
 

 
 

 

Protocolo de atuação em doentes internados com 
infeção por SARS-CoV-2 

 

 
Introdução 
A doença pelo novo coronavírus (SARS-CoV-2), intitulada COVID-19, foi identificado pela primeira vez em 

Dezembro de 2019, na cidade de Wuhan (província chinesa de Hubei) tendo-se verificado rápida disseminação 
regional e internacional. A 12 de Março de 2020 tinha infetado 126660 pessoas em 116 países sendo responsável por 
4641 óbitos. No dia 11 de Março de 2020 foi decretado o estado de pandemia pela Organização Mundial de Saúde.  

 
O SARS-CoV-2 é um vírus de genoma de RNA simples, de sentido positivo, pertencente à família dos coronavírus. 

Engloba:  
 

 4 estirpes (HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-HKU1, HCoV-OC43) disseminadas na população humana e 
responsáveis normalmente por infeções respiratórias altas sem gravidade, a denominada constipação comum. 
Raramente, em doentes imunossuprimidos, podem ser responsáveis por pneumonia vírica de maior gravidade. 

 SARS-CoV-1 e MERS-CoV – causadores de epidemias no passado associadas a síndromes respiratórios 
agudos graves com elevada mortalidade. De referir que MERS-CoV ainda provoca casos esporádicos na 
comunidade.   

 
O vírus liga-se às células alveolares tipo II e do epitélio intestinal através da enzima conversora da angiotensina II 

(ACE II), o mesmo recetor utilizado pelo SARS-CoV-1, daí a similaridade, tanto a nível clínico como do arsenal 
terapêutico disponível. Este vírus tem sofrido mutações, conhecendo-se pelo menos 2 sub-tipos em circulação, 
podendo explicar a mudança na sua virulência e transmissão 

(1,2)
. Esta característica pode dificultar a antecipação de 

cenários futuros.  
 

 

Apresentação clínica 
 

O período de incubação mediano do CoVid-19 é de 4 dias 
(7)

, podendo prolongar-se até 14, sendo que a maioria 
dos doentes desenvolve doença até ao 5º dia pós contacto 

(3, 20)
. 

Indivíduos assintomáticos podem transmitir o vírus nas 48 horas prévias ao início de sintomas 
(21)

. 
 
O quadro clínico é caracterizado por sintomas constitucionais, sintomas respiratórios altos (faringite, tosse não 

produtiva), sintomas respiratórios baixos (dificuldade respiratória) e, menos frequentemente, sintomas 
gastrointestinais (menos frequente que o observado para o SARS-CoV-1). 

 

 Febre  Pode não estar presente no início do quadro clínico (43 a 98%, de acordo com diferentes estudos). 
Portanto, ausência de febre não exclui infeção. Normalmente está presente na admissão hospitalar 

(4)
.  

 Insuficiência Respiratória  Hipoxemia pode ocorrer mesmo sem dispneia 
(5)

. 

 Sintomas Gastrointestinais  1-10% dos doentes apresentam diarreia ou náusea com quadro clínico inicial e 
que precede o desenvolvimento de febre e dispneia. Este número pode estar subvalorizado 

(6)
. 

 O exame físico é normalmente inespecífico na apresentação inicial. Faringite e hipertrofia amigdalina podem 
estar presentes. 
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Evolução natural da doença:  
 

 Dispneia – 6 dias após exposição 

 Admissão hospitalar – 8 dias após exposição 

 Admissão UCI/EOT – segunda semana após exposição 
 

Esta evolução pode ser variável. A maioria dos doentes parece não evoluir com necessidade de  EOT mas é 
necessário considerar essa possibilidade em estádios avançados da doença, mesmo em doentes que demonstrem 
uma evolução favorável inicial 

(7)
. 

 
 

Estádios da doença 
 

1. Fase replicativa  A replicação vírica ocorre ao longo de vários dias desencadeando resposta imune inata 
incapaz de conter o vírus. Nesta fase, sintomas relativamente ligeiros ocorrem devido ao efeito citopático vírica e 
resposta imune. 

 
2. Fase de imunidade adaptativa  Uma resposta imune adaptativa eventualmente reduz a virémia; contudo, 

aumenta o nível de citoquinas inflamatórios e provoca lesão tecidular cursando em alguns casos com deterioração 
clínica grave.  

 
Esta evolução explica o fenómeno no qual os doentes permanecem relativamente bem numa fase inicial, 

agravando subitamente numa fase avançada 
(8)

. 
 

 Os sintomas iniciais não são preditivos de deterioração clínica futura; 

 Pneumonia intersticial em TC e linfopenia (por lesão citopática direta) parecem ser preditivos de mau 
prognóstico 

(6)
; 

 Em casos selecionados, terapêutica antivírica deve ser iniciada no momento do diagnóstico, e não apenas 
em doentes admitidos em UCI; 

 Terapêutica imunossupressora (corticoterapia em baixa dose) poderá ser relevante na fase de resposta 
imune adaptativa mas não está formalmente recomendado.  
 

 
Estratificação de risco e diagnóstico 
 

 Estudo analítico:  
 
Hemograma 

 Linfopenia é comum  80% dos doentes 
(6,7)

 

 Trombocitopenia > 100.000/L é comum. Abaixo deste valor pode ser indicador de mau prognóstico 
(9)

 
 
Coagulação 

 INR e aPTT normalmente não alterados à admissão. D-dímeros poderão estar aumentados 

 Pode ocorrer coagulação intravascular disseminada no decorrer da doença, indicativa de mau prognóstico 
(10)

 
 
Marcadores inflamatórios 

 Procalcitonia  95% dos doentes com PCT <0.5. Considerar sobre-infeção bacteriana se elevada 
(7)

 

 Proteina C Reactiva  CoVid-19 cursa com PCR elevada e o valor pode traduzir gravidade da doença. Young 
B, et al descrevem valores baixos de PCR em doentes que não necessitam de oxigenoterapia (valor médio de 11mg/L) 
em comparação com doentes com insuficiência respiratória (valor médio de 66mg/L) 

(8)
 

 Ferritina 
 
Bioquímica 

 Elevação LDH  Efeito citopático directo do vírus 

 Hipoalbuminémia 

 Hiperglicemia de difícil controlo – risco de cetoacidose em doentes diabéticos 

 Troponina I elevada sensibilidade – marcador precoce de miocardite 



 
 

Diagnóstico SARS-CoV-2 por Biologia Molecular 

 Zaragatoa nasal e orofaríngea 

 Se doente entubado – enviar amostra de aspirado traqueal 

 Lavado bronco-alveolar ou indução de expetoração não recomendados por não aumentarem sensibilidade 
diagnóstica e estarem associados a maior risco de transmissão.  

 
 

 Estudo Imagiológico: 
 
Radiografia torácica:  

 Sensibilidade muito inferior à TC para detetar opacidades subtis sobretudo nos estádios iniciais da doença 
(59% vs. 86%) 

(7)
 

 
TC torácica: 

(11)
 

 Opacidades em vidro despolido irregulares de distribuição periférica e basal são achados radiológicos típicos.  

 O número de segmentos envolvidos aumenta com a gravidade da doença.  

 Podem surgir numa fase precoce da doença, mesmo na ausência de dispneia, hipoxia ou alterações na 
radiografa de tórax  eventual indicador de mau prognóstico.  

 Achados imagiológicos incomuns no CoViD-19 e que devem sugerir estudo de diagnóstico alternativo ou 
sobreinfeção bacteriana. 

 Derrame pleural é incomum (aproximadamente 5%) 
 Massas, cavitação e linfadenopatias  

 
Ecografia torácica: 

 Os achados parecem correlacionar-se com as alterações visíveis em estudo tomográfico, nomeadamente 
(12)

:  
 Opacidades em vidro despolido poderão ser traduzidas por linhas B intercaladas com parênquima normal 

(linhas A) 
 Consolidações e espessamento pleural 

 Vantagens – pode ser realizada à cabeceira do doente  evita deslocação do doente ao Serviço de 
Imagiologia 

 Desvantagens – exigência técnica 
 

 
 

Recomendação: 

- Realização de radiografia de tórax a todos os doentes admitidos.  
- A tomografia torácica não está recomendada em todos os doentes (pelo risco de transmissão ao longo do 
transporte).  
- Ecografia torácica preferível se capacidade técnica e humana.  
- Ponderar ecocardiograma em todos os doentes com disfunção cardíaca – risco de miocardite associada. 

 
 
Diagnóstico diferencial 

 Infeções causadas por vírus Influenza A/B, Parainfluenza, Rhinovirus, VSR A/B, Metapneumovirus, Bocavirus 
 podem causar quadros clínicos sobreponíveis. 

 A deteção de outros vírus respiratórios não exclui coinfeção com SARS-CoV-2. Contudo, uma explicação 
alternativa para o quadro clínico pode diminuir o índice de suspeição. 

 Hemoculturas e exames culturais de secreções respiratórias devem ser realizados de acordo com as 
indicações habituais.  

 
 
 

Critérios de Admissão Hospitalar 
 

https://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMoa2002032?articleTools=true


A maioria dos doentes infetados (>80%) cursa com doença ligeira, sem necessidade de cuidados intra-
hospitalares. Dos doentes internados, 6 a 10% pode necessitar de cuidados intensivos. A deteção precoce de quadros 
graves permite tratamento de suporte otimizado imediato e admissão atempada em regime de cuidados intensivos. 
Garantindo um seguimento adequado e regular, os casos não graves devem ser geridos em ambulatório. 

 
 
Tabela 1. Nível de gravidade CoVid-19 

Doença não complicada 

Sintomas respiratórios altos e eventualmente sintomas sistémicos inespecíficos como febre e 
mialgia. 

Pneumonia sem critérios de gravidade 

Confirmada em radiografia do tórax e sem sinais de gravidade.  
SaO2 (FiO2 21%) >92% e CURB65 <1. 

Pneumonia grave 

Falência >1 órgão; SaO2 (FiO2 21%) <92%; FR>30cpm 

Síndrome de dificuldade respiratória aguda 

Infiltrados bilaterais não explicados por derrame, atelectasia ou nódulo + insuficiência 
respiratória: 

Leve  200mmHg <PaO2/FiO2 <300mmHg 
Moderada  100mmHg <PaO2/FiO2 <200mmHg 
Grave  PaO2/FiO2 <100mmHg 

Sépsis 

Disfunção orgânica com SOFA>2 
qSOFA (2 de 3)  GCS <13; TAS<100mmHg; FR>22cpm 

Choque séptico 

Necessidade de suporte vasopressor para pressão arterial média >65mmHg ou 
hiperlactacidemia (lactatos > 2mmol/L ou 18mg/dL) na ausência de hipovolémia. 

 
 
Devem ser utilizadas escalas PSI e CURB-65 para definir gravidade associada a pneumonia. Recomenda-se 

internamento a todos os doentes com CURB-65 ou CRB-65 >1. 
(13)

 
 
A evolução desfavorável da doença ocorre, em média, 1 a 15 dias após o início dos sintomas até apresentar 

insuficiência respiratória grave, o que justifica um seguimento prolongado dos doentes bem como uma admissão 
precoce em UCI.  

Se os doentes cumprirem critérios para admissão em UCI, o internamento deve ser, idealmente, realizado em 
quartos com pressão negativa para mitigar o risco de transmissão associado a manipulação da via aérea.  

 
 
Tabela 2. 

Critérios de internamento em enfermaria 

Critérios sociais 

 Incapacidade de vigilância domiciliária ou de cumprir isolamento social 
Critérios clínicos (>1 critério) 

 Febre alta >72h ou reaparecimento após apirexia 

 Dispneia em repouso ou para pequenos esforços 

 Frequência respiratória >30cpm no adulto 

 Saturação periférica de O2 <92% sem outra causa identificável 

 Instabilidade hemodinâmica 

 Suspeita de pneumonia em exame de imagem 

 Vómitos persistente ou diarreia grave 

 Hemoptise 

 Ponderar internamento em doente com >65 e múltiplas comorbilidades (DPOC; 
asma, DMII; Cardiopatia) 

Critérios de admissão em UCI  1 major ou 3 minor 

Critérios major 

 Choque séptico com necessidade de vasopressores 



 Insuficiência respiratória com necessidade de ventilação mecânica invasiva 
Critérios minor 

 Frequência respiratória >30cpm 

 PaO2/FiO2<250 

 Infiltrados multilobares 

 Confusão/desorientação 

 Uremia >42mg/dL 

 Leucopénia <4000 células/mm3 

 Trombocitopenia <100000 células/mm3 

 Hipotermia (T. <36ºC) 

 Hipotensão com necessidade de reposição intensiva de fluidos 

 
 

Critérios de Alta Hospitalar 
 

A partir do momento em que a doença se tornou endémica em Portugal, a alta hospitalar dos doentes infetados 
deve guiar-se pelas regras habituais. Se o doente estiver clinicamente estável, tiver bom suporte familiar e for capaz 
de manter isolamento em ambulatório, poderá ter alta assim que o quadro clínico o permitir. Excluem-se os doentes 
com mais de 65 anos, com comorbilidades, ou aqueles cujos exames iniciais sugiram evolução desfavorável. 

O RNA viral pode persistir detetável por longos períodos (até 37 dias). Tal não significa que o doente seja 
contagioso, mas a única forma de testar a viabilidade do SARS-CoV-2 é por cultura, o que tecnicamente não é viável.  

Apesar das diferenças nas linhas orientadores, parece consensual que se verifique negativação da PCR viral nas 
amostras respiratórias superiores e resolução clínica dos sintomas 

(19)
.  

 
Tabela 3. Critérios para suspender isolamento nos doentes internados 

Casos sintomáticos hospitalizados 

Resolução completa dos sintomas – apirético >3 dias  

Imagem pulmonar com melhoria inequívoca das lesões 

2 testes negativos (24h de intervalo) para SARS-CoV-2 

Doentes com resolução sintomática em menos de 1 semana, ou que nunca desenvolvam febre, 
devem repetir o teste ao fim de 7 dias 

Após a alta, o doente deve permanecer em isolamento social até 2 semanas 

Após a alta, deve ser garantido o follow-up após 2 e 4 semanas 

 
 

Opções terapêuticas 
 

1. Terapêutica antivírica 

 
Até à data, nenhum tratamento antivírico específico se mostrou comprovadamente eficaz. Múltiplos estudos 

randomizados estão em curso. O mais promissor, com um outcome mais favorável, parece ser com a utilização de 
remdesivir. No entanto, o fármaco não se encontra disponível para prescrição em Portugal. 

Enquanto se aguarda por confirmação diagnostica, é lícito iniciar antibioterapia empírica adequada e oseltamivir 
(sem qualquer eficácia conhecida sobre SARS-CoV-2). 

Não se recomenda, atualmente, a suspensão de terapêutica antihipertensora com IECAs ou ARAs 
(15)

, nem há 
contraindicação formal para a utilização de ibuprofeno. 

 
Remdesivir 

- Poderá ser a mais promissora opção terapêutica, baseada num estudo animal com MERS-CoV. (14) 
- Não se encontra disponível comercialmente – apenas uso compassivo (Gilead Sciences) 
- Ensaios clínicos em curso: NTC04252664 (doentes com doença ligeira ou moderada); NTC04257656 (doentes 
graves)

(6)
 

 



Lopinavir/ritonavir (KALETRA®) 

- Inibe a replicação viral 
- Comparado com o remdesivir, o LPV/r tem as vantagens de estar facilmente disponível em qualquer unidade 
hospitalar do país, e apresentar perfil de toxicidade e interações medicamentosas bem conhecidas;  
- Resultados equívocos quando usado em monoterapia. Parece apresentar sinergismo com ribavirina (8); 

- Estudos in vitro sugerem atividade anti-SARS-CoV-2 em concentrações 4g/ml. Contudo, quando associado a 
ribavirina a concentração inibitória desce para 1ug/ml. (16) 

 

 
Cloroquina 

- Eficácia relacionada com diferentes mecanismos de ação:  
>> Interferência direta nos recetores celulares ACE II 
>> Inibe a acidificação dos endossomas  
>> Atividade imunossupressora intrínseca cujo benefício no SARS-CoV-2 se desconhece 
>> Estudos realizados em 2006

 (18) 
falharam em provar eficácia da cloroquina na infeção por SARS-CoV-1, 

mas tal não parece o caso com SARS-CoV-2 (CIM de 1uM vs 9uM). 
(17)

   
 
 
Interferão 

- Apenas 1 estudo animal demonstrou discreta eficácia em doença por SARS-CoV-1
(23)

 
- Benefício teórico  modulação da resposta imune 
- Não recomendado na maioria das orientações clínicas internacionais. Utilizar apenas como terapêutica de resgate. 
 

 
Perante a ausência de fármacos com indicação aprovada, a dificuldade em obter remdesivir e de acordo com a 

literatura atual, recomenda-se terapêutica dupla com lopinavir/ritonavir + cloroquina ou, em último caso, com 
ribavirina. Tem como vantagem a experiência acumulada na sua utilização, o conhecimento das suas interações e 
efeitos adversos e a facilidade na sua obtenção. 

 
Quando tratar  Tal como na gripe, a terapêutica parece ser mais eficaz quanto mais precocemente for iniciada – 

idealmente até 48h após o início dos sintomas 
 
Quem tratar  Qualquer doente com infeção CoVid-19 grave em qualquer fase da doença; tratar precocemente 

todos os doentes com >65 anos e comorbilidades preditivas de mau prognóstico (HTA; DMII; imunossupressão de 
qualquer causa; DPOC; cardiopatia); miocardite confirmada; pneumonite intersticial com factores preditores de mau 
prognóstico. 

 
 
Tabela 4. Esquema de terapêutica antivírica proposta 

(13-22)
 

Terapêutica 1ª linha 

Lopinavir/ritonavir 200/50mg  2cp 12/12h (10 dias) 
+ 
Cloroquina 250mg  2cp 12/12h (10 dias) 
ou 
Hidroxicloroquina 200mg 12/12h 
 
Considerar 20 dias de terapêutica no doente crítico 

Terapêutica alternativa 

Lopinavir/ritonavir 200/50mg  2cp 12/12h (10 dias) 
+ 
Ribavirina 2.4g (dose de carga) – 1.2g 12/12h 

 

 
 

2. Terapêutica antibacteriana 
Se suspeita de sobreinfeção bacteriana (ou pneumonia grave enquanto aguarda diagnóstico CoVid): 

 Colher análises com procalcitonina + hemoculturas 

 Iniciar amoxicilina/clavulanato ou ceftriaxone + azitromicina 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17176632


 Considerar oseltamivir em pneumonia grave sem confirmação etiológica 

 Suspender, se ausência de melhoria clínica nas primeiras 48h e PCT negativa 

 Se alergia a beta-lactâmicos considerar levofloxacina 
 
 
Infeção nosocomial/ associada a ventilador 

 Fator de mau prognóstico independente 

 Atuar de acordo com protocolos institucionais, com conhecimento da microbiologia local 
 
 

3. Terapêutica corticóide 
Normalmente não recomendada – sem benefício sobre mortalidade nas epidemias prévias com SARS-CoV e 

MERS-CoV. Pode agravar virémia 
(24)

.  
Utilizar de acordo com indicação formal  Broncospasmo, choque refratário 
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