 
uma atenção detalhada aos aspetos logísticos e de organização/
estrutura desses espaços, tendo o treino de simulação um papel 
relevante na preparação das equipes, garantindo proficiência 
nos diferentes procedimentos relacionados à Medicina 
Intensiva e no Controle de Infecção.(102)

Desde logo, é necessária uma clara delimitação de áreas de 
risco.(103) Áreas de risco basal (ou limpas ou verdes) são zonas 
onde a circulação se faz de acordo com as normas do resto do 
hospital e para onde devem ser deslocados todos os serviços 
de apoio à atividade (por exemplo: sistemas de informação à 
prática clínica, farmácia e espaços de armazenamento); áreas 

de risco intermédio (ou cinzentas) são zonas de transição 
entre áreas de risco basal e áreas de alto risco; já as áreas 
de alto risco (ou vermelhas) são zonas onde se prestam 
cuidados diretos aos doentes, sendo obrigatória a utilização 
de Equipamentos de Proteção Individual adequados e onde 
deve ser avaliada a possibilidade de colocar todo o espaço em 
subpressão (salvaguardando o número de renovações de ar).

A transição entre essas diferentes áreas deve ser efetuada por 
meio de percursos predefinidos para profissionais, doentes e sujos 
(lixos). Nas áreas específicas de acesso de profissionais, devem 
ser criadas zonas (idealmente equipadas com espelhos) para a 
colocação (donning) e a remoção (doffing) de Equipamentos 
de Proteção Individual, com proximidade de áreas de banho 
e de troca de fato de circulação. O circuito de sujos deve se 
encontrar segregado de todos os outros, com cumprimento das 
devidas orientações (acomodação, higienização e transporte de 
recipientes devidamente identificados).

A implementação de formas alternativas, à distância, de 
comunicação entre o doente e a família e entre a equipe clínica 
e o doente e a família tem benefícios para o doente e a família e 
aumenta a qualidade de cuidados.(104)

TERAPÊUTICA DE SUPORTE

Oxigenoterapia, suporte respiratório e terapêuticas 
adjuvantes

As indicações e a hierarquização das potenciais estratégias de 
oxigenoterapia e suporte respiratório na insuficiência respiratória 
em contexto da COVID-19 encontram-se resumidas no 
apêndice 1 - figura 3.

Recomenda-se, em doentes com COVID-19, iniciar a 
administração de oxigenoterapia convencional (por cânulas 
nasais ou máscara de Venturi), se saturação periférica de 
oxigênio (SpO2) <90%, com objetivo de SpO2 entre 92% 
e 96%.
Sugere-se, na utilização de cânulas nasais, a colocação de 
máscara cirúrgica por cima do dispositivo de fornecimento 
de oxigênio.
Sugere-se, na utilização de máscara de Venturi, a escolha de 
dispositivo incorporando meio de filtragem nas portas de 
expiração ou, opcionalmente, a colocação de máscara cirúrgica 
por baixo do dispositivo de fornecimento de oxigênio.

A oxigenoterapia convencional deve ser administrada se 
saturação periférica de oxigênio (SpO2) < 90%, com objetivo 
de SpO2 entre 92% e 96%, por óculos nasais ou máscara de 
Venturi.(76) Não existem dados específicos sob a COVID-19, 
mas, no doente crítico, tanto a hipoxemia,(105) como uma 
estratégia de oxigenoterapia liberal,(106) associam-se a piores 
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desfechos (incluindo mortalidade), de modo que a SpO2 entre 
92% e 96% é considerada razoável.(76,98) Para reduzir o risco 
de aerossolização, pode ser colocada máscara cirúrgica por 
cima dos óculos nasais, ou, no caso da utilização de máscara 
de Venturi, escolher um dispositivo incorporando meio de 
filtragem nas portas de expiração (por exemplo: Intersurgical 
FiltaMask™)(107) ou, opcionalmente, colocar máscara cirúrgica 
por baixo do dispositivo de fornecimento de oxigênio.(108) 
Não é necessária umidificação para fluxos de oxigênio < 4L/
minuto,(109) e a utilização de umidificadores de bolha com 
fluxo de oxigênio ≥ 5L/minuto produz potencialmente 
aerossóis com risco de transmissão de microrganismos.(110)

Sugere-se, em doentes com COVID-19, na falência 
da oxigenoterapia convencional (saturação periférica 
de oxigênio - SpO2 < 92% com fração inspirada de 
oxigênio - FiO2 > 0,6, aumento do trabalho respiratório 
e/ou frequência respiratória ≥ 30cpm) considerar, na 
ausência de critérios para intubação endotraqueal, um 
ensaio de terapêuticas ventilatórias não invasivas (cânulas 
nasais de alto fluxo - CNAF - ou ventilação mecânica 
não invasiva - VNI) desde que: (1) os profissionais 
utilizem precauções de contacto, de gotícula e de via 
aérea (idealmente em quartos ou áreas de pressão 
negativa), e sejam utilizadas estratégias que visem 
minimizar a produção de aerossóis; (2) seja estabelecido 
e implementado um protocolo adequado à insuficiência 
respiratória; (3) a técnica seja iniciada em ambiente de 
elevada monitorização que permita evitar atrasos na 
intubação endotraqueal perante falência de resposta; e 
(4) sejam estabelecidos e respeitados critérios de falência.

Quando ocorre falência da oxigenoterapia convencional 
(SpO2 < 92% com fração inspirada de oxigênio - 
FiO2 > 0,6, aumento do trabalho respiratório e/ou frequência 
respiratória ≥ 30cpm), deve ser considerado, na ausência 
de critérios para intubação endotraqueal, um ensaio de 
terapêuticas ventilatórias não invasivas (cânulas nasais de alto 
fluxo - CNAF - ou ventilação mecânica não invasiva – VNI).

A utilização de CNAF e VNI na insuficiência respiratória 
por COVID-19 foi de início contestada, devido a uma 
preocupação associada à potencial criação e à propulsão de 
gotículas e/ou aerossóis, com risco de transmissão intra-
hospitalar, nomeadamente a profissionais de saúde.(111) Em 
relação à CNAF, a melhor evidência demonstra que o risco 
de geração de aerossóis é baixo (não superior à oxigenoterapia 
convencional) quando a CNAF é corretamente aplicada (com 
cânulas nasais adaptadas).(112,113) A VNI foi sistematicamente 
associada a risco acrescido da geração de aerossóis,(22,111) 

em especial quando se utilizam máscaras oronasais ventiladas 
e/ou com má selagem associadas a ventiladores de circuito 
único. Essas técnicas devem ser realizadas idealmente em 
quartos de pressão negativa (com pelo menos seis trocas de 
ar por hora) ou em salas equipadas com filtros HEPA (High 
Efficiency Particulate Air) ou, na ausência dessas condições, 
em salas com ventilação natural com fluxo de ar de pelo 
menos 160L/segundo por doente.(114) A CNAF e a VNI não 
devem ser excluídas apenas com base no risco de transmissão 
intra-hospitalar, em especial se os profissionais utilizarem 
precauções de contato, de gotícula e de via aérea. Fora os 
critérios clássicos para ventilação mecânica invasiva (parada 
respiratória ou cardiocirculatória, instabilidade hemodinâmica 
e alteração do estado de consciência), a opção por um ensaio 
de terapêuticas ventilatórias é justificado desde que seja 
estabelecido e implementado um protocolo adequado à 
insuficiência respiratória; a técnica seja iniciada em ambiente 
de elevada monitorização, que permita evitar atrasos na 
intubação endotraqueal perante falência de resposta, e sejam 
estabelecidos e respeitados critérios de falência. Respeitados 
esses critérios, na insuficiência respiratória aguda hipoxêmica 
em contexto da COVID-19, a estratégia tardia de ventilação 
mecânica invasiva (em comparação a uma estratégia precoce) 
não tem sido associada ao aumento da mortalidade ou de 
outros desfechos relevantes,(115-117) tendo, inclusive, em algumas 
séries, sido associada a uma redução de mortalidade.(118)

Sugere-se que a escolha entre terapêuticas ventilatórias 
não invasivas (cânulas nasais de alto fluxo - CNAF - ou 
ventilação mecânica não invasiva - VNI) seja baseada na 
ponderação do risco-benefício individual bem como na 
disponibilidade de equipamento/interfaces e experiência 
local do pessoal.

Fora as situações de retenção de dióxido de carbono 
(pressão parcial de dióxido de carbono – PaCO2 > 
45mmHg em contexto de agudização de insuficiência 
respiratória crônica), não existe atualmente evidência na 
insuficiência respiratória por COVID-19 que demonstre 
superior benefício entre CNAF ou VNI. Assim, até se 
definirem fenótipos claros de insuficiência respiratória 
associada à COVID-19, a decisão deve basear-se na 
ponderação do risco-benefício individual (por exemplo: a 
utilização de CNAF pode permitir mais conforto, enquanto 
a utilização de VNI pode ser mais benéfica em doentes com 
biótipo obeso e/ou evidência de colapso alveolar em exame 
de imagem de tórax por permitir recrutamento alveolar),(107) 
bem como na disponibilidade de equipamento/interfaces e 
experiência local do pessoal.
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Sugere-se que, se uma decisão de utilização de oxigenoterapia 
de alto fluxo por cânula nasal for tomada: (1) seja colocada 
máscara cirúrgica por cima das cânulas nasais; (2) sejam 
utilizadas cânulas nasais adaptadas ao tamanho das 
narinas com fluxo de 50 - 60L/minuto e fração inspirada 
de oxigênio – FiO – titulada para saturação periférica de 
oxigênio – SpO– entre 92% e 96%; (3) seja avaliado o índice 
ROX com 2, 6 e 12 horas, com manutenção do suporte 
se ≥ 4,88, na ausência de critérios para intubação endotraqueal; 
e (4) seja, perante falência do suporte, otimizada a terapêutica, 
considerando aumento do suporte até 60L/minuto associado 
a autoprone, transição para ventilação não invasiva (VNI) ou 
intubação endotraqueal (e suporte ventilatório invasivo).

A aplicação de CNAF utiliza cânulas nasais (que devem 
ocupar ≥ 50% do tamanho das narinas), sendo iniciada 
com fluxos de 20 - 30L/minuto, que são incrementados 
(em patamares de 10L/minuto a intervalos curtos) até 
50 - 60L/minuto,(107) o que proporciona uma pressão 
expiratória positiva final (PEEP - positive end-expiratory 
pressure) média de até 5 - 6cmH2O (com boca fechada). A 
temperatura (inicialmente 37ºC) é titulada de acordo com 
as preferências do doente e características das secreções, e a 
FiO2 é titulada para SpO2 entre 92% e 96%. A CNAF pode 
ser efetuada utilizando sistemas dedicados com turbina 
(ligados a fonte de oxigênio) e ventiladores convencionais 
com sistemas de humidificação ativa, além de debitômetros 
(de alto débito, ligados a fonte de ar e oxigênio) e 
misturadora associados a sistema de umidificação ativa.

O risco de aerossolização é reduzido quando é colocada 
máscara cirúrgica por cima das cânulas nasais.(113)

A CNAF, em contexto de insuficiência respiratória aguda 
hipoxêmica, tem demonstrado melhoria dos resultados,(119-121) 
e existe evidência de sua eficácia na COVID-19(122) com 
maior taxa de sucesso quando PaO2/FiO2 inicial é > 
200mmHg.(123) Essa evidência levou o painel de peritos da 
Surviving Sepsis Campaign a recomendar a CNAF como a 
terapêutica ventilatória não invasiva primária.(98)

Existem escores validados na insuficiência respiratória 
hipoxêmica para avaliar a falência de ensaio de CNAF (índice 
ROX e SpO2/FiO2/frequência respiratória),(124) que foram 
já validados para a COVID-19.(125-127) Embora os critérios 
de falência sejam discretamente diferentes na COVID-19, 
sugere-se a avaliação do índice ROX com 2, 6 e 12 horas, 
mantendo a terapêutica se ≥ 4,88 na ausência de critérios 
para intubação endotraqueal. Valores inferiores devem 
ser considerados falência potencial, devendo dar lugar à 
otimização da terapêutica, considerando aumento do suporte 
até 60L/minuto associado a autoprone, transição para VNI 
ou intubação endotraqueal (e suporte ventilatório invasivo).

Sugere-se que, se uma decisão de ventilação mecânica 
não invasiva for tomada: (1) sejam utilizadas interfaces 
com selagem máxima, bem como ventiladores e circuitos 
ventilatórios específicos com interposição de filtros 
antibacterianos/antivirais; (2) sejam utilizados idealmente 
capacetes de tipologia ventilação não invasiva (VNI) ou 
opcionalmente máscaras faciais (ou oronasais) conectadas 
com configurações específicas de pressão positiva contínua 
nas vias aéreas (CPAP; até um máximo de 12 - 14cmH2O) 
ou pressão positiva binível na via aérea (BPAP; com pressão 
de suporte para manter volume corrente entre 6 e 8mL/kg) 
e fração inspirada de oxigênio (FiO2) titulada para saturação 
periférica de oxigênio (SpO2) entre 92% e 96%; (3) seja 
avaliada PaO2/FiO2 com 1 hora com manutenção do 
suporte se melhoria (ΔPaO2/FiO2) ≥ 30%, na ausência de 
critérios para intubação endotraqueal; e (4) seja, perante 
falência do suporte, otimizada a terapêutica considerando: 
aumento do suporte se possível associado a autoprone, 
eventual transição para cânulas nasais de alto fluxo (CNAF) 
associada a autoprone ou intubação endotraqueal (e suporte 
ventilatório invasivo). 

A aplicação de VNI envolve essencialmente administração 
de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP)/
PEEP com pressões contínuas iniciais de 8 - 10cmH2O 
até um máximo de 12 - 14cmH2O (com necessidade de 
compensação da resistência imposta pela utilização de filtros 
trocadores de calor e umidade (HMEF - heat and moisture 
exchanger filter) e filtros antibacterianos/antivirais), utilizando 
múltiplas interfaces e sistemas de ventilação que permitem 
fornecer FiO2 de 0,8 - 1,0.(107) A associação de pressão positiva 
durante a fase inspiratória (IPAP - inspiratory positive airway 
pressure) maior do que a aplicada durante a fase expiratória 
(EPAP - expiratory positive airway pressure) fornece suporte 
ventilatório completo, designado pressão positiva binível na via 
aérea (BPAP). A pressão de suporte corresponde à diferença entre 
IPAP e EPAP (muitas vezes designada de DP) e deve ser 
ajustada para manter volume corrente entre 6 e 8mL/kg.(107)

O risco de aerossolização pode ser minimizado 
utilizando-se capacetes ou interfaces com selagem máxima, 
bem como ventiladores e circuitos ventilatórios com 
interposição de filtros antibacterianos/antivirais.(128)

A VNI pode ser aplicada com diferentes interfaces: 
capacetes de tipologia VNI com almofada de ar, idealmente; 
ou máscaras faciais (ou oronasais) não ventiladas (sem fuga 
intencional e sem válvula anti-asfixia), opcionalmente. 
Ao aplicar a interface de tipo capacete, as configurações 
específicas usadas devem ser diferentes das máscaras 
faciais (ou oronasais), com aumento das pressões (IPAP/
EPAP) em 50%, bem como da taxa de pressurização.(129) 
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Essas interfaces conectam a sistemas de circuito duplo em 
ventiladores dedicados ou ventiladores convencionais 
de cuidados intensivos, ou de circuito único com válvula 
exalatória passiva incorporada no circuito ou adicionada 
ao circuito (por exemplo: Whisper Swivel ou válvula 
Plateau), ou, ainda, válvula exalatória ativa (conectada 
à linha de pressão e à linha de fluxo). O meio ambiente 
deve estar protegido pela interposição de HMEFs e filtros 
antibacterianos/antivirais nos circuitos duplos HMEF 
colocados entre a interface e Y e filtro antibacteriano/
antiviral, colocado na conexão do ramo expiratório com o 
ventilador, e nos circuitos únicos HMEF, colocado entre a 
interface e a válvula exalatória e filtro antibacteriano/antiviral, 
colocado entre o circuito e o ventilador. Uma outra opção 
são os sistemas pressurimétricos de administração de CPAP/
PEEP com alta FiO2 que utilizam debitômetros (de alto 
débito, ligados a fonte de oxigênio), ligados por meio de 
uma válvula de aceleração de fluxo a uma interface – máscara 
oronasal (por exemplo: CPAP Boussignac) ou capacete com 
válvula PEEP regulável no ramo expiratório. À semelhança 
do que acontece com os circuitos de VNI, também o meio 
ambiente deve estar protegido pela interposição de HMEFs 
e filtros antibacterianos/antivirais, colocados entre a válvula 
de aceleração de fluxo e a máscara oronasal ou no ramo 
expiratório do capacete antes da válvula PEEP.

A VNI encontra indicação na agudização da insuficiência 
respiratória hipercápnica crônica (por exemplo: doença 
pulmonar obstrutiva crônica, apneia obstrutiva do sono 
e síndrome de obesidade-hipoventilação),(130) em que se 
promove a utilização de BPAP, e insuficiência respiratória aguda 
hipoxêmica associada ao edema agudo pulmão cardiogênico,(131) 
em que se promove a utilização de CPAP/PEEP. Na 
insuficiência respiratória aguda hipoxêmica, a evidência sugere 
que a utilização de VNI com capacete (mas não com máscara 
facial) tem melhores resultados (redução do risco intubação 
endotraqueal e benefício de mortalidade) que a CNAF,(121) 
e, na COVID-19, existem dados de que a VNI utilizando 
capacete reduz risco de intubação em relação à CNAF.(132) 
É preciso referir que estes dados provêm essencialmente de 
grupos italianos, que têm grande experiência na utilização de 
VNI com capacete (que tem uma curva de aprendizagem longa), 
e não podem ser generalizados a centros de baixo volume.

Embora exista um escore validado na insuficiência 
respiratória hipoxêmica para avaliar a falência de ensaio 
de VNI, o índice HACOR,(133) este não se encontra ainda 
validado no contexto específico da COVID-19. Sugere-se 
avaliação da PaO2/FiO2 com 1 hora com manutenção do 
suporte se melhoria ≥ 30% em relação à PaO2/FiO2 prévia 
ao início da VNI (que indica recrutabilidade pulmonar),(134) 
na ausência de critérios para intubação endotraqueal. 

Valores inferiores devem ser considerados falência potencial, 
devendo dar lugar à otimização da terapêutica, considerando 
aumento do suporte eventualmente associado a autoprone, 
eventual transição para VNI associado a autoprone ou 
intubação endotraqueal (e suporte ventilatório invasivo). 
Também volumes correntes expirados > 8mL/kg de peso 
ideal são preditores de falência da VNI(135) e devem motivar 
consideração à intubação endotraqueal (e suporte ventilatório 
invasivo), uma vez que se associa à alteração do gradiente 
de pressões, resultando potencialmente em P-SILI.(34) Em 
doentes em VNI, deve ser considerada rotação da estratégia 
ventilatória não invasiva, com períodos de até 1 hora de 
CNAF, permitindo alimentação oral e descanso.(107)

Sugere-se um protocolo estruturado de autoprone 
(posicionamento em decúbito ventral do doente acordado) 
em todos os doentes sob cânulas nasais de alto fluxo 
(CNAF) ou ventilação mecânica não invasiva (VNI) capazes 
de cumprir ordens, desde que clinicamente tolerado.

O autoprone (posicionamento em decúbito ventral do 
doente acordado) pode, em associação à VNI ou à CNAF, 
aumentar o conforto e melhorar a PaO2/FiO2 em até 
35mmHg,(136) benefício já demonstrado na COVID-19.(137,138) 
Um número crescente de estudos observacionais (mas não 
estudos randomizados e controlados) descreve a segurança 
e os benefícios clínicos (redução da dispneia e trabalho 
respiratório, mas sem benefício na mortalidade ou redução 
na taxa de intubação) de períodos prolongados (> 16 horas 
ao dia) de autoprone em associação à CNAF na insuficiência 
respiratória hipoxêmica por COVID-19, em especial com 
PaO2/FiO2 < 300.(139) Não existe protocolo claro para a 
utilização do autoprone, sendo aconselhada sua realização 
pelo menos duas vezes por dia por períodos superiores a 30 
minutos e até o doente manifestar cansaço/intolerância.(136) 
Contudo, a protocolização (incluído fornecimento de folheto 
informativo), com estabelecimento de uma estratégia de prazo 
alargado (por exemplo: variação da posição entre decúbito 
ventral, decúbito lateral direito, decúbito lateral esquerdo 
e decúbito de Fowler a cada 2 horas) associada a adjuvantes 
de posicionamento, pode ser útil para melhorar a adesão 
terapêutica.(114) 

Sugere-se um protocolo estruturado de desmame da 
terapêutica ventilatória não invasiva.

Se mantiver estabilidade clínica e gasométrica em VNI 
e/ou CNAF, deve de ser iniciado o processo de desmame 
da estratégia ventilatória não invasiva. Em CNAF, 
deve ser inicialmente mantido o débito com redução 
progressiva da FiO2 até aos 0,40, para a SpO2-alvo.(140) 
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O protocolo de desmame subsequente ainda não está 
estabelecido, mas sugere-se a redução do débito em 
patamares de 10L/minuto até aos 20L/minuto (com 
manutenção da FiO2) após o que se inicia a redução da 
FiO2 até autonomização completa.(107) Em VNI com 
máscara facial, não há nenhuma abordagem formal para 
o desmame ventilatório. Tipicamente, nos períodos de 
retirada da interface (por exemplo: para alimentação 
oral), é avaliada a tolerância do doente. Se durante esse 
período não existirem sinais de desconforto respiratório 
ou agravamento da SpO2, a VNI é descontinuada. Nos 
doentes com resolução da causa primária, mas que não 
toleram a suspensão da VNI, o desmame deve ser por 
períodos, isto é, o clínico deve reduzir progressivamente o 
tempo de VNI, mantendo preferencialmente a ventilação 
durante o sono. Em VNI com capacete, deve ser efetuado 
um teste de respiração espontânea (TRE), se o doente não 
apresentar sinais de desconforto respiratório e mantiver 
SpO2-alvo com FiO2 < 0,5 e PEEP ≤ 6cmH2O. Se tolerar 
período de pelo menos 24 horas com FiO2 ≤ 0,4 (por 
máscara de Venturi ou CNAF) e PaO2/FiO2 > 250, é 
considerado desmame com sucesso.(107,134)

Sugere-se que a decisão de intubação endotraqueal seja 
baseada numa avaliação composta do estado de oxigenação 
(conforme avaliado pelo índice ROX e/ou pressão parcial 
de oxigênio/fração inspirada de oxigênio – PaO2/FiO2) 
e ventilação (acidose respiratória com pH < 7,30), mas 
também do trabalho respiratório, associada à opinião do 
próprio doente.
Sugere-se um protocolo estruturado de intubação 
endotraqueal, realizado por um operador experimentado, 
que utilize precauções de contato, de gotícula e de via 
aérea (idealmente em quarto de pressão negativa).

A necessidade de intubação endotraqueal e suporte 
ventilatório invasivo deve ser baseada no gestalt clínico de um 
intensivista experiente,(141) abrangendo não apenas o estado de 
oxigenação (conforme avaliado pelo índice ROX e/ou PaO2/
FiO2) e ventilação (acidose respiratória com pH < 7,30), 
mas também a avaliação do trabalho respiratório, associados 
à opinião do próprio doente (dispneia ou desconforto 
intoleráveis) e outros fatores (por exemplo: volume não 
gerível de secreções brônquicas). O padrão-ouro para 
avaliação do aumento do trabalho respiratório é a avaliação 
da atividade elétrica do diafragma, utilizando elétrodos 
de superfície ou cateter esofágico, seguida da avaliação 
quantitativa do esforço inspiratório (pressão esofágica), as 
quais não estão amplamente disponíveis nem são suscetíveis 
de utilização à beira do leito fora de ambiente de estudo.(142) 

A avaliação do trabalho respiratório deve se basear no exame 
objetivo, principalmente na presença de padrão respiratório 
rápido (frequência respiratória ≥ 30cpm), respiração 
toracoabdominal, utilização de músculos acessórios da 
respiração incluindo a palpação dos esternocleidomastóideos 
e respiração toracoabdominal,(142) e, eventualmente, na 
avaliação ecográfica do diafragma, nomeadamente pela 
avaliação da fração de espessamento diafragmático.(143)

Quando uma decisão de intubação endotraqueal é 
tomada (procedimento com elevado risco de geração de 
aerossóis),(22,111) devem ser utilizadas todas as estratégias 
que minimizem o risco transmissão a profissionais de 
saúde.(144) O procedimento deve ser realizado por um 
operador experimentado (aquele com maior probabilidade de 
intubação na primeira tentativa) com precauções de contato, 
de gotícula e de via aérea (idealmente em quarto de pressão 
negativa), e utilizando um protocolo sistematizado,(144) como 
o sistematizado no apêndice 1 -  tabela 2.

Sugere-se que, após intubação e suporte ventilatório 
invasivo, seja utilizada: (1) estratégia de ventilação clássica 
baseada no protocolo da ARDS Network (volume corrente 
de 4 - 6mL/kg de peso corporal ideal com limite superior 
para pressões de plateau < 30cmH2O) com frequência 
respiratória mínima para pH > 7,30 associada a driving 
pressure < 15cmH2O; (2) decúbito ventral por períodos 
mínimos de 16 horas se pressão parcial de oxigênio/
fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) < 150mmHg; 
(3) bloqueadores neuromusculares por ≤ 48 horas 
se PaO2/FiO2< 150mmHg, ou dessincronia grave 
ou elevado drive respiratório não controlados por 
analgosedação otimizada; e (4) no ARDS ligeiro 
(PaO2/FiO2 entre 200 - 300mmHg), utilização da tabela 
de pressão positiva expiratória final (PEEP) baixa e no 
ARDS moderado a grave (PaO2/FiO2 < 200mmHg), 
aplicação de PEEP elevada apenas após avaliação da 
potencialidade de recrutamento.

Uma vez iniciado o suporte ventilatório invasivo, deve 
ser utilizada estratégia de ventilação protetora associada 
a terapêuticas adjuvantes, ambas personalizadas, isto é, 
orientada, por parâmetros clínicos, imagiológicos e de 
mecânica ventilatória. As recomendações feitas baseiam-se 
nas recomendações internacionais(145) para o ARDS típico 
(não associado à COVID-19), que, sistematicamente, nessa 
população, demonstraram reduzir a morbimortalidade: 
estratégia de ventilação clássica baseada no protocolo da ARDS 
Network (volume corrente de 4 - 6mL/kg de peso corporal ideal 
com limite superior para pressões de plateau < 30cmH2O) com 
frequência respiratória mínima para pH >7,30(146,147) associada a 
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driving pressure < 15cmH2O;(148) decúbito ventral por períodos 
mínimos de 16 horas, se PaO2/FiO2 < 150mmHg,(149) e 
bloqueadores neuromusculares por ≤ 48 horas, se PaO2/
FiO2 < 150mmHg,(150) ou dessincronia grave ou elevado 
drive respiratório não controlados por analgossedação 
otimizada.(35) O drive respiratório pode ser monitorizado 
por meio da P 0.1 (pressão de oclusão das vias aéreas, ou 
seja, pressão gerada nas vias aéreas durante os primeiros 100 
milisegundos de um esforço inspiratório contra uma via aérea 
ocluída), considerando-se um valor de cut-off > 3,5cmH2O para 
aumento do drive respiratório.(142,151) Em relação à estratégia de 
PEEP, no ARDS ligeiro (PaO2/FiO2 entre 200 - 300mmHg), 
deve-se considerar a utilização da tabela de PEEP baixa sem 
manobras de recrutamento, por não existir clara evidência do 
benefício (e riscos potenciais) de utilização de uma estratégia 
de PEEP alta (associado ou não a manobras de recrutamento) 
no ARDS,(152-155) o que não exclui a utilização de manobras de 
recrutamento de baixo risco (por exemplo: CPAP 40/40) após 
manobras de desrecrutamento (aspiração, desconexão). Ainda, 
no ARDS moderado a grave (PaO2/FiO2 < 200mHg), o nível 
ideal de PEEP depende do fenótipo do ARDS que pode ser 
avaliado por meio da potencialidade de recrutamento baseado 
em exame de imagem de tórax(156) ou na mecânica pulmonar, 
reservando a PEEP elevada para os casos de potencialidade 
de recrutabilidade pulmonar. Sugere-se uma avaliação 
do potencial de recrutamento por avaliação da mecânica 
ventilatória (por exemplo: ratio de recrutamento/insuflação)(157) 
seguida de estratégia de ensaio de melhor PEEP, baseada em 
estratégia validada de acordo com os recursos disponíveis e, 
se várias técnicas estiverem disponíveis, a melhor adaptada às 
características do doente: utilização das tabelas de PEEP alta 
do protocolo da ARDS Network; melhor compliance estática 
ou driving pressure; manobra de recrutamento máxima seguida 
de PEEP decremental para SpO2 ideal ou melhor compliance 
estática; PEEP incremental para atingir a pressão de plateau 
inferior a 30cmH2O ou utilização de pressão transpulmonar 
calculada por manometria esofágica.(145)

Recomenda-se a não utilização por rotina de óxido nítrico 
inalado.

A utilização de óxido nítrico inalado no ARDS típico 
resulta em melhoria transitória na oxigenação, mas não 
demostrou significativo efeito na mortalidade e associou-se 
a um risco aumentado de lesão renal aguda.(158) Assim, 
considera-se que a terapêutica com óxido nítrico inalado 
não deve ser utilizada por rotina, o que não descarta sua 
utilização como terapêutica de resgate (isto é, ARDS 
associado à hipoxemia refratária) em especial, se associado 
à disfunção ventricular direita.(159)

Sugere-se um protocolo estruturado de desmame e 
extubação do suporte ventilatório invasivo.

Em relação ao desmame ventilatório,  foram 
descritos casos de necessidade de reintubação associados 
à progressão para estádio hiperinflamatório com alto 
risco de insuficiência respiratória pós-extubação, pelo 
que aos critérios clássicos de desmame ventilatório 
(oxigenação adequada com PaO2/FiO2 > 150mmHg com 
PEEP ≤ 6cmH2O com estabilidade cardiocirculatória 
e adequado estado de consciência) devem se associar 
à  melhor ia  dos  parâmetros  in f lamatór ios . (160) 
O TRE deve ser efetuado em pressão de suporte, utilizando 
circuito fechado (por exemplo: pressão de suporte de 
7cmH2O durante 30 a 120 minutos) e não em tubo em 
T, o que não apenas minimiza o risco de aerossolização, 
como se associou à maior taxa de sucesso da extubação 
e à redução da mortalidade hospitalar.(161) Se demonstrar 
tolerância, conforme avaliado por critérios objetivos e 
subjetivos, deve ser considerada extubação.(162)

O procedimento de extubação, porque se associa 
frequentemente à tosse, é um procedimento potencialmente 
gerador de aerossóis, devendo ser mantidas todas as estratégias 
que minimizem o risco de transmissão a profissionais de 
saúde (se ocorrer durante o período infecioso da doença). 
O procedimento deve ser realizado idealmente por dois 
operadores, com precauções de contato, de gotícula e de via 
aérea (idealmente em quarto de pressão negativa) e utilizando 
um protocolo sistematizado, como o expresso no apêndice 
1 - tabela 3.

Se existir falência do TRE, o doente deve ser conectado 
numa modalidade ventilatória que lhe proporcione 
conforto e trocas gasosas adequadas, identificando e 
otimizando causas potenciais da falência.(162) Na situação de 
desmame difícil (falência de múltiplos testes de respiração 
espontânea), são possíveis duas estratégias de desmame, 
estudadas com sucesso em ensaios clínicos randomizados: 
aumento do tempo de TRE, ou redução progressiva da 
pressão de suporte.(162)

Sugere-se a consideração de realização de traqueotomia 
a partir do 10º dia de ventilação mecânica.

A traqueotomia, à semelhança do que ocorre na 
insuficiência respiratória não associada à COVID-19, 
deve ser considerada a partir do 10º dia de ventilação 
mecânica.(163) O procedimento é potencialmente gerador 
de aerossóis, e devem ser mantidas todas as estratégias 
que minimizem o risco de transmissão a profissionais de 
saúde (se ocorrer durante o período infecioso da doença). 
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O procedimento (pode ser percutâneo ou cirúrgico) deve ser 
realizado idealmente por dois operadores com precauções de 
contato, de gotícula e de via aérea (idealmente em quarto de 
pressão negativa) e utilizando um protocolo sistematizado.(164)

Broncofibroscopia e terapêuticas inalatórias

Sugere-se reservar a realização de broncofibroscopia a 
situações urgentes (por exemplo: atelectasia pulmonar 
com compromisso ventilatório, obstrução crítica da via 
aérea central) ou quando do exame resulte uma relevante 
modificação da estratégia terapêutica (por exemplo: suspeita 
de coinfecção ou superinfecção).
Sugere-se que, se for tomada uma decisão de realização de 
broncofibroscopia, a técnica seja realizada pelo operador 
mais experimentado e se utilizem precauções de via aérea 
(idealmente em quartos de pressão negativa).
Sugere-se a utilização de videobroncoscópios descartáveis 
e posicionamento do operador à retaguarda da cabeça 
do doente.

A broncofibroscopia associa-se a risco franco de geração 
de aerossóis,(22) devendo as indicações para sua utilização 
serem seletivas e sempre bem analisadas, utilizando todas 
as estratégias que minimizem o risco de transmissão 
a profissionais de saúde.(83) Devem ser seguidas as 
recomendações constantes do “Documento de posição da 
Sociedade Portuguesa de Pneumologia para a realização de 
broncoscopias durante o surto de COVID-19”.(165)

Sugere-se que, quando se encontre clinicamente 
indicada a administração de terapêutica inalatória, não 
sejam utilizados sistemas de nebulização pneumática, 
ultrassônica ou de membrana oscilatória.

A administração de terapêutica inalatória utilizando 
sistemas de nebulização pneumática, ultrassônica ou de 
membrana oscilatória associa-se a risco franco da geração 
de aerossóis,(22) devendo ser utilizadas todas as estratégias 
que minimizem o risco de transmissão a profissionais de 
saúde.(83,166)

Suporte de vida extracorporal

Recomenda-se que doentes críticos com insuficiência 
respiratória associada à COVID-19 sejam referenciados 
para suporte respiratório de vida extracorporal perante 
falência da ventilação mecânica invasiva otimizada e 
associadas estratégias adjuvantes.

Recomenda-se que doentes críticos com choque cardiogênico 
associado à COVID-19 sejam referenciados para suporte 
cardiorrespiratório de vida extracorporal perante falência 
da terapêutica convencional.
Recomenda-se que a referenciação de doentes críticos com 
insuficiência respiratória e/ou choque cardiogênico associados 
à COVID-19 e indicação para suporte de vida extracorporal 
seja restrita aos centros de referência reconhecidos pelo 
Ministério da Saúde e pela Direção Geral de Saúde.
Recomenda-se que a transferência inter-hospitalar 
de doentes críticos com insuficiência respiratória e/ou 
choque cardiogênico associados à COVID-19 e indicação 
para suporte de vida extracorporal seja articulada com o 
centro de referência e precedida, sempre que possível, da 
implantação in loco por uma equipe de resgate dedicada.

O Extracorporeal Life Support (ECLS), também designado 
por oxigenação por membrana extracorporal (ECMO), é uma 
forma de suporte extracorporal em que o sangue é drenado 
por uma bomba externa para uma membrana de troca gasosa 
(alimentado por um fluxo constante de gás controlado por um 
debitômetro associado a uma misturadora) e, depois, devolvido 
à circulação sistêmica. Existem diferentes formas de ECLS, 
dependendo do débito de sangue e do local da canulação. 
Os sistemas de alto fluxo, que são os que têm interesse nesse 
contexto, utilizam cânulas de grande calibre (18 - 31 F) 
para drenar altos débitos de sangue (3,0 a 8,0L/minuto) do 
sistema venoso e devolvendo-o novamente ao sistema venoso 
(ECLS veno-venoso, ou ECLS V-V, que proporciona suporte 
respiratório) ou a uma grande artéria (ECLS veno-arterial, 
ou ECLS V-A, que proporciona suporte cardiorrespiratório). 
São igualmente possíveis outras configurações, como o ECLS 
veno-arteriovenoso (V-AV) e a associação a medidas de 
descompressão do ventrículo esquerdo (por exemplo: bombas 
microaxiais), que têm indicações específicas.(167) 

Os primeiros relatos com a utilização do ECLS na 
COVID-19 grave vindos da China associavam a técnica a uma 
mortalidade superior a 70%,(168) questionando sua utilidade em 
particular num contexto de pandemia, em que a otimização 
dos recursos disponíveis é particularmente relevante.(169) 
Adicionalmente, foi aventada uma hipótese, segundo a qual 
o ECLS poderia inclusivamente agravar o prognóstico dos 
doentes com COVID-19 grave, por meio do agravamento da 
linfopenia e da exacerbação da resposta inflamatória decorrente 
da utilização de um circuito extracorporal.(170) O Capítulo 
Europeu da Extracorporeal Life Support Organization (Euro-
ELSO) levou a cabo um registo sumário com atualização 
semanal dos casos de COVID-19 em ECLS na Europa que 
não vieram a confirmar essas preocupações.(171)
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Na insuficiência respiratória associada à COVID-19, a 
modalidade de suporte a instituir deverá ser, com exceções 
que se particularizam, o ECLS V-V. Essa modalidade 
permite a hematose extracorporal (oxigenação e remoção 
de dióxido de carbono) e tem sido utilizada nos casos de 
insuficiência respiratória grave refratária ao tratamento 
convencional.(172) As diferentes configurações (femoro-
jugular, jugulo-femoral e femoro-femoral) devem ser 
utilizadas de acordo com a experiência do centro de 
referência, assim como de acordo com as especificidades 
do doente (por exemplo: presença de trombose venosa 
profunda e obesidade mórbida). A utilização de cânula 
única para ECLS V-V (por exemplo: cânula Avalon 
Elite™), não estando contraindicada, não está igualmente 
recomendada, pela frequente necessidade de fluxos elevados 
no circuito extracorporal.(167)

As indicações para referenciação de doentes críticos 
com insuficiência respiratória associada à COVID-19 para 
suporte respiratório de vida extracorporal, bem como suas 
contraindicações, encontram-se resumidas no apêndice 1 - 
tabela 4. Na abordagem terapêutica, o ECLS apenas deve ser 
considerado perante falência da ventilação mecânica invasiva 
otimizada e associada a estratégias adjuvantes, como decúbito 
ventral, bloqueio neuromuscular e individualização dos 
parâmetros ventilatórios guiada pela pressão transpulmonar. 
As suspeitas clínicas de tromboembolismo pulmonar ou de 
foramen ovale patente com shunt direito-esquerdo devem ser 
investigadas por meio dos exames de imagem apropriados, 
previamente à referenciação para ECLS.(173,174)

Deve-se mencionar que a assistência ventricular 
direita associada ao ECLS V-V por meio da canulação 
do tronco pulmonar pode ser considerada na presença 
de disfunção do ventrículo direito (após exclusão de 
tromboembolismo pulmonar), e a conversão a ECLS V-AV 
deve ser considerada na presença de choque associado a cor 
pulmonale agudo grave.(167)

No choque cardiogênico associado à COVID-19, a 
modalidade de suporte a instituir deve ser o ECLS V-A, 
a qual permite o suporte cardiorrespiratório completo e 
tem sido usado, com base em coortes observacionais, 
em contexto de choque cardiogênico (de diferentes 
etiologias) refratário ao tratamento convencional.(167) 
Um aspeto clínico que tem conhecido uma atenção 
crescente e poderá ser relevante na utilização do ECLS 
V-A na COVID-19 grave prende-se com a descrição 
das diferentes formas de envolvimento cardíaco nessa 
doença decorrente de disfunção do ventrículo direito(175) 
consequente à hipertensão pulmonar associada ao 
ARDS(175) e de miocardite aguda provocada pela infecção 
aguda pelo SARS-CoV-2.(176) Nesses casos, a utilização 

emergente do ECLS V-A poderá constituir uma opção 
terapêutica como ponte para a recuperação nos casos 
de colapso hemodinâmico.(177) Pela frequente incidência 
de isquemia do membro inferior associada à canulação 
arterial, recomenda-se a utilização de cânula de retorno 
com lúmen ≤ 17 F associada à reperfusão anterógrada da 
artéria femoral superficial homolateral (com monitorização 
contínua da oxigenação das extremidades dos membros 
inferiores). Em caso de hipóxia diferencial refratária às 
intervenções iniciais, isto é, redução do débito, redução da 
pós-carga e aumento do inotropismo, deve ser considerada 
a conversão para ECLS V-AV ou ECLS V-V, de acordo 
com a função cardíaca nativa.(167) A utilização de medidas 
de descompressão do ventrículo esquerdo (por exemplo: 
venting percutâneo da artéria pulmonar), assim como a 
associação de bombas microaxiais (por exemplo: Impella™ 
numa configuração designada ECMPELLA) devem ser 
individualizadas em função do perfil hemodinâmico.(167)

As indicações para referenciação de doentes críticos com 
choque cardiogênico associado à COVID-19 para suporte 
cardiorrespiratório por suporte de vida extracorporal, bem 
como suas contraindicações, encontram-se resumidas 
no apêndice 1 - tabela 5. Na abordagem terapêutica, o 
ECLS apenas deve ser considerado perante falência da 
terapêutica convencional. Previamente à referenciação, 
deve ser realizado ecocardiograma para avaliação cardíaca 
estrutural e funcional, incluindo função biventricular e 
preenchimento vascular.

Tratando-se a COVID-19 de uma doença muito recente 
e o ECLS de uma terapêutica de suporte orgânica utilizada 
apenas nos extremos de gravidade em casos selecionados, a 
experiência com a utilização dessa técnica, neste contexto 
particular, é necessariamente limitada e preliminar. A 
proporcionalidade da terapêutica com ECLS deve ser 
sempre equacionada tendo em conta os recursos disponíveis 
decorrentes do contexto pandêmico e sendo ponderado 
o potencial benefício do suporte relativamente aos riscos 
associados.(174)

As evoluções tecnológicas permitiram atingir 
excelentes resultados clínicos com a utilização de ECLS 
em vários centros mundiais, mas com as recomendações 
internacionais recomendando sua concentração em centros 
especializados, pois é possível demonstrar correlação 
direta entre o volume de casos de ECLS e a sobrevivência 
hospitalar.(178) Em Portugal, existem centros de referência 
reconhecidos pelo Ministério da Saúde e pela DGS, 
devendo a transferência inter-hospitalar ser precedida, 
sempre que possível, pela implantação in loco do ECLS 
por uma equipe de resgate dedicada por forma a minimizar 
o risco de deterioração clínica associada ao transporte.(174)
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Esse último teste efetua-se medindo o débito cardíaco (por 
meio de métodos ecocardiográficos, minimamente invasivos 
ou invasivos) com o doente em posição semidorsal (cabeceira 
elevada a 45º), posicionando-o, em seguida, em decúbito 
dorsal, com elevação passiva dos membros inferiores (a 45º), 
e voltando a monitorizar o débito cardíaco. Essa manobra 
mobiliza cerca de 150 - 300cc de sangue da zona inferior 
do corpo para a circulação central, determinando um 
aumento na pré-carga (reversível em menos de 30 segundos) 
e representando aumento > 12% do débito cardíaco a 
capacidade de resposta a fluídos.(187)

Poderá ser considerada a perfusão precoce de vasopressores 
em doentes com hipotensão grave (PAM < 50mmHg) ou 
sem resposta tensional ao primeiro bólus de fluído.(188) A 
noradrenalina é o vasopressor de eleição (que pode, numa 
fase inicial, ser administrada por via periférica), deve ser 
iniciada a 0,5μg/minuto e titulada até 15μg/minuto. 
A dopamina está associada a uma maior incidência de 
eventos arrítmicos e mortalidade, devendo ser evitada.(188) 
Considera-se PAM ≥ 65mmHg suficiente para a maioria 
dos doentes, mas doentes previamente hipertensos podem 
se beneficiar (redução da incidência de lesão renal aguda) 
de valores mais elevados (PAM 75 - 85mHg), mas com 
maior risco de disritmias.(189) Se a avaliação ecocardiográfica 
demonstrar alteração da função cardíaca associada a 
débito cardíaco baixo/inadequado, deve ser associado um 
inotrópico, dos quais a dobutamina (até 20μg/kg/minuto) 
é a primeira opção.(98,190) Se existir necessidade adicional 
de aumentar a pressão arterial deve ser considerada a 
associação ou a potencial substituição da noradrenalina 
pela adrenalina.(188)

A utilização de doses baixas de hidrocortisona por 
via endovenosa (idealmente, 200mg ao dia em perfusão 
contínua ou, opcionalmente, em  bólus de 50mg a cada 
6 horas) deve ser considerada exclusivamente em doentes 
com choque séptico sem resposta a vasopressores,(191) cuja 
definição operacional é necessidade de doses > 0,25μg/
kg/minuto de noradrenalina (ou > 0,25μg/Kg/minuto de 
adrenalina) para manter a PAM dentro dos valores-alvo. 
A duração da corticoterapia instituída em contexto de 
instabilidade hemodinâmica é uma decisão clínica que 
deve ser ponderada com a necessidade de corticoterapia 
por outras razões no contexto de insuficiência respiratória 
por COVID-19.(98)

Os alvos terapêuticos da administração de fluídos, 
associada ou não à perfusão de noradrenalina, são a restauração 
da pressão de perfusão e a melhoria da hipoperfusão 
tecidual avaliada por sinais clínicos(192) e/ou bioquímicos. 
A normalização do lactato (ou uma melhoria ≥ 20%, a cada 2 
horas, nas primeiras 8 horas) é um adequado alvo terapêutico.(193) 

Outros suportes de órgão

Recomenda-se, em doentes críticos com COVID-19, uma 
estratégia de fluidoterapia conservadora, em especial na 
ausência de choque.
Recomenda-se que o choque séptico em doentes críticos 
com COVID-19 seja tratado de acordo com as orientações 
clínicas aplicáveis a doentes com choque séptico não 
associado à COVID-19.
Recomenda-se que as disfunções de órgãos não pulmonar 
em doentes críticos com COVID-19 sejam manejadas de 
acordo com as orientações clínicas aplicáveis a doentes não 
COVID-19.

Não existe evidência direta (por exemplo: baseada 
em estudos específicos) para a estratégia ideal de suporte 
hemodinâmico na COVID-19, mas é reconhecido que 
a presença de choque, definida operacionalmente como 
necessidade de vasopressores para pressão arterial média 
(PAM) ≥ 65mmHg e lactato > 2mmol/L, na ausência de 
hipovolemia,(179) no contexto de infecção por SARS-CoV-2, 
é reduzida (< 5%), mesmo em doentes em Medicina 
Intensiva.(180) Este fato, associado ao elevado risco de morte 
por insuficiência respiratória hipoxêmica,(181) potencialmente 
agravada pela administração de fluídos,(182) apoia a utilização 
de uma estratégia de fluidoterapia conservadora, em especial 
na ausência de hipoperfusão tecidual.

Na presença de hipotensão com hipoperfusão tecidual, 
avaliada por parâmetros de perfusão clínicos (por exemplo: 
avaliação do tempo de reperfusão capilar e temperatura 
da pele) e analíticos (por exemplo: medição de lactatos 
séricos), a abordagem é em tudo semelhante à da hipotensão 
associada à sepse no contexto não COVID-19.(183) Inicia-
se a administração de bólus repetidos(98) de 250 a 500cc de 
cristaloide, idealmente soluções balanceadas, como o Ringer com 
lactato ou Plasma-Lyte®,(184) evitando os coloides sintéticos (amidos, 
dextranos e gelatinas) que não apresentam favorável relação custo-
efetividade.(185) A utilização de albumina a 20% é tão segura e 
eficaz quanto a dos cristaloides, mas tem maior custo,(98,185) 
devendo ser reservada para situações muito particulares, 
como doentes sépticos hipoalbuminêmicos e hiponcóticos com 
ARDS associado. Em ambiente de Medicina Intensiva, logo 
que possível, deve ser realizado ecocardiograma, que permite 
uma melhor caracterização das alterações hemodinâmicas 
do choque e pode ajudar a selecionar as melhores opções 
terapêuticas, além de instituída estratégia de avaliação de 
parâmetros dinâmicos de resposta a fluídos, para orientar a 
fluidoterapia, como variação do volume sistólico, variação 
da pressão de pulso e alteração do volume sistólico com fluid 
challenge ou, idealmente, com elevação passiva das pernas.(186,187) 
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A utilização de adrenalina resulta na produção de lactato 
aeróbico (por meio da estimulação dos recetores adrenérgicos 
beta 2 do músculo esquelético), impedindo o uso do 
washout do lactato para orientar a ressuscitação.(188)

Não existe evidência direta para a estratégia ideal 
de outras formas de suporte de órgão na COVID-19, 
mas merecem especial referência, por sua frequência, as 
técnicas de suporte renal, no contexto de lesão renal aguda 
associada à COVID-19. Antes de considerar o início de 
técnica de suporte renal, devem ser corrigidos os fatores 
reversíveis de lesão renal aguda (principalmente as causas 
pré-renais),(194) e deve ser sempre evitada a exposição a 
fatores de risco (por exemplo: administração de contraste 
endovenoso para realização de exames de imagem).(194)

As indicações são em tudo semelhantes às utilizadas 
em doentes críticos não COVID-19, sendo que, fora 
das indicações convencionais (acidemia metabólica 
grave – pH < 7,1; alterações eletrolíticas, em especial 
caliemia > 6,5mEq/L associada a alterações eletrocardiográficas; 
intoxicações por drogas/toxinas dialisáveis com risco de 
vida; overload – sobrecarga hídrica refratária – e uremia, 
como, por exemplo, pericardite ou encefalopatia) deve ser 
favorecida uma estratégia tardia de início da técnica de 
suporte renal.(195) Em especial, porque é reconhecidamente 
seguro administrar (de forma controlada) bicarbonato de 
sódio em doentes com acidemia metabólica, principalmente 
de etiologia urêmica.(196)

Múltiplas técnicas de suporte renal estão disponíveis, 
incluindo hemodiálise intermitente (HDI); terapêuticas 
de substituição renal contínuas (CRRTs - continuous renal 
replacement therapies) e terapêuticas híbridas, também 
conhecidas como terapêuticas de substituição renal 
intermitente prolongada (PIRRTs - prolonged intermittent 
renal replacement therapies), como a diálise de baixa 
eficiência sustentada (SLED - sustained low-efficiency 
dialysis). Não existem estudos demonstrando superioridade 
prática de nenhuma das modalidades, e as recomendações 
são motivadas pela necessidade de otimizar a terapêutica do 
doente e minimizar o risco de transmissão a profissionais 
de saúde. Assim, considera-se que CRRTs constituem a 
modalidade preferencial porque permitem a otimização da 
dosagem de fármacos e o escoamento do dialisado para 
sacos (e não para o sistema de esgoto do hospital), além 
de minimizarem a interação da equipa de enfermagem.(197) 
No entanto, em situações de necessidade de equipamentos 
insuficiente para as necessidades, é preferível a realização 
de técnicas híbridas ou intermitentes, que permitem a 
maximização de recursos.

COINFECÇÃO, SUPERINFECÇÃO E ANTIMICROBIANOS

Recomenda-se, em doentes críticos, perante pneumonia 
grave suspeita, iniciar terapêutica antibiótica, associada, 
em período de gripe sazonal, a cobertura para Influenza, 
reavaliada após obtenção de resultados culturais e laboratoriais.
Recomenda-se, em doentes críticos com COVID-19, na 
presença de choque séptico, iniciar terapêutica antibiótica, 
até obtenção de resultados culturais que permitam afirmar 
ou excluir a coexistência de infecção bacteriana.
Recomenda-se reavaliar as decisões sobre terapêutica 
antibiótica iniciada à admissão até 72 horas, em função 
dos resultados microbiológicos disponíveis, da evolução 
clínica e do padrão de biomarcadores inflamatórios 
(nomeadamente procalcitonina).
Recomenda-se em doentes críticos com COVID-19 
manter elevado índice de suspeição para infecção nosocomial 
(nomeadamente pneumonia associada ao ventilador).
Sugere-se em doentes críticos com COVID-19 sem 
diagnóstico microbiológico ou com evolução desfavorável 
sob terapêutica antibiótica apropriada, considerar a hipótese 
de aspergilose pulmonar invasiva associada à COVID-19.

É importante distinguir entre coinfecção, isto é, infecção 
presente à admissão, e sobreinfecção, isto é, infecção que 
surge mais de 48 horas após a admissão).

Em contexto da COVID-19, a coinfecção por outros 
agentes, mesmo nos casos de doença crítica, é pouco 
frequente.(198,199) No entanto, a coinfecção é difícil de excluir 
de forma rápida, e o atraso na instituição de antibioterapia 
apropriada no choque séptico pode associar-se a aumento 
de mortalidade, sendo recomendada uma estratégia mais 
liberal da utilização de terapêutica antibiótica, que deve 
ser revista em função dos achados microbiológicos e do 
perfil de evolução clínica e de marcadores inflamatórios 
(nomeadamente procalcitonina).(200,201)

Em contexto da COVID-19 crítica, a sobreinfecção 
nosocomial por outros agentes, em particular a pneumonia 
associada à ventilação, é frequente.(202,203) Os agentes 
etiológicos não parecem diferir de forma significativa 
quando comparados com outras populações, predominando 
as bactérias Gram-negativas (Enterobacterales e não 
fermentadoras), com as bactérias Gram-positivas presentes em 
10% a 30% dos casos.(202,203) Em doentes imunodeprimidos, 
com doença pulmonar obstrutiva crônica ou evolução 
desfavorável, apesar de antibioterapia adequada, deve ser 
considerada a hipótese de aspergilose pulmonar associada à 
COVID-19.(204,205)
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TERAPÊUTICA ESPECÍFICA

Antivirais

Remdesivir

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção 
pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda 
grave (SARS-CoV-2), com necessidade de estratégia 
ventilatória não invasiva (ventilação não invasiva ou alto 
fluxo por cânulas nasais), suporte ventilatório invasivo, 
suporte respiratório extracorporal ou vasopressores, a não 
utilização de remdesivir.
Sugere-se, em doentes críticos com infecção por SARS-
CoV-2 e necessidade de oxigenoterapia convencional, 
ponderar a utilização de remdesivir, desde que nas 
primeiras 72 horas após primeiro teste positivo para 
SARS-CoV-2.
Sugere-se, em doentes com infecção por SARS-CoV-2 
previamente medicados com remdesivir com deterioração 
clínica, necessitando de escalação do suporte ventilatório 
e com início de corticoterapia, manter o remdesivir até 
completar o curso terapêutico.

O remdesivir é um análogo da adenosina, que tem como 
alvo o RNA polimerase RNA-dependente, inicialmente 
desenvolvido para o tratamento das doenças pelos vírus 
ebola e de Marburg, mas com espectro de atividade sobre 
outros vírus.(206) O remdesivir demonstrou eficácia in vitro na 
inibição do SARS-CoV-2, MERS-CoV e SARS-CoV-1,(207) 
e, em modelos animais infetados com SARS-CoV-2, 
demonstrou atividade terapêutica (capacidade de reduzir 
cargas virais, alterações patológicas pulmonares e progressão 
de doença clínica), desde que iniciado precocemente.(208)

A dose estudada para o tratamento da infecção por 
SARS-CoV-2 é de 200mg no dia 1, seguida de 100mg por 
dia, administrada por via endovenosa (em 30 a 60 minutos), 
por até 10 dias. Os efeitos adversos mais frequentes são 
gastrintestinais (náuseas e vômitos), relacionados ao local de 
injeção (flebite) e elevação das transaminases.

No ACTT-1 (Adaptive COVID-19 Treatment Trial), estudo 
multinacional controlado e aleatorizado, que randomizou 
doentes nas primeiras 72 horas após o teste positivo para 
SARS-CoV-2 para terapêutica com remdesivir ou placebo, o 
remdesivir foi associado a um menor tempo de recuperação (7 
dias versus 9 dias) no subgrupo de doentes sob oxigenoterapia 
convencional, no momento da randomização, com redução 
da progressão (17% versus 24%) para estratégia ventilatória 
não invasiva (ventilação não invasiva ou CNAF), suporte 
ventilatório invasivo ou suporte respiratório extracorporal.(209) 

O estudo SIMPLE comparando as durações de 5 e 10 dias de 
remdesivir em doentes com pneumonia por SARS-CoV-2 mas 
sem necessidade de ventilação mecânica mostrou sobreposição 
entres os dois grupos, demonstrando que, em doentes não 
ventilados, é possível fazer um curso terapêutico com 
remdesivir de apenas 5 dias (sem diferenças na mortalidade 
ou efeitos adversos).(210)

Nos resultados da plataforma SOLIDARITY, verificou-
se tendência para maior mortalidade nos doentes críticos 
com infecção por SARS-CoV-2 medicados com remdesivir 
necessitando de suporte ventilatório invasivo.(211) Uma 
metanálise agregando os múltiplos estudos(209-212) publicada 
conjuntamente com os resultados do SOLIDARITY(211) não 
permite concluir pela existência de benefício significativo 
da utilização do remdesivir. Por outro lado, metanálise 
publicada conjuntamente com a revisão das diretrizes da 
Surving Sepsis Campaign(213) sugere que a utilização do 
remdesivir pode reduzir o tempo de recuperação, bem 
como os eventos adversos graves (em comparação com a 
terapêutica padrão).

A Food and Drug Administration (FDA) e a European 
Medicines Agency (EMA) aprovaram a terapêutica com 
remdesivir em doentes com pneumonia a SARS-CoV-2 e 
necessidade de oxigenoterapia suplementar. No entanto, 
os resultados discordantes levaram a OMS a considerar 
ausência de benefício clínico na utilização de remdesivir(76) 
enquanto a Surving Sepsis Campaign recomenda sua 
utilização nos doentes críticos sem necessidade de suporte 
ventilatório invasivo.(213)

Considerando a evidência de qualidade moderada de 
benefício clínico (redução da duração da doença combinada 
com menos eventos adversos) e a potencial redução do 
clearance viral decorrente da utilização do corticoide, 
sugere-se ponderar a utilização de remdesivir, desde que 
nas primeiras 72 horas após primeiro teste positivo para 
SARS-CoV-2 (critérios de inclusão no ACTT-1), em 
doentes sob oxigenoterapia convencional mas não sob 
estratégia ventilatória não invasiva (ventilação não invasiva 
ou CNAF) ou suporte ventilatório invasivo.

A associação de um antiviral à corticoterapia em algumas 
infecções virais pode prevenir uma redução da clearance 
viral decorrente da utilização do corticoide.(214) No SARS-
CoV-2 existem estudos observacionais divergentes sobre o 
efeito do corticoide na clearance viral,(215,216) pelo que são 
necessários estudos específicos sobre esta questão. Assim, se 
o remdesivir já tiver sido previamente prescrito (respeitando 
a indicação prévia), sugere-se considerar sua manutenção no 
momento da escalação do suporte ventilatório com início de 
corticoterapia, até completar o curso terapêutico.
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Outros

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção 
por SARS-CoV-2, a não utilização por rotina de outros 
antivirais fora do âmbito de protocolo de utilização 
clínica ou de ensaio clínico.

O lopinavir/ritonavir é uma associação de inibidores 
da protease utilizado na terapêutica da infecção pelo vírus 
da imunodeficiência humana (HIV), em que o lopinavir 
constitui o princípio ativo com ação antirretroviral e o 
ritonavir (em baixa dose, atua como inibidor da CYP3A) 
serve como potencializador (booster) do primeiro. A 
evidência proveniente de múltiplos ensaios clínicos 
randomizados, incluindo dados da plataforma RECOVERY 
(Randomised Evaluation of COVID-19 Therapy) e 
SOLIDARITY, indica que o lopinavir-ritonavir não é 
mais eficaz do que o tratamento padrão na terapêutica 
de doentes com COVID-19 ligeira a grave.(211,217-219) 
Adicionalmente, o braço do braço lopinavir/ritonavir da 
plataforma SOLIDARITY foi descontinuado por um 
perfil de efeitos adversos (em especial gastrintestinais) 
desfavorável.(217)

O darunavir potencializado com ritonavir ou cobicistat 
tem mecanismo de ação sobreponível ao do lopinavir/
ritonavir, mas a evidência disponível não suporta sua 
utilização na infecção por SARS-CoV-2, por ausência de 
benefício clínico e possível associação a eventos adversos.(220) 

O favipiravir é um antiviral de largo espectro, que 
tem como alvo o RNA polimerase RNA-dependente, cuja 
produção, em grande escala, foi limitada por ter efeito 
teratogênico.(221) A evidência proveniente de múltiplos 
ensaios clínicos randomizados não suporta sua utilização 
na infecção por SARS-CoV-2, por ausência de benefício 
clínico associado a perfil de segurança não completamente 
caracterizado.(222-224)

A ribavirina foi testada em conjunto com o lopinavir/
ritonavir em doentes com SARS-CoV-1,(225,226) mas as doses 
necessárias para otimização da atividade antiviral excedem 
o limite da toxicidade.

Em relação a outros antivirais com ação no vírus 
Influenza (oseltamivir, umifenovir e baloxavir), não 
existe evidência disponível para suportar sua utilização na 
COVID-19.(224)

A cloroquina e seu metabólito, a hidroxicloroquina, 
são utilizados como antimaláricos e imunomodeladores 
(por exemplo: no lúpus eritematoso sistêmico). A 
hidroxicloroquina e a cloroquina demonstraram eficácia in 
vitro na inibição do SARS-CoV-1 e do SARS-CoV-2.(207,227) 

Estudos iniciais na infecção por SARS-CoV-2, a demonstrar 
aparente eficácia (redução do tempo de shedding viral e de 
duração de sintomas, bem como atenuação das manifestações 
clínicas e imagiológicas) e perfil de segurança,(228,229) levaram à 
declaração oficial como agente terapêutico para a COVID-19, 
na China.(230) No entanto, evidência proveniente de múltiplos 
estudos randomizados e controlados, incluindo da plataforma 
RECOVERY, demonstrou ausência de benefício (tempo de 
ventilação mecânica ou mortalidade) dos antimaláricos com 
ou sem associação à azitromicina.(211,231-244) A ausência de 
eficácia clínica associada a risco potencial de complicações 
cardíacas (disritmias mais frequentemente associadas a 
prolongamento do QTc) motivou a descontinuação pela 
OMS do braço hidroxicloroquina do SOLIDARITY.(211) 
Recente metanálise associou a utilização desses fármaco 
no contexto da COVID-19 a aumento da mortalidade.
(245) Em Portugal, o INFARMED e a DGS recomendaram 
a suspensão do uso de hidroxicloroquina/cloroquina em 
doentes com infecção por SARS-CoV-2.(246)

A ivermectina é um fármaco semissintético utilizado 
como agente anti-helmíntico. O fármaco demonstrou 
eficácia in vitro na inibição do SARS-CoV-2.(247) A evidência 
disponível para sua utilização clínica na infecção por SARS-
CoV-2 provém de uma metanálise de ensaios com importantes 
limitações metodológicas(248) e de um ensaio randomizado e 
controlado, que não aponta benefício para sua utilização.(249)

IMUNOMODELADORES

Corticoides e inibidores do recetor da interleucina-6

Recomenda-se que doentes com COVID-19 sem 
necessidade de oxigenoterapia ou suporte ventilatório não 
sejam medicados com corticoides, a menos que indicados 
por outros motivos (por exemplo: terapêutica prévia, asma 
agudizada, exacerbação da doença pulmonar obstrutiva 
crônica ou choque séptico sem resposta a vasopressores).
Recomenda-se que doentes com COVID-19 com 
necessidade de oxigenoterapia ou suporte ventilatório 
(ventilação mecânica invasiva, ventilação mecânica não 
invasiva ou oxigenoterapia de alto fluxo por cânula nasal 
com fluxo superior a 30L/minuto e fração inspirada de 
oxigênio - FiO2 > 0,40) e mais de 7 dias de evolução desde 
o início dos sintomas sejam medicados com dexametasona 
6mg ao dia por via endovenosa ou entérica, por até 10 dias.
Sugere-se que, na indicação prévia, se a dexametasona 
não estiver disponível, seja prescrita hidrocortisona 50mg 
a cada 6 horas por via endovenosa, metilprednisolona 
32mg ao dia por via endovenosa ou prednisolona 40mg 
ao dia por via endovenosa ou entérica.
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Sugere-se que doentes com COVID-19 com proteína 
C-reativa ≥ 7,5mg/dL, suporte ventilatório (ventilação 
mecânica invasiva, ventilação mecânica não invasiva ou 
oxigenoterapia de alto fluxo por cânula nasal com fluxo 
superior a 30L/minuto e FiO2 > 0,40) e em deterioração 
clínica (escalação do suporte ventilatório e/ou agravamento 
da PaO2/FiO2), apesar de corticoterapia, sejam medicados 
com tocilizumabe 8mg/kg (até a um máximo de 800mg) 
por via endovenosa (toma única) preferencialmente nas 
primeiras 24 horas após início do suporte (desde que, 
com menos de 14 dias de internação hospitalar), uma vez 
excluídas contraindicações e outras causas de deterioração da 
insuficiência respiratória (por exemplo: infecção bacteriana, 
tromboembolismo pulmonar, insuficiência cardíaca).
Sugere-se que, na indicação prévia, se o tocilizumabe não 
estiver disponível, seja prescrito sarilumabe 400mg por 
via endovenosa (toma única).
Sugere-se que doentes com COVID-19 sob suporte 
ventilatório (ventilação mecânica invasiva, ventilação 
mecânica não invasiva ou oxigenoterapia de alto fluxo por 
cânula nasal com fluxo superior a 30L/minuto e FiO2 > 0,40) 
com ARDS moderado a grave (PaO2/FiO2 < 200) e 
contraindicações para tocilizumabe possam ser considerados 
para outros protocolos de corticoterapia.

A atual visão sobre a utilização de corticoterapia e outros 
imunomodeladores no doente crítico com COVID-19 está 
resumida no apêndice 1 - figura 4.

Os corticoides têm propriedades anti-inflamatórias e 
antifibróticas que potencialmente aceleram a resolução das 
manifestações inflamatórias pulmonares e sistêmicas.(250) 
Esse efeito é benéfico em algumas infecções pulmonares 
(por exemplo: pneumonia a Pneumocystis jirovecii),(251) 
mas deletério ou neutro noutras (por exemplo: gripe).(252) 
Existe evidência indireta(250,253) de benefício (mortalidade 
e duração do tempo de ventilação mecânica) dos 
corticoides nos doentes com ARDS (não relacionada com 
a COVID-19). Recente revisão sistemática sugere – com 
muito baixo nível de evidência – que os corticoides podem 
reduzir a mortalidade aos 3 meses e aumentar os dias livres 
de ventilação, no entanto, não há qualquer evidência sobre 
o efeito na mortalidade para além de 3 meses.(253)

Os estudos iniciais apontando para o prolongamento do 
período de shedding viral nas infecções por SARS-CoV-1 e 
MERS-CoV(214,254) foram postos em causa pela publicação de 
diversos estudos demonstrando que a corticoterapia não só 
não atrasa o clearance viral,(255) como efetivamente se associa 
a melhoria dos desfechos clínicos em doentes com infecções 
por coronavírus epidêmicos, incluindo o SARS-CoV-2.(45,256,257) 

O SARS-CoV-2 parece ter o pico de replicação viral mais 
precoce que outros vírus causadores de doença respiratória, 
nomeadamente o SARS-CoV-1.(255)

Em doentes com COVID-19, os resultados do braço 
da corticoterapia da plataforma RECOVERY indicam 
que a administração de dexametasona (6mg ao dia por via 
endovenosa ou entérica, por até 10 dias) melhora, em relação 
ao placebo, a mortalidade aos 28 dias no subgrupo de doentes 
com necessidade de oxigenoterapia, suporte ventilatório ou 
suporte extracorporal.(258) Nesse estudo, o benefício é mais 
evidente em doentes tratados 7 ou mais dias após o início dos 
sintomas. Ainda, doentes sem necessidade de oxigenoterapia 
ou outras formas de suporte tratados com corticoide 
apresentam tendência para aumento da mortalidade. Essas 
duas observações suportam a ideia de que os corticoides 
encontram indicação apenas quando a doença se encontra 
em fase hiperinflamatória e, antes disso, sua utilização - a 
menos que indicada por outros motivos, como por exemplo 
terapêutica prévia, asma agudizada, exacerbação da doença 
pulmonar obstrutiva crônica ou choque séptico choque séptico 
sem resposta a vasopressores, cuja definição operacional é 
necessidade de doses > 0,25μg/kg/minuto de noradrenalina 
(ou > 0,25μg/Kg/minuto de adrenalina) para manter a PAM 
dentro dos valores-alvo – é potencialmente deletéria.

A utilização de dexametasona apresenta vantagens 
em relação a outros corticoides na COVID-19. Ela tem 
semivida longa (até 48 horas) permitindo autodesmame; 
baixa atividade mineralocorticoide, que limita a hipernatremia 
e a retenção hídrica, além de boa penetração no pulmão e 
sistema nervoso central.(250) Outros corticoides, em várias 
formulações e doses, e por durações variáveis, foram 
ensaiados em doentes com COVID-19 em vários estudos 
randomizados e controlados de menores dimensões.(259-263) 
Muitos desses estudos foram interrompidos precocemente 
devido a recrutamento insuficiente após a disponibilização 
dos resultados da plataforma RECOVERY. Dado que o 
tamanho da amostra de muitos desses ensaios foi insuficiente 
para avaliar eficácia, a evidência para apoiar o uso de outros 
corticoides não é tão robusta quanto a existente para a 
dexametasona.(263)

O tocilizumabe é um anticorpo monoclonal 
humanizado recombinante, utilizado na terapêutica da 
artrite reumatoide e da síndrome de libertação de citocinas, 
após terapêutica com linfócitos T, que bloqueia o receptor 
da IL-6.(264) Os estudos iniciais com o tocilizumabe não 
demonstraram eficácia,(265,266) mas eram limitados por 
baixo poder estatístico associado a populações de estudo 
heterogêneas, com graus de gravidade da doença variáveis e, 
em especial, por baixa utilização de corticoides (4% a 10%). 
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Em todos esses estudos, a utilização do tocilizumabe foi 
considerada segura e, embora ocorresse neutropenia, esta 
não se traduziu em aumento da taxa de infecção com 
expressão clínica. Estudos subsequentes demonstraram, 
para além de segurança, eficácia. O estudo COVACTA (A 
Study to Evaluate the Safety and Efficacy of Tocilizumab in 
Patients With Severe COVID-19 Pneumonia) demonstrou 
redução da incidência ou duração de internação hospitalar 
e de admissão em cuidados intensivos,(267) e o estudo 
EMPACTA (Evaluating Minority Patients With Actemra) 
demostrou redução da incidência de necessidade de 
ventilação mecânica ou morte.(268) A maioria dos doentes 
incluídos no COVACTA estava sob suporte ventilatório 
e, no EMPACTA, sob corticoterapia, sugerindo que esses 
fatores isolados ou em associação podem contribuir para as 
diferenças no efeito terapêutico do tocilizumabe.

Os braços tocilizumabe da plataforma REMAP-CAP 
(Randomized Embedded Multifactorial Adaptive Platform 
for Community-acquired Pneumonia)(269) e RECOVERY(270) 
demonstraram, em populações selecionadas de doentes com 
COVID-19, um benefício do fármaco na mortalidade. 
O braço tocilizumabe do REMAP-CAP recrutou 
exclusivamente doentes críticos com COVID-19, nas 
primeiras 24 horas de admissão em cuidados intensivos 
e nos primeiros dias de internação hospitalar, com 
necessidade de suporte ventilatório, estando a maioria (> 
90%) sob corticoterapia concomitante. O REMAP-CAP 
demonstrou redução da mortalidade, bem como do tempo 
de internação hospitalar, e aumento do número de dias 
sem suporte de órgão.(269) Na plataforma RECOVERY, 
um subgrupo de doentes hospitalizados com COVID-19 
com hipoxemia (SpO2 < 92% ou necessidade de oxigênio 
suplementar) e medida de proteína C-reativa ≥ 7,5mg/
dL foi randomizado para a administração de tocilizumabe 
(versus placebo), estando a maioria (> 80%) sob 
corticoterapia concomitante e mais de metade sob suporte 
ventilatório. O RECOVERY demonstrou redução da 
mortalidade, bem como do tempo de internação hospitalar, 
sendo esse benefício de mortalidade restrito aos doentes sob 
corticoterapia concomitante.(270)

Alguns doentes sob oxigenoterapia convencional, isto 
é, sem necessidade de suporte ventilatório, com inflamação 
sistêmica significativa e hipoxemia progressiva, podem se 
beneficiar da adição de tocilizumabe à terapêutica padrão, 
mas não há, de momento, evidência suficiente para definir 
esse subgrupo de doentes. Assim, considerando a escassez 
de bloqueadores dos recetores da IL-6, considera-se que 
essa terapêutica deve ser priorizada para doentes com 
maior necessidade e maior probabilidade de se beneficiar 
da terapêutica.

Existem diferentes esquemas posológicos recomendados 
na COVID-19, sendo o mais consensual o de 8mg/kg de 
peso corporal (até dose máxima de 800mg) via endovenosa 
(perfusão lenta). Alguns protocolos recomendam a repetição 
da administração após 12 horas, se resposta incompleta (num 
máximo de duas doses).

A utilização do tocilizumabe deve ser evitada se 
imunossupressão significativa, particularmente em doentes com 
utilização de outros fármacos biológicos imunomoduladores; 
alanina transaminase > 5 vezes o limite superior do normal; alto 
risco de perfuração gastrintestinal (por exemplo: diverticulite); 
infecção bacteriana, fúngica ou viral (não SARS-CoV-2) não 
controlada; contagem absoluta de neutrófilos < 500 células/μL 
ou contagem de plaquetas < 50.000 células/μL.

A proteína C-reativa é diretamente inibida pelo bloqueio 
da IL-6 e não pode ser valorizada para suspeita de infecção 
concomitante ou para monitorização da resposta à terapêutica 
antimicrobiana, devendo ser usada a procalcitonina. 
A semivida do fármaco é longa, e seu efeito dura, na maioria 
das circunstâncias, pelo menos 3 semanas.(264)

O sarilumabe é um anticorpo monoclonal humano 
utilizado na terapêutica da artrite reumatoide, que atua como 
um inibidor direto da IL-6. A evidência relativa à eficácia do 
sarilumabe em doentes críticos com COVID-19 provém da 
plataforma REMAP-CAP, e os dados são menos robustos 
do que os do tocilizumabe (menos de 50 doentes foram 
incluídos no estudo),(269) o que o torna opção apenas perante 
a indisponibilidade do primeiro. O esquema posológico 
recomendado é de 400mg por via endovenosa (toma única).

As diretrizes da Surving Sepsis Campaign para a 
COVID-19(98) atualizaram uma recente revisão da 
Cochrane,(253) incluindo o estudo DEXA-ARDS,(250) que 
demonstra redução quer da mortalidade quer da duração 
da ventilação mecânica em doentes com ARDS moderado 
a grave, embora esses resultados devam ser aplicados à 
COVID-19 com cautela, uma vez que incluem doentes 
com ARDS não viral. A utilização de outros protocolos de 
corticoterapia (Apêndice 1 - Tabela 6) tem menor grau de 
evidência na COVID-19, e sua utilização deve ser apenas 
considerada em doentes com formas graves de insuficiência 
respiratória em contexto de infecção por SARS-CoV-2, 
quando existem contraindicações formais para as associações 
previamente descritas, nos quais a relação risco-benefício pode 
ser mais favorável.

Outros imunomodeladores

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo 
coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 
(SARS-CoV-2), a não utilização de outros imunomodeladores 
fora do âmbito de protocolo de utilização clínica ou de 
ensaio clínico.
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O anakinra é uma proteína recombinante que atua como 
antagonista do recetor da IL-1, utilizado na terapêutica da 
artrite reumatoide e síndromes autoinflamatórias, sendo 
considerado um dos mais seguros imunomodeladores 
(raramente associado a infecções oportunistas).(271) Em dois 
estudos observacionais em doentes com COVID-19 grave 
(sob VNI com PaO2/FiO2 < 200) em fase hiperinflamatória 
(proteína C-reativa > 10mg/dL e/ou ferritina > 900ng/
mL, após exclusão de infecção bacteriana), a terapêutica 
com anakinra com protocolo de alta dose (5mg/kg 2 
vezes ao dia, por via endovenosa) associou-se à melhoria 
respiratória sustentada e à redução na admissão em cuidados 
intensivos.(272,273) O ensaio randomizado CORIMUNO-
ANA-1 em doentes com COVID-19 leve a moderada 
concluiu que o anakinra pode reduzir a mortalidade e a 
necessidade de ventilação mecânica invasiva (ou ECLS), sem 
significativos efeitos adversos. No entanto, o grau de evidência 
é baixo, dada a falta de ocultação e os amplos intervalos de 
confiança para mortalidade e restantes endpoints.(274)

O baricitinibe é um inibidor reversível JAK (janus cinase) 
1 aprovado para a terapêutica da artrite reumatoide, que em 
contexto de COVID-19 demonstrou redução da mortalidade 
por todas as causas e tempo até resolução de sintomas 
(associado a um melhor perfil de efeitos adversos), sobretudo 
em doentes em VNI e CNAF.(275) Não existem ainda dados 
suficientes que validem essa terapêutica no doente crítico.

A colquicina é um fármaco que inibe a polimerização 
das proteínas do fuso mitótico (parando a divisão celular 
na metáfase), que é utilizado como anti-inflamatório 
no tratamento da gota, pericardite, artrite inflamatória, 
febre mediterrânea familiar e doença de Behçet. O 
fármaco foi estudado em diferentes ensaios clínicos 
que cumulativamente não demonstraram eficácia na 
mortalidade e em outros relevantes endpoints, mas nos quais 
se observou aumento da incidência de eventos adversos, 
principalmente gastrintestinais.(276-278)

Os interferões (IFNs), dos quais existem três classes – 
tipo I (IFN-α e IFN-β), tipo II (IFN-γ) e tipo III – são um 
grupo de citocinas com capacidade de induzir um estado de 
resistência antiviral em células teciduais não infetadas,(279) 
e o SARS-CoV-2 reconhecidamente suprime a produção 
de IFN tipo I.(280) Embora alguns estudos, com óbvias 
limitações metodológicas tenham demonstrado eficácia 
do IFN-β,(281) esses resultados não são confirmados pelos 
resultados provisórios do SOLIDARITY.(211) O IFN-β 
inalado, uma formulação experimental do fármaco 
administrado por nebulização, foi avaliado num estudo 
randomizado em doentes não críticos, tendo se associado 
a menor risco de progressão para doença grave, mas sem 
significativo impacto na mortalidade.(282)

Anticoagulação

Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19 
com confirmação (ou elevada suspeita clínica) de doença 
tromboembólica recebam estratégias terapêuticas, 
incluindo reperfusão (farmacológica e/ou mecânica) e/ou 
esquema de anticoagulação terapêutica, de acordo com os 
protocolos institucionais padrão.
Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19, 
previamente sob esquema de anticoagulação terapêutica 
no domicílio, mantenham esquema de anticoagulação 
terapêutica. Sugere-se transição de agentes anticoagulantes 
orais (por exemplo: dicumarínicos ou novos anticoagulantes 
orais) para agentes anticoagulantes parentéricos (por 
exemplo: heparina de baixo peso molecular ou heparina 
não fracionada).
Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19 sem 
evidência de doença tromboembólica sejam medicados, na 
ausência de contraindicações, com esquema de anticoagulação 
profilática (padrão ou ajustado).
Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19 sob 
suporte de órgão extracorporal (incluindo suporte de vida 
extracorporal veno-venoso ou veno-arterial, e terapêutica 
de suporte renal) recebam estratégia antitrombótica, de 
acordo com os protocolos institucionais padrão.

Doentes críticos com COVID-19 com confirmação 
ou elevada suspeita clínica (por exemplo: deterioração 
ventilatória e/ou hemodinâmica súbita em especial na 
presença de disfunção ventricular direita, no contexto do 
tromboembolismo pulmonar) de doença tromboembólica 
devem receber estratégias terapêuticas, incluindo 
reperfusão (farmacológica e/ou mecânica) e/ou esquema de 
anticoagulação terapêutica, de acordo com os protocolos 
institucionais padrão.(283) Por outro lado, doentes críticos 
com COVID-19 sob suporte de órgão extracorporal 
(incluindo suporte de vida extracorporal veno-venoso ou 
veno-arterial, e terapêutica de suporte renal) devem receber 
estratégia antitrombótica, de acordo com os protocolos 
institucionais estabelecidos.

Fora essas indicações clássicas, não existe evidência 
de benefício de utilização preemptiva de esquema de 
anticoagulação terapêutica, e pelo menos um estudo 
observacional demonstrou aumento de risco de mortalidade 
intra-hospitalar com essa estratégia (aumento de mortalidade 
em 2,3 vezes), mesmo em doentes com maior atividade 
inflamatória (elevação da proteína C-reativa ≥ 20mg/dL(284)).

O anexo 1 - figura 5 ilustra as recomendações para a 
utilização dos diferentes esquemas de anticoagulação em 
doentes críticos com COVID-19.
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Foi recentemente disponibilizada uma pré-publicação(285) 
de estudo multiplaforma internacional, que inclui a avaliação 
de dados de três estudos randomizados e controlados 
independentes (REMAP-CAP, ACTIV-4 – Therapeutic 
Anticoagulation; Accelerating COVID-19 Therapeutic 
Interventions and Vaccines-4 – e ATTACC – Antithrombotics 
Inpatient; and Antithrombotic Therapy to Ameliorate 
Complications of COVID-19) e comparou a eficácia de 
esquemas de anticoagulação terapêutica e profilática em 
doentes hospitalizados com e sem necessidade de suporte 
de órgão (definido por suporte vasopressor ou inotrópico, 
oxigenoterapia nasal de alto fluxo, ventilação mecânica 
invasiva ou não invasiva, ou ECLS). Após análise provisória, 
o recrutamento de doentes foi interrompido no grupo de 
doentes hospitalizados com necessidade de suporte de órgão 
por futilidade em relação ao objetivo primário (redução 
da necessidade de suporte de órgãos aos 21 dias) e possível 
aumento de risco hemorrágico (aumento do número 
absoluto de eventos hemorrágicos major) do esquema de 
anticoagulação terapêutica (em relação ao profilático). 
Esses resultados são divergentes dos do grupo de doentes 
hospitalizados sem necessidade de suporte de órgão, em 
que o recrutamento foi também interrompido, mas por 
superioridade do esquema de anticoagulação terapêutica (em 
relação ao profilático), no que diz respeito ao objetivo primário.

Assim, o atual caderno de evidências aponta para o 
esquema de anticoagulação profilática como a estratégia 
de anticoagulação primária em doentes críticos (com 
necessidade de suporte de órgão) na ausência de situações 
modificadoras ou contraindicações,(286) principalmente 
presença de hemorragia ativa ou trombocitopenia (com 
contagem de plaquetas inferior a 25.000/μL).

Essa estratégia é apoiada pela totalidade das organizações 
internacionais (Anticoagulation Forum, American College 
of Chest Physicians, International Society on Thrombosis and 
Haemostasis, Italian Society on Thrombosis and Haemostasis, 
North American Thrombosis Forum, European Society of Vascular 
Medicine e International Union of Angiology), que endossaram 
normas de orientação clínica.(287-291) Nessas normas, as 
heparinas (de baixo peso molecular ou não fracionada) 
são os anticoagulantes de escolha, mesmo em doentes sob 
anticoagulação domiciliária com outros agentes,(292) pela 
experiência de sua utilização em cuidados intensivos, mas 
também por seus efeitos pleotrópicos, principalmente a 
atividade anti-inflamatória.(293) No entanto, a posologia do 
esquema de anticoagulação profilática é controversa. Em 
doentes críticos sem COVID-19 existe um crescente caderno 
de evidências demonstrando que as doses habitualmente 
utilizadas nos esquemas de anticoagulação profilática são 
inadequadas, e doses superiores são necessárias.(294,295) 

Algumas normas internacionais recomendam a utilização de 
doses mais elevadas em doentes críticos com COVID-19,(287,290) 
devendo a formulação/dose ser ajustada ao peso, em 
concordância com as normas de orientação consideradas em 
outros cenários,(296) com eventual monitorização da atividade 
de anti-Xa para diminuir o risco hemorrágico,(292) e/ou função 
renal.(292) Na pré-publicação do REMAP-CAP, ACTIV-4 e 
ATTACC,(285) é importante reconhecer que 51,3% incluídos 
no grupo de esquema profilático usavam doses intermédias 
de anticoagulação, correspondendo às doses dos esquema 
de anticoagulação profilática ajustado. Um recente estudo 
randomizado e controlado em doentes com COVID-19 
críticos não mostrou diferenças estatisticamente significativas 
entre anticoagulação profilática em esquemas padrão e 
ajustado (utilizando enoxaparina 1mg/kg ao dia, dose não 
ideal do ponto de vista farmacocinético), o que deixa ainda 
em aberto a escolha do esquema ideal.

A tabela 7, no apêndice 1, mostra os diferentes 
esquemas de anticoagulação profilática (padrão e ajustado) 
e terapêutica possíveis em doentes críticos com COVID-19.

Outras terapêuticas

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo 
coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 
(SARS-CoV-2), a não utilização de terapêutica com plasma 
convalescente fora do âmbito de protocolo de utilização 
clínica ou de ensaio clínico.

A terapêutica com plasma convalescente baseia-se 
no princípio da imunidade passiva, técnica que visa à 
administração de plasma rico em anticorpos específicos 
de indivíduos em fase de convalescença de uma doença 
infeciosa a outros em fase aguda da mesma doença por 
forma a conferir imunidade a curto prazo.(297) No contexto 
específico da COVID-19, os anticorpos neutralizantes são 
os que se ligam à proteína spike e impedem a sua interação 
com o receptor ACE2 ou bloqueiam suas alterações 
conformacionais, evitando a fusão à membrana das células 
do hospedeiro.(298) Apesar de recente revisão da Cochrane(299) 
ter revelado elevado grau de incerteza sobre a eficácia da 
terapêutica com plasma convalescente, a FDA aprovou essa 
terapêutica em doentes críticos.(300) A evidência vem de 
múltiplos ensaios clínicos randomizados, que compararam 
plasma convalescente com tratamento padrão em doentes 
com COVID-19 leve,(301) moderada(302-304) e grave,(298,305,306) 
que demonstraram melhoria da dispneia, mas sem diferenças 
importantes em relação a outros desfechos (mortalidade, 
necessidade de ventilação mecânica invasiva, admissão 
em cuidados intensivos e tempo até alta hospitalar) 
e à custa de um aumento de eventos adversos graves. 
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Em Portugal, foi criado um Grupo de Trabalho para o 
desenvolvimento e a criação de proposta de um Programa 
Nacional de Transfusão de Plasma Convalescente para o 
tratamento de doentes com COVID-19.(307)

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo 
coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 
(SARS-CoV-2), a não utilização de terapêutica com plasma 
convalescente fora do âmbito de protocolo de utilização 
clínica ou de ensaio clínico.

As células estaminais mesenquimais isoladas de 
diversos locais de um doador (medula óssea, placenta, 
gordura ou cordão umbilical) podem ser administradas por 
via endovenosa, com função imunomoduladora poderosa 
e abrangente.(308) A segurança e a eficácia da administração 
dessas células, em especial do tecido do cordão umbilical, 
têm sido claramente documentadas em múltiplos ensaios 
clínicos,(309) especialmente em doenças inflamatórias com 
envolvimento do sistema imunitário, como a doença do 
enxerto contra o hospedeiro.(310) Múltiplos ensaios clínicos 
randomizados compararam a terapia com células estaminais 
mesenquimais com a terapêutica padrão para doentes com 
COVID-19 leve a grave,(311-313) mas todos eles com muito 
baixa confiança para todos os resultados (mortalidade e 
tempo de ventilação), devido ao risco elevado de viés e 
imprecisão importante.

A terapêutica com células estaminais mesenquimais 
na COVID-19 tem plausibilidade biológica, mas são 
necessários estudos randomizados e controlados de 
qualidade, antes de se poder considerar o uso dessa 
intervenção fora do âmbito de protocolo de utilização 
clínica ou de ensaio clínico.(314) Em Portugal, uma empresa 
disponibiliza tecnologia, recursos e produto de forma 
pro bono e em tempo útil. A atual forma de acesso é por 
meio de pedido de Autorização de Utilização Excecional 
(AUE) requerido pelos hospitais (após cuidada avaliação 
da Comissão de Farmácia e Terapêutica), mas está a ser 
considerada a inclusão dos doentes em ensaio clínico.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção 
pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 
2 (SARS-CoV-2), a não utilização de terapêutica com 
anticorpos neutralizantes fora do âmbito de protocolo 
de utilização clínica ou de ensaio clínico.

O bamlanivimabe é um anticorpo monoclonal IgG1-κ 
humano recombinante neutralizante contra a proteína 
spike do SARS-CoV-2. Os estudos BLAZE-1 (em doentes 
ambulatórios com COVID-10 leve) e ACTIV-3/TICO 

(em doentes com COVID-19 moderada a grave) não 
demonstraram melhoria em qualquer desfecho (mortalidade, 
hospitalização, depuração virológica e taxa de recuperação 
clínica e efeitos adversos), em relação à terapêutica padrão.(315,316)

O REGN-COV2 é uma combinação de dois anticorpos 
neutralizantes (casirivimabe e imdevimabe) contra a 
proteína spike do SARS-CoV-2. O fármaco encontra-se em 
estudo em doentes com COVID-19 leve a moderada (não 
hospitalizados), e dados preliminares não demonstraram 
eficácia clínica em relação ao placebo.(317)

Considerações sobre outros fármacos

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção 
pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda 
grave 2 (SARS-CoV-2), a não suspensão por rotina 
da terapêutica crônica com inibidores do sistema 
renina-angiotensina – inibidores da enzima de conversão 
da angiotensina (iECA) ou antagonistas dos receptores 
de angiotensina 2 (ARA 2) – ou estatinas.

Não estão disponíveis estudos randomizados e controlados 
analisando o benefício de manter ou interromper a 
terapêutica crônica com inibidores da enzima de conversão 
da angiotensina (iECA) ou antagonistas dos recetores de 
angiotensina 2 (ARA 2) em doentes com infecção (ou 
risco de infecção) por SARS-CoV-2. Múltiplos estudos 
observacionais demonstram ser improvável que o uso contínuo 
desses fármacos esteja associado a um risco aumentado de 
gravidade da doença (ou morte) e existir risco quantificável 
de descompensação de insuficiência cardíaca ou agravamento 
do controle pressão arterial, se a terapêutica crônica for 
abruptamente interrompida.(318-321) Assim, a Sociedade 
Portuguesa de Cardiologia,(322) a par de múltiplas sociedades 
científicas (por exemplo: American Heart Association – AHA – e 
American College of Cardiology – ACC),(323) considera não haver 
evidência clínica ou científica que suporte a interrupção 
por rotina da terapêutica crônica com medicamentos desse 
grupo em doentes com infecção (ou risco de infecção) por 
SARS-CoV-2. No contexto específico do doente crítico com 
infecção por SARS-CoV-2, o risco-benefício da terapêutica 
deverá ser ponderado em cada caso, considerando as 
diferentes comorbidades e as disfunções de órgão.

Apesar da preocupação com a hepatotoxicidade das 
estatinas, principalmente porque a elevação das transaminases 
é comum na infecção por SARS-CoV-2, a evidência aponta 
para o baixo risco de toxicidade,(324) e múltiplas sociedades 
científicas (por exemplo: AHA e ACC)(323) recomendam 
a continuação da terapêutica com as estatinas no doente 
hospitalizado com infecção pelo SARS-CoV-2.
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Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo 
coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 
(SARS-CoV-2), a não suspensão ou evicção da terapêutica 
com anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), quando 
clinicamente indicados.

A preocupação com possíveis efeitos adversos dos anti-
inflamatórios não esteroides (AINEs) foi levantada por 
relatos anedóticos de evolução grave de alguns doentes 
com infecção por SARS-CoV-2 e sob terapêutica com 
esses fármacos.(325) Na ausência de dados clínicos ou 
populacionais que consubstanciem esse fato, a EMA(326) 
e a OMS(327) não recomendam a suspensão ou evitação da 
terapêutica com AINEs quando clinicamente indicados. 
Assim, consistente com a abordagem geral da febre em 
adultos, o paracetamol deve ser o antipirético preferido, 
com os AINEs utilizados como medicamentos de segunda 
linha (na menor dose eficaz).

CRITÉRIOS DE CURA E SUSPENSÃO DE ISOLAMENTO

Recomenda-se que a obtenção de critério de cura 
(e consequente suspensão de isolamento) de doentes 
com COVID-19 grave ou crítica (ou situações de 
imunodepressão grave, independentemente da gravidade 
da doença) não dependa de critério laboratorial, mas, 
antes, do cumprimento cumulativo de critérios: (1) 
clínico (melhoria significativa dos sintomas com 
apirexia, sem utilização de antipiréticos, durante 3 dias 
consecutivos); e (2) de temporalidade (20 dias desde o 
início dos sintomas).

A determinação dos critérios de cura de infetados com 
SARS-CoV-2 é essencial para maximizar a eficiência de 
suspensão de isolamentos desnecessários, com alocação 
dos doentes a áreas limpas, sem comprometimento da 
segurança de outros doentes e profissionais de saúde.(328)

A presença de material genético do vírus SARS-CoV-2 
numa amostra biológica é relatada como teste positivo, o 
que não implica necessariamente a viabilidade do vírus, 
ou seja, que haja possibilidade de transmissão do vírus a 
outros. A maioria dos infectados por SARS-CoV-2 deixa 
de ter positividade do TAAN cerca de 2 semanas após a 
infecção, mas cerca de 5% - 10% dos infectados, sobretudos 
doentes críticos e com imunossupressão grave, permanecem 
com testes positivos após esse período, e, ocasionalmente, 
doentes com testes de cura prévios voltam a testar positivo 
num curto período de tempo (< 3 meses).(329,330)

As recomendações da DGS,(328) que se baseiam nas 
orientações emanadas pela OMS(330) e pelo ECDC,(329) 
preconizam estratégia de obtenção de critério de 
cura – e consequente suspensão de isolamento – de 
doentes com COVID-19 grave ou crítica (ou situações de 
imunodepressão grave, independentemente da gravidade 
da doença) determinada por critérios clínicos, como 
melhoria significativa dos sintomas com apirexia (sem 
utilização de antipiréticos) durante 3 dias consecutivos, e de 
temporalidade, como 20 dias desde o início dos sintomas, 
sem necessidade de critério laboratorial (obtenção de 
TAAN para SARS-CoV-2 negativo).

Situações de imunodepressão grave incluem neoplasia 
maligna ativa (particularmente sob quimioterapia, 
radioterapia ou imunoterapia/biológicos); transplante 
alogênico de células progenitoras hematopoiéticas há menos 
de 1 ano ou com doença de enxerto contra hospedeiro; 
transplante de pulmão ou transplante de outro órgão 
com tratamento de indução há menos de 6 meses ou com 
rejeição há menos de 3 meses; terapêutica biológica e/ou 
dose prednisolona-equivalente > 20mg ao dia há mais 
de 14 dias; infecção pelo VIH sem terapêutica e com 
contagem TCD4+ < 200 células/mm3 e imunodeficiência 
primária (síndrome de imunodeficiência combinada grave, 
agamaglobulinemia ligada X, deficiência do recetor de 
interferão e síndrome de hiper-IgE).(328)

CONCLUSÃO

A pandemia da COVID-19 constitui importante causa 
de morbimortalidade em que o conhecimento científico 
cresce e se altera em ritmo acelerado. Dada a natureza 
da pandemia e considerando as alterações constantes dos 
conhecimentos clínicos e políticos necessitam de revisão 
e resumo da literatura científica, de modo a informar e 
a decidir as melhores práticas, numa perspectiva baseada 
na evidência. Essas recomendações dão recomendações/
sugestões para a organização dos serviços de saúde e 
manejo dos doentes com COVID-19 em Medicina 
Intensiva, estando especificamente orientadas para a 
realidade portuguesa, mas dirigindo-se também aos Países 
Africanos de Língua Oficial Portuguesa e ao Timor-Leste. 
Sua necessidade é imperiosa, num mundo de constante 
desinformação e mudança, em que determinadas ações 
têm grande impacto prognóstico nos doentes. As presentes 
recomentações devem ser constantemente revistas, de modo 
a refletir o avanço na nossa compreensão e na terapêutica 
dessa patologia, constituindo um documento vivo e em 
constante atualização.
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Introduction: The Sociedade Portuguesa de Cuidados 
Intensivos and the Infection and Sepsis Group have previously 
issued health service and management recommendations for 
critically ill patients with COVID-19. Due to the evolution of 
knowledge, the panel of experts was again convened to review 
the current evidence and issue updated recommendations.

Methods: A national panel of experts who declared that 
they had no conflicts of interest regarding the development of 
the recommendations was assembled. Operational questions 
were developed based on the PICO methodology, and a rapid 
systematic review was conducted by consulting different 
bibliographic sources. The panel determined the direction and 
strength of the recommendations using two Delphi rounds, 
conducted in accordance with the principles of the GRADE 
system. A strong recommendation received the wording “is 
recommended”, and a weak recommendation was written as 
“is suggested.”

ABSTRACT Results: A total of 48 recommendations and 30 suggestions 
were issued, covering the following topics: diagnosis of 
SARS-CoV-2 infection, coinfection and superinfection; criteria 
for admission, cure and suspension of isolation; organization of 
services; personal protective equipment; and respiratory support 
and other specific therapies (antivirals, immunomodulators and 
anticoagulation).

Conclusion: These recommendations, specifically oriented 
to the Portuguese reality but that may also apply to Portuguese-
speaking African countries and East Timor, aim to support 
health professionals in the management of critically ill patients 
with COVID-19. They will be continuously reviewed to reflect 
the progress of our understanding and the treatment of this 
pathology.

Keywords: COVID-19/therapy; COVID-19/diagnosis; 
Coronavirus infections; SARS-CoV-2; Practice guidelines as 
topic
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Apêndice 1 - Figuras e tabelas

Tabela 1 - Definições de gravidade da COVID-19
Infecção assintomática ou pré-sintomática Indivíduos com teste positivo para SARS-CoV-2* sem sinais/sintomas consistentes com COVID-19
Doença leve Indivíduos com teste positivo para SARS-CoV-2* com sinais/sintomas consistentes com COVID-19 (por exemplo: febre, mialgias, 

cefaleias, ageusia, anosmia, náuseas/vômitos ou diarreia) sem sinais/sintomas do trato respiratório inferior ou alteração radiográfica
Doença moderada Indivíduos com teste positivo para SARS-CoV-2* com sinais/sintomas do trato respiratório inferior (por exemplo: febre, tosse, dispneia 

e taquipneia) e imagem radiográfica de pneumonia, com SpO2 ≥ 90% em ar ambiente, e ausência instabilidade hemodinâmica
Doença grave Indivíduos com teste positivo para SARS-CoV-2* com sinais/sintomas do trato respiratório inferior (por exemplo: febre, tosse, 

dispneia e taquipneia) e imagem radiográfica de pneumonia, com SpO2 < 90% em ar ambiente, frequência respiratória > 30cpm, 
ou aumento do trabalho respiratório (pelo menos um dos critérios) e ausência instabilidade hemodinâmica

Doença crítica Indivíduos com teste positivo para SARS-CoV-2* e síndrome de dificuldade respiratória do adulto (ARDS),† sépsis‡ ou choque séptico,§ 
e/ou evento trombótico ou tromboembólico agudo (por exemplo: embolia pulmonar, acidente vascular cerebral, enfarte agudo do miocárdio)

SARS-CoV-2 - coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2; SpO2 - saturação periférica de oxigênio; cpm - ciclos por minuto; PaO2/FiO2 - pressão parcial de oxigênio/fração inspirada de oxigênio. * Teste de amplificação de ácidos 
nucleicos ou teste de antígeno; † cumprindo critérios de definição de Berlim:(331) insuficiência respiratória hipoxemiante (PaO2/FiO2 ≤ 300 com pressão expiratória positiva final expiração/pressão positiva contínua das vias aéreas ≥ 5cmH2O) 
aguda (início < 1 semana após fator de risco conhecido) caracterizada por opacidades bilaterais (não explicadas por derrame, atelectasia ou nódulos) e não explicada por insuficiência cardíaca ou sobrecarga hídrica (exclusão por meio 
de critérios clínicos, laboratoriais e avaliação ecocardiográfica); ‡ cumprindo critérios da Surviving Sepsis Campaign:(183) disfunção de órgãos com risco de vida (clinicamente operacionalizada como um aumento agudo de ≥ 2 pontos 
no Sequential Organ Failure Assessment) causada por resposta desregulada do hospedeiro à infecção; § cumprindo critérios da Surviving Sepsis Campaign:(183) subgrupo de doentes com sepse (clinicamente identificados por lactato 
sérico > 2mmol/L na ausência de hipovolemia e com necessidade de vasopressores para manter pressão arterial média de ≥ 65mmHg) com particulares alterações circulatórias e celulares/metabólicas que condicionam aumento da mortalidade.

Tabela 5 - Referenciação de doentes críticos com choque cardiogênico associado 
à COVID-19 para suporte cardiorrespiratório de vida extracorporal

Critérios de inclusão

Critérios emergentes

Paragem cardiorcirculatória refratária*

Critérios urgentes

Choque cardiogênico crítico†

Critérios não urgentes

Choque cardiogênico progressivo‡

Critérios de exclusão§

Doença cardíaca prévia significativa

Falência multiorgânica

Hemorragia não controlada

Lesão cerebral aguda

Comorbidade significativa

Fragilidade fisiológica (Clinical Fraility Scale > 3)
* > 30 minutos de Suporte Avançado de Vida; † hipotensão refratária ao aumento do suporte farmacológico 
complicada por hipoperfusão orgânica grave com hiperlactacidemia crescente; ‡ deterioração hemodinâmica 
progressiva, apesar do suporte farmacológico, associada à disfunção orgânica (por exemplo: lesão renal aguda); 
§ em parada cardiocirculatória refratária, é também contraindicação a presença de no-flow prévio no início das 
manobras de reanimação e por suporte cardiocirculatório por oxigenação por membrana extracorporal < 60 
minutos após o colapso.

Tabela 6 - Esquemas de corticoterapia mais comuns em estudos de ARDS

Protocolo DEXA-ARDS(250)

Dias 1 a 5: dexametasona 20mg/dia por via endovenosa

Dias 6 a 10: dexametasona 10mg/dia por via endovenosa

Protocolo CIRCI(332)

Bólus inicial com metilprednisolona 1mg/kg por via endovenosa (idealmente em 
30 minutos)

Dias 1 a 14* metilprednisolona 1mg/kg/dia por via endovenosa†

Dias 15 a 21 metilprednisolona 0,5mg/kg/dia por via endovenosa† 

Dias 22 a 25 metilprednisolona 0,25mg/kg/dia por via endovenosa†

Dias 26 a 28 metilprednisolona 0,125mg/kg/dia por via endovenosa†
* Se doente extubado entre os dias 1 e 14, iniciar desmame no dia seguinte (dia 15); † arredondar à casa decimal 
mais próxima, diluir em 50cc de soro fisiológico e perfundir a 2,1cc/h ou meia dose em bólus por via endovenosa 
(idealmente em 30 minutos) a cada 12 horas e, após 5 dias de tolerância de dieta entérica, pode passar à dose 
equivalente de prednisolona entérica (per os ou sonda nasográstrica).
CIRCI - Critical Illness-Related Corticosteroid Insufficiency.

Tabela 2 - Protocolo sistematizado de intubação endotraqueal em contexto da COVID-19
(1) Pré-oxigenação com máscara facial de alta concentração ou sistema de balão 

tipo Mapleson C conectado a filtro respiratório de alta eficiência, mas sempre 
sem recurso a insuflações manuais

(2) Técnica de intubação de sequência rápida
(3) Videolaringocopia com utilização de lâmina descartável
(4) Pós-intubação com encerramento do tubo com clamp até conexão a ventilador 

manual (ou sistema de balão tipo Mapleson C) ou traqueia do ventilador mecânico 
adaptado a filtro respiratório de alta eficiência

(5) Confirmação de intubação por capnografia/capnometria seguida de radiografia 
de tórax (sem auscultação)

Tabela 4 - Referenciação de doentes críticos com insuficiência respiratória associada 
à COVID-19 para suporte respiratório de vida extracorporal

Critérios de inclusão*
Critérios emergentes

Hipoxemia refratária (PaO2/FiO2 < 50, durante > 3 horas)
Choque circulatório associado a cor pulmonale agudo grave

Critérios urgentes
Hipoxemia grave (PaO2/FiO2 < 80, durante > 6 horas)
Acidose respiratória grave (pH < 7,25 com PaCO2 > 60mmHg, durante > 6 horas)

Critérios não urgentes
Manutenção de parâmetros ventilatórios não protetores†

Critérios de exclusão
Insuficiência respiratória grave com necessidade de suporte ventilatório (não invasivo ou 
invasivo) prolongado (> 7 dias)

Falência multiorgânica
Hemorragia não controlada
Lesão cerebral aguda
Comorbidade significativa

Fragilidade fisiológica (Clinical Fraility Scale > 3)
PaO2 - pressão parcial de oxigênio; FiO2 - fração inspirada de oxigênio. * Após otimização da ventilação 
mecânica invasiva; † volume corrente > 6cc/kg de peso ideal; pressão de plateau > 30cmH2O; FiO2 > 60%.

Tabela 3 - Protocolo sistematizado de extubação em contexto da COVID-19

(1) Realizar aspiração prévia de secreções brônquicas, orais e faríngeas
(2) Colocar ventilador em modo de espera imediatamente antes da extubação
(3) Manter a sonda em aspiração abaixo do nível do tubo durante e após desinsuflação 

do cuff
(4) Remover o tubo endotraqueal suavemente durante a inspiração

(5)
Descartar em saco de risco biológico o tubo endotraqueal, bem como todo o 
circuito ventilatório
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Tabela 7 - Esquemas de anticoagulação profilática (padrão e ajustado) e terapêutico em doentes críticos com COVID-19

Esquema de anticoagulação profilática
Esquema de anticoagulação terapêutico

Padrão Ajustado (dose intermédia)

Dose padrão
Enoxaparina subcutânea

40mg 1 vez por dia Enoxaparina subcutânea 0,5mg/kg 2 
vezes por dia, ou enoxaparina subcutânea 

40mg 2 vezes por dia*

Enoxaparina subcutânea
1,0mg/kg 2 vezes por dia

IMC ≥ 40kg/m2
Enoxaparina subcutânea

40mg 2 vezes por dia
Enoxaparina subcutânea

1,0mg/Kg 2 vezes por dia†

Depuração da creatinina < 30mL/minuto
Heparina não fracionada subcutânea 

5.000UI 3 vezes por dia
Heparina não fracionada subcutânea 

7.500UI 3 vezes por dia

Enoxaparina subcutânea
1,0mg/kg 1 vez por dia, ou heparina não 
fracionada por via endovenosa (perfusão)

IMC – índice de massa corporal. * Escolher o esquema que proporcione a dose superior; † monitorização de atividade de anti-Xa < 1,2UI/mL.

Figura 1 - Fisiopatologia da COVID-19.
SARS-CoV-2 - coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2; ACE2 - enzima de conversão da angiotensina 2; TMPRSS2 - serina protease transmembrana tipo 2; IL - interleucina; TNF-α - fator de necrose tumoral alfa; 

P-SILI - patient-self inflicted lung injury.
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Figura 2 - Estádios da COVID-19 e potenciais terapêuticas específicas e de suporte.
PaO2 - pressão parcial de oxigênio; FiO2 - fração inspirada de oxigênio; PCR - proteína C reativa; AST/ALT - aspartato/alanina aminotransferase; LDH - lactato desidrogenase; TnI - troponina I; BNP - peptídeo natriurético tipo B; 

ECDs - exames complementares de diagnóstico; TC - tomografia computadorizada; rRT-PCR - reação em cadeia da polimerase via transcriptase reversa em tempo real.
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Figura 3 - Estratégia de oxigenoterapia e suporte ventilatório na insuficiência respiratória por COVID-19.
SpO2 - saturação periférica de oxigênio; Wrespiratório - trabalho respiratório; CNAF - cânula nasal de alto fluxo; TºC - temperatura em graus Celsius; FiO2 - fração inspirada de oxigênio; CPAP - pressão positiva contínua nas vias aéreas; 

BPAP - pressão positiva binível na via aérea; FR - frequência respiratória; PaO2 - pressão parcial de oxigênio; PEEP - pressão positiva expiratória final; ECLS - Extracorporeal Life Support.
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Figura 4 - Utilização de corticoterapia e outros imunomodeladores no doente crítico com COVID-19.
* Deterioração clínica: (1) escalação do suporte ventilatório; e/ou (2) agravamento da pressão parcial de oxigênio/fração inspirada de oxigênio; † contraindicações: (1) imunossupressão significativa, particularmente em doentes com 

utilização de outros fármacos biológicos imunomoduladores; (2) alanina transaminase > 5 vezes o limite superior do normal; (3) alto risco de perfuração gastrintestinal (por exemplo: diverticulite); (4) infecção bacteriana, fúngica ou viral 

(não coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2) não controlada; (5) contagem absoluta de neutrófilos < 500 células/μL; ou (6) contagem de plaquetas < 50.000 células/μL.
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Figura 5 - Recomendações para utilização dos diferentes esquemas de anticoagulação em doentes críticos com COVID-19.
* Suporte de vida extracorporal veno-venoso ou veno-arterial, terapêutica de suporte renal, e/ou outros; † sugere-se transição de agentes anticoagulantes orais para agentes anticoagulantes parentéricos; ‡ na ausência de contraindicações - 

presença de hemorragia ativa ou trombocitopenia (com contagem de plaquetas inferior a 25.000/μL).
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Apêndice 2 - Resumo das Recomendações

Diagnóstico de infecção por SARS-CoV-2

Recomenda-se que todos os doentes requerendo hospitalização em Serviços de Medicina Intensiva realizem teste 
diagnóstico para identificação de SARS-CoV-2.

Recomenda-se que o teste diagnóstico inicial em doentes requerendo hospitalização em Serviços de Medicina Intensiva 
seja um teste molecular de amplificação de ácidos nucleicos (TAAN) em amostra do trato respiratório superior (exsudado 
da nasofaringe e orofaringe colhido com zaragatoa) associada, em contexto de pneumonia, sempre que possível, à amostra 
do trato respiratório inferior (por exemplo: secreções brônquicas colhidas por aspirado endotraqueal).

Sugere-se que quando o TAAN não permitir a obtenção do resultado em menos de 12 horas (ou não esteja disponível), 
seja utilizado um teste rápido de antígeno (TRAg), devendo ser obtido, logo que possível, um TAAN confirmatório, se 
o resultado do TRAg for negativo.

Sugere-se que durante a internação hospitalar, entre o terceiro e quinto dia após teste inicial negativo e periodicamente 
a cada 5 dias (contados a partir do último teste), sejam realizados TAANs de rastreio.

Recomenda-se a não utilização de testes serológicos em fase aguda.

Recomenda-se a não utilização da tomografia axial computadorizada de tórax como primeiro exame diagnóstico em 
doentes com suspeita de infecção por SARS-CoV-2..

Diagnóstico de coinfecção e superinfecção

Recomendam-se a colheita de hemoculturas (pelo menos dois conjuntos de hemoculturas aeróbica e anaeróbica) de 
amostra do trato respiratório inferior para pesquisa de outros agentes microbiológicos e a realização de antigenúria para 
Legionella pneumophila e Streptococcus pneumoniae.

Sugere-se considerar o pedido de outros exames (por exemplo: pesquisa por teste molecular de amplificação de ácidos 
nucleicos – TAAN – de vírus Influenza e outros vírus respiratórios, serologia para microrganismos atípicos, pesquisa de 
galactomanano), de acordo com clínica e epidemiologia.

Critérios de admissão na Medicina Intensiva

Recomenda-se que doentes com critérios da COVID-19 grave ou crítica sejam precocemente referenciados a Serviços 
de Medicina Intensiva, para discussão de decisão e timing de transferência para esses serviços.

Recomenda-se que a admissão em Serviço de Medicina Intensiva se baseie numa avaliação caso a caso, que inclua 
apresentação e gravidade da doença aguda; reversibilidade e prognóstico da doença aguda; presença prévia de 
comorbilidades e estado funcional e de fragilidade prévio à situação aguda ou agudizada que motiva a admissão.

Recomenda-se que sempre que não haja possibilidade de resposta local, se promova referenciação e transferência 
do doente, com base na Rede de Referenciação de Medicina Intensiva, de forma que os cuidados prestados possam 
corresponder aos cuidados necessários.

Recomenda-se que a decisão de admissão (ou não admissão) se acompanhe da elaboração de plano de cuidados baseado em 
modelo de decisão partilhada com o doente ou com os seus familiares; metodologia colegial, idealmente multiprofissional e 
multiespecialidade, coordenada por intensivista experiente, e utilização de normas e orientações, nacionais e internacionais.

Equipamentos de Proteção Individual

Recomenda-se que todos os profissionais de saúde envolvidos na prestação de cuidados clínicos a doentes com (ou com 
suspeita de) infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2) utilizem proteções universais, 
proteções de contato e proteções de gotículas. Estas incluem a higienização das mãos e a utilização de Equipamentos de 
Proteção Individual específicos, descartáveis (de uso único) e impermeáveis: máscara cirúrgica, proteção ocular, touca, 
bata, luvas limpas (cobrindo o punho da bata) e proteção de calçado (idealmente sapatos impermeáveis e de uso exclusivo 
nas áreas de isolamento ou, opcionalmente, coberturas de sapato impermeáveis).
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Equipamentos de Proteção Individual

Recomenda-se que todos os profissionais de saúde envolvidos na prestação de cuidados clínicos a doentes com (ou com 
suspeita de) infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2) utilizem proteções universais, 
proteções de contato e proteções de gotículas. Estas incluem a higienização das mãos e a utilização de Equipamentos de 
Proteção Individual específicos, descartáveis (de uso único) e impermeáveis: máscara cirúrgica, proteção ocular, touca, 
bata, luvas limpas (cobrindo o punho da bata) e proteção de calçado (idealmente sapatos impermeáveis e de uso exclusivo 
nas áreas de isolamento ou, opcionalmente, coberturas de sapato impermeáveis).

Recomenda-se que todos os profissionais de saúde envolvidos na prestação de cuidados clínicos potencialmente geradores 
de aerossóis (por exemplo: entubação, aspiração de secreções, broncoscopia) ou contato prolongado (> 15 minutos) e/
ou íntimo (por exemplo: colocação de cateter venoso central, cirurgia, manobras de reanimação cardiorrespiratória) a 
doentes com (ou com suspeita de) infecção por SARS-CoV-2 utilizem proteções de via aérea. Estas incluem a higienização 
das mãos e a utilização de Equipamentos de Proteção Individual específicos, descartáveis (uso único) e impermeáveis: 
respirador com filtro facial, proteção ocular (com proteção lateral), touca, bata (com punhos que apertem ou com 
elásticos e que cubra até ao meio da perna ou tornozelo) e avental, luvas limpas (cobrindo o punho da bata) e proteção 
de calçado (idealmente sapatos impermeáveis e de uso exclusivo nas áreas de isolamento ou, opcionalmente, coberturas 
de sapato impermeáveis).

Sugere-se que a utilização, de fato, de proteção integral (impermeável, com capuz incorporado e proteção de pescoço) 
seja limitada a profissionais com treino e experiência prática para tal.

Sugere-se que uma ordem e técnica para colocação (donning) e remoção (doffing) dos Equipamentos de Proteção 
Individual sejam rigorosamente cumpridas (idealmente com uso de espelho ou vigilância por outro profissional de 
saúde), assegurando a adequada selagem da máscara facial, com cuidado adicional durante o procedimento de remoção, 
para evitar contaminação do próprio, dos outros e do ambiente.

Recomenda-se que todos os profissionais de saúde envolvidos na prestação de cuidados clínicos tenham treino e 
experiência prática nos procedimentos para colocação (donning) e remoção (doffing) dos Equipamentos de Proteção 
Individual previamente ao contato com doentes.

Organização dos serviços

Recomenda-se que a gestão de todas as camas de nível 2 (intermédios) e 3 (intensivos) do hospital (independentemente 
do serviço em que se localizam) seja realizada pela Direção do Serviço de Medicina Intensiva, em estrita articulação com 
a Direção Clínica, Direção-Geral de Saúde e Ministério da Saúde.

Recomenda-se que, em hospitais em que exista mais que uma unidade de cuidados intensivos, seja criada uma área de 
coorte de casos críticos confirmados de COVID-19, e seja considerada uma área de coorte de doentes críticos suspeitos 
(para internação transitória), nomeadamente estabelecendo critérios para sua ativação.

Recomenda-se isolamento em quarto individual com pressão negativa com adufa, banheiro privativo e sistema de 
ventilação adequado, com capacidade para, pelo menos, 6 - 12 renovações de ar/hora. Uma vez esgotados esses recursos, 
recomenda-se que os doentes sejam isolados em quarto individual, com sistema de ventilação com capacidade para, pelo 
menos, 6 - 12 renovações de ar/hora. Quando não estiverem disponíveis quartos individuais de isolamento, recomenda-se 
isolamento em coorte, respeitando uma distância mínima superior a 1 m entre unidades de doente.

Recomenda-se a delimitação de áreas de risco e percursos predefinidos para profissionais, doentes e sujos (lixos).

Recomenda-se restrição de visitas a todos os doentes e limitação do número de profissionais em contato com o doente 
(idealmente com profissionais dedicados), com implementação de formas alternativas, à distância, de comunicação entre 
o doente e a família e entre a equipa clínica, o doente e a família, independentemente do local de isolamento.
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Oxigenoterapia, suporte respiratório e terapêuticas adjuvantes

Recomenda-se, em doentes com COVID-19, iniciar a administração de oxigenoterapia convencional (por cânulas nasais 
ou máscara de Venturi), se saturação periférica de oxigênio (SpO2) <90%, com objetivo de SpO2 entre 92% e 96%.

Sugere-se, na utilização de cânulas nasais, a colocação de máscara cirúrgica por cima do dispositivo de fornecimento de oxigênio.

Sugere-se, na utilização de máscara de Venturi, a escolha de dispositivo incorporando meio de filtragem nas portas de 
expiração ou, opcionalmente, a colocação de máscara cirúrgica por baixo do dispositivo de fornecimento de oxigênio.

Sugere-se, em doentes com COVID-19, na falência da oxigenoterapia convencional (SpO2 < 92% com fração inspirada 
de oxigênio – FiO2 – > 0,6, aumento do trabalho respiratório e/ou frequência respiratória ≥ 30cpm) considerar, na 
ausência de critérios para intubação endotraqueal, um ensaio de terapêuticas ventilatórias não invasivas (cânulas nasais de 
alto fluxo - CNAF - ou ventilação mecânica não invasiva – VNI) desde que: (1) os profissionais utilizem precauções de 
contacto, de gotícula e de via aérea (idealmente em quartos ou áreas de pressão negativa), e sejam utilizadas estratégias que 
visem minimizar a produção de aerossóis; (2) seja estabelecido e implementado um protocolo adequado à insuficiência 
respiratória; (3) a técnica seja iniciada em ambiente de elevada monitorização que permita evitar atrasos na intubação 
endotraqueal perante falência de resposta; e (4) sejam estabelecidos e respeitados critérios de falência.

Sugere-se que a escolha entre terapêuticas ventilatórias não invasivas (cânulas nasais de alto fluxo - CNAF - ou ventilação 
mecânica não invasiva - VNI) seja baseada na ponderação do risco-benefício individual bem como na disponibilidade de 
equipamento/interfaces e experiência local do pessoal.

Sugere-se que, se uma decisão de ventilação mecânica não invasiva for tomada: (1) sejam utilizadas interfaces com selagem 
máxima, bem como ventiladores e circuitos ventilatórios específicos com interposição de filtros antibacterianos/antivirais; 
(2) sejam utilizados idealmente capacetes de tipologia ventilação não invasiva (VNI) ou opcionalmente máscaras faciais 
(ou oronasais) conectadas com configurações específicas de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP; até um 
máximo de 12 - 14cmH2O) ou pressão positiva binível na via aérea (BPAP; com pressão de suporte para manter volume 
corrente entre 6 e 8mL/kg) e fração inspirada de oxigênio (FiO2) titulada para saturação periférica de oxigênio (SpO2) 
entre 92% e 96%; (3) seja avaliada PaO2/FiO2 com 1 hora com manutenção do suporte se melhoria (ΔPaO2/FiO2) ≥ 
30%, na ausência de critérios para intubação endotraqueal; e (4) seja, perante falência do suporte, otimizada a terapêutica 
considerando: aumento do suporte se possível associado a autoprone, eventual transição para cânulas nasais de alto fluxo 
(CNAF) associada a autoprone ou intubação endotraqueal (e suporte ventilatório invasivo).

Sugere-se um protocolo estruturado de autoprone (posicionamento em decúbito ventral do doente acordado) em todos 
os doentes sob cânulas nasais de alto fluxo (CNAF) ou ventilação mecânica não invasiva (VNI) capazes de cumprir 
ordens, desde que clinicamente tolerado.

Sugere-se um protocolo estruturado de desmame da terapêutica ventilatória não invasiva.

Sugere-se que a decisão de intubação endotraqueal seja baseada numa avaliação composta do estado de oxigenação 
(conforme avaliado pelo índice ROX e/ou pressão parcial de oxigênio/fração inspirada de oxigênio – PaO2/FiO2) e ventilação 
(acidose respiratória com pH < 7,30), mas também do trabalho respiratório, associada à opinião do próprio doente.

Sugere-se um protocolo estruturado de intubação endotraqueal, realizado por um operador experimentado, que utilize 
precauções de contato, de gotícula e de via aérea (idealmente em quarto de pressão negativa).

Sugere-se que, após intubação e suporte ventilatório invasivo, seja utilizada: (1) estratégia de ventilação clássica baseada 
no protocolo da ARDS Network (volume corrente de 4 - 6mL/kg de peso corporal ideal com limite superior para pressões 
de plateau < 30cmH2O) com frequência respiratória mínima para pH > 7,30 associada a driving pressure < 15cmH2O; 
(2) decúbito ventral por períodos mínimos de 16 horas se PaO2/FiO2 < 150mmHg; (3) bloqueadores neuromusculares 
por ≤ 48 horas se PaO2/FiO2 < 150mmHg, ou dessincronia grave ou elevado drive respiratório não controlados por 
analgosedação otimizada; e (4) no ARDS ligeiro (PaO2/FiO2 entre 200 - 300mmHg), utilização da tabela de pressão 
positiva expiratória final (PEEP) baixa e no ARDS moderado a grave (PaO2/FiO2 < 200mmHg), aplicação de PEEP 
elevada apenas após avaliação da potencialidade de recrutamento.
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Recomenda-se a não utilização por rotina de óxido nítrico inalado.

Sugere-se um protocolo estruturado de desmame e extubação do suporte ventilatório invasivo.

Sugere-se a consideração de realização de traqueotomia a partir do 10º dia de ventilação mecânica.

Broncofibroscopia e terapêuticas inalatórias

Sugere-se reservar a realização de broncofibroscopia a situações urgentes (por exemplo: atelectasia pulmonar com 
compromisso ventilatório, obstrução crítica da via aérea central) ou quando do exame resulte uma relevante modificação 
da estratégia terapêutica (por exemplo: suspeita de coinfecção ou superinfecção).

Sugere-se que, se for tomada uma decisão de realização de broncofibroscopia, a técnica seja realizada pelo operador mais 
experimentado e se utilizem precauções de via aérea (idealmente em quartos de pressão negativa).

Sugere-se a utilização de videobroncoscópios descartáveis e posicionamento do operador à retaguarda da cabeça do doente.

Sugere-se que, quando se encontre clinicamente indicada a administração de terapêutica inalatória, não sejam utilizados 
sistemas de nebulização pneumática, ultrassônica ou de membrana oscilatória.

Suporte de vida extracorporal

Recomenda-se que doentes críticos com insuficiência respiratória associada à COVID-19 sejam referenciados para suporte 
respiratório de vida extracorporal perante falência da ventilação mecânica invasiva otimizada e associadas estratégias adjuvantes.

Recomenda-se que doentes críticos com choque cardiogênico associado à COVID-19 sejam referenciados para suporte 
cardiorrespiratório de vida extracorporal perante falência da terapêutica convencional.

Recomenda-se que a referenciação de doentes críticos com insuficiência respiratória e/ou choque cardiogênico associados 
à COVID-19 e indicação para suporte de vida extracorporal seja restrita aos centros de referência reconhecidos pelo 
Ministério da Saúde e pela Direção Geral de Saúde.

Recomenda-se que a transferência inter-hospitalar de doentes críticos com insuficiência respiratória e/ou choque 
cardiogênico associados à COVID-19 e indicação para suporte de vida extracorporal seja articulada com o centro de 
referência e precedida, sempre que possível, da implantação in loco por uma equipe de resgate dedicada.

Outros suportes de órgão

Recomenda-se, em doentes críticos com COVID-19, uma estratégia de fluidoterapia conservadora, em especial na 
ausência de choque.

Recomenda-se que o choque séptico em doentes críticos com COVID-19 seja tratado de acordo com as orientações 
clínicas aplicáveis a doentes com choque séptico não associado à COVID-19.

Recomenda-se que as disfunções de órgãos não pulmonar em doentes críticos com COVID-19 sejam manejadas de 
acordo com as orientações clínicas aplicáveis a doentes não COVID-19.

Coinfecção, superinfecção e antimicrobianos

Recomenda-se, em doentes críticos, perante pneumonia grave suspeita, iniciar terapêutica antibiótica, associada, em 
período de gripe sazonal, a cobertura para Influenza, reavaliada após obtenção de resultados culturais e laboratoriais.

Recomenda-se, em doentes críticos com COVID-19, na presença de choque séptico, iniciar terapêutica antibiótica, até 
obtenção de resultados culturais que permitam afirmar ou excluir a coexistência de infecção bacteriana.

Recomenda-se reavaliar as decisões sobre terapêutica antibiótica iniciada à admissão até 72 horas, em função dos resultados 
microbiológicos disponíveis, da evolução clínica e do padrão de biomarcadores inflamatórios (nomeadamente procalcitonina).
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Recomenda-se em doentes críticos com COVID-19 manter elevado índice de suspeição para infecção nosocomial 
(nomeadamente pneumonia associada ao ventilador).

Sugere-se em doentes críticos com COVID-19 sem diagnóstico microbiológico ou com evolução desfavorável sob 
terapêutica antibiótica apropriada, considerar a hipótese de aspergilose pulmonar invasiva associada à COVID-19.

Antivirais

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratórua aguda grave (SARS-CoV-2), 
com necessidade de estratégia ventilatória não invasiva (ventilação não invasiva ou alto fluxo por cânulas nasais), suporte 
ventilatório invasivo, suporte respiratório extracorporal ou vasopressores, a não utilização de remdesivir.

Sugere-se, em doentes críticos com infecção por SARS-CoV-2 e necessidade de oxigenoterapia convencional, ponderar 
a utilização de remdesivir, desde que nas primeiras 72 horas após primeiro teste positivo para SARS-CoV-2. 

Sugere-se, em doentes com infecção por SARS-CoV-2 previamente medicados com remdesivir com deterioração clínica, 
necessitando de escalação do suporte ventilatório e com início de corticoterapia, manter o remdesivir até completar o 
curso terapêutico.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção por SARS-CoV-2, a não utilização por rotina de outros antivirais fora 
do âmbito de protocolo de utilização clínica ou de ensaio clínico.

Corticoides e imunomodeladores

Recomenda-se que doentes com COVID-19 sem necessidade de oxigenoterapia ou suporte ventilatório não sejam 
medicados com corticoides, a menos que indicados por outros motivos (por exemplo: terapêutica prévia, asma agudizada, 
exacerbação da doença pulmonar obstrutiva crônica ou choque séptico sem resposta a vasopressores).

Recomenda-se que doentes com COVID-19 com necessidade de oxigenoterapia ou suporte ventilatório (ventilação 
mecânica invasiva, ventilação mecânica não invasiva ou oxigenoterapia de alto fluxo por cânula nasal com fluxo superior 
a 30L/minuto e fração inspirada de oxigênio - FiO2> 0,40) e mais de 7 dias de evolução desde o início dos sintomas sejam 
medicados com dexametasona 6mg ao dia por via endovenosa ou entérica, por até 10 dias.

Sugere-se que, na indicação prévia, se a dexametasona não estiver disponível, seja prescrita hidrocortisona 50mg a cada 
6 horas por via endovenosa, metilprednisolona 32mg ao dia por via endovenosa ou prednisolona 40mg ao dia por via 
endovenosa ou entérica.

Sugere-se que doentes com COVID-19 com proteína C-reativa ≥ 7,5mg/dL, suporte ventilatório (ventilação mecânica 
invasiva, ventilação mecânica não invasiva ou oxigenoterapia de alto fluxo por cânula nasal com fluxo superior a 30L/
minuto e FiO2 > 0,40) e em deterioração clínica (escalação do suporte ventilatório e/ou agravamento da PaO2/FiO2), 
apesar de corticoterapia, sejam medicados com tocilizumabe 8mg/kg (até a um máximo de 800mg) por via endovenosa 
(toma única) preferencialmente nas primeiras 24 horas após início do suporte (desde que, com menos de 14 dias de 
internação hospitalar), uma vez excluídas contraindicações e outras causas de deterioração da insuficiência respiratória 
(por exemplo: infecção bacteriana, tromboembolismo pulmonar, insuficiência cardíaca).

Sugere-se que, na indicação prévia, se o tocilizumabe não estiver disponível, seja prescrito sarilumabe 400mg por via 
endovenosa (toma única).

Sugere-se que doentes com COVID-19 sob suporte ventilatório (ventilação mecânica invasiva, ventilação mecânica 
não invasiva ou oxigenoterapia de alto fluxo por cânula nasal com fluxo superior a 30L/minuto e FiO2 > 0,40) com 
ARDS moderado a grave (PaO2/FiO2 < 200) e contraindicações para tocilizumabe possam ser considerados para outros 
protocolos de corticoterapia.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), 
a não utilização de outros imunomodeladores fora do âmbito de protocolo de utilização clínica ou de ensaio clínico.
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Anticoagulação

Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19 com confirmação (ou elevada suspeita clínica) de doença 
tromboembólica recebam estratégias terapêuticas, incluindo reperfusão (farmacológica e/ou mecânica) e/ou esquema de 
anticoagulação terapêutica, de acordo com os protocolos institucionais padrão.

Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19, previamente sob esquema de anticoagulação terapêutica no 
domicílio, mantenham esquema de anticoagulação terapêutica. Sugere-se transição de agentes anticoagulantes orais (por 
exemplo: dicumarínicos ou novos anticoagulantes orais) para agentes anticoagulantes parentéricos (por exemplo: heparina 
de baixo peso molecular ou heparina não fracionada).

Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19 sem evidência de doença tromboembólica sejam medicados, na 
ausência de contraindicações, com esquema de anticoagulação profilática (padrão ou ajustado).

Recomenda-se que doentes críticos com COVID-19 sob suporte de órgão extracorporal (incluindo suporte de vida 
extracorporal veno-venoso ou veno-arterial, e terapêutica de suporte renal) recebam estratégia antitrombótica, de acordo 
com os protocolos institucionais padrão.

Outras terapêuticas

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-
CoV-2), a não utilização de terapêutica com plasma convalescente fora do âmbito de protocolo de utilização clínica ou 
de ensaio clínico.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), 
a não utilização de terapêutica com células estaminais mesenquimais fora do âmbito de protocolo de utilização clínica 
ou de ensaio clínico.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), 
a não utilização de terapêutica com anticorpos neutralizantes fora do âmbito de protocolo de utilização clínica ou de ensaio 
clínico.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), 
a não suspensão por rotina da terapêutica crônica com inibidores do sistema renina-angiotensina – inibidores da enzima 
de conversão da angiotensina (iECA) ou antagonistas dos receptores de angiotensina 2 (ARA 2) – ou estatinas.

Recomenda-se, em doentes críticos com infecção pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), 
a não suspensão ou evicção da terapêutica com anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), quando clinicamente indicados.

Critérios de cura e suspensão de isolamento

Recomenda-se que a obtenção de critério de cura (e consequente suspensão de isolamento) de doentes com COVID-19 
grave ou crítica (ou situações de imunodepressão grave, independentemente da gravidade da doença) não dependa de 
critério laboratorial, mas, antes, do cumprimento cumulativo de critérios: (1) clínico (melhoria significativa dos sintomas 
com apirexia, sem utilização de antipiréticos, durante 3 dias consecutivos); e (2) de temporalidade (20 dias desde o início 
dos sintomas).
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