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Transmissão de Doenças Através da Ventilação Boca-a-Boca.
Medicina Embasada em Evidências ou em Emoções?

Atualização

Parada cardiorrespiratória é a cessação da atividade
mecânica cardíaca confirmada por inconsciência, apnéia e
ausência de pulso central 1. O conhecimento das técnicas
básicas no manejo desta emergência médica, por meio de
reanimação cardiorrespiratória, deve ser conteúdo curricu-
lar de treinamento para profissionais de saúde e amplamen-
te recomendado para o público em geral. Entretanto, preo-
cupações relativas ao risco de transmissão de doenças pa-
recem criar barreiras significativas para a realização de reani-
mação cardiorrespiratória básica tanto dentro como fora do
ambiente hospitalar. A idéia de que a tentativa de salvar uma
vida pode resultar na morte do próprio socorrista é intimida-
dora e diminui a vontade e a disponibilidade no socorro à
vítima de parada cardiorrespiratória 2-5, refletida no aumen-
to da morbi-mortalidade do evento 6-8. Estudos realizados
por Brenner demostraram que cerca de 50% dos médicos
negar-se-iam a realizar boca-a-boca em estranhos e 7-14%
não ventilariam vítimas com AIDS 9-11. Outro estudo relata
que, enquanto 68% dos entrevistados fariam compressões
torácicas em um desconhecido vítima de parada cardiorres-
piratória, apenas 15% realizariam ventilação boca-a-boca 12.
Inúmeros outros trabalhos mostram resultados semelhan-
tes 13-17. Na imensa maioria dos casos, a justificativa para a
relutância no início imediato das manobras de reanimação é
o medo de contrair doenças transmissíveis, especialmente
o HIV 12,18.

O objetivo deste artigo é revisar a literatura sobre do-
enças infecciosas cuja transmissão já foi atribuída à ventila-
ção boca-a-boca. A busca de evidências científicas dispo-
níveis para a profilaxia pré e pós-exposição foi feita através
de pesquisa no banco de dados Medline de artigos publi-
cados entre 1990-1999 sobre as doenças em questão. Além
disso, todos os artigos publicados entre 1966-1999 em re-
vistas indexadas ao Medline com as palavras-chave mouth
to mouth ventilation ou mouth-to-mouth ventilation e
cardiopulmonary resuscitation foram revisados. As con-
clusões também foram baseadas na coleção pessoal de arti-

gos, pôsteres e resumos relevantes colecionados ao longo
dos últimos anos.

Riscos de contrair doenças infecciosas duran e o
boca-a-boca - Virtualmente, qualquer doença transmissível
pelas secreções, sangue ou inalação pode ser adquirida
durante a reanimação cardiorrespiratória básica. Somando
este conhecimento ao receio natural causado pelo contato
com a boca de outras pessoas, a ventilação boca-a-boca
vem se tornando alvo de inúmeras preocupaç es relativas 
segurança do socorrista. Apesar da enorme quantidade de
doenças potencialmente transmissíveis, somente relatos de
incidentes isolados têm sido publicados. Desde a primeira
experiência médica de utilização do boca-a-boca em 1744 19,
apenas a transmissão de tuberculose, Neisseria meningi-
tidis, Herpes simplex, Helicobacter pylori, Shigella sonnei
e Salmonella infantis estão documentadas na literatura.
Nenhum caso de transmissão de hepatite ou HIV está des-
crito nestes 254 anos mas, pelo impacto emocional, também
serão aqui discutidas.

Risco de transmissão de tuberculose - A tuberculose
é causada quase exclusivamente pelo Mycobacterium
tuberculosis, transmissível por via inalatória, principalmen-
te por paciente bacilífero ainda não tratado, ou em tratamen-
to há menos de duas a três semanas e ainda sem melhora clí-
nica 20. Partículas infectantes podem ser eliminadas no ar
através do espirro, tosse, fala 21 e durante a fase expiratória
da ventilação boca-a-boca. Tuberculose extra-pulmonar
com abcessos abertos também pode ser origem rara de in-
fecção 22. Bacilos presentes em fômites são rapidamente
destruídos pelo calor e luz solar, não constituindo normal-
mente fonte de infecção 20.

Para que ocorra a contaminação, basta que um bacilo
seja transportado para o interstício pulmonar pelos macrófa-
gos alveolares do socorrista. Para menos de 1% dos infecta-
dos, a doença se manifesta nesta fase aguda. Em outros 5-
10%, a doença só se manifesta após meses, anos ou déca-
das. Os restantes 90-95% nunca desenvolvem a doença 21.

O teste de escolha para o diagnóstico de tuberculose
potencialmente contaminante na vítima reanimada é a pes-
quisa do BAAR no escarro, realizada em dois dias consecu-
tivos. O teste tuberculínico é o método preferencial para
identificar socorristas infectados com o M. tuberculosis 21 e
não é afetado nem contra-indicado durante a gravidez 23.
Após o contágio, são necessárias duas a oito semanas para
que o teste tuberculínico torne-se positivo 24.



74

Arend CF
Transmissão de doenças atrav s da ventilação boca-a-boca

Arq Bras Cardiol
volume 74, (nº 1), 2000

A quimioprofilaxia está indicada nos casos de ventila-
ção boca-a-boca em vítimas bacilíferas ou em tratamento há
menos de duas semanas (quadro I) 25. Em socorristas não-
reagentes no momento da exposição, uma enduração ≥5mm
em duas a oito semanas após o boca-a-boca é considerado
teste positivo e indicativo de contaminação durante a reani-
mação 26, devendo a profilaxia se estender por seis meses.
Caso o teste permaneça negativo após dois meses, a profila-
xia pode ser suspensa. Na quimioprofilaxia realizada em
socorristas inicialmente tuberculino-positivos, a isoniazida
é utilizada por 12 meses 27. Socorristas previamente vacina-
dos, que realizam boca-a-boca em pacientes bacilíferos,
também devem seguir as mesmas orientações do quadro I,
sendo o teste tuberculínico considerado positivo se a
induração for ³10mm 28,29. Não há contra-indicação para a
quimioprofilaxia durante a gravidez. A eficácia da isoniazida
em prevenir a doença tuberculose é de 54-88% 30.

A utilização da vacina BCG já foi avaliada para a
profilaxia pós-exposição e se mostrou inferior ao protocolo
do teste tuberculínico seguido de quimioprofilaxia 31. Al-
guns autores defendem a vacinação dos profissionais de
saúde antes da exposição, especialmente nos locais onde o
teste tuberculínico não é feito de forma sistemática e a ade-
são ao tratamento não é adequada 32. Entretanto, recomen-
dações governamentais não concordam com a utilização da
vacina em socorristas antes ou após a exposição, já que sua
eficácia ainda não foi demonstrada neste contexto e o teste
tuberculínico associado à quimioprofilaxia pós-exposição
confere proteção adequada 33.

Em socorristas previamente vacinados, não há benefí-
cio de nova vacinação após o boca-a-boca 34, apesar de que
os riscos de administrar BCG em pessoas com teste tuber-
culínico positivo, seja por infecção ou vacinação prévia,
são mínimos 35. A vacinação está contra-indicada para mu-
lheres grávidas ou indivíduos imunocomprometidos 33.

Existe um único caso de transmissão de tuberculose
pelo boca-a-boca descrito na literatura, envolvendo uma
vítima de parada cardiorrespiratória portadora de tubercu-
lose pulmonar e que causou tuberculose cutânea primária
junto à prega nasolabial do socorrista. Não foi realizada
quimioprofilaxia pós-exposição. A instituição do tratamen-
to com isoniazida provocou remissão da doença e não dei-
xou seqüelas no socorrista 36.

Risco de transmissão de Herpes simplex - Cerca de
60% dos adolescentes 37 e 85% dos adultos têm evidência
sorológica de infecção pelo Herpes simplex tipo I (HSV-1),
freqüentemente adquirido de forma assintomática na infân-
cia pelo contato de lesões herpéticas com superfícies

mucosas ou pele lesada. Além disso, entre 2-10% dos adul-
tos possuem HSV-1 na saliva sem sinais clinicamente visí-
veis da doença 38,39, sendo potencialmente contaminantes.
A transmissão por meio dos manequins de treinamento de
reanimação cardiorrespiratória também é possível, já que o
HSV é capaz de sobreviver por 88h em uma gaze seca e 1,5h
em um assento sanitário 40.

O socorrista infectado durante o boca-a-boca pode
permanecer assintomático durante a fase aguda em 99% dos
casos, passando a apresentar as exacerbações auto-limita-
das características da doença na presença de fatores pre-
disponentes. No restante dos casos, após um período de
incubação de 3-4 dias, surge gengivoestomatite, febre e/ou
vesículas orais.

O diagnóstico da infecção pelo HSV-1 é essencialmen-
te clínico e não há profilaxia capaz de impedir sua transmis-
são. Os esquemas atualmente disponíveis apenas diminu-
em a sintomatologia e a gravidade das lesões, especialmente
se iniciados na fase prodrômica 41. Em socorristas soronega-
tivos ou sem história prévia de herpes labial expostos à le-
são herpética durante o boca-a-boca, pode ser utilizado
aciclovir logo após o contato 42.

Dois casos de transmissão do HSV-1 após o boca-a-
boca estão descritos, sendo que em ambos havia les es
herpéticas visíveis na boca da vítima. Os dois socorristas
recuperaram-se plenamente e sem complicaç es 43,44. Tam-
bém está documentado um caso de provável transmissão
de herpes assintomática durante o treinamento de reanima-
ção cardiorrespiratória em manequim, publicado simulta-
neamente em duas revistas 45,46.

Risco de transmissão de Helicobacter pilory - A
prevalência de infecção pelo H. pylori no Brasil é de
aproximadamente 90% em indivíduos com sintomas di-
gestivos altos 47 e 60% em doadores de sangue assintomá-
ticos 48,49. Os dados atualmente disponíveis sugerem que a
transmissão do microorganismo se dá pelo contato inter-
pessoal, mas não existe consenso se a rota fecal-oral ou
oral-oral predomina 50,52. O H. pylori já foi isolado na placa
dentária, na saliva, no suco gástrico e nas fezes 53,54.

A maioria dos infectados agudamente não apresenta
manifestações clínicas de doença 53. Após um período de
latência desconhecido, uma minoria desenvolve dor epi-
gástrica, náuseas, vômitos, hematêmese e hipocloridria
transitória, o que pode gerar um ambiente propício para a
proliferação intestinal de patógenos que normalmente se-
riam destruídos pela acidez gástrica 55,56. Virtualmente, todos
infectados apresentam gastrite crônica após a contamina-
ção 57, 10 a 20% desenvolvem úlcera péptica durante a vida

Quadro I - Quimioprofilaxia da tuberculose após o boca-a-boca em paciente bacilífero ou em tratamento há menos de 2 semanas

Socorrista no momento da exposição Fármaco Dose diária Duração

Tuberculino negativo Isoniazida 10mg/kg até 400mg 2-6 meses *
Tuberculino positivo Isoniazida 10mg/kg até 400mg 12 meses

* vide texto para diferenciar a duração da profilaxia.
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e uma minoria evolui para câncer gástrico 58-62 e/ou linfoma
MALT primário de estômago 63-65.

O método ideal para o diagnóstico de infecção é a ob-
tenção de material através de endoscopia para histologia e
cultura. Outros métodos diagnósticos, não invasivos, são o
teste da urease e a detecção de anticorpos no soro 66.

Não existem estudos sobre a profilaxia da transmissão
do H. pylori após o boca-a-boca em pessoas contaminadas
e, portanto, sua utilização deve ser restrita a protocolos ex-
perimentais. O valor de exames para diagnóstico de infecção
pelo H. pylori no socorrista não está totalmente estabeleci-
do, mas existe benefício teórico em erradicar o microorga-
nismo nos portadores de doença ulcerosa péptica.

Existe um único caso de transmissão de H. pylori du-
rante o boca-a-boca descrito na literatura, envolvendo o
socorro de uma vítima de parada respiratória na presença de
vômito 67.

Risco de transmissão de Shigella - A shigelose é uma
infecção bacteriana causada pela ingestão de membros do
gênero Shigella. Indivíduos portadores assintomáticos são
comuns, o que torna a transmissão pelo boca-a-boca pos-
sível, mesmo na ausência de sintomas na vítima reanimada.

Após um período de incubação de um a oito dias, pode
surgir disenteria no socorrista agudamente infectado, geral-
mente auto-limitada a uma a duas semanas, mesmo sem trata-
mento. Muito raramente, a contaminação pode evoluir com
diarréia sem disenteria, perfuração colônica, bacteremia, colite
severa ou outras complicações extra-intestinais 68.

O método diagnóstico recomendado é a coprocultura
em três amostras, recolhidas em dias consecutivos, que é
positiva 24h após início dos sintomas.

Não existem estudos sobre a profilaxia da transmissão da
shigelose após o contato com pessoas contaminadas e, por-
tanto, sua utilização deve ser restrita a protocolos experimen-
tais. Existe apenas um caso relatado de transmissão de
Shigella durante o boca-a-boca 69. O médico, infectado por
Shigella sonnei, recuperou-se prontamente após o tratamento.

Risco de transmissão de Salmonella - A salmonelose
é uma infecção causada pela ingestão de bactérias do gêne-
ro Salmonella. A forma não-tifóide é responsável por cerca
de 98% dos casos da doença e sua transmissão é possível
na ausência de sintomas.

A apresentação mais comum da infecção aguda é a
gastroenterite auto-limitada (de 2 a 7 dias), que surge após
um período de incubação de 6 a 72h 70. Formas de apresenta-
ção menos comuns incluem sintomas extra-intestinais,
bacteremia e febre tifóide.

O método diagnóstico recomendado é a coprocultura
em três amostras, recolhidas em dias consecutivos.

Não existem estudos sobre a profilaxia da transmissão
da salmonelose após o contato com pessoas contaminadas
e, assim, sua utilização deve ser restrita a protocolos experi-
mentais. Existe um caso publicado de transmissão de
Salmonella infantis 6,7: r durante o boca-a-boca, que apa-
rentemente resultou em gastroenterite auto-limitada 71.

Risco de transmissão de Neisseria meningitidis - A
Neisseria meningitidis é uma bactéria comensal da orofa-

ringe que pode causar um amplo espectro de doenças focais
e invasivas, sendo a meningite sua forma clínica mais co-
mum. O contágio se dá pelo contato com secreç es da via
aérea superior de pessoas infectadas.

A colonização das vias aéreas pelo meningococo
pode resultar em doença e causar, após um período de incu-
bação de 2 a 10 dias, cefaléia súbita intensa, febre, náuseas,
vômitos, fotofobia e rigidez de nuca. Entretanto, na maioria
dos casos, a colonização é assintomática e pode persistir
por meses. Cerca de 2% a 30% dos indivíduos são carrea-
dores assintomáticos durante períodos não epidêmicos e,
portanto, contaminantes. Se considerarmos o boca-a-boca
como um beijo, cerca de 33% dos socorristas podem ser co-
lonizados pelo meningococo patogênico ao tentar reanimar
pacientes com doença meningocócica 72. Na idade adulta, a
maioria dos indivíduos é imune à N. meningitidis, seja por
colonização prévia da nasofaringe por tipos não-patogê-
nicos ou por contaminação gastrintestinal de bactérias
entéricas que expressam antígenos cruzados 73.

O diagnóstico da doença meningocócica na vítima rea-
nimada é feito através de testes laboratoriais específicos.
Todo caso de doença meningocócica no Brasil deve ser noti-
ficado às autoridades nas primeiras 24h após o diagnóstico 74.

Após o boca-a-boca em casos de doença meningocó-
cica invasiva, está indicada a quimioprofilaxia 75. A rifampi-
cina é a droga de escolha 76, mas o ceftriaxone e a ciprofloxa-
cina também podem reduzir a colonização do microorganis-
mo na faringe em 90% dos casos (quadro II). Em socorristas
gestantes deve ser utilizado ceftriaxone. O início da medica-
ção deve ser precoce, idealmente em menos de 24h após o
diagnóstico na vítima reanimada.

Durante epidemias, também está indicada a vacinação
do socorrista. A vacina tetravalente é capaz de prevenir a
transmissão dos sorotipos A,C,Y e W-135 quando aplicada
em dose única subcutânea de 0,5mL. A eficácia clínica é de
85-100% contra os sorogrupos A e C 77-79. Contra os soro-
grupos Y e W-135 ainda não existem estudos clínicos, mas
existe atividade bactericida teórica. Níveis protetores de
anticorpos são atingidos em 7-10 dias e duram aproximada-
mente três anos em adultos. Devido ao período de latência
até serem atingidos níveis protetores de anticorpos, a vaci-
nação confere pouca proteção adicional à quimioprofilaxia,
mas pode ser utilizada como adjuvante 75. O esquema de
vacinação não deve ser modificado em gestantes.

A imunogenicidade e eficácia de diferentes vacinas con-
tra o sorogrupo B são estimadas entre 57- 83% em adolescen-
tes e adultos 80-82. A única vacina disponível comercialmente
no mundo contra o sorogrupo B tem causado controvérsia e

Quadro II - Profilaxia após o boca-a-boca em casos endêmicos de
doença meningocócica

Droga Faixa etária Dosagem Duração e forma
de administração

Rifampicina Adultos 600mg 2x dia 2 dias VO
Ciprofloxacina Adultos 500mg dose única VO
Ceftriaxone Adultos 250mg dose única IM
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não vem sendo adotada na maior parte dos países, pois não
existem dados conclusivos sobre sua eficácia 83.

Existem pelo menos quatro casos de transmissão pre-
sumível do meningococo pelo boca-a-boca, sem descrição
de detalhes 84.

Risco teórico de transmissão de hepatite B - O vírus B
(HBV) é encontrado principalmente no sangue, mas também
pode ser isolado na saliva, lágrima, suco digestivo, sêmen,
secreção vaginal, bile e fômites 85-89, sendo potencialmente
transmissível durante o boca-a-boca. O HBsAg foi encon-
trado na saliva de 76% de pacientes com hepatite aguda e
em 81% nos portadores de infecção crônica 90. Entretanto,
como a saliva contém títulos de HBV-DNA 1000 a 10000 ve-
zes inferiores ao plasma, a transmissão da doença pelo con-
tato de saliva contaminada com a cavidade oral, mesmo após
a indução de microlesões na mucosa do receptor, ainda é
assunto controverso 91-94.

O contato de sangue contaminado com a cavidade oral
do socorrista, pele não intacta e córnea pode resultar em
transmissão do HBV. Contudo, a forma mais eficiente de
transmissão é pelo contato sangue-sangue, quando a
chance de soroconversão varia de 30%, no caso de vítima
HBeAg positiva, a 6% no caso de HBeAg negativa 94-96.
Apesar do grau de infectividade se correlacionar melhor
com os níveis de HBeAg, todos os portadores de HBsAg
são potencialmente infectantes. O HBsAg pode ser identifi-
cado no soro 30 a 60 dias após o contágio. O período de incu-
bação é de 45 a 160 dias e o início dos sintomas é geralmente
insidioso, podendo seguir três direções: 1) curso auto-limi-
tado, com destruição do vírus e imunidade permanente, que
ocorre em 90-95% dos casos; 2) infecção crônica, em 5-10%
dos casos e 3) hepatite fulminante fatal, em menos de 1% 97.
Portadores crônicos podem ser identificados pelos níveis
séricos persistentemente positivos de HBsAg. Nestes indi-
víduos existe um risco de 20% de morrer de cirrose e 6% de
morrer de carcinoma hepatocelular durante a vida. A tendên-
cia de cronificação é inversamente proporcional à idade 97.

Sendo o socorrista portador de anticorpos anti-HBs ou
anti-HBc, não há risco de adquirir hepatite B após o boca-a-

boca. O anti-HBc identifica todos os previamente infecta-
dos (incluindo portadores crônicos), enquanto o anti-HBs
identifica apenas os infectados que não se tornaram carrea-
dores crônicos. Nenhum desses dois marcadores mostra
vantagens particulares em grupos onde a prevalência de
hepatite B crônica é inferior a 2% 98. A utilização desses tes-
tes no socorrista após o boca-a-boca não pode atrasar o iní-
cio da terapia medicamentosa 33. Na presença de HBsAg no
soro da vítima reanimada, está indicada a profilaxia pós-ex-
posição (quadro III) 33.

A medida mais eficaz para a prevenção da infecção
pelo HBV antes da exposição ocupacional é a utilização de
vacina. As duas formas atualmente disponíveis, derivada
do plasma ou de DNA recombinante, mostram eficácia e
imunogenicidade similares e não interferem com outras va-
cinas administradas concomitantemente 99. A forma deriva-
da do plasma pode causar síndrome de Guillain-Barre após a
primeira dose. A magnitude dessa associação é de
1:200.000 vacinados.

O esquema habitual de vacinação é de 0, 1 e 6 meses,
com doses de 20mg IM no músculo deltóide 100. Entre 90-
100% dos vacinados respondem com níveis protetores de
anticorpos após a terceira dose 101-108, o que confere prote-
ção absoluta contra infecção crônica ou doença clínica du-
rante 7-10 anos 109,110. Decorridos 1-6 meses da última dose
da vacina, dosa-se o anti-HBs. Se for inferior a 10mUI/ml,
não existe proteção, devendo ser repetidas as doses até que
esse nível seja atingido 111,112, ou então refeitas as três doses
do esquema habitual 33. A imunogenicidade da vacina é
substancialmente diminuída se administrada no glúteo 113.

Mesmo se o sangue da vítima for negativo para
HBsAg, o esquema de vacinação deve ser iniciado no so-
corrista ainda não vacinado, em até sete dias após o conta-
to. Um calendário alternativo de 0, 1, 2 e 12 meses foi recen-
temente aprovado para a profilaxia pós-exposição por pro-
vocar uma indução mais rápida da imunidade. Não existe
evidência científica de que este regime alternativo ofereça
maior proteção que o regime habitual. A vacinação de indi-
víduos previamente infectados pelo HBV, apesar de desne-
cessária, não causa efeitos adversos significativos 114.

Quadro III - Quimioprofilaxia de hepatite B após o boca-a-boca (incluindo exposição ocular ao sangue)

Vítima Não vacinado Socorrista Vacinado
Imune * Não imune * Desconhecido

HBsAg positiva Uma dose de HBIG e Tranquilização Uma dose de HBIG e Testar anti-HBs no socorrista:
iniciar vacina revacinação ou 2 doses de HBIG 1) se adequado, tranquilizar

socorrista;
2) se inadequado, uma dose de
HBIG e uma dose de vacina

HBsAg negativa Iniciar vacina Tranquilização Tranquilização Tranquilização

desconhecida Iniciar vacina Tranquilização Se vítima reanimada for de alto-risco, Testar anti-HBs no socorrista:
tratar como HBsAg positivo 1) se adequado, tranquilizar

socorrista;
2) se inadequado, iniciar
revacinação

* considerar imune se anti-HBs ≥10mIU/mL.
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A utilização de imunoglobulina específica para a hepa-
tite B (HBIG), combinada com a administração da vacina,
promove níveis protetores de anticorpos por tempo prolon-
gado. Portanto, HBIG deve ser oferecido na dose de 5ml ou
0,06ml/kg na profilaxia pós-exposição, mesmo que um estu-
do tenha demonstrado que esse regime não é superior à
administração isolada de vacina recombinante em regime
habitual 115. A administração de HBIG e vacina pode ser si-
multânea, desde que em locais diferentes, e deve ser realiza-
da o mais precocemente possível. Após uma semana da ex-
posição, a eficácia da HBIG não está estabelecida. A HBIG
não está contra-indicada em mulheres grávidas ou puérpe-
ras. Uma segunda dose de HBIG deve ser administrada um
mês após a primeira dose, caso a vacina não seja aplicada 33.

A lavagem das áreas expostas com água e sabão ou,
em caso de pele, com hipoclorito de sódio seguido por água
e sabão, é recomendada 116.

Não existe descrição na literatura de contaminação
pelo HBV após o boca-a-boca. No treinamento prático em
manequim de reanimação cardiorrespiratória também não
há casos de transmissão, mesmo na ausência de limpeza
entre a prática de duas pessoas 117. Reunindo todos os estu-
dos que descrevem contaminação acidental dos manequins
pela saliva de portadores assintomáticos, 55 indivíduos fo-
ram expostos ao HBV, dos quais nenhum contraiu doença
após seis meses 117-119.

Risco teórico de transmissão de hepatite C - O vírus C
(HCV) é transmitido principalmente pelo contato sangue-san-
gue. Outras formas de contaminação são de importância ques-
tionável durante o boca-a-boca, mesmo que a saliva de até 62%
dos portadores de HCV seja positiva para o vírus 120-122. O HCV
não é transmitido pelo espirro, tosse ou fômites 123.

O período de incubação médio do HCV após o contato
sangue-sangue é de 7 a 10 semanas. Indivíduos infectados
apresentam-se agudamente de forma assintomática (60-70%),
com icterícia (20-30%) ou com sintomas inespecíficos como
anorexia e fraqueza (10-20%). Carreadores crônicos assinto-
máticos também são comuns e, portanto, a contaminação é
possível mesmo na ausência de manifestações clínicas. Pelo
menos 85% dos infectados cronificam a doença, 60% perma-
necem com provas de função hepática alteradas 124, 20%
desenvolvem cirrose 125 e menos de 1% acabam evoluindo
para carcinoma hepatocelular primário. Fatores que influen-
ciam negativamente na progressão da infecção incluem
alcoolismo, idade maior de 40 anos e sexo masculino 126.

Três condições potencializam o risco de transmissão do
HCV durante o boca-a-boca: 1) vítima anti-HCV positiva; 2)
sangue presente na boca da vítima e 3) contato sangue-san-
gue. Conhecendo a prevalência de cada um desses fatores de
risco é possível estimar a chance de contaminação. A preva-
lência de anti-HCV na população urbana de uma capital bra-
sileira é de 1,25% 127. Sangue visível na saliva ou no vômito
está presente em cerca de 7% das reanimações 128. Microle-
sões na mucosa oral do socorrista podem estar presentes
em até 50% das vezes 129, tornando possível o contato san-
gue-sangue. A taxa de soroconversão após o contato san-
gue-sangue é de 1,8% (0 a 7%) 124,130-132. Utilizando métodos

mais sensíveis, como polymerase chain reaction (PCR), um
estudo japonês demonstrou soroconversão em 10% dos
expostos 133.

A chance teórica de transmissão é, portanto, aproxi-
madamente 1:125.000 (1,25x7x50x1,8). Na ausência de
microlesões na mucosa oral do socorrista, o risco de conta-
minação através do contato sangue-mucosa não pode ser
estimado, pois existem apenas dois relatos de casos descre-
vendo esta via de contágio 134-135. Estudos prospectivos não
demostraram soroconversão de nenhum profissional de
saúde que teve mucosa ou pele não-intacta exposta a san-
gue contaminado.

Cerca de 10% das infecções não serão detectadas, a
não ser que seja utilizado o teste PCR para detecção do
RNA viral 97,136. Os únicos testes atualmente aprovados
pelo U.S. Food and Drug Administration para o diagnósti-
co de infecção pelo HCV são os que detectam anticorpos
anti-HCV, como o enzyme immunoassay (EIA) e o recombi-
nant immunoblot assay (RIBA). A sensibilidade desses tes-
tes é superior a 97%, mas não distingue pacientes com in-
fecção aguda, crônica ou curada. O teste de screening atu-
almente preconizado é o EIA. Testes confirmatórios especí-
ficos, como RIBA ou técnicas de detecção do RNA viral
(HCV RNA), diminuem a chance de resultados falso positi-
vos em pessoas anti-HCV positivas pela técnica de EIA 123.

O diagnóstico de infecção pelo HCV pode ser feito
pela detecção de anti-HCV ou HCV-RNA. O anti-HCV é reco-
mendado como rotina na investigação de pessoas assinto-
máticas e deve incluir tanto EIA como pelo menos um teste
confirmatório mais específico para estabelecimento do diag-
nóstico. Pessoas com EIA anti-HCV negativo ou EIA anti-
HCV positivo e teste confirmatório específico negativo não
são consideradas infectadas a não ser que exista outra evi-
dência de doença, como níveis elevados de alanine amino-
transferase (ALT) sem outra causa aparente. O resultado do
teste confirmatório específico pode ser indeterminado em
pessoas com infecção crônica, em recentemente infectadas,
ou em processo de soroconversão. A confirmação diagnós-
tica nesses casos pode ser feita através da repetição do RIBA
anti-HCV após dois meses ou através do HCV RNA e ALT 137.

Anti-HCV pode ser detectado em 80% dos socorristas
agudamente infectados após 15 semanas da exposição, em
90% após 5 meses e 97% após 6 meses 138,139. Observaç es
em macacos e humanos infectados pelo HCV sugerem que a
infecção não confere imunidade contra reinfecção 140,141.

Para socorristas expostos a sangue anti-HCV positi-
vo, seja pelo contato sangue-sangue ou sangue-mucosa,
teste EIA anti-HCV e ALT devem ser realizados no momento
da exposição e em seis meses 136. Testes confirmatórios es-
pecíficos (ex.: RIBA) devem ser feitos em todos os socorris-
tas EIA HCV-positivos. O HCV RNA pode ser realizado 4-6
semanas após a exposição se um diagnóstico mais precoce for
desejado. O protocolo para detecção da infecção após o con-
tato com sangue anti-HCV positivo encontra-se na figura 1 137.

Não existe vacina capaz de prevenir a transmissão do
HCV 136. Resultados da profilaxia da transmissão do HCV
utilizando imunoglobulina (IG) em modelos animais são
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conflitantes. Alguns demonstram a prevenção 142-144 e outro
não 145. A natureza heterogênea do HCV e sua habilidade de
sofrer mutações em um curto intervalo de tempo tornam a uti-
lização da IG pouco efetiva e, portanto, não recomendada 136.

Não existem dados na literatura sobre a profilaxia da
soroconversão pós-contato utilizando interferon, e sua uti-
lização com esta finalidade não está indicada pela freqüên-
cia de efeitos adversos e pelos altos custos 136,146-148. Apesar
de não prevenir a soroconversão, o uso precoce de inter-
feron pode diminuir a taxa de cronificação da doença. Exis-
tem pelo menos seis profissionais de saúde expostos
ocupacionalmente ao HCV e que, após tratamento precoce
com interferon, não desenvolveram hepatite C crônica 149,150.
Entretanto, não existem dados indicando que o tratamento
precoce seja mais efetivo que o tratamento feito no início do
curso crônico da infecção. Ensaios clínicos metodologica-
mente adequados devem testar esta hipótese nos próximos
anos. Até que esses resultados estejam disponíveis, a utili-
zação precoce do interferon para a prevenção da cronifi-
cação da infecção pelo HCV deve ser feita apenas em proto-
colos experimentais.

Na ausência de profilaxia pré e pós exposição, reco-
mendações que sejam exclusivas para a prevenção da trans-
missão do HCV e de uma terapia efetiva para a maioria dos
pacientes com infecção crônica, o benefício da identifica-
ção da infecção pelo HCV no socorrista no nível de saúde
pública é limitado. Em nível individualizado, aspectos médi-
cos e legais podem ser importantes. Socorristas anti-HCV
positivos não devem doar sangue, órgãos, tecidos e sêmem,
nem compartilhar lâminas de barbear e escovas de dente.

Não existe nenhum caso de contaminação pelo HCV
após o boca-a-boca descrito na literatura. Também em mane-
quins de treinamento em parada cardiorrespiratória não há
descrição de contágio, mesmo que 23 pessoas tenham sido
acidentalmente expostas à saliva contaminada durante o
treinamento 151.

Risco teórico de transmissão do HIV - A ventilação
boca-a-boca pode resultar em troca de saliva entre a vítima e
o socorrista. Esta troca, entretanto, não está implicada na
transmissão do HIV, mesmo quando a saliva contaminada
entra em contato com ferimentos abertos 152-155. Apesar da
saliva, do suor e da lágrima não transmitirem HIV, o sangue,
seguramente, transmite. Outros líquidos corporais também
estão implicados na transmissão do HIV, mas como o conta-
to com esses fluidos é improvável durante o boca-a-boca,
não serão aqui discutidos.

O risco teórico de transmissão do HIV pode ser estima-
do de forma similar à estimativa na população inglesa 156.
Conceitualmente, três condições potencializam a transmis-
são do HIV: 1) vítima HIV positiva; 2) sangue visível na cavi-
dade oral da vítima e 3) contato sangue-sangue. A preva-
lência de HIV na população brasileira adulta (entre 15 e 49
anos) é 0,6% 157; em crianças (<15 anos) e idosos (>49 anos)
é de 0,1% 157,158. Sangue visível na saliva ou no vômito está
presente em cerca de 7% das reanimações 128. Microles es
na mucosa oral do socorrista podem estar presentes em até
50% das vezes 129, tornando possível o contato sangue-
sangue. A soroconversão ocorre em 0,3% dos casos de
contato sangue-sangue contaminado 159,160.

Assim, a chance de contaminação após o boca-a-boca
em diferentes situações pode ser estimado em, aproximada-
mente: (a) 1:1.580.000 ao socorrer um adulto na população em
geral (0,6x7x50x0,3); (b) 1:9.500.000 ao socorrer uma criança
ou um idoso na população em geral (0,1x7x50x0,3); (c)
1:9.500 ao socorrer uma vítima sabidamente HIV positiva
(100x7x50x0,3); (d) 1:650 ao socorrer uma vítima sabidamente
HIV positiva com sangue visível na cavidade oral
(100x100x50x0,3).

Na ausência de microlesões na mucosa oral do socor-
rista, o risco teórico de transmissão é 1:4.600.000 no socorro
de um adulto e 1:28.000.000 no caso de uma criança, já que a
taxa de soroconversão após o contato sangue-mucosa

Fig. 1 - Exames para detecção da infecção pelo HCV em socorristas assintomáticos, a serem realizados no momento da exposição e após 6 meses.

EIA anti-HCV *

POSITIVO
NEGATIVO

encerra investigação

NEGATIVO
encerra investigação INDETERMINADO

RIBA anti-HCV **

POSITIVO
NEGATIVO

seguir investigação
com RIBA anti-HCV

POSITIVO

Infecção confirmada
encaminhar ao especialista

RT-PCR ***

testes adicionais
(RT-PCR e ALT)

Infecção confirmada
encaminhar ao especialista

ambos normais
encerra investigação

pelo menos um alterado:
infecção confirmada

encaminhar ao especialista

* enzyme immunoassay; ** recombinant immunoblot assay; *** reverse transcriptase PCR.
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pode ser estimada em 0,1% 161. Apesar de alguns casos de
transmissão do HIV pelo contato sangue-pele terem sido
relatados 162, o risco de soroconversão não pode ser quan-
tificado porque este tipo de contaminação ainda não ocor-
reu em estudos prospectivos. Considerando a eficácia
das manobras de reanimação fora do ambiente hospitalar
como de 12% 163, haverá um socorrista contaminado com
HIV para cada 500.000 adultos reanimados com sucesso.
Os riscos podem ser modificados por outras condições,
como corte profundo, grande quantidade de sangue con-
taminado visível, exposição prolongada e vítima aidética
em fase terminal 154,164. A quantidade de vírus HIV presen-
te no sangue pode influenciar o risco de transmissão. O
valor da titulação de HIV no sangue da vítima após o boca-
a-boca não está estabelecido, já que essa medida quanti-
fica apenas o vírus livre no sangue periférico e não reflete
a carga viral intracelular ou presente em outros comparti-
mentos corporais.

As estimativas acima podem parecer vazias se não
comparadas a outras situações. O risco de morte por choque
anafilático após a administração de penicilina, por exemplo,
é da ordem de 1:50.000 pacientes tratados. Além disso, ne-
nhum caso de transmissão do HIV através do boca-a-boca
está documentado na literatura, enquanto existem duas
pessoas provavelmente infectadas através do beijo 165,166.

A freqüência com que o HIV tem sido transmitido pela
via oral é extremamente baixa, o que se deve, provavelmen-
te, ao fato de que o risco de infecção é dependente do tama-
nho do inócuo, freqüentemente pequeno na via boca-a-
boca. O achado de substâncias inibitórias na saliva pode
reduzir ainda mais a probabilidade de infecção e não há
como considerá-las na estimativa numérica. Entretanto, exis-
tem indícios de que a inativação completa do vírus pela sali-
va pode requerer 30min de exposição 167, o que torna o pa-
pel dessas substâncias, na prática, questionável.

Cerca de 95% dos profissionais de saúde que soro-
convertem após a exposição ocupacional, fazem-no em até

seis meses 168. A recomendação consensual é de testar o
socorrista logo após a exposição e em 6 semanas, 12 sema-
nas e 6 meses. Caso a vítima reanimada não saiba informar
ser ou não portadora do HIV, consentimento deve ser obti-
do e o teste nela também realizado 164.

Após o contato do socorrista com a vítima, regi es
expostas ao sangue devem ser limpas. No caso de pele ínte-
gra ou lesada, utilizar água e sabão 164. No caso de cavidade
oral, lavar com água ou solução estéril 164,169,170. A aplicação
local de agentes cáusticos e anti-sépticos não é embasada
em dados científicos, assim como também não é a expressão
manual do local exposto.

A profilaxia medicamentosa deve ser iniciada ime-
diatamente, se indicada. Estudos com animais de labo-
ratório demonstram a importância do início precoce da
medicação 171,172, e até sua ineficácia após 24-36h da exposi-
ção 173-175. O esquema indicado após o contato com sangue
HIV positivo durante o boca-a-boca está na figura 2. Se a
vítima é HIV negativa e não possui evidência clínica de
AIDS ou sintomas de infecção pelo HIV, a investigação
pode ser encerrada. O papel do seguimento de vítimas de
parada cardiorrespiratória HIV negativas no momento do
socorro mas que ingressaram nos últimos 6 meses em ativi-
dades de risco é desconhecido. Mesmo assim, a recomen-
dação é que o socorrista deve ser seguido normalmente.

Não existe evidência capaz de sustentar um regime de
quimioprofilaxia altamente efetivo para todos os tipos de
exposição. Dois regimes são recomendados: um básico,
apropriado para a maioria das exposiç es, e outro extra, uti-
lizado nas situações onde o risco de transmissão é maior ou
quando existe suspeita de resistência do HIV aos antivirais
(quadro IV) 164.

De todos os agentes antivirais, somente o zidovudine
(AZT), comprovadamente, previne a infecção pelo HIV em
humanos 176,177, diminuindo o risco de contaminação em
cinco vezes 178. Não existem estudos demonstrando que a
adição de outros antivirais aumente a eficácia do esquema

Tipo de contato com sangue HIV positivo

pele íntegra

tranquilização *
volume grande ou

exposição prolongada
associados a títulos elevados ***

qualquer volume ou
exposição

associados a títulos baixos ****

mucosa ou pele não-íntegra **

regime extra regime básico

* considerar regime básico se a superfície exposta for grande ou o tempo de contato prolongado; ** pele não-íntegra inclui dermatite,

abrasão, cicatriz aberta ou fissuras; *** exemplos: AIDS terminal, infecção primária pelo HIV, titulação elevada de HIV no sangue ou

contagem de CD4 baixa; **** exemplos: titulação baixa de HIV no sangue, paciente assintomático ou contagem de CD4 normal.

Fig. 2 - Escolha da quimioprofilaxia para a transmissão do HIV após o boca-a-boca.
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profilático com AZT apenas. Entretanto, extrapolando re-
sultados favoráveis no tratamento de pacientes infectados
com HIV 179,180, a combinação de drogas com atividade em
diferentes estágios da replicação viral pode ser oferecida na
profilaxia após o boca-a-boca, especialmente em situações
de alto risco. Não há contra-indicação para a profilaxia com
AZT em gestantes 181-183. Quanto ao uso de lamivudine
(3TC), seus efeitos a longo prazo são desconhecidos em
mulheres grávidas 184,185. Não existem estudos sobre os efei-
tos dos inibidores da protease (IDV) durante a gestação.

Uma importante consideração é que o AZT na dose de
1000-1200mg por dia provoca descontinuação do uso do fár-
maco em 30% dos expostos devido a efeitos adversos da me-
dicação, especialmente náuseas, vômito e dor de cabeça, que
melhoram prontamente com a suspensão do fármaco 186-188.
Esquemas utilizando múltiplas drogas também mostram taxas
de abandono de 30% 189-191. O manejo dos efeitos adversos
dos antivirais pode ser feito com diminuição da dosagem,
suspensão da medicação ou tratamento sintomático 164.

Discussão

A importância da ventilação durante a reanimação car-
diorrespiratória tem sido aceita naturalmente durante sécu-
los. A primeira ventilação boca-a-boca pode ter sido a reali-
zada pelo profeta Eliseu, descrita na bíblia 192. Outro exemplo
mais concreto foi o salvamento de um mineiro em 1744 19. A
partir de então, várias formas de ventilação assistida foram
testadas até que, na metade do século XX, Safar e cols. de-
mostraram que a respiração boca-a-boca era superior aos
métodos manuais até então preconizados 193-195. Com base
nesses trabalhos, o boca-a-boca se tornou o método padrão
de ventilação fora do ambiente hospitalar a partir de 1960.

Em anos mais recentes, preocupações relativas à
transmissão de doenças criaram barreiras significativas para
a realização do boca-a-boca tanto dentro como fora do ambi-
ente hospitalar, diminuindo a vontade e disponibilidade no
socorro à vítima de parada cardiorrespiratória. Estes fatos
levaram a um questionamento da real necessidade deste
tipo de ventilação, já que dos 16 casos de transmissão de
doenças durante a reanimação cardiorrespiratória, 10 ocor-
reram durante o boca-a-boca. Como justificativa, citam-se
duas fontes adicionais de oxigênio na vítima de parada car-
diorrespiratória: gasping e ventilação induzida pelas com-
pressões torácicas. Estudos em animais de laboratório mos-
tram que a expansão elástica dos pulmões durante a fase de
relaxamento das compressões torácicas gera fluxo nas vias
aéreas, sugerindo que a ventilação assistida pode não ser

necessária. Entretanto, o tórax de ratos, porcos e cachorros
é mais complacente que o tórax humano e os resultados des-
ses trabalhos devem ser interpretados com cautela, já que
estudos em humanos não provocaram fluxo adequado nas
vias aéreas durante a compressão torácica 195,196. Além dis-
so, as compressões torácicas externas provocam progressi-
va desinsuflação pulmonar e aumentam o shunt arteriove-
noso e a hipoxemia na ausência de gasping ou boca-a-boca
em reanimações cardiorrespiratórias prolongadas. Uma
nova modalidade de reanimação, a compressão-descom-
pressão ativa, parece promissora neste aspecto, já que de-
monstrou gerar boa ventilação mesmo na ausência entuba-
ção ou boca-a-boca 197. Novos estudos são necessários
para aferir a aplicabilidade clínica desses resultados.

Apesar destas considerações fisiológicas, o desfecho
de maior impacto a ser analisado é a mortalidade de vítimas
de parada cardiorrespiratória que recebem somente com-
pressões torácicas comparado com vítimas que recebem
compressões e ventilação boca-a-boca. Neste aspecto, no-
vamente são numerosos os artigos com modelos animais e
raros os estudos em humanos. Imperativos éticos tornam
difícil a realização de um estudo bem delineado e definitivo.
Em um estudo observacional realizado na Bélgica, a sobre-
vida após parada cardiorrespiratória fora do ambiente hos-
pitalar foi de 15% no grupo que recebeu apenas compres-
sões torácicas externas e de 16% no grupo que recebeu
compressões acompanhadas de boca-a-boca (p>0,05) 198,199.
Apesar da iniciativa elogiável dos autores, o trabalho está
sujeito a várias críticas durante sua execução. Enquanto
aguardam-se novos artigos com humanos, a realização da
ventilação boca-a-boca permanece como standart no aten-
dimento da parada cardiorrespiratória.

As preocupações relativas à transmissão de doenças
geralmente são focalizadas no risco para o socorrista, mas o
risco para a vítima também merece consideraç es. No entan-
to, apenas um caso foi encontrado na literatura descreven-
do contaminação deste tipo, envolvendo a transmissão de
HSV durante a ventilação através do tubo endotraqueal 200.
As recomendações atuais são de que socorristas portadores
de doenças potencialmente transmissíveis não devem realizar
boca-a-boca, se aparelhos de ventilação mecânica ou outra
pessoa treinada estiver de imediato disponível. Caso contrá-
rio, o valor da reanimação cardiorrespiratória se sobrep e em
muito ao risco teórico de transmissão de doenças 201, tanto do
socorrista para a vítima, como vice-versa. A colocação de lu-
vas e óculos protetores diminui o contato com material
contaminante e sua utilização deve fazer parte da rotina no
atendimento de emergência. Mesmo a utilização de méto-

Quadro IV - Tipos de quimioprofilaxia pós-exposição ao HIV durante o boca-a-boca

Tipo de regime Esquema

Básico 4 semanas de zidovudine 600mg por dia (300mg 2x dia ou 200mg 3x dia ou 100mg 6x dia) e lamivudine 150mg 2x dia
Extra Regime básico associado a indinavir 800mg 3x dia * ou nelfinavir 750mg 3x dia **

*Indinavir deve ser tomado com o estômago vazio e com aumento da ingeta hídrica; ** Nelfinavir deve ser tomado às refeições.
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dos de barreira não confere proteção completa, como é evi-
denciado pela transmissão de Streptococcus pyogenes em
um bombeiro em 1991 durante ventilação com máscara 202.

Em resumo, a pessoa que presencia uma parada car-
diorrespiratória deve ser guiada por aspectos éticos e mo-
rais no socorro à vítima. O fato do socorrista não desejar re-
alizar a ventilação boca-a-boca na presença de sangue não
o exime da responsabilidade de chamar socorro, fazer a aber-
tura das vias aéreas 205 e realizar compressões torácicas ex-
ternas. Mesmo compressões torácicas não associadas à
ventilação boca-a-boca melhoram a sobrevida de vítimas de
parada cardiorrespiratória, quando comparadas com a au-
sência de manobras básicas 198. Caso o socorrista opte por
seguir as recomendações consensuais e realizar o boca-a-
boca 1,203,204, faz-se necessário acompanhar a vítima após a
chegada do socorro avançado para averiguar a presença de
doenças transmissíveis e passíveis de prevenção. A profila-
xia medicamentosa deve ser iniciada precocemente e a expo-
sição a sangue ou saliva contaminada durante o boca-a-
boca tratada como uma emergência médica. Um resumo da
quimioprofilaxia e sintomas provocados por patógenos já
transmitidos pelo boca-a-boca encontra-se no quadro V.

A abordagem do risco de transmissão de doenças en-
volve múltiplas etapas antes e após a exposição. Um cuida-
doso plano pré-exposição deve englobar o ensino das ma-
nobras básicas de reanimação cardiorrespiratória, o conhe-
cimento dos reais riscos de infecção, a profilaxia pré-exposi-
ção e a utilização de precauções universais para evitar o
contato com material infectante. Os cuidados pós-exposi-
ção devem envolver testes diagnósticos, administração de
profilaxia (quando indicado), seguimento a curto/longo pra-
zo, tratamento apropriado da doença instalada e, particular-
mente, maneiras de ajudar o socorrista a lidar com a ansieda-
de tremenda associada ao risco de transmissão de doenças.
Um adequado enfoque envolvendo a associação destas
medidas deve resultar em um aumento na vontade e na dis-
ponibilidade de socorro à vítima de parada cardiorrespira-
tória e, em última análise, em aumento nas taxas de reanima-
ção bem sucedidas.
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