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RESUMO

Este artigo analisa a estratificação prognóstica precoce da síndrome

cardiopulmonar por hantavírus no Brasil, com foco na identificação

de pacientes sob maior risco de deterioração respiratória, choque e

morte. A revisão estruturada, de lógica narrativa, utilizou princípios

de transparência metodológica para integrar evidências

epidemiológicas, fisiopatológicas, diagnósticas, prognósticas e

terapêuticas aplicáveis ao contexto brasileiro. Os achados indicam

que a combinação entre exposição rural ou ocupacional, fase clínica,

trombocitopenia, hemoconcentração, creatinina elevada, hipoxemia

e imagem pulmonar permite antecipar gravidade antes da

confirmação etiológica definitiva. Plaquetas em queda, valores

muito baixos na admissão, elevação do hematócrito e sinais

cardiopulmonares sustentam decisão precoce de transferência para

centros com ventilação mecânica, vasopressores e eventual ECMO.

Biomarcadores como IL-6 e I-FABP ampliam a compreensão

prognóstica, mas ainda exigem validação local. Conclui-se que a

abordagem mais segura combina suspeição clínica, exames

acessíveis, vigilância seriada e apoio tecnológico auditável.

Palavras-chave: Hantavirose; Síndrome cardiopulmonar por

hantavírus; Prognóstico; Diagnóstico precoce; Brasil.

ABSTRACT

This article analyzes early prognostic stratification of hantavirus

cardiopulmonary syndrome in Brazil, focusing on the identification

of patients at higher risk of respiratory deterioration, shock, and

death. The structured narrative review used methodological

transparency principles to integrate epidemiological,

pathophysiological, diagnostic, prognostic, and therapeutic

evidence applicable to the Brazilian setting. The findings indicate

that the combination of rural or occupational exposure, clinical



phase, thrombocytopenia, hemoconcentration, elevated creatinine,

hypoxemia, and pulmonary imaging can anticipate severity before

definitive etiological confirmation. Falling platelet counts, very low

platelet values at admission, increased hematocrit, and

cardiopulmonary signs support early transfer to centers capable of

mechanical ventilation, vasopressor therapy, and possible ECMO.

Biomarkers such as IL-6 and I-FABP improve prognostic

understanding, but still require local validation before routine

clinical use. The review concludes that the safest approach

combines clinical suspicion, accessible laboratory tests, serial

monitoring, and auditable technological support.

Keywords: Hantavirus infection; Hantavirus cardiopulmonary

syndrome; Prognosis; Early diagnosis; Brazil.

1. INTRODUÇÃO

A hantavirose humana nas Américas manifesta-se

predominantemente como SCPH, síndrome em que febre

inespecífica pode evoluir em poucos dias para edema pulmonar não

cardiogênico, choque e morte, o que desloca a decisão clínica do

diagnóstico etiológico tardio para reconhecimento precoce de risco

(DUCHIN et al., 1994; VIAL et al., 2023). No Brasil, o Ministério da

Saúde descreve a SCPH como forma clínica dominante, registra

distribuição em todas as regiões com concentração no Sul, Sudeste

e Centro-Oeste, e informa letalidade média de 46,5%, o que torna a

triagem de gravidade mais relevante do que a mera confirmação

laboratorial retrospectiva (BRASIL, 2026b).

O problema específico é que os primeiros sintomas - febre, cefaleia,

mialgia, dor abdominal e sintomas gastrointestinais - se sobrepõem

a dengue, leptospirose, influenza, COVID-19, pneumonias e outras



síndromes febris, enquanto o colapso respiratório e hemodinâmico

pode ocorrer antes de exames confirmatórios retornarem (BRASIL,

2026a; HARTLINE et al., 2013; SARGIANOU et al., 2012). Se a decisão de

transporte, monitorização ou UTI depende de confirmação tardia, a

fisiopatologia da doença já venceu a logística assistencial; portanto,

a pergunta operativa é quais variáveis disponíveis na admissão

antecipam deterioração com precisão suficiente para mudar

conduta (ELKHOURY et al., 2012; LÓPEZ et al., 2019).

Esta revisão cobre epidemiologia, fisiopatologia, apresentação

clínica, diagnóstico, biomarcadores prognósticos, tratamento de

suporte, uso limitado de terapias antivirais e condições mínimas para

incorporar IA em hospitais brasileiros (BAETHGE; GOLDBECK-

WOOD; MERTENS, 2019; PAGE et al., 2021). A ênfase recai sobre

dados quantitativos, intervalos de confiança e desfechos clínicos

sempre que disponíveis, porque AUROC, sensibilidade ou

especificidade só importam se forem conectadas a transferência

tempestiva, suporte hemodinâmico e redução de mortalidade

(PARK; HAN; JANG, 2023; TORTOSA et al., 2026).

2. METODOLOGIA

Foi conduzida uma revisão estruturada de literatura com lógica

narrativa, orientada por SANRA para justificar relevância, delimitar

objetivos, explicitar busca, selecionar referências pertinentes e

apresentar desfechos centrais com medidas quantitativas quando

disponíveis (BAETHGE; GOLDBECK-WOOD; MERTENS, 2019). O

relatório de busca adotou elementos do PRISMA 2020 como matriz

de transparência, sem reivindicar metanálise ou síntese sistemática

de efeito, porque a pergunta integra prognóstico clínico, diagnóstico,

manejo crítico e implementação (PAGE et al., 2021).



Foram priorizados registros de PubMed/MEDLINE, Embase e SciELO

sobre “hantavirus”, “hantavirus cardiopulmonary syndrome”,

“hantavirus pulmonary syndrome”, “Brazil”, “diagnosis”, “RT-qPCR”,

“point-of-care”, “platelet count”, “IL-6”, “I-FABP”, “prognosis”,

“mortality”, “ECMO” e “artificial intelligence”, com busca

complementar por referências dos artigos recuperados até 11 de

maio de 2026 (PAGE et al., 2021). Critérios de inclusão favoreceram

revisões clínicas recentes, coortes com desfechos de mortalidade ou

progressão, estudos diagnósticos com métricas de acurácia,

diretrizes ou páginas oficiais de vigilância e estudos de IA aplicáveis

a doenças infecciosas ou suporte à decisão clínica.

Foram excluídos estudos puramente veterinários, investigações sem

implicação clínica humana imediata, ensaios laboratoriais sem

ponte diagnóstica ou prognóstica e publicações sobre IA sem

estrutura de validação, governança ou mensuração de impacto

clínico). A força de evidência das intervenções foi classificada

pragmaticamente por Oxford CEBM, privilegiando desfechos

clínicos sobre substitutos e distinguindo validação técnica de

utilidade clínica (OCEBM, 2011; PARK; HAN; JANG, 2023).

3. RESULTADOS E DISCUSSÕES

3.1. Epidemiologia

A SCPH brasileira deve ser lida como doença de baixa frequência

absoluta e alto risco individual, porque a exposição geralmente

ocorre em áreas rurais ou periurbanas com contato indireto com

roedores silvestres, enquanto a letalidade se aproxima de metade

dos casos confirmados (BRASIL, 2026b). A concentração de casos em

homens de 20 a 39 anos e em atividades agrícolas indica que a



anamnese epidemiológica não é adereço, mas variável de pré-teste

que eleva a probabilidade clínica antes da sorologia (BRASIL, 2026b;

RICCÒ et al., 2021). Modelos ambientais no Brasil associam risco a

estrutura de paisagem, reservatórios e mudanças no uso do solo, e

estudos de dinâmica espacial mostram que a transmissão não é

aleatória no território (MUYLAERT et al., 2019; PRIST et al., 2016).

Soroprevalência entre cortadores manuais de cana em Goiás reforça

que ocupações agrícolas podem funcionar como sentinelas de

exposição e não apenas como cenário de casos isolados (MAIA et al.,

2023).

A fisiopatologia da SCPH explica por que a estratificação deve

preceder a confirmação etiológica completa: a resposta inflamatória

e a lesão de barreira endotelial levam a extravasamento plasmático,

hemoconcentração, trombocitopenia, hipoxemia e choque

distributivo/cardiogênico misto (DUCHIN et al., 1994; VIAL et al.,

2023). O mesmo mecanismo torna perigosa a reposição volêmica

liberal, porque o paciente pode ter choque com pulmão vulnerável a

edema por vazamento capilar (RIQUELME, 2021; ULLOA-MORRISON

et al., 2024).

Tabela 1 - Epidemiologia, pré-teste clínico e consequência decisória

na SCPH.

Domínio Dado ou

mecanismo

Consequência

prática

Referência

Transmissã

o

A infecção humana

ocorre

principalmente pela

inalação de aerossóis

de urina, fezes ou

saliva de roedores

infectados.

A pergunta sobre

limpeza de

depósitos, lavouras,

silos, casas

fechadas e

exposição rural

(BRASIL,

2026a;

WORLD

HEALTH

ORGANIZATIO

N, 2026a)



deve anteceder o

pedido de exame.

Incubação O período de

incubação é

geralmente medido

em semanas, com

variação ampla de

dias a cerca de 60

dias.

A exposição

relevante pode ter

ocorrido longe do

atendimento atual

e não deve ser

restringida aos

últimos dias.

(BRASIL,

2026a;

WORLD

HEALTH

ORGANIZATIO

N, 2026b)

Brasil A SCPH ocorre em

todas as regiões

brasileiras, com

maior concentração

no Sul, Sudeste e

Centro-Oeste e

letalidade média

informada de 46,5%.

A baixa incidência

não justifica baixa

prontidão em áreas

endêmicas, porque

a consequência

individual é

extrema.

(BRASIL,

2026b)

Ocupação Homens jovens

adultos em

atividades rurais são

grupo

frequentemente

acometido.

A anamnese

ocupacional eleva a

probabilidade pré-

teste em

síndromes febris

com plaquetopenia

ou dispneia.

(BRASIL,

2026b; RICCÒ

et al., 2021)

Fase

clínica

O pródromo febril

pode anteceder

insuficiência

respiratória e

hipotensão de

instalação rápida.

A decisão de

transferência deve

ser guiada por risco

dinâmico, não por

estabilidade

momentânea

isolada.

(DUCHIN et

al., 1994; VIAL

et al., 2023)

Paisagem Modelos brasileiros

relacionam risco a

ambiente, uso do

solo, reservatórios e

distribuição espacial.

A vigilância deve

combinar

notificação clínica,

risco ambiental e

educação

ocupacional.

(MUYLAERT et

al., 2019; PRIST

et al., 2016)



Fonte: autores, 2026.

3.2. Fisiopatologia

O mecanismo dominante da SCPH é aumento de permeabilidade

vascular, e não pneumonia primária supurativa, o que explica a

dissociação entre pródromo inespecífico e deterioração

cardiopulmonar abrupta (DUCHIN et al., 1994; VIAL et al., 2023). A

trombocitopenia não é apenas achado hematológico incidental, pois

reflete ativação/consumo plaquetário, inflamação e disfunção

endotelial, conectando fisiopatologia a prognóstico de progressão

(LÓPEZ et al., 2019; TORTOSA et al., 2026). A elevação de hematócrito

traduz hemoconcentração por extravasamento plasmático, e por

isso seu aumento em conjunto com dispneia ou hipotensão deve

elevar a prioridade de suporte crítico (ELKHOURY et al., 2012;

TORTOSA et al., 2026). Marcadores inflamatórios como IL-6 e

marcadores de dano intestinal como I-FABP oferecem

granularidade biológica adicional, mas a transição para rotina clínica

depende de padronização, disponibilidade e validação local (MALEKI

et al., 2019).

Essa cadeia causal define o algoritmo mental: exposição compatível

aumenta probabilidade pré-teste; febre com sintomas

gastrointestinais e trombocitopenia indica vigilância ativa;

hemoconcentração, hipoxemia, hipotensão, creatinina elevada ou

queda plaquetária acelerada exigem transferência para centro capaz

de ventilação, vasopressor e ECMO em resgate (BRASIL, 2026a;

ULLOA-MORRISON et al., 2024).

3.3. Apresentação Clínica



A apresentação inicial costuma combinar febre, mialgia, cefaleia, dor

abdominal, náuseas, vômitos ou diarreia, o que a torna indistinguível

de síndromes febris prevalentes sem contexto epidemiológico e

hemograma seriado (BRASIL, 2026a; HARTLINE et al., 2013). A fase

cardiopulmonar se manifesta por dispneia, taquipneia, tosse seca,

hipotensão, hipoxemia e infiltrados pulmonares, e essa virada clínica

pode ocorrer em intervalo curto o suficiente para tornar tardia a

transferência após intubação ou choque estabelecido (DUCHIN et

al., 1994; VIAL et al., 2023). Crianças e adultos podem apresentar

padrões graves, mas a maior carga epidemiológica descrita no Brasil

recai sobre adultos jovens expostos ocupacionalmente (BRASIL,

2026b; TERÇAS-TRETTEL et al., 2019). A transmissão pessoa a pessoa

não deve ser generalizada para todos os hantavírus, pois é

reconhecida principalmente para Andes vírus em contatos próximos

e prolongados, especialmente em Argentina e Chile (MARTÍNEZ et

al., 2020; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2026a).

3.4. Diagnóstico

O diagnóstico específico no Brasil é predominantemente sorológico

na rede pública, mas a conduta inicial precisa ser sindrômica

quando a combinação de exposição, febre, trombocitopenia e sinais

respiratórios sugere SCPH (BRASIL, 2026a). Ensaios nacionais

baseados em proteína N recombinante demonstraram utilidade

para sorologia, e testes point-of-care para anticorpos podem ampliar

rastreamento humano e de roedores quando desempenho e cadeia

de suprimentos forem adequados (FIGUEIREDO et al., 2009; KOISHI

et al., 2016; RABONI et al., 2007). Protótipos recentes de fluxo lateral

para IgM/IgG contra hantavírus mostram a direção tecnológica da

descentralização diagnóstica, mas ainda demandam validação



operacional em cenários reais de atenção rural (GUIMARÃES et al.,

2024).

O RT-qPCR e o semi-nested RT-PCR desenvolvidos para cepas

circulantes na Amazônia brasileira ampliam a capacidade de

confirmação molecular e quantificação viral, especialmente quando

a pergunta clínica exige diagnóstico precoce ou investigação

epidemiológica de cepas locais (NUNES et al., 2019). Ensaios

moleculares para Puumala e Hantaan mostram que RT-qPCR, PCR

nested e amostras alternativas podem ser úteis em fases precoces,

mas extrapolação entre espécies e biomas deve ser tratada como

hipótese de transferência tecnológica, não como equivalência

automática (LAGERQVIST et al., 2016; NISKANEN et al., 2019; SEO et

al., 2021). O sequenciamento de nova geração melhora rastreamento

filogeográfico e investigação de surtos, porém seu papel clínico

imediato é menor do que sua utilidade em vigilância e vínculo

reservatório-paciente (CHO et al., 2021; KIM et al., 2016; KIM et al.,

2020). Ensaios imunocromatográficos para Andes e antígenos de

nucleocapsídeo demonstram que plataformas rápidas podem ser

adaptadas a diferentes espécies, enquanto testes homogêneos

competitivos e CRISPR indicam caminhos de diagnóstico rápido

ainda mais automatizáveis (AMADA et al., 2014; CURTI et al., 2020;

HEPOJOKI et al., 2015; NAVARRETE et al., 2007). Revisões renais e de

atenção primária preservam valor didático para diagnóstico

diferencial de HFRS e SCPH, mas biomarcadores emergentes como

sRAGE e anticorpos neutralizantes humanos permanecem

translacionais até que ensaios clínicos ou coortes prospectivas

mostrem impacto em decisão (ENGDAHL et al., 2021; GRAZIANO;

TEMPEST, 2002; KOEHLER et al., 2022; MEZA-FUENTES et al., 2023).



Para estratificação, plaquetas são o marcador mais simples e

acionável na admissão, porque uma coorte Andes mostrou que

plaquetas acima de 115 K/mm³ em pacientes leves apontaram baixo

risco de progressão, enquanto valores abaixo de 40 K/mm³ se

associaram a maior risco de curso moderado/grave ou morte (LÓPEZ

et al., 2019). IL-6 e I-FABP acrescentam prognóstico biológico com

ORs e ICs reportados, mas a decisão clínica brasileira não deve

depender deles enquanto não houver disponibilidade ampla e

pontos de corte locais (MALEKI et al., 2019). Modelos HFRS asiáticos

com SOFA/H-SOFA, nomogramas e escalas de morte demonstram

que predição formal é possível, mas a transferência para SCPH

brasileira exige validação externa por espécie viral, fenótipo clínico,

tempo de apresentação e capacidade de UTI (HU et al., 2024; WANG

et al., 2026; YU et al., 2017).

Tabela 2 - Ferramentas diagnósticas e prognósticas com dado

quantitativo diretamente aplicável ou transferível.

Ferramenta Resultado central Interpretação

clínica

Fonte

Sorologia

IgM/IgG no

SUS

Confirmação

laboratorial por rede

pública de laboratórios

e kits sorológicos.

Confirma

etiologia, mas

não deve atrasar

suporte em caso

provável grave.

(BRASIL,

2026a)

RT-qPCR

brasileiro

Ensaios para ANAJV,

CASV, RIOMV e LNV

com limite de detecção

de 0,9 cópia/uL para RT-

qPCR.

Útil para

confirmação

precoce e

vigilância

molecular em

cepas brasileiras.

(NUNES et

al., 2019)

Point-of-care

HANTEC

Teste rápido validado

em 1.049 soros

Pode reduzir

dependência de

(KOISHI et

al., 2016)



humanos/roedores,

com boa sensibilidade

e especificidade global.

laboratório

central em

vigilância e

triagem.

LFIA IgM/IgG

2024

Três protótipos

avaliados em 163

amostras para detecção

de anticorpos contra

hantavírus.

Promissor, mas

ainda

dependente de

validação

externa e uso em

campo.

(GUIMARÃE

S et al.,

2024)

Plaquetas na

admissão

>115 K/mm³ indicou

baixo risco de

progressão em casos

leves; <40 K/mm³

associou-se a maior

progressão grave.

Marcador barato,

seriável e

imediatamente

acionável para

priorizar

transferência.

(LÓPEZ et

al., 2019)

IL-6 e I-FABP IL-6: OR 2,25 para

gravidade (IC95%, 1,01-

5,01); I-FABP: OR 1,64

para fatalidade (IC95%,

1,01-2,64).

Biomarcadores

plausíveis para

painéis

prognósticos,

mas ainda pouco

disponíveis.

(MALEKI et

al., 2019)

Fatores de

mortalidade

New World

Revisão sistemática

identificou idade >18

anos, sexo feminino,

residência rural,

creatinina elevada,

hematócrito

aumentado,

sangramento e

infiltrado radiográfico.

Ajuda a compor

alerta de risco

quando

múltiplos sinais

coexistem.

(TORTOSA

et al., 2026)

H-

SOFA/HFRS

H-SOFA teve AUC 0,98

para progressão grave

em HFRS.

Prova de

conceito para

escore

específico, não

substitui

validação para

SCPH.

(YU et al.,

2017)



Fonte: autores, 2026.

3.5. Tratamento

O tratamento da SCPH permanece fundamentalmente de suporte,

porque não há antiviral com eficácia clínica estabelecida para

reverter a síndrome cardiopulmonar após instalação de

permeabilidade capilar e choque (BRASIL, 2026a; VIAL et al., 2023). A

prioridade é reconhecer o paciente antes da exaustão respiratória,

transportar com médico habilitado, assegurar estabilidade

hemodinâmica, oxigenação, acesso venoso, uso racional de aminas e

evitar excesso de fluidos (BRASIL, 2026a; ULLOA-MORRISON et al.,

2024). Ventilação mecânica, vasopressores e manejo conservador de

fluidos devem ser entendidos como tratamento fisiopatológico, pois

reduzem dano iatrogênico em pulmão com extravasamento capilar

(RIQUELME, 2021; ULLOA-MORRISON et al., 2024).

Ribavirina intravenosa não demonstrou eficácia conclusiva em

ensaio norte-americano para SCPH, embora tenha histórico distinto

em HFRS quando administrada precocemente, o que impede

recomendação rotineira para SCPH fora de protocolo ou orientação

especializada (JONSSON; HOOPER; MERTZ, 2008; MERTZ et al.,

2004). ECMO venoarterial é intervenção de resgate para choque e

insuficiência cardiopulmonar refratários, sustentada por séries e

experiência de centros especializados, e seu maior valor depende de

encaminhamento antes de hipoperfusão irreversível, coagulopatia

Escala de

morte HFRS

Coorte ambispectiva de

14 anos desenvolveu

escala simples de risco

de morte.

Modelo asiático

útil como

estrutura

metodológica,

não como regra

brasileira direta.

(HU et al.,

2024)



grave ou falência multiorgânica (CROWLEY et al., 1998; KUENZLI et

al., 2018; ULLOA-MORRISON et al., 2024). Imunoterapia, plasma

imune, anticorpos monoclonais e vacinas permanecem em

desenvolvimento ou com evidência insuficiente para manejo

rotineiro da SCPH brasileira, apesar de plausibilidade biológica e

estudos experimentais relevantes (AFZAL et al., 2023; ENGDAHL et

al., 2021; VIAL et al., 2015).

Tabela 3 - Tratamento e força de evidência por intervenção.

Intervenção Indicação

prática

Desfecho

esperado

Força Oxford

CEBM

Reconhecim

ento precoce

+

transferência

monitorizada

Paciente

provável com

dispneia,

hipotensão,

hemoconcentraç

ão, creatinina

elevada, infiltrado

ou queda

plaquetária.

Reduz atraso

até suporte

ventilatório/

hemodinâmico.

Nível 3-4: coortes,

vigilância e

racional

fisiopatológico

(BRASIL, 2026a;

ELKHOURY et al.,

2012; TORTOSA et

al., 2026).

Manejo

conservador

de fluidos

Choque com

risco de

extravasamento

capilar e edema

pulmonar.

Evita piora

iatrogênica da

oxigenação.

Nível 4: consenso

crítico e coerência

fisiopatológica

(RIQUELME, 2021;

ULLOA-

MORRISON et al.,

2024).

Oxigênio,

ventilação

mecânica e

vasopressore

s

Hipoxemia,

insuficiência

respiratória ou

choque.

Suporte até

reversão da fase

cardiopulmonar.

Nível 3-4: séries

clínicas e revisões

críticas (DUCHIN

et al., 1994; VIAL et

al., 2023).

ECMO

venoarterial

Choque

cardiopulmonar

refratário em

Resgate

fisiológico em

pacientes com

Nível 3-4: séries e

experiência

especializada



Fonte: autores, 2026.

3.6. Prognóstico

O prognóstico depende menos da presença isolada do vírus do que

da velocidade com que o paciente cruza a fronteira entre pródromo

e falência cardiopulmonar (VIAL et al., 2023). No Brasil, fatores como

síndrome do desconforto respiratório, necessidade de suporte

ventilatório e marcadores de gravidade à admissão foram associados

a óbito, enquanto a revisão sistemática de hantavírus do Novo

Mundo acrescenta idade adulta, sexo feminino, residência rural,

creatinina elevada, hematócrito aumentado, sangramento e

centro com

expertise.

mortalidade

esperada alta.

(CROWLEY et al.,

1998; KUENZLI et

al., 2018; ULLOA-

MORRISON et al.,

2024).

Ribavirina Não

recomendada

rotineiramente

para SCPH fora

de protocolo.

Sem eficácia

conclusiva para

SCPH em ensaio

norte-

americano.

Nível 2 para

incerteza

terapêutica:

ensaio

subpotente/sem

conclusão robusta

(MERTZ et al.,

2004; JONSSON;

HOOPER; MERTZ,

2008).

Imunoterapia

/ plasma/

anticorpos/

vacinas

Pesquisa,

profilaxia ou uso

excepcional

protocolado.

Potencial

redução de

gravidade ou

prevenção,

ainda sem

adoção clínica

ampla para

SCPH brasileira.

Nível 2-5

conforme

produto: estudos

experimentais,

fase inicial e

estudos não

randomizados

(AFZAL et al., 2023;

VIAL et al., 2015).



infiltrados radiográficos como fatores com certeza moderada a alta

(ELKHOURY et al., 2012; TORTOSA et al., 2026). Como a letalidade

média nacional é elevada, a calibração prudente favorece

sensibilidade alta na triagem, aceitando transferências adicionais

quando o falso negativo significa choque fora de centro capaz de

suporte avançado (BRASIL, 2026b; ULLOA-MORRISON et al., 2024).

3.7. Uso de Inteligência Artificial

IA tem papel potencial em três níveis: vigilância ambiental, apoio

diagnóstico/prognóstico e gestão de fluxo assistencial, mas cada

nível exige validação própria e não deve ser confundido com

evidência de benefício clínico (BROWNSTEIN et al., 2023; CHEAH;

VICENTE; CHAN, 2025). Modelos de alerta precoce para Puumala

usando poucas variáveis meteorológicas mostram que regras

simples podem superar arquiteturas opacas quando a pergunta é

vigilância populacional, mas sua transferência para SCPH brasileira

depende de reservatórios, clima, bioma e dados de notificação locais

(KAZASIDIS; JACOB, 2023; MUYLAERT et al., 2019). Ferramentas de IA

em hospitais brasileiros devem cumprir LGPD, explicabilidade,

rastreabilidade de versão, auditoria de viés, monitoramento de drift e

avaliação prospectiva de impacto, porque um escore que não reduz

atraso de transferência ou mortalidade acrescenta complexidade

sem valor clínico demonstrado (DOURADO; AITH, 2022; PARK; HAN;

JANG, 2023). Competências profissionais mínimas incluem

compreensão básica de IA, avaliação de evidência, reconhecimento

de viés, comunicação com paciente, integração ao fluxo e

preservação do julgamento clínico, especialmente em doenças de

alta letalidade e baixa incidência (LIAW et al., 2022; RUSSELL et al.,

2023).



Tabela 4 - Critérios mínimos para apoio à decisão por IA em SCPH

no Brasil.

Camada Requisito

operacional

Métrica

aceitável

Referência

Validação

clínica

Coorte brasileira

prospectiva ou

validação externa

multicêntrica antes

de adoção decisória.

Sensibilidade

para casos graves

priorizada sobre

acurácia global;

IC95% reportado.

(PARK; HAN;

JANG, 2023)

Dados Entrada estruturada

com exposição, fase

clínica, plaquetas,

hematócrito,

creatinina, hipoxemia,

imagem e resultado

laboratorial.

Campos

ausentes

monitorados;

análise de viés

por região e

ocupação.

(DOURADO;

AITH, 2022;

RUSSELL et al.,

2023)

Explicabilid

ade

Modelo deve mostrar

quais variáveis

elevaram risco em

cada paciente.

Explicação

auditável no

prontuário;

revisão humana

obrigatória.

(CHEAH;

VICENTE;

CHAN, 2025;

DOURADO;

AITH, 2022)

Governanç

a

Versionamento,

monitoramento de

drift e comitê clínico-

técnico com plano de

suspensão.

Relatórios

periódicos de

desempenho e

eventos adversos.

(PARK; HAN;

JANG, 2023)

Impacto Avaliação antes-

depois ou prospectiva

com desfechos

clínicos.

Tempo até

transferência, UTI,

ventilação,

ECMO,

mortalidade e

custos.

(BROWNSTEIN

et al., 2023;

PARK; HAN;

JANG, 2023)

Treinamen

to

Capacitação de

médicos e

enfermagem em

Competência

demonstrada por

simulação e

(LIAW et al.,

2022; RUSSELL

et al., 2023)



Fonte: autores, 2026.

3.8. Algoritmo Clínico

O algoritmo decisório começa com suspeita, não com laboratório:

febre aguda em área ou atividade de risco deve acionar hemograma,

hematócrito, creatinina, oximetria, radiografia quando disponível e

notificação conforme regra de agravo imediato (BRASIL, 2026a). Se

há trombocitopenia, hemoconcentração, creatinina elevada,

dispneia, hipotensão ou infiltrado, o paciente deve ser tratado como

provável alto risco até prova em contrário, porque o custo do falso

negativo supera o custo de observação intensiva ou transferência

(LÓPEZ et al., 2019; TORTOSA et al., 2026). Se plaquetas estão acima

de 115 K/mm³ em apresentação leve e sem sinais cardiopulmonares,

a evidência Andes sugere menor risco de progressão, mas

observação seriada continua necessária quando a exposição e o

tempo de doença mantêm probabilidade clínica (LÓPEZ et al., 2019).

Se plaquetas caem, hematócrito sobe, creatinina aumenta ou

dispneia aparece, a decisão dominante passa a ser transporte

protegido para centro com ventilação, vasopressor e eventual ECMO,

não repetição indefinida de testes (BRASIL, 2026a; ULLOA-

MORRISON et al., 2024).

3.9. Limitações

A principal limitação da evidência é a assimetria entre gravidade

clínica e disponibilidade de estudos prospectivos grandes, porque

SCPH é rara, geograficamente heterogênea e dependente de

espécie viral, reservatório, bioma e acesso assistencial (VIAL et al.,

interpretação, limites

e viés algorítmico.

auditoria de

casos reais.



2023). Muitos dados quantitativos robustos sobre escores derivam de

HFRS asiática, o que sustenta plausibilidade metodológica para

modelos prognósticos, mas não autoriza aplicação direta à SCPH

brasileira sem validação externa (HU et al., 2024; WANG et al., 2026;

YU et al., 2017). Biomarcadores como IL-6 e I-FABP têm associação

prognóstica, porém sua incorporação imediata é limitada por custo,

disponibilidade e ausência de pontos de corte nacionais

padronizados (MALEKI et al., 2019). A literatura de IA em doenças

infecciosas demonstra potencial em vigilância e predição, mas a

distância entre performance técnica e benefício clínico impõe

desenho prospectivo, governança e monitoramento antes de

implantação decisória (BROWNSTEIN et al., 2023; CHEAH; VICENTE;

CHAN, 2025; PARK; HAN; JANG, 2023).

4. CONSIDERAÇÕES FINAIS

A revisão sustenta que o tema mais relevante é a estratificação

prognóstica precoce da SCPH, porque a mortalidade resulta da

combinação entre fisiopatologia rápida, sintomas iniciais

inespecíficos e atraso logístico para suporte avançado. A prática mais

segura é combinar exposição, fase clínica, plaquetas, hematócrito,

creatinina, hipoxemia, imagem e testes confirmatórios em um

algoritmo de transferência sensível, reservando IA para sistemas

validados localmente e auditáveis.
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