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INTRODUCAO

A Clinica Médica é a mais antiga especialidade da humanida-
de. E Hipécrates (460 a.C. - 370 a.C.), o pai da Medicina, quem
se destaca por introduzir e registrar as patologias de maneira
racional e légica. Ele foi o primeiro a descrever doengas pul-
monares como a “tisica”, que hoje se conhece por tuberculose
pulmonar. Houve tanta precisdo nas suas descri¢des que os
sinais e sintomas clinicos, assim como os tratamentos suge-
ridos, foram tteis até a chegada da Modernidade, que trouxe
René Laennec com o simbolo da Medicina, o estetoscépio, e
Robert Koch com a descoberta da causa infecciosa da tubercu-
lose, o Mycobacterium tuberculosis. Diante de tantos séculos de
histéria, a Pneumologia, especialidade que estuda as doencas
do aparelho respiratdrio inferior, ainda ocupa lugar de desta-
que na prética médica contemporinea. Respirar é um dos atos
vitais mais elementares que, quando se alteram, revelam sua
imprevisibilidade e fragilidade.

Em um cendrio no qual as doengas respiratdrias estdo
entre as principais causas de atendimentos ambulatoriais e de
emergéncia, este Guia Pritico de Pneumologia Clinica nasce
da necessidade de oferecer ao médico e ao estudante um ins-
trumento confidvel de consulta rdpida, organizado de forma
sistemdtica e de ficil entendimento, reunindo as principais
patologias da drea. Este material é embasado em referéncias
atualizadas e alinhado as recomendagdes das principais dire-
trizes nacionais e internacionais, o que permite ao profissional
que o consultar identificar apresentag¢des clinicas com precisdo
e propor condutas coerentes e baseadas em evidéncias.

Os autores deste Guia Prético agradecem o apoio impres-
cindivel dos professores Dra. Fabiane Miotto e Dr. Dagoberto
Godoy, que, com a sua diddtica e sapiéncia, foram capazes de
guiar tais estudantes na escrita deste material. Com eles, o
aprendizado torna-se ficil. Por fim, esperamos que este material



sirva como ponte entre o estudo e a prética, contribuindo para
a atualizac¢do e a tomada de decisdes conscientes e qualificadas
na assisténcia médica prestada a pacientes com doengas respi-
ratérias, garantindo-lhes qualidade de vida e plenitude.
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ANATOMIA

I. Via aérea superior:

A via aérea superior é composta pelas estruturas que se
localizam fora da caixa toracica. Entre elas, estdo o nariz, as
cavidades nasais, a faringe e a laringe.

1.1 Nariz

Tem como funcdo a olfagdo, a respiragio, a filtragao de im-
purezas e a umidifica¢do do ar inspirado. Além disso, atua na
drenagem eliminagdo da secre¢do dos seios paranasais.

1.2 Cavidades nasais:

Duas regides bilaterais que possuem sua entrada na narina
e finalizam na parte nasal da faringe. Essas cavidades se co-
municam com varias cdmaras, entre as quais:

» A parte nasal da faringe;
» Os seios paranasais;



» O saco lacrimal;
» A tunica conjuntiva.

Além disso, nas cavidades sdo encontradas as conchas nasais,
que servem para aquecer o ar que passa por elas. Todas s3o
revestidas pela ttinica mucosa, a qual, em situagdes de irritacao
fica edemaciada, gerando assim a obstrug¢do de uma ou mais
vias nasais daquele lado.

1.3 Faringe

Tubo muscular com fungao respiratdria e digestiva que, infe-
riormente, vai se dividir em laringe e es6fago. Ela é composta
pela nasofaringe, orofaringe e laringofaringe.

1.4 Laringe

Tubo que se estende da cartilagem epiglote até a cartilagem
cricéide. Sua fungdo é conectar o trato respiratério superior
ao inferior, além de possuir pregas vocais, responsdveis pela
producio da voz. Ela é composta por cartilagens, cujas as
principais sdo:

» Epiglote: responsdvel por vedar a laringe no momento em
que sélidos e liquidos sdo ingeridos;

» Cricdidea: abaixo dela estd localizada a glandula tireoide;

» Tiredidea: a maior das cartilagens, que forma a parede
anterior da laringe.

2. Parede e caixa toricica:

A parede tordcica é formada por diversas estruturas que tém
como fungdo principal formar uma “gaiola” protetora para os
6rgaos internos, além de auxiliar na respiragdo. Ela é composta
por:

» Caixa tordcica;
» Fiscias e musculos;
» Artérias, veias e nervos.
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Essa parede apresenta dois limites, um superior e um inferior:

» O limite superior, que garante a passagem de estruturas
como a traqueia e o esofago;

» O limite inferior, que é composto pelo diafragma, o qual,
além de auxiliar nos movimentos respiratérios, permite a
passagem de estruturas para o abdomen.

A caixa tordcica tem como fungio principal a protecdo das
estruturas que compdem o mediastino e os 6rgdos abdominais
superiores, como o figado e o bago. Além disso, ela também é
necessdria para a fixagdo dos musculos da parede tordcica e da
cintura escapular. Ela é composta por 12 vértebras toricicas,
pelo esterno e por 12 pares de costelas. As costelas podem ser
divididas em trés grupos:

» Costelas verdadeiras (vertebro costais): compreende os 77
primeiros pares e se unem ao esterno por meio de suas
préprias cartilagens costais;

» Costelas falsas (vertebrocondrais): correspondem do &° ao
10° par e se unem ao esterno indiretamente, por meio da
cartilagem imediatamente superior;

» Costelas flutuantes (livres): representam os dois ultimos
pares e n3o possuem conexao com o esterno.

Entre as costelas, localizam-se os espagos intercostais. Eles
sdo classificados de acordo com a costela superior; ou seja, o
terceiro espago intercostal encontra-se entre a terceira e quarta
costelas. Existem 11 espagos intercostais, pois a regido abaixo
da 122 costela é denominada espago subcostal. Além disso, é
importante ressaltar a sintopia craniocaudal das estruturas
presentes no espago intercostal:

» Sulco da costela superior: Veia intercostal — Artéria inter-
costal — Nervo intercostal;
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» Margem superior da costela inferior: Ramo colateral do
nervo intercostal — Artéria intercostal colateral — Veia
intercostal colateral.

Entre os musculos que pertencem a parede tordcica anterior,
podemos citar:

Peitoral maior;

Peitoral menor;
Subclévio;

Levantador das costelas;
Serratil anterior;
Intercostal interno;
Intercostal externo.

VVvVvVvVvVvVvyVvVYyvyyYy

Essa musculatura é responsével por preencher os espagos
intercostais, sustentando, elevando ou deprimindo as costelas,
além de evitar o movimento de projec¢do interna ou externa
durante a respiragdo.

3. Traqueia e brénquios:

A traqueia se estende da cartilagem cricéide até a sua bi-
furcagdo na regido da carina. Possui anéis cartilaginosos em
formato de C com a parte posterior composta por musculo
liso involuntdrio. Além disso, estd localizada anteriormente
ao esofago.

Ao chegar a regido da carina, a traqueia se divide em dois
brénquios principais, o esquerdo e o direito:

» O brénquio direito é mais curto, largo e vertical, caracte-
risticas favorecem a aspiragio de corpos estranhos para o
pulmao direito;

» O brénquio esquerdo é mais horizontal e longo, o que difi-
culta a entrada de um corpo estranho.

Em seguida, eles se dividem em bronquios lobares que
seguem para cada lobo do pulm3o, trés para o direito e dois para
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o esquerdo. Apés isso, dividem-se novamente em brénquios
segmentares que suprem os segmentos broncopulmonares.
Esses segmentos sdo dreas cercadas por tecido conjuntivo,
o que os tornam uma unidade respiratéria funcionalmente
independentes, ao passo que possuem um brénquio segmentar
e uma artéria segmentar da artéria pulmonar. Os brénquios
continuam a se dividir até formarem os sacos alveolares, onde
de fato ocorre a troca gasosa.

4. Pulmao:

Os pulmdes s3o estruturas que se conectam ao mediastino
por meio dos vasos pulmonares e da traqueia. Ambos possuem:

» Apice: regido situada acima da primeira costela;

» Hilo: regido por onde entram e saem as estruturas que
se conectam com as demais partes do mediastino. Essas
estruturas s3o o brénquio principal, a artéria pulmonar e as
veias pulmonares. Além disso, é importante ressaltar que o
nervo frénico passa anteriormente ao hilo, enquanto o nervo
vago passa posteriormente ao hilo;

» Parte costal: voltada para as costelas, as cartilagens costais
€ o esterno;

» Parte diafragmadtica e base: regido em contato com o
diafragma.

O pulm3o direito é maior, mais pesado e mais largo por n3o
possuir espago para o encaixe do corag¢do. Além disso, é dividido
em trés lobos (superior, médio e inferior), por duas fissuras
(horizontal e obliqua) e em 10 segmentos broncopulmonares
(dreas ventiladas por um bronquio tercidrio). Ja o pulmao
esquerdo é menor por possuir a incisura cardiaca. Ademais,
possui dois lobos (superior e inferior), uma fissura (obliqua) e
8 segmentos broncopulmonares.

O parénquima pulmonar é vascularizado pelas artérias bron-
quicas originadas da parte proximal da artéria aorta toricica
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descendente. Normalmente, hd uma artéria bronquica direita e
duas esquerdas. Em rela¢do a drenagem, grande parte retorna
ao coragdo pelas veias pulmonares, mas uma pequena parcela é
drenada pelas veias brénquicas para o sistema dzigo. Além dos
vasos brénquicos, também estio presentes os vasos pulmona-
res. A artéria pulmonar sai do tronco pulmonar do ventriculo
direito dividindo-se uma para cada pulmao e levando o sangue
desoxigenado. Ao adentrar no pulm3o ela se divide em artérias
lobares e artérias segmentares para realizar a troca gasosa do
sangue. As veias pulmonares direita e esquerda seguem para
o 4trio esquerdo levando o sangue oxigenado.

A drenagem linfética de todo o pulmao até o hilo é feita pelos
linfonodos intrapulmonares e broncopulmonares/hilares. Ap6s
isso, a linfa é drenada para os linfonodos traqueobrénquicos
presentes na bifurcagdo da traqueia e em seguida para os lin-
fonodos paratraqueais.

Em relacdo a inervagdo, os pulmdes s3o inervados pelo siste-
ma nervoso auténomo. Fibras simpdticas originadas dos troncos
cervicais e tordcicos relaxam a musculatura lisa e causam va-
soconstricio dos vasos pulmonares. As fibras parassimpaticas
do nervo vago causam broncoconstri¢cio e vasodilatagdo dos
vasos pulmonares.

5. Espacos pleurais:

O térax é subdividido em espaco pleural direito, espaco pleu-
ral esquerdo e mediastino. Os pulmdes ficam localizados dentro
da cavidade pleural, a qual é considerada um espago virtual
entre a pleura visceral e a pleura parietal. Em situa¢bes normais,
o espago pleural possui um liquido seroso que tem como fungio
lubrificar as pleuras, evitando, assim, o atrito entre elas du-
rante a respira¢do. Também é importante ressaltar os recessos
pleurais, os quais s3o cavidades entre as pleuras com potencial
para acaimulo de liquido ou gases em situagdes patoldgicas. Sao
eles os recessos costodiafragmaticos e costomediastinais. Nessa
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légica, é importante que o médico consiga ver toda a topografia
dos pulmdes e das cavidades para saber onde é seguro acessar
os pulmdes cirurgicamente sem lesionar o érgao.

Em relagdo a pleura parietal, ela é responsével por revestir
a parte interna da parede tordcica, parte do diafragma e o saco
pericédrdico. E a inica pleura inervada pelos nervos intercostais
e pelo nervo frénico; logo, é a responsével por causar dor caso
seja lesionada ou inflamada. J4 a pleura visceral recobre inti-
mamente todo o pulmao e nio possui fibras para a dor.

RESPIRACAO

Durante a inspirag¢3o rotineira e sem esfor¢o, o pulmio se
expande de forma a ocupar parte dos recessos pleurais. A inspi-
ragdo é realizada principalmente pela contra¢3o do diafragma, o
que ocasiona a diminui¢ao da pressdo intrapleural, permitindo
a entrada de ar no pulmio e a sua expansio. Em conjunto
com o diafragma, temos os musculos intercostais externos,
esternocleidomastdideo, por¢ao cartilaginosa dos intercostais
internos e escaleno que também auxiliam na expans3o da caixa
tordcica.

Na expiragdo, a elasticidade dos pulmdes em conjunto com o
relaxamento do diafragma e dos demais musculos expiratdrios,
ocasiona o aumento da pressio intrapleural e expele o ar. Além
disso, na expiracdo forcada a pressio intra-abdominal excessiva
faz com que o diafragma seja empurrado para cima, forcando
a expulsdo do ar do pulmio. Os musculos da expira¢io forcada
sao compostos pelos intercostais internos e pelo reto abdominal.

SEMIOLOGIA

1. Anamnese pneumolégica

A anamnese pneumoldgica de um paciente deve ser reali-
zada pensando no corpo humano como um conjunto, ja que
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algumas doencas podem repercutir nos demais sistemas, como
o cardiovascular e o hematolégico. E imprescindivel saber se o
paciente é tabagista, qual é a sua carga tabagica em anos/mago
e o tipo de cigarro utilizado. Ademais, é necessirio questionar
se ha pessoas fumantes em sua casa, a fim de saber se ele é
um fumante passivo.

2. Exame fisico

Essa etapa é composta por quatro técnicas: inspecio, palpa-
¢do, percussdo e ausculta. Entretanto, o exame fisico jad deve
comegar durante a conversa inicial, na qual o médico obterd
informacdes relevantes enquanto observa o paciente falar, além
de verificar os sinais vitais. Para isso, é importante atentar-se a
fala do paciente, observando se ele tem a capacidade de terminar
frases, qual € a sua posi¢do na cadeira da sala de atendimento
ou na maca, se hd perda de folego durante a conversa e seu
grau de consciéncia.

2.1 Inspegdo

A inspecio pode ser dividida em estdtica e dindmica. Na
primeira, é possivel observar a presenca de manifesta¢des cuta-
neas e a forma do térax a fim de verificar simetria, anomalias
estruturais e se alguma alteragio é localizada ou difusa. Ja na
inspecdo dindmica, sio avaliados os movimentos respiratdrios,
bem como suas caracteristicas e altera¢des.

Tipos de formas tordcicas :

» Toérax normal: sem qualquer anormalidade;

» Torax chato ou plano: reducio do didmetro anteroposterior
em decorréncia da perda da convexidade normal da parede
anterior. As costelas sdo mais inclinadas, os espagos inter-
costais, menores, as claviculas se sobressaem, o dngulo de
Louis é mais visivel e as fossas supra e infraclaviculares se
aprofundam;
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» Térax em barril: aumento do didmetro anteroposterior de
maneira que ele fique maior que o didmetro lateral. Ade-
mais, é observada a horizontaliza¢do dos arcos costais e o
abaulamento da coluna dorsal;

» Toérax em funil (pectus excavatum): deformidade congénita
caracterizada pelo afundamento da parte inferior do esterno
e da regido epigdstrica;

» Torax cariniforme (pectus carinatum ou térax de pombo):
deformidade na qual o esterno é proeminente e as costelas
sdo horizontalizadas, assemelhando-se ao térax de aves;

» Toérax cénico ou em sino: parte inferior alargada, asseme-
lhando-se a um tronco de cone ou um sino;

» Torax cifoescolidtico: resultado de cifose (curvatura para a
frente) somado a escoliose (curvatura para a lateral). Ambas,
mas principalmente a escoliose, podem levar a insuficiéncia
respiratdria.

Na pele, a inspecdo tem o papel de identificar a coloragao,
o grau de hidratacdo e a presenca de lesdes que podem estar
correlacionadas com a histéria da doenca atual ou com a histéria
patoldgica pregressa do paciente. A cianose se manifesta por
meio da coloragdo roxo-azulada nos ldbios, na lingua e nas
mucosas indicando hipéxia. Além disso, a avaliagdo das unhas
tem o intuito de visualizar se o paciente possui baqueteamento
digital.

Ademais, a avaliag3o da regido cervical do paciente é funda-
mental para identificar a presenca de hipertensdo pulmonar.
A pressdo elevada que comprime a veia cava superior ocasiona
edema de face e pescogo, além de veias colaterais dilatadas sobre
o térax superior. Sinais como edema de membros inferiores e
hepatomegalia geralmente s3o observados concomitantemente
a turgéncia jugular.

Além disso, o esforco respiratério pode ser reconhecido pela
evidente contra¢do dos musculos acessérios, como o esterno-
cleidomastdideo e os escalenos, e pela retracdo supraclavicular.

17



O recrutamento dessa musculatura reflete a tentativa do or-
ganismo de aumentar a entrada de ar nos pulmdes quando o
diafragma, sozinho, jd n3o é capaz de promover a expansao
tordcica necessdria. Trata-se, portanto, de um sinal clinico
importante, que traduz a sobrecarga ventilatéria e o aumento
da demanda respiratdria.

A frequéncia respiratéria, bem como o ritmo, a profundidade
e o esforco durante o ciclo respiratério, devem ser analisados.
Em condi¢des normais, a respiracdo € silenciosa e regular, e a
frequéncia é 20 vezes por minuto.

» Frequéncia respiratéria > 20 incursdes por minuto — pa-
ciente taquipneico;

» Frequéncia respiratdria < 14 incursdes por minuto — pa-
ciente bradipneico;

» Frequéncia respiratéria = 14-20 incursdes por minuto —
paciente eupneico.

2.1.1. Observagdo dos tipos respiratorios:

» Respiracdo de Cheyne-Stokes: Caracterizada por intercalar
fases de respira¢io de superficial a profunda com momentos
de apneia, mantendo uma regularidade. Encontrada em
pacientes em estado terminal;

» Respiracdo atixica ou de Biot: Caracterizada por episédios
subitos de apneia intercalados com movimentos respiratérios
de diferentes profundidades. Comum em pacientes com
disturbios neuroldgicos;

» Respiracio de Kussmaul: Ritmo com respirac¢des profundas e
suspirosas. Cldssico em pacientes com cetoacidose diabética
e intoxicag¢do por aspirina;

» Respiragio suspirosa: Execug¢do de movimentos inspiratérios
de amplitude crescente que sdo seguidos por expiragoes
breves e ripidas;
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» Respiracio de labios semicerrados: Deixar os libios entrea-
bertos mantém a pressdo da via aérea mais alta, permitindo
que ela permaneca aberta por mais tempo. Logo, promove
uma expirac¢do completa, embora prolongada.

Um sinal importante que demonstra que o paciente esti com
esforco ventilatério é a tiragem intercostal. Em situacdes que
tornam a pressdo negativa extremamente alta, ocorre o afun-
damento da musculatura intercostal durante a inspira¢do. Em
condi¢es normais, o espago intercostal se deprime de maneira
rdpida e passageira, podendo ser observado apenas em pacientes
com baixo indice de gordura corporal.

2.2 Palpagao

A palpagdo do térax tem como finalidade avaliar sua expan-
sibilidade, mobilidade, sensibilidade e possiveis altera¢des de
densidade. Inicialmente, palpa-se a traqueia para investigar
eventual deslocamento do mediastino ou desvio secunddrio
a presenca de massas. Em seguida, procede-se a avaliagdo do
frémito toracovocal, posicionando a face palmar da mao sobre
o térax do paciente enquanto este pronuncia o nimero “trinta
e trés”. As vibra¢des geradas pela voz percorrem as vias aéreas,
o parénquima pulmonar e a parede toricica, permitindo inferir
se hd predominio de ar, liquido ou tecido na regido examinada.

Por fim, avalia-se a expansdo tordcica, posicionando as maos
abertas nas regides anterior e posterior do paciente, com os
polegares aproximados. Durante a inspiracao, observa-se o afas-
tamento simétrico das maos, o que fornece, de maneira simples
e eficiente, uma estimativa da movimentacio respiratdria de
cada hemitérax.

2.3 Percussao

Essa etapa identifica a sonoridade do pulmao por meio da
ressondncia obtida pela percussdo da parede tordcica. Dessa
maneira, conseguimos perceber a presenca de liquidos, ar
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ou consolida¢des nos espagos percorridos. Ao percutir uma
estrutura contendo ar, é produzido um som grave, ressonante
e com alta amplitude: o som claro pulmonar. As possibilidades
de alteracoes s3o:

» Macicez: sugere a presenca de contetdo patolégico — intra
ou extra pulmonar. Como o liquido no derrame pleural.

» Hiper-ressonincia: é a presenca de ressonincia aumentada
em decorréncia da redugdo da densidade pulmonar, como
o encontrado no enfisema.

» Timpanismo: som alto e agudo encontrado em grandes
cavidades de ar, como ocorre no pneumotérax.

2.4 Ausculta:

Essa etapa € importante para avaliar o fluxo aéreo na drvore
traqueobrénquica por meio dos sons gerados pela respirag3o.
Entretanto, no caso das patologias, durante a ausculta identi-
ficamos ruidos adventicios somados aos sons fisiolégicos da
respirac¢do. Antes de iniciar a ausculta, é importante pedir para
o paciente tossir a fim de eliminar qualquer muco que possa
interferir no exame.

O exame consiste em posicionar o estetoscépio na super-
ficie cutinea anterior, lateral e posterior do térax. Durante o
procedimento, é necessdrio orientar o paciente a realizar uma
inspira¢io forcada com a boca aberta, sendo que o profissional
deverd avaliar pelo menos um ciclo de inspiragio e expiragio
em cada ponto de ausculta. Nessa etapa, s3o avaliados o tom,
a intensidade e a dura¢io dos sons expiratérios e inspiratérios.
Os sons respiratérios normais sio:

» Murmurios vesiculares: sons suaves ouvidos em toda a ins-
piragdo e que desaparecem apds o terco inicial da expirag3o.
Auscultados sobre a maioria dos campos pulmonares;
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» Broncovesiculares: aparecem igualmente durante a inspi-
racdo e a expira¢do; detectados no primeiro e no segundo
espagos intercostais e, anteriormente, entre as escdpulas;

» Murmurios brénquicos: altos e agudos; aparecem por mais
tempo na expiracdo do que na inspiragdo; percebidos sobre
o manubrio;

» Sons traqueais: sons dsperos e intensos ouvidos sobre a
porcdo extratordcica da traqueia. Raramente precisam ser
avaliados, pois nao representam problemas clinicos).

2.4.1 Descontinuos:

» Estertores finos ou crepitantes: s3o sons curtos e descon-
tinuos, auscultados principalmente durante a inspiracao.
Sao causados pela abertura da via aérea distal e por alvéolos
colapsados. Sua intensidade é diretamente proporcional ao
calibre da via aérea acometida e se assemelha a um velcro
sendo aberto. S3o encontrados em quadros de pneumonia,
fibrose pulmonar e congestio pulmonar;

» Estertores grossos ou bolhosos: s3o sons de tons mais baixos
e prolongados, que podem durar por toda a inspiragdo e
inicio da expirag¢do. Além disso, mudam conforme o paciente
tosse, pois decorrem de liquido ou muco presente na via
aérea. Sao encontrados no edema agudo de pulm3o.

2.4.2. Continuos:

» Sibilos: sons altos e continuos auscultados principalmente
durante a expiragdo. Eles ocorrem devido a passagem do ar
pelos bronquios estreitados por edema, presenca de secre-
¢do, espasmos ou corpo estranho. Tal sinal é comum em
broncoespasmos de asma;

» Roncos: sons mais graves que os sibilos. Sdo produzidos pela
obstrugio transitéria da via aérea por muco e modificam-se
com a tosse;
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» Estridor: som intenso e agudo, ocasionado pela obstrugado
da via aérea alta por edema de glote ou de cordas vocais, ou
por estenose de traqueia. E auscultado durante a inspiragio
e ocorre devido a passagem do ar pelas vias estreitadas;

» Atrito pleural: som produzido pela friccao das pleuras que
estdo espessas por conta do acimulo de células inflama-
térias. E auscultado no final da inspira¢do e no inicio da
expiracao.
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A tosse é um reflexo natural do aparelho respiratério que
surge como consequéncia de um processo irritativo e pode ser
subdividida, de acordo com a durag3o, desde o inicio do sintoma
até o momento em que o paciente procura ajuda médica:

» Tosse aguda: Presente por até trés semanas;
» Tosse subaguda: Presente por trés a oito semanas;
» Tosse cronica: Presente por mais de oito semanas.

FISIOPATOLOGIA: reflexo da tosse

A tosse é decorrente da ativagio de receptores presentes no
epitélio respiratdrio do trato respiratério superior e inferior, no
pericdrdio, no eséfago, no diafragma e no estdbmago. Os érgaos
que compdem a drvore respiratdria sdo extremamente sensiveis
ao toque, a particulas de material estranho ou a componentes
irritativos. Esses receptores podem ser mecinicos (ativados a
partir de gatilhos como toque, deslocamento ou acidez) ou quimi-
cos (ativados a partir de estimulos como frio, calor ou irritantes
quimicos).

O gatilho provocado faz com que sejam enviados impulsos
aferentes através do nervo vago, os quais chegam até o bulbo,
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que depois voltam pelos nervos vago, frénico e motores espi-
nhais com destino a musculatura acesséria. A chegada desse
estimulo faz com que uma série de eventos seja desencadeada:

1. Inspiragdo de 2,5 L de ar de forma abrupta;

2. Fechamento da epiglote e das cordas vocais, com conse-
quente aprisionamento do ar nos pulmaes;

3. Contragdo da musculatura abdominal e dos musculos
expiratérios. Nesta etapa, hd um aumento da pressao
pulmonar;

4. Abertura subita da epiglote e das cordas vocais, liberando
o0 ar que antes estava aprisionado nos pulmdes sob alta
pressdo para o meio exterior.

Este mecanismo permite que qualquer patégeno ou material
estranho seja eliminado da traqueia ou dos bronquios por meio
de uma explosdo de ar. A compressdo dos pulmaes, seguida
pela rdpida movimentacio do ar, faz com que seja realizada a
varredura deste local.

ETIOLOGIA

1. Tosse aguda

1.1 Coqueluche

A coqueluche é uma doenca respiratéria aguda altamente
contagiosa causada pela bactéria Bordetella pertussis, cuja
transmissdo ocorre por meio da tosse, através da inalagdo de
aerosséis. O perfodo de incubagio do patégeno no organismo
pode durar de 7 a 10 dias.

Os sintomas apresentados pelos pacientes variam de acordo
com a etapa da infecg3o, que pode durar de 3 a 6 meses. As
fases da doenga s3o divididas em trés. Na fase catarral, a sinto-
matologia é inespecifica, podendo causar mal-estar, rinorreia
e tosse leve, com duragdo de 1 a 2 semanas. A fase paroxistica
tem inicio na segunda semana de doenga e é caracterizada por
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crises de tosse vigorosa que ocorrem em uma Unica expiragao
seguida por um som agudo emitido pela garganta, persistindo
durante todo o dia. J4 na fase de convalescenca, hd reducio
gradual da frequéncia e da gravidade da tosse, durando de 1 a
2 semanas até meses.

O diagnéstico da coqueluche depende da duragdo da tosse,
a partir da qual s3o determinados os métodos diagndsticos
mais adequados:

» Se durar até 2 semanas: solicitar cultura e PCR;
» Se durar entre 2 e 4 semanas: solicitar cultura e PCR;
» Se durar mais de 4 semanas: solicitar sorologia.

A cultura é padrao-ouro para a identificagdo do patégeno
e deve ser feita por swab ou aspirag¢do do epitélio respiratério
ciliado da nasofaringe posterior. O tempo de crescimento
bacteriano no meio de cultura é de 7 a 10 dias.

O tratamento consiste na terapia antibidtica e também deve
ser administrado conforme o curso da tosse. Todos os pacientes
diagnosticados com coqueluche (por critérios clinicos e micro-
biol6gicos) tém indicagdo para realizar a antibioticoterapia se
os sintomas persistirem por até 3 semanas do inicio do quadro.
Se a tosse se prolongar por 3 a 6 semanas, a terapia com esses
farmacos estd indicada para gestantes e pacientes em risco de
doenga grave (como portadores de DPOC e imunocomprome-
tidos). Os antibidticos de escolha s3o:

» Macrolideos: azitromicina ou claritromicina;

» Azitromicina: VO por 5 dias — 500 mg no 1° dia, seguido de
250 mg do 2° ao 5° dia;

» Claritromicina: ;500 mg, VO, 2 vezes ao dia, durante 7 dias.
A quimioprofilaxia pds-exposicio é indicada para contatos

préximos de um caso suspeito ou confirmado (individuos com

contato direto com secre¢des respiratdrias, nasais ou orais),
seguindo o mesmo esquema do tratamento convencional.
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1.2 Infecgdo de via aérea superior

E caracterizada por uma infec¢o viral com quadro leve que
acomete o trato respiratério superior. Cerca de 30% a 50% das
infec¢des sdo causadas pelos rinovirus, sendo estes transmitidos
pelo contato direto e pela inala¢do de goticulas de saliva de uma
pessoa infectada. O periodo de incubagio do virus é de 24 a 72
horas e, a partir desse momento, a dura¢do do quadro persiste
por 3 a 10 dias.

As manifestacdes clinicas do resfriado comum s3o variadas
e dependem da resposta imune de cada paciente. Os sintomas
mais comuns sdo: congestdo nasal, rinorreia, espirros, dor de
garganta, febre, cefaleia, mal-estar e tosse — esta tltima tende
a aparecer ap0s o inicio da secre¢io nasal, persistindo por mais
tempo que os demais sintomas. Alguns fatores podem aumen-
tar o risco de gravidade do quadro infeccioso, como doencas
cronicas subjacentes, distirbios de imunodeficiéncia congénita,
desnutricao e tabagismo.

O diagnéstico dessa condigdo é clinico, baseado nos sinais e
sintomas do quadro. Outros exames complementares — como
sorologias virais, tomografia computadorizada e culturas de
secre¢des nasais — s6 s3o solicitados em casos especificos, no
sendo indicados para a populagdo em geral. Exames radiol6gi-
cos s6 tém indicagio de realiza¢do, se no exame fisico, houver
sinais de consolidagio. Na maioria dos casos, o quadro clinico é
autolimitado e o manejo pode ser realizado com firmacos para
alivio sintomdtico, como analgésicos e AINEs.

1.3 Exacerbagdo DPOC

A exacerba¢io da DPOC € caracterizada pela dispneia, da
tosse e/ou da produgio de escarro que piora em um periodo
inferior a 14 dias, podendo ser acompanhada de taquicardia e/
ou taquipneia. Esse evento decorre da resposta inflamatéria
local e sistémica desencadeada pela infec¢do das vias aéreas,
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poluicdo ou outros agentes irritativos. A frequéncia da exacer-
bagao depende da gravidade da doenga.

A sintomatologia apresentada consiste no aumento da fre-
quéncia e da gravidade da tosse, da dispneia, da produgdo de
escarro, além de alteragbes em suas caracteristicas macros-
cépicas. Outras manifestagdes clinicas podem surgir, como
febre, hipotensido, edema periférico, hipoxemia e hipercapnia.
Os achados do exame fisico evidenciam em sibilancia difusa,
uso de musculatura acesséria e movimentos paradoxais das
paredes tordcica e abdominal.

O diagndstico € clinico, baseado no histérico e as manifes-
tagdes apresentadas, sempre avaliando a gravidade do quadro
— estabelecida de acordo com o grau de dispneia, a frequéncia
respiratéria e cardiaca e o estado de oxigenacdo do paciente.

O tratamento das exacerbacdes leves consiste na adminis-
tragdo de broncodilatadores de curta agdo (SABA); nos casos
moderados podem ser associados antibidticos e/ou glicocor-
ticoides orais. J4 para as exacerbacdes graves, s3o indicados
broncodilatadores SABA, antibiéticos e glicocorticoides orais ou
intravenosos. Para saber mais sobre DPOC, confira o capitulo 3.

2. Tosse cronica

A etiologia da tosse crénica em 775% a 9o% dos casos pode
ser identificada por meio de uma avaliagdo médica criteriosa,
com anamnese e exame fisico detalhados. Todavia, alguns pa-
cientes podem apresentar o que chamamos de “tosse idiopética
crénica”. Essa condi¢do nio possui causa definida e, em parte
dos individuos, decorre de uma hipersensibilidade do reflexo
da tosse, que pode persistir por anos.

2.1 Asma

E uma das principais causas de tosse persistente em adultos
e criancas. Pode ser de dificil diagndstico quando se manifesta
de forma isolada. A asma variante com tosse pode ser sazonal,
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suceder a uma infecgdo respiratdria superior, pode piorar com a
exposicdo ao frio, ao ar seco, ao mofo, a fumaca e a fragrancias.
No entanto, a tosse decorrente da asma frequentemente vem
acompanhada de sibilos episédicos e dispneia. E importante
ressaltar que o surgimento da tosse apés o inicio do uso de
betabloqueadores constitui em forte indicativo de etiologia
asmatica.

O diagnéstico de asma variante com tosse é considerado
em individuos com histdrico familiar de asma e em pacientes
atépicos, isto é, que apresentam hipersensibilidade ao ambiente.
O tratamento, por sua vez, é realizado com broncodilatadores
e corticoides inalatérios.

Para saber mais sobre asma, confira o capitulo 4.

2.2 Disturbios do refluxo

a. Refluxo gastroesofdgico

Pacientes com doenga do refluxo gastroesofigico (DRGE)
comumente queixam-se de sintomas como tosse persistente,
disfonia, sintomas nasais, azia ou gosto amargo na boca. E
importante ressaltar que grande parte dessas manifestagdes,
em especial a tosse, acontece quando o paciente permanece em
decubito. Por ser uma doenca progressiva, 40% dos pacientes
apresentam como primeiro sintoma a tosse persistente isolada.

Os mecanismos por trds da tosse crénica e a DRGE envolvem
desde aspiracado do contetido gastrico, levando a estimulagao
de receptores no trato respiratério inferior e inflamagao nas
vias aéreas, até um reflexo de tosse esofigico-traqueobronquica
induzido pelo refluxo de 4cido no eséfago distal, sendo ainda
incerto a exata relagdo da doencga com a tosse.

O diagnéstico da doenga baseia-se principalmente em carac-
teristicas clinicas apresentadas pelos pacientes correlacionadas
a resposta a tratamentos empiricos. Além disso, exames como
endoscopia digestiva alta, pHmetria e a manometria esofdgica
tornam-se um grande aliado na fase diagndstica e na procura
de complicacdes.
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Sobretudo, o alivio da tosse persistente consiste em tratar a
causa-base. Na DRGE, o tratamento medicamentoso principal
¢ o uso de inibidores de bomba de prétons continuamente.
Ademais, a doenga pode ser manejada com mudancas de habi-
tos, tais como: dormir com a cabeceira elevada, evitar deitar-se
logo apés alimentagdo, evitar alimentos muito fermentadores
e apimentados, entre outros.

b. Refluxo laringeo

O refluxo laringofaringeo (RLG) apresenta-se de forma
semelhante ao refluxo gastroesofdgico. Os sintomas tipicos do
RLG incluem disfonia ou rouquidio, tosse crénica, disfagia leve
e pigarro improdutivo.

Enquanto o refluxo gastroesofdgico é um problema de esfinc-
ter esofdgico inferior e seus sintomas ocorrem principalmente
com o paciente em dectbito, o refluxo laringeo é caracterizado
pelo problema no esfincter esofdgico superior e que apresenta
seus sintomas em posicdo ereta e durante esforco fisico.

2.3 Sindrome da tosse das vias aéreas superiores

Acredita-se que a sindrome da tosse das vias aéreas superiores
aconteca a partir da presenca de secrecdes nasais fluindo para a
nasofaringe (fenémeno também conhecido como gotejamento
pds-nasal), estando muito relacionada a casos de rinite alérgica,
nio alérgica e vasomotora, nasofaringite aguda e sinusite.

Entende-se que um dos mecanismos de o gotejamento pos-
-nasal causar a tosse cronica seja a presenca de receptores na
mucosa da laringe e da faringe que, quando ativados, deflagram
o reflexo da tosse.

O quadro clinico desses pacientes caracteriza-se por sensa¢io
de gotejamento, secre¢do nasal abundante e pigarros frequentes.
No entanto, o gotejamento pds-nasal pode ser silencioso; por-
tanto, a auséncia desses sintomas nao exclui necessariamente
o diagnéstico. Ao exame fisico, é possivel identificar uma apa-
réncia de paralelepipedo na mucosa faringea posterior, além da
presenca de secreg¢des na faringe. O diagndstico é estabelecido
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associando-se a suspeita clinica a resposta do paciente a tra-
tamentos empiricos com anti-histaminicos orais, corticoides
intranasais e descongestionantes nasais.

2.4 Bronquite eosinofilica ndo asmdtica

Uma das causas mais comuns e cada vez mais reconheci-
das de tosse cronica é a bronquite eosinofilica nao asmadtica.
Ela é caracterizada pela presenca de tosse persistente sem
hiper-reatividade das vias aéreas ou obstrugao do fluxo de ar,
associado a presenca de escarro eosinofilico e inflamacao das
vias aéreas. A etiologia dessa patologia pode ser relacionada
com a exposi¢do a um alérgeno ou algum patégeno inalado,
causando sensibilizac¢do do paciente.

O diagnéstico baseia-se na suspeita clinica e a confirmacao
é realizada através de bipsia de mucosa brénquica. Por ser um
exame invasivo, ele nio € feito de forma rotineira, somente em
casos de alta suspeita etioldgica.

O uso de corticosteroides inalatérios ou sistémicos é a base
do tratamento da bronquite eosinofilica nio asmitica quando
a inflamacio é resultante da exposi¢do a um alérgeno inalado,
cendrio no qual os pacientes apresentam uma melhora da sinto-
matologia, tendo em vista a redugdo considerdvel dos eosinéfilos
no escarro coletado.

2.5 Neoplasia pulmonar

A tosse estd presente em 50% a 75% dos pacientes com cancer
de pulm3o no momento do diagnéstico. No entanto, essa neo-
plasia é a etiologia em menos de 2% dos casos de tosse cronica.
Os tumores que se originam nas grandes vias aéreas centrais
tém a tosse como principal sintoma, visto que é a regido com
grande quantidade de receptores que ativam o reflexo da tosse.
Ao exame fisico, esses pacientes também podem cursar com
sibilancias focais ou sons respiratérios diminuidos, indicando
uma obstrugdo parcial ou total das vias aéreas.
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Se o paciente é fumante com tosse, é importante estar atento
a alguns sinais:

» Nova tosse ou mudanga no padrio da “tosse do fumante”;

» Tosse persistente por mais de um més ap6s a suspensao
do fumoj;

» Hemoptise na auséncia de infec¢do das vias aéreas.

2.6 Uso de Inibidores da ECA

O mecanismo associado a tosse com o uso de inibidores da
ECA, utilizados para controle de hipertensio arterial, ainda
nio é totalmente conhecido. Acredita-se que existam fatores
genéticos envolvidos (motivo pelo qual nem todos os pacientes
apresentam esse sintoma). Além disso, o uso desse medicamen-
to pode aumentar a quantidade de prostaglandinas e cininas
circulantes no corpo, uma vez que estas sao metabolizadas pela
ECA. O aumento dessas concentragdes pode causar irritacao
bronquica, estimulando as fibras da via aérea e desencadeando
o reflexo da tosse.

Os pacientes em uso de [IECA podem apresentar uma tosse
seca e persistente. Esse sintoma costuma surgir cerca de duas
semanas apo6s o inicio do tratamento; contudo, com a descon-
tinuacdo do medicamento, a tosse se resolve no periodo de um
a quatro dias, podendo se estender por até quatro semanas. De
modo geral, as mulheres s3o mais acometidas que os homens,
e pacientes asmadticos podem cursar com broncoespasmo.
Ademais, o uso de bloqueadores do receptor de angiotensina II
(BRA) apresenta baixa incidéncia de tosse como efeito colateral,
sendo uma boa op¢io para a substitui¢do do IECA.
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A Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) € uma sin-
drome caracterizada pela obstrugio crénica, difusa, de carater
irreversivel das vias aéreas inferiores. Tem como caracteristica
a destruicao progressiva do parénquima pulmonar, relacionada
a uma resposta inflamatéria anormal dos pulmdes que produz
consequéncias sistémicas significativas. As diretrizes da Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) definem
a DPOC como uma doenga que apresenta, na espirometria,
um indice de Tiffeneau (relagio VEF1/CVF) menor que 70%.

EPIDEMIOLOGIA

A DPOC é uma doenga de impacto global, consistentemente
classificada entre as principais causas de morte nos Estados
Unidos, onde vitima mais de 120.000 individuos anualmente.
Antes da pandemia de Covid-19, configurava-se como a terceira
principal causa de 6bito em todo o mundo. Sua prevaléncia
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vem aumentando nas ultimas décadas, especialmente no sexo
feminino, manifestando-se com maior frequéncia em adultos
na quinta ou sexta década da vida. Devido a sua alta prevalén-
cia e cronicidade, a DPOC resulta em pressiva a utilizagdo de
recursos de satde, com consultas clinicas frequentes, multiplas
internacdes por exacerbagdes agudas e a necessidade de terapia
continua.

A etiologia da DPOC estd relacionada ao processo de obstru-
¢3o e inflamagdo crénica que produz alteragdes dos bronquios
(bronquite crénica), nos bronquiolos e no parénquima pulmo-
nar (enfisema pulmonar). Esse processo inflamatério causa a
limitacdo persistente e, frequentemente, progressiva do fluxo
de ar, o que caracteriza os sintomas respiratérios croénicos e as
exacerbagdes agudas decorrentes das anormalidades das vias
aéreas.

Tabagismo ativo e passivo;

Exposic¢des ocupacionais a poeiras, gases e vapores;
Poluicao do ar ambiente (externo) e de interiores;
Exposi¢do a queima de biomassa domiciliar.

Infecgdes do trato respiratério;

Tabagismo materno durante e ap6s a gestagdo;
Obesidade e desenvolvimento nutricional;
Asma infantil;

Desenvolvimento pulmonar anormal;
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Prematuridade e baixo peso ao nascer.

Deficiéncia de alfa-1 antitripsina (DAAT): doenga genética
autossOmica recessiva que se manifesta, no sistema respi-
ratério, como enfisema pulmonar precoce. A auséncia de
atividade dessa enzima antiprotease deixa livre a elastase
neutrofilica, que degrada progressivamente o parénquima
pulmonar;

Deficiéncia de glutationa S-transferase (GST): polimorfismo
genético associado a menor capacidade de destoxificag3o do
estresse oxidativo causado pela fumaca do cigarro, aumen-
tando a suscetibilidade ao desenvolvimento da DPOC.

Histérico familiar de DPOC;

Histérico familiar de asma ou atopia;
Hiper-responsividade brénquica;

Baixo desenvolvimento de fung¢io pulmonar;
Infecgdo pelo HIV.

A fisiologia respiratéria normal do nosso corpo tende a
manter as vias aéreas patentes durante o ciclo respiratério;
para isso, depende da pressdo gerada pelo fluxo de ar que, por
sua vez, é decorrente das forcas inspiratérias e expiratdrias. A
caracteristica fisiopatolégica primordial da doenga pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC) é a limitagdo do fluxo aéreo, provo-
cada por estreitamento ou obstrugdo das vias respiratérias, pela
perda de retragdo eldstica, ou por ambos os fatores. Durante
inspiragdo, geralmente n3o ocorre limitacao, pois a forca gerada
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provém da musculatura respiratéria ativa. Em contrapartida, a
expira¢do depende em grande parte da elasticidade pulmonar.

Os pacientes com a DPOC apresentam dois componentes
fisiopatoldgicos distintos e importantes: a bronquite obstrutiva
crénica e o enfisema pulmonar. Desse modo, observa-se o au-
mento da resisténcia das vias aéreas distais e redug¢do do limen.
Esse cendrio ocorre em virtude da diminuig¢do do tecido eldstico
na parede dos alvéolos (enfisema), somada ao edema e a fibrose
na parede dos pequenos brénquios (bronquiolite obliterante).
Consequentemente, redu¢io da elasticidade pulmonar na
DPOC que ¢ a principal caracteristica desta doenca.

Esses fatores de aprisionamento de ar e hiperinsufla¢do
podem ter consequéncias deletérias para a fisiologia, tais como o
surgimento da PEEP intrinseca (auto-PEEP). Esta se caracteriza
por uma pressdo alveolar positiva no final da expirag¢do, que
eleva significativamente o trabalho da musculatura inspiratéria.
Além disso, hd uma grave altera¢do na mecinica do diafragma,
que apresenta tendéncia a retifica¢do; essa mudanca anatémica
e funcional torna ineficaz a contra¢do desse musculo no movi-
mento de inspirag3o.

A limitag¢3o do fluxo aéreo é causada por uma associa¢io
de fatores que elevam a resisténcia das vias aéreas. A resposta
inflamatéria crénica induz remodelagdes estruturais que re-
sultam no estreitamento e na presenca de exsudato luminal
nas pequenas vias aéreas, além da destrui¢io do parénquima
pulmonar. Esse conjunto de alterac¢des reduz a retragdo elastica
dos pulmdes, comprometendo a capacidade de sustentagdo
radial que mantém as pequenas vias aéreas patentes durante a
expiragdo. Como consequéncia, hd um prejuizo no esvaziamen-
to pulmonar, caracterizado por redu¢do do VEF1, pela queda
da relagdo VEF1/CVF e pelo progressivo aprisionamento aéreo.

A hiperinsuflagio é um sinal importante em pacientes com
DPOC, visto que contribui para dispneia, o aumento da neces-
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sidade de hospitaliza¢3o, a menor tolerdncia aos exercicios e o
aumento na mortalidade.

O individuo passa a utilizar a musculatura acesséria (mus-
culos esternocleidomastéideo, intercostais e abdominais),
apresentando cada vez mais esforgo para respirar. Isso somado
a um aumento progressivo da pressio intratordcica, predispdem
ao colapso das vias aéreas e dificuldade de eliminag¢io do ar
armazenado nas por¢des periféricas do pulmao. Trata-se do
fendmeno do aprisionamento de ar (air trapping), que promove
um aumento caracteristico do volume residual, da capacidade
residual funcional e da capacidade pulmonar total, que tem
como desfecho um pulmao cronicamente hiperinsuflado.

A troca gasosa nesses pacientes estd comprometida tanto
pela lesdo enfisematosa quanto pela lesao bréonquica. Como
ambas as patologias levam a obstrugao de vias aéreas de forma
heterogénea, propiciam o surgimento de alvéolos mal ventila-
dos, porém bem perfundidos. Nesses alvéolos, o sangue venoso
passa recebendo pouco O2, um mecanismo denominado shunt
parcial. Se o niimero de alvéolos com shunt parcial for grande,
a mistura de sangue mal oxigenado produzird hipoxemia e
dessaturagdo da hemoglobina. Esse mecanismo pode ocasionar
diferentes estdgios de hipoxemia arterial, acompanhada ou nio
de hipercapnia.

Mais tardiamente, a retencdo progressiva de CO2 sugere
fases mais avangadas da doenga, visto que hd o agravamento
do disturbio V/Q (V=ventila¢do e Q=perfusio), o aumento do
espago morto fisiolégico (dreas ventiladas sem perfusdo) e a
hipossensibilidade do centro respiratério bulbar ao CO2. Esses
pacientes retém CO2 de forma lenta, estimulando o rim a reter
mais bicarbonato e, assim, compensando a acidose respiratdria
cronica.

Considerando a hipdxia crénica um mecanismo presente na
DPOC, a resposta fisioldgica a ele é chamada de cor pulmonale,
disfunc¢io do ventriculo direito consequente de um distirbio
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pulmonar, na medida em que desvia o fluxo sanguineo pulmo-
nar para os alvéolos bem ventilados, levando a vasoconstri¢3o
das pequenas artérias pulmonares, aumentando, consequente-
mente, sua pressio sistdlica, o que leva a faléncia do ventriculo
direito devido ao aumento excessivo da pds-carga.

As exacerbag¢des em pacientes com DPOC podem ser de-
sencadeadas por alguns fatores, como infec¢des respiratérias
bacterianas ou virais e polui¢do ambiental. Durante esse
processo, hd uma reacdo inflamatéria sistémica que aumenta
o aprisionamento de ar dentro dos pulmdes, causando hipe-
rinsuflacio e redugdo do volume de ar expirado. Pneumonias
podem agravar o quadro.

E o sintoma mais caracteristico dos pacientes com DPOC.
Tem como caracteristicas ser progressiva, persistente e piorar
com o exercicio. Tem alta prevaléncia em todos os estigios de
obstrugio aérea e ocorre com mais frequéncia durante exerci-
cios e maior movimentagdo corporal. Pode haver ortopneia e
dispneia paroxistica noturna.

Geralmente, aparece de forma matinal. Na fase inicial da
DPOC, a tosse pode ser intermitente, mas, conforme a patolo-
gia progride, passa a ser didria. Pode ser produtiva, quando as
glandulas submucosas hipertrofiam, ou nao produtiva.

O muco é uma manifestagio comum em pacientes com
DPOC. A puruléncia do escarro pode ser um indicador de
exacerbacdes do trato respiratdrio inferior resultantes da DPOC,
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associadas a fatores desencadeantes, como infec¢des virais e
bacterianas.

Sintoma muito comum em pacientes com DPOC descrito
como cansago ou exaustdo para realizar simples tarefas.

Pacientes com DPOC apresentam o tempo de expiragdo mais
prolongado devido a maior resisténcia ao fluxo de ar.

Os sibilos durante a inspiragdo ou expiragdo s3o sinais que
podem variar ao longo do dia e s3o percebidos na ausculta
pulmonar durante o exame fisico.

Nio é patognomonico da DPOC, mas deve ser investigado, ja
que pode indicar sinais de distirbios de oxigenagdo e carcinoma
brénquico.

Estd relacionado aos pacientes com componente enfise-
matoso, cujo formato do térax é em barril. Nesses casos, os
pacientes s3o magros e nao apresentam sinais de cor pulmonale
ou hipoxemia; entretanto, é possivel observar que a tonalidade
da pele do paciente é normal. Ao exame fisico, é evidenciado
a diminui¢do de murmurios vesiculares durante a ausculta.
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Estd relacionado aos pacientes com bronquite grave. A difi-
culdade em realizar a troca gasosa, devido a fisiopatologia da
doenga, faz com que os pacientes apresentem cianose decorren-
te da hipoxemia. Nesses casos, os blue bloaters encontram-se
edemaciados devido ao cor pulmonale. Ao exame fisico, s3o
evidenciados ruidos adventicios durante a ausculta.

Uma avalia¢3o diagnéstica adicional para DPOC é apropria-
da em adultos que relatam dispneia, tosse cronica, produgdo
crénica de escarro, ou que tiveram um declinio gradual no
nivel de atividade, particularmente se possuem fatores de risco
para a doenga (por exemplo, tabagismo ou exposi¢do a fumaga
de biomassa interna). Adultos assintomdticos ndo devem ser
submetidos a testes de rastreio para DPOC.

Ao avaliar um paciente com suspeita de DPOC, normalmen-
te realiza-se a espirometria antes e depois da administrag¢do
de broncodilatador, afim de determinar se hd limita¢io do
fluxo de ar e se é parcial ou totalmente reversivel;

Espirometria demonstrando limita¢do do fluxo de ar, ou seja,
uma relac¢do volume expiratério forcado em um segundo/
capacidade vital forcada (VEF1/CVF) menor que o,7 ou
abaixo do limite inferior do normal que nio é reversivel
ap6s a administracdo de um broncodilatador inalatério, é
diagnéstica de DPOC. Portanto, a limitagdo do fluxo de ar
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que € irreversivel ou apenas parcialmente reversivel com
tratamento broncodilatador é uma caracteristica fisiolégica
definidora de doenga.

Ni3o existem exames laboratoriais especificos para o diag-
néstico de DPOC; portanto, eles sdo utilizados no contexto do
diagnéstico diferencial durante a investigacdo clinica da doenga.

Para pacientes com suspeita de DPOC, normalmente
solicita-se uma radiografia de térax para avaliar processos
parenquimatosos alternativos e avaliar comorbidades pulmo-
nares. Radiografias de térax simples tém baixa sensibilidade
para detectar DPOC; contudo, esse é sempre o primeiro exame
de escolha na investiga¢do de doengas pulmonares.

As caracteristicas radiograficas sugestivas de DPOC (geral-
mente observadas em doenca avancgada) incluem:

Rarefagdo vascular com aumento da radiolucéncia do pul-
monar, diafragma plano e sombra cardiaca longa e estreita
em uma radiografia frontal;

Retificagdo diafragmadtica e aumento anteroposterior do
térax, achados decorrentes da hiperinsuflagio;

Bolhas ou zonas bolhosas decorrentes de doenga localmente
grave, que podem ou nao ser acompanhadas por enfisema
generalizado;

O aumento cardiaco, as custas de ventriculo direito, pode se
tornar evidente apenas pela comparag¢do com radiografias
de térax anteriores.

A TC tem maior sensibilidade e especificidade do que a
radiografia de térax padrdo para a detecgdo de enfisema;
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Na auséncia de outros achados, o enfisema detectado por
TC, o aprisionamento de ar e a remodelag¢io das vias aéreas
envolvendo uma porcao significativa dos pulmdes sio alta-
mente sugestivos de DPOC.

Asma brénquica;

Obstrucdo central das vias aéreas;
Bronquiectasia;

Insuficiéncia cardiaca;
Bronquiolite constritiva;
Panbronquiolite difusa;
Linfangioleiomiomatose.

As diretrizes da Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD) recomendam que o diagnéstico de DPOC
seja realizado através de VEF1/CVF <o0,7. Entretanto, a gravidade
da obstrugdo é determinada pelo percentual previsto do VEFr.
O sistema GOLD usa quatro graus:

1. GOLD 1 (doenga leve): VEF1 280% do previsto;

2. GOLD 2 (doenga moderada): VEF1 entre 50% e 80% do

previsto;

3. GOLD 3 (doenga grave): VEF1 entre 30% e 50% do previsto;

4. GOLD 4 (doenga muito grave): VEF1 <30% o do previsto.

Essa mesma diretriz GOLD utiliza uma abordagem “ABE”
combinada para avaliar os pacientes de acordo com os sintomas
e histérico de exacerbagbes. Os sintomas sio avaliados usando
a escala do Modified British Medical Research Council (mMRC)
ou do Teste de Avaliacio da DPOC (CAT):
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Grupo A: baixo risco (o-1 exacerbag¢do por ano, sem neces-
sidade de hospitaliza¢io) e menos sintomas (mnMRC o-1 ou
CAT <10);

Grupo B: baixo risco (o-1 exacerbagio por ano, sem neces-
sidade de hospitalizagio) e mais sintomas (mMRC =2 ou
CAT =10);

Grupo E: alto risco (=2 exacerbagdes por ano, ou uma ou
mais exacerbag¢des com necessidade de hospitalizagdo) e
qualquer nivel de sintomas.

Este sistema de classificagdo de gravidade espirométrica é
importante devido a sua simplicidade e ao uso subsequente em
muitos ensaios clinicos e estudos observacionais.

Varias medidas gerais sdo apropriadas para todos os pacientes
com DPOC, incluindo a cessac¢do do tabagismo, a prevengao de
outras exposicdes a particulas inalatdrias e gases, a vacinagdo
contra infeccdes respiratérias e a educagio sobre uso de medica-
mentos (como técnica de inala¢do, identificagdo de exacerbagdes
e manejo destas).

A diretriz da GOLD é de que as terapias farmacoldgicas e ndo
farmacolégicas devem ser guiadas, em parte, pela gravidade
da doenga; contudo, o objetivo da terapia deve ser melhorar os
sintomas do paciente, diminuir as exacerbagdes e melhorar a
funcdo e a qualidade de vida do paciente. A farmacoterapia é
geralmente iniciada com base em uma avaliagdo do nivel de
sintomas e risco de exacerbagdes, sendo ajustada em visitas
subsequentes com base na resposta a terapia. De forma sim-
plificada, o manejo farmacolégico inicial é definido conforme
o algoritmo abaixo:
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Quadro 1 — Tratamento Farmacoldgico Inicial na DPOC

Tratamento Farmacolégico Inicial na DPOC

Histérico de

Exacerbacdes

=2 Grupo E

exacerbagdes | Considerar LABA + LAMA + ICS (se eosinéfi-
ou =1 com los = 300/mm3)

hospitalizagio

0 ou 1 exa- Grupo A Grupo B

cerbacdo sem | Um broncodilatador | Terapia dupla
hospitalizagdo | (LABA ou LAMA) broncodilatador (LABA
+ LAMA)

Um dispositivo inalaté-
rio é mais eficaz do que
multiplos dispositivos

mMRC o-1 mMRC = 2
CAT <10 CAT =10

LABA: Beta-agonistas de Longa Duracéo
LAMA: Antagonistas Muscarinicos de Longa Duragao
~ 1CS: Corticoides Inalatorios
Fonte: AGUSTI, A. et al. Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease 2023 Report: GOLD Executive Summary. European
Respiratory Journal, [S. 1], v. 61, n. 4, art. 2300239, abr. 2023. DOI
10.1183/13993003.00239-2023.

2. Terapia nao-farmacoldgica

2.1 Cessagdo do tabagismo

Incentivar a cessag¢do do tabagismo é um passo essencial no
tratamento da DPOC para todos os individuos que atualmente
fumam, utilizam dispositivos eletrénicos para fumar (DEF)
ou usam outros agentes inalatérios. A cessac¢do do tabagismo
pode reduzir substancialmente a taxa de declinio da fungio
pulmonar (VEF1) que ocorre em fumantes com DPOC.
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As intervengdes que auxiliam na cessa¢io do tabagismo
incluem, terapia de reposi¢io de nicotina, bupropiona, vare-
niclina e aconselhamento comportamental do profissional da
saude. As melhores taxas de cessacdo s3o alcancadas quando
o aconselhamento é combinado com terapia medicamentosa.

Tépicos apropriados de educagdo para o paciente incluem a re-
dugio de fatores de risco (por exemplo, fumaca de cigarro, outras
exposicoes irritantes e infec¢des respiratérias), a administracao
e uso apropriados de medicamentos (incluindo tratamento de
sintomas atuais e terapia de manutencao preventiva), além do
reconhecimento e manejo de exacerbacdes e complicagdes.

A reabilitagdo pulmonar abrangente — que inclui exercicios,
promocdo de comportamentos sauddveis, educagdo, adesdo
a medicagdo e suporte psicolégico — demonstrou melhorar a
capacidade fisica e a qualidade de vida, diminuir a dispneia e
a utilizacio de cuidados de satide. Além disso, a intervengado
mostra-se benéfica ap6s hospitaliza¢des para reduzir a taxa
de mortalidade. A diretriz da GOLD sugere a participa¢do na
reabilitacdo pulmonar como parte de uma estratégia abrangente
de gerenciamento de DPOC, particularmente para pacientes
com dispneia persistente.

Muitos pacientes com DPOC grave estdvel apresentam
hipoxemia crénica. A decisdo de prescrever oxigenoterapia
suplementar é baseada na gravidade da hipoxemia em repouso
e na avaliagio de se a hipoxemia por esforco limita a atividade
funcional.
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O monitoramento regular dos sintomas, do uso de medica-
¢oes, da espirometria e da oximetria é fundamental para avaliar
a progressdo da DPOC e, assim, evitar futuras exacerbagdes e
complicagdes. Além disso, é essencial sempre realizar o rastrea-
mento do cincer de pulmao, bem como de doencas que podem
se desenvolver juntamente com a DPOC.
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A asma é uma doenga heterogénea e complexa, descrita como
um disturbio inflamatdrio cronico das vias aéreas associada a
hiper-responsividade brénquica, causando obstrugdo varidvel e
reversivel do fluxo de ar, desde que n3o haja remodelamento das
vias aéreas. E uma condicio definida por sintomas respiratérios
como dispneia, sibilos, tosse e opressdo toricica retroesternal,
especialmente a noite, os quais tém sua intensidade e sua
gravidade determinadas pela interagio entre os componentes
fisiopatoldgicos e pela limitacdo do fluxo aéreo.

No Brasil, a prevaléncia de sintomas de asma entre adoles-
centes estd entre as mais elevadas do mundo, atingindo cerca
de 20%. Em 2013, registraram-se 129.728 internagdes e 2.047
mortes por asma no pais, indicadores que vém diminuindo
em decorréncia do maior acesso aos tratamentos. Entretanto,
o controle da asma é comprometido pelos altos custos para o
sistema de satide e para as familias, podendo impactar até um
quarto da renda familiar em casos de asmadticos graves usudrios
do Sistema Unico de Saude (SUS).
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O desenvolvimento da patologia pode ocorrer em qualquer
idade. Nas criangas, a incidéncia é maior, assim como a gra-
vidade, em decorréncia do menor calibre das vias aéreas. No
entanto, muitas delas podem apresentar remissao dos sintomas
na puberdade, existindo a possibilidade de recorréncia anos
depois. Por isso, adolescentes e adultos com a sintomatologia
de asma podem ter histérico de sintomas ou diagnéstico na
infancia.

Dentre os fatores de risco para desenvolvimento e exacerba-
¢oes da asma, destacam-se:

Predisposi¢do genética: ocorre o favorecimento de produgao
de imunoglobulina E (IgE) e para suscetibilidade a diferen-
ciagdo celular de linfécitos Th2, que facilita a liberagio de
mediadores e quimiocinas;

Atopia: reagdo de hipersensibilidade em que hd exacerbagao
da resposta contra antigenos, mediada pela produgio de IgE,
sendo considerada uma tendéncia hereditdria a desenvolver
manifesta¢des alérgicas. Torna-se um fator de risco para
asma alérgica se o paciente referir histéria familiar de asma,
alergias ou atopia. Estima-se que a hereditariedade da doenga
varie entre 60% e 80%;

Histérico pessoal de exposi¢io a alérgenos (mofo, dcaro,
animais) e a poluentes atmosféricos;

Tabagismo;

Obesidade;

Imunossenescéncia;

Infec¢Bes respiratdrias;

Fatores socioecondémicos;

Género: a prevaléncia é maior em mulheres na idade adulta;
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Raga ou etnia: a prevaléncia é maior em individuos da raga
negra;

Outros: rinossinusite cronica e doenca do refluxo gastroe-
sofdgico (DRGE).

Asma é uma doenca heterogénea, causada por diferentes
processos patolégicos. Fendtipos sdo os agrupamentos a partir
de caracteristicas clinicas, demograficas ou fisiopatolégicas que
sdo comuns entre as apresenta¢des da doenga. Reconhecendo
o fenétipo, é possivel, para alguns, realizar um tratamento
direcionado. Muitos fenétipos asmaticos ja foram identificados,
mas os mais comuns sao:

Asma alérgica: esse é o fenétipo mais conhecido. Esti in-
timamente relacionado com a histéria familiar ou pessoal
de alergias como eczema, rinite alérgica, alergia alimentar
ou a medicamentos. Exame de escarro induzido antes do
tratamento revela inflamac3o eosinofilica da via aérea.
Geralmente responde bem a corticoides inalatdrios;

Asma ndo alérgica: o perfil do escarro desses pacientes pode
ser neutrofilico, eosinofilico ou paucigranulocitico (poucas
células inflamatérias). Tem menos resposta aos corticoides
inalatdrios;

Asma tosse variante e asma tosse predominante: para mui-
tos pacientes, a tosse pode ser o Unico sintoma presente. O
corticoide inalatdrio é efetivo;

Asma na fase adulta ou de inicio tardio: adultos (principal-
mente mulheres) que manifestaram asma pela primeira
vez na fase adulta. A tendéncia é que seja nio alérgica,
relacionada a fatores como obesidade, tabagismo e infec¢des
das vias aéreas, e, frequentemente, exige doses aumentadas
de corticoide inalatério ou apresenta refratariedade ao trata-
mento com corticosteroide. Asma ocupacional (alergia a latex
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ou materiais de limpeza) deve ser avaliada, para facilitar o
controle da doencga;

Asma com limitacdo persistente de fluxo de ar: os pacien-
tes que convivem com asma hd muito tempo tendem a
desenvolver uma limitagio de fluxo de ar persistente ou
incompletamente reversivel, em raz3do do remodelamento
das vias aéreas;

Asma com obesidade: pacientes obesos tém sintomas asma-
ticos proeminentes e uma inflamac3o diferente, com menos
eosindfilos.

A asma caracteriza-se por uma inflamacao crénica que pode
acarretar hiper-responsividade brénquica, a qual gera uma
obstrugio varidvel das vias aéreas por estreitamento do lamen
destas. Essa inflamagdo é acompanhada de extravasamento
plasmadtico, edema, hipersecre¢do de muco e influxo de célu-
las inflamatdrias, como eosindfilos, linfécitos, neutréfilos e
macroéfagos.

O desencadeamento dessa inflamagao é facilitado pela combi-
nagdo da predisposicao genética e de respostas imunomediadas
por linfécitos T helper (Th). Na asma alérgica, os linfécitos Th2
secretam as interleucinas 4 (IL-4), IL-5, IL-9 e IL-13, as quais
estdo associadas a ativacdo de linfécitos B e a produgao de IgE,
com liberacio de histamina, que favorece a permeabilidade
capilar e o edema da mucosa brénquica. Enquanto na asma
nao alérgica, a liberagdo de IL-1f e IL-6 induz os linfécitos
Thi e Thry a recrutarem neutréfilos para o ambiente tecidual
inflamatério.

Na asma, a barreira epitelial das vias aéreas é comprometida
estrutural e funcionalmente. Assim, o aumento na permeabili-
dade epitelial permite maior acesso a submucosa e a circulagio
sistémica por particulas internas, ambientais ou alergénicas,
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onde hd contato com células imunes inatas e, por sua vez, sen-
sibilizag3o e resposta pré-inflamatdria da mucosa, envolvendo
as citocinas. Em raz3o disso, as vias aéreas bronquicas sofrem
reparo anormal, hiper-reatividade e remodelamento, associados
a hipertrofia da musculatura lisa brénquica, inflamacao da
mucosa respiratéria e hipersecre¢ao de muco.

Em resposta ao estimulo inflamatério prolongado, os bron-
quios e bronquiolos sofrem remodelamento estrutural. Dentre
as alteragdes, destacam-se o depdsito de coldgeno maduro e
fibrose subepitelial, aumento da massa muscular, depésito de
matriz extracelular e neovascularizagdo. Como resultado, as vias
aéreas ficam obstruidas de maneira irreversivel ou parcialmente
reversivel, mesmo com terapia broncodilatadora, o que pode
levar a hiperinsuflagdo pulmonar.

Figura 1: Mecanismo fisiopatologico da asma

Fonte: Baseado em GINA (Global Initiative for Asthma) 2024.
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Como a sintomatologia da asma é observada em diversas
outras condi¢des pneumoldgicas, o diagndstico pode ser por
meio da histdria clinica. Fatores que aumentam a probabilidade
da doenga incluem sintomas episddicos, gatilhos caracteristicos,
histérico pessoal ou familiar de atopia, sinais asmdticos na in-
fancia e melhora ap6s o uso de medicamentos antiasmaticos
(broncodilatadores inalatérios ou glicocorticoides orais).

A asma, tipicamente, manifesta-se apds o contato com fatores
precipitantes e é resolvida com afastamento e uso de medicagao
contra asma. O quadro clinico cldssico da doenca abrange quatro
sintomas, podendo apenas um deles estar presente: tosse, sibi-
los, dispneia e opressdo toricica.

A tosse é o sintoma mais comum. Ela geralmente piora a
noite, em razio do baixo nivel de cortisol durante esse perio-
do. Pode ser seca ou produtiva, com muco hialino ou escarro
amarelo-claro devido a presenca de eosinéfilos. Ja a opressdo
tordcica é caracterizada como um aperto em faixa, descrito como
“peito pesado”.

Os sintomas sdo varidveis em tempo e intensidade, geralmen-
te com piora a noite ou no inicio da manha. Em muitos casos,
a doenga pode permanecer assintomadtica por longos periodos.

O exame fisico no paciente asmadtico geralmente é normal. Na
ausculta pulmonar, podem ser percebidos sibilos caracteristicos
da asma, embora nio especificos. S3o comumente auscultados
na expiracdo, especialmente na expiragio for¢ada, e sdo polif6-
nicos, entdo podem iniciar e encerrar em diversos momentos
do ciclo respiratério e podem variar em duragio e tom.

Os pacientes podem descrever como sibilos os ruidos
expiratérios originados nas vias aéreas superiores, os quais
mimetizam o som asmadtico e, por vezes, sdo audiveis sem
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estetoscopio. Torna-se imperativo diferenciar esses ruidos dos
sibilos asmaticos agudos e, fundamentalmente, dos roncos
(sons de tom mais grave), os quais desaparecem com a tosse e
refletem o acimulo de secre¢do no lamen bréonquico.

Vale evidenciar que a presenca de sibilidncia nao determina
a gravidade da asma. Quadros mais graves de asma podem
cursar com térax silente, o qual é caracterizado pela auséncia
de ruidos pulmonares.

No asmadtico com obstrugdo grave, s3o achados fisicos: taquip-
neia, taquicardia, expiragio prolongada e uso de musculatura
acessoéria.

Alguns achados extrapulmonares incluem:

Membranas pélidas e inchadas das cavidades nasais suges-
tivas de rinite alérgica;

Pélipos nasais;

Dermatite atépica em criangas na primeira infincia.

Alérgenos inalados — os mais comuns s3o: dcaros (carpetes
ou cortinas), mofo, animais (gato, cachorro, rato, baratas),
pélen (crises sazonais);

Mudangas climadticas;

Exercicios;

Alimentos ou componentes alimentares: por mais que seja
uma sensibilidade rara, alguns alimentos podem estar rela-
cionados como: amendoim, leite, ovo, frutos do mar, cereais
(asma do padeiro), sulfitos, corantes alimentares;
Aspirina: apds 30 a 120 minutos da ingestdo de qualquer
inibidor do ciclo-oxigenase-1 (COX-1), s3o provocados tosse
e/ou sibilo;

Exposig¢des irritantes como fumaca de tabaco e ocupacional,
produtos quimicos, poeira;

Infec¢Bes virais.
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O diagnéstico da asma em um paciente com suspeitas clini-
cas da doenga é feito por meio de testes de fungio respiratéria e
radiografia de térax. Outros exames, como laboratoriais séricos
e testes alérgicos, podem auxiliar na descoberta de fenotipagens
da doenga, mas n3o sdo capazes de estabelecer ou descartar
o diagnéstico de asma. A radiografia de térax pode aparecer
normal ou com hiperinsuflagdo pulmonar em casos de exacer-
bagdo, mas também auxilia no diagnéstico diferencial. Logo,
baseando-se a avaliacdo em testes que verificam limitacdes do
fluxo de ar do paciente, o principal exame diagnéstico da doenga
€ a espirometria.

Observando a fisiopatologia da asma, sabe-se que a doenga
tem padrao obstrutivo. Essas caracteristicas sio demonstradas
na espirometria por meio de:

Redugdo do VEF1/CVF abaixo da capacidade de 70%;
Redugio do VEFT abaixo de 80%;

Resposta positiva ao broncodilatador — melhora de >10%
do VEFrt;

Resposta positiva ao broncoprovocador — queda =20% do
VEFT;

Melhora de >12% e >200mL do VEF1 apés 4 semanas de
tratamento com corticoide inalatério.

Na asma, a espirometria é indicada como conduta diagnéstica
quando ji existe suspeita clinica por meio dos sintomas respira-
térios, histéria tipica e exame fisico compativel. Nesse momento,
¢ ideal que o paciente ainda n3o tenha iniciado medicamentos
como corticosteroides inalatérios, pois pode ocorrer melhora
da sua fungao pulmonar e o teste nio seria capaz de identificar
as disfungoes patolégicas existentes. Caso o paciente ja tenha
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iniciado a terapia, é necessdrio montar um plano de a¢do com
reducdo ou suspensdo do tratamento e realizagdo do exame em
duas a quatro semanas.

Os principais diagndsticos diferenciais para considerar em
pacientes com suspeita de asma s3o:

Bronquiectasia;

Bronquiolite;

Fibrose cistica;

Tuberculose;

DPOC;

Sindrome da tosse de vias aéreas superiores;
Cardiopatias congénitas;

Obstrugdo de via aérea;

Tromboembolismo pulmonar.

O tratamento da asma é definido pelos esquemas farmaco-
l6gicos e também por demais estratégias ndo farmacolédgicas,
relevantes para a melhora dos sintomas e redugdo de fatores
de risco.

Algumas mudancas no estilo de vida que o paciente pode
adotar s3o a prética de exercicios fisicos, alimentag¢3o sauddvel,
cessacdo do tabagismo ativo ou passivo (incluindo o uso de
cigarros eletrénicos), programas de reabilitacdo pulmonar,
evitar a exposigao a alérgenos, evitar medicamentos que podem
piorar o quadro, manter um peso corporal adequado e evitar
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a exposicdo a poluicdo. Portanto, é importante encorajar o
paciente a otimizar seus hdbitos e transformar o seu ambiente.

A base do tratamento farmacolégico é composta pelas classes
de corticosteroides e broncodilatadores. Os broncodilatadores
inalatérios sdo firmacos que fazem o relaxamento da muscu-
latura lisa brénquica, além de diminuir os niveis de muco nas
vias aéreas. Geralmente s3o utilizados os beta-2-agonistas, que
sdo divididos em curta (SABA — ex: Salbutamol) e longa agdo
(LABA — ex: Formoterol e Salmeterol). Seus efeitos colaterais
incluem taquicardia, agitacdo, cefaleia e tremores. E fundamen-
tal lembrar que os broncodilatadores melhoram os sintomas
agudos da doenca, mas ndo s3o capazes de tratar a inflamagao
de base dos bronquiolos, portanto, ndo devem ser utilizados
isoladamente.

J4 os corticosteroides inalatérios sdo firmacos anti-infla-
matdrios esteroidais que vdo agir na inflamacio crénica dos
bronquiolos, tratando a causa base da obstrugdo da via aérea e
seus sintomas decorrentes. Seus efeitos colaterais, os quais sdo
muito menos extensos do que os da sua versdo oral sistémica,
incluem rouquidio, candidiase oral, aumento da pressdo intrao-
cular, catarata e osteoporose. Essa classe tem uso inegocidvel em
todos os estdgios da doenga, diminuindo a necessidade de uso
sintomatico dos broncodilatadores de curta duragio e reduzindo
os riscos de futuras complica¢des da doenga.

Ainda a respeito do uso dos corticosteroides (CI), podem ser
também utilizados os corticoides orais para controle da asma.
Entretanto, por sua expressiva lista de efeitos colaterais devido
ao uso a longo prazo, somente sao indicados em situagdes de
exacerbagdes graves, quando os sintomas nio conseguem ser
controlados apenas com os formacos inalatérios. E com o uso
desses medicamentos em variadas combinagdes e doses que
serd possivel atingir controle sintomdtico e diminui¢3o do
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risco de exacerbagdes. Dessa forma, somente ap6s encontrar o
tratamento minimo para obter bom controle da doenga é que
podemos classificar a gravidade da asma, ou entdo quando a
doenga permanece descontrolada apés tratamento maximo.

A terapia medicamentosa da asma ¢é classificada em Steps.
Dessa forma, a escolha de qual esquema terapéutico serd uti-
lizado é feita de forma objetiva, por meio de critérios clinicos
sintomdticos ou altera¢des na espirometria, a abordagem
terapéutica inicial baseia-se em:

Step 1: VEFI normal, no mdximo uma exacerbacdo em um
ano, no maximo dois despertares noturnos por més e sin-
tomas diurnos por até dois dias ou duas semanas;

Step 2: duas ou mais exacerba¢des necessitando uso de
corticoide oral por ano, sintomas diurnos de trés a seis dias
por semana, dois a quatro despertares noturnos por més,
mas nao mais de um por semana, ou minima interferéncia
nas atividades didrias;

Step 3: sintomas didrios, mais de um despertar noturno
por semana, ocasional limita¢3o das atividades didrias ou
evidéncia de obstrugdo do fluxo de ar fora de episédio de
exacerbagio (VEF1 entre 60-80%);

Step 4: despertares noturnos diariamente, evidéncia de
obstrugdo do fluxo de ar moderada a severa (VEF1 < 60%)
ou limita¢tes das atividades didrias frequentes.

Os Steps definidos pelas diretrizes indicam as suas primeiras
escolhas de tratamento, chamadas Track 1, e também opg¢des
alternativas, chamadas Track 2, para aquele mesmo grupo de
pacientes definidos pelos critérios. Os esquemas terapéuticos
para cada Step s3o:

1.

Track 1: CI + Formoterol em baixa dose quando necessario
Track 2: CI + SABA quando necessirio
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2.

Track 1: CI + Formoterol em baixa dose quando necessario
Track 2: CI em baixa dose diariamente associado a SABA
quando necessdrio

3.
Track 1: CI + Formoterol em baixa dose como manutencio
e alivio de sintomas
Track 2: CI + LABA em baixa dose como manutengdo asso-
ciado a SABA quando necessario

4.
Track 1: CI + Formoterol em dose média como manutencio
e alivio de sintomas
Track 2: CI + LABA em dose média ou alta como manuten-
¢do associado a SABA quando necessdrio.

Em casos de asma grave, em que nio se atinge o controle
da doenca mesmo em uso de CI combinado com LABA em
dose média ou alta, pode ser considerada avaliagio fenotipica
e um novo esquema terapéutico. Nessa situagdo, é possivel
continuar o uso de CI combinado com LABA em altas doses
como manutencdo, associado a broncodilatadores antagonistas
muscarinicos de longa a¢do (LAMA — Ipratrépio e Tiotrépio) e
também imunoterapia especifica a alérgenos, como Anti-IgE,
Anti-IL5/5Ra, Anti-IL4Ra e Anti-TSLP. Outros medicamentos
nio tdo indicados por seus efeitos adversos ou demais conse-
quéncias, mas que podem se tornar uma terapia vilida em
ultimos casos na asma grave, s3o a antibioticoterapia com
Azitromicina e o uso de corticosteroides orais.

Por fim, é importante lembrar que a técnica correta da
inalagdo é parte fundamental de um tratamento de sucesso,
tanto quanto a escolha da melhor terapéutica. Para isso, antes
de elevar estdgios para tratamentos mais avancados quando
ha persisténcia de sintomas, é responsabilidade do médico
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ensinar detalhadamente o passo a passo da inala¢io e nio
esquecer de revisar a técnica junto do paciente nas consultas
de acompanhamento.

O manejo efetivo da asma inclui a periédica revisdo de
sintomas e da func¢do pulmonar do paciente. As diretrizes da
doenca sugerem que a espirometria seja repetida pela primeira
vez ap6s 3 a 6 meses do inicio da terapia de controle, entretanto,
nio determinam qual a frequéncia ideal do monitoramento
periédico seguinte. Na prdtica, as orienta¢des para realizacao de
novos testes s3o baseadas na gravidade da doenga, persisténcia
de sintomas e resultados dos testes anteriores.

O prognéstico da doenga inclui o controle dos sintomas da
asma e o risco futuro de complica¢des. O controle é determi-
nado pela genética do paciente, comportamento da doenga,
tratamento realizado, ambiente e fatores psicossociais.

A avalia¢io do risco futuro de exacerbagio da doenga tem
muito mais significincia clinica. Isso ocorre porque o des-
controle de sintomas indica um maior risco de complicag¢des.
Situagdes especiais como ansiedade, depressao, sedentarismo,
uso inapropriado de broncodilatadores sem corticosteroides,
outras comorbidades e a prépria percepg¢ao do paciente podem
levar a uma interpretag¢do errada do controle da doenga. Os
fatores de risco para exacerbagdes e mau controle da doenca so:

Um ou mais episédios de exacerbagdo dentro de um ano;
Baixa aderéncia ao tratamento;

Técnica incorreta de inalagao;

Sinusite crénica;

Tabagismo (ativo ou passivo);
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Uso de cigarros eletronicos;

Mau controle de sintomas;

Uso excessivo de SABA (broncodilatadores de curta duragdo);
Uso inadequado ou nio uso de ClIs;
Obesidade;

Gravidez;

Doenga do Refluxo Gastroesofdgico;
Alergias alimentares;

Poluig3o;

Eosinofilia sanguinea;
Hipersecrecdo cronica de muco;
Nascidos PIG ou prematuros;

VEF1 < 60%;

Infec¢des virais ou bacterianas.
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Por cincer de pulmio (ou carcinoma broncogénico) refe-
re-se as neoplasias malignas com origem no epitélio do trato
respiratério inferior. Cerca de 9o% das neoplasias malignas
pulmonares sio classificadas como cincer de pulmio, e podem
ser subdivididas em dois grandes grupos: pequenas células e
n3o pequenas células (carcinoma epidermoide, adenocarcinoma
e carcinoma de grandes células anaplasico).

EPIDEMIOLOGIA

O cancer de pulmao, segundo as estimativas de 2023, é o
terceiro mais comum em homens e o quarto em mulheres
no Brasil. Em mortalidade, é o primeiro entre os homens e o
segundo entre as mulheres. A sua taxa de incidéncia vem dimi-
nuindo desde meados da década de 1980 e muito disso deve-se
aos padroes de ades3o e cessagdo do tabagismo constatados nos
diferentes sexos.
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ETIOLOGIA

Fumar produtos de tabaco (principalmente cigarros) é o fator
de risco mais importante para o desenvolvimento de cancer de
pulmao. O fumo passivo também é uma causa significativa.

1 Cigarro

O principal fator de risco é o tabagismo, que é estimado como
responsdvel por aproximadamente 9o0% de todos os canceres
pulmonares, seja por fumo ativo ou passivo, ja que a inalagdo da
fumaca também contém compostos téxicos ao pulmio. Outros
fatores podem influenciar o desenvolvimento como a idade de
inicio do tabagismo, o grau de inalac3o, o teor de alcatrdo e
nicotina dos cigarros e o uso de cigarros sem filtro.

O risco de desenvolver o cAncer aumenta tanto com o niimero
de cigarros fumados por dia quanto com a duragio do tabagismo
ao longo da vida, lembrando que a carga tabédgica é calculada
por: numero de magos consumidos por dia multiplicado pela
duragio do hibito em anos. Considera-se alto risco um valor >
20 magos-ano. Sabe-se que a cessacdo do tabagismo diminui o
risco de cancer de pulmaio, no entanto este permanece maior do
que em quem nunca fumou, mesmo apés periodos prolongados
de abstinéncia completa.

2 Carcinégenos ocupacionais e ambientais

Amianto;

Radénio;

Arsénio;

Queima interna de combustiveis de biomassa nio proces-
sados (madeira e carvao);

» Polui¢io atmosférica.

vvYwyy
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3 Outros fatores

» Radioterapia;

» Inflamagdo e doenga pulmonar benigna (fibrose pulmonar
difusa e deficiéncia de alfa-r-antitripsina);

» Doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC);

» Fatores genéticos.

QUADRO CLINICO

1 Manifestacoes clinicas intratoricicas

1.1 Tosse

O inicio de tosse sem uma causa aparente ou mudancga da
sua caracteristica em uma pessoa que fuma ou jd fumou deve
levantar suspeita de cincer de pulmio, jd que em muitos casos
€ o primeiro sintoma a ser manifestado. Ocorre mais frequen-
temente em pacientes com carcinomas de células escamosas e
pequenas células devido a sua localiza¢do mais central.

1.2 Hemoptise

A hemoptise é relatada por 15% a 30% dos pacientes diag-
nosticados com cincer de pulmio.

1.3 Dor tordcica

A dor toricica caracteristica é de uma dor surda, dolente,
persistente, que pode ocorrer devido a invasdo mediastinal,
pleural ou da parede toricica e que acontece tipicamente no
lado do tumor primadrio.

1.4 Dispneia

A dispneia é um sintoma muito comum em pacientes com
cancer de pulmao no momento do diagndstico e pode acontecer
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devido a obstrugio extrinseca ou intraluminal das vias aéreas,
pneumonite obstrutiva ou atelectasia.

1.5 Rouquiddo

O diagnéstico diferencial de rouquidao persistente em um
fumante inclui cincer de laringe e cincer de pulmio. Em
pacientes com cancer de pulmao, isso se deve ao comprome-
timento do nervo laringeo recorrente esquerdo na altura do
cajado adrtico.

1.6 Sindrome da Veia Cava Superior

A obstrugdo da veia cava superior é mais comum em pacien-
tes com cincer de pulmio de pequenas células e causa sintomas
que comumente incluem uma sensagio de plenitude na cabega
e dispneia. Os achados fisicos englobam veias cervicais dilata-
das, circulagdo colateral venosa tordcica, edema de face, pescogo
e extremidades superiores e uma aparéncia pletérica.

1.7 Sindrome de Pancoast

Canceres de pulmao que surgem no sulco superior — princi-
palmente o cancer de pulmao nio pequenas células (tipicamente
células escamosas) — causam a sindrome de Pancoast. Esta con-
di¢3o é caracterizada por dor (geralmente no ombro e bracos),
sindrome de Horner, destruicio éssea e atrofia dos musculos
da m3o.

2 Manifestacoes clinicas das metastases extratoracicas

2.1 0sso

Metastases ésseas sdo frequentemente sintométicas, mani-
festando-se principalmente por meio de dor tordcica ou nas
extremidades. Além disso, niveis elevados de fosfatase alcalina
sérica geralmente estio presentes. Os locais mais comuns de
envolvimento s3o os corpos vertebrais.
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2.2 Adrenal

Raramente s3o sintomdticas. Quando ocorrem, os sintomas
costumam ser locais e decorrentes da extensdo da metastase.
Além disso, o quadro geralmente n3o resulta em insuficiéncia
adrenal, a menos que ambas as gliandulas suprarrenais sejam
significativamente (>90%) consumidas pela doenca.

2.3 Cérebro

As manifestag¢des neurolégicas do cincer de pulmao incluem
metéstases e sindromes paraneopldsicas. Cursam com sintomas
como cefaleia, vomitos, perda do campo visual, hemiparesia,
déficit de nervo craniano e convulsdes.

2.4 Figado

Metdéstases hepdticas sintomadticas s3o incomuns no inicio
do curso da doenga. J4 as metdstases hepéticas assintomadticas
podem ser detectadas na apresenta¢io da doenga por anor-
malidades das enzimas hepdticas (TGO e TGP). Entretanto, a
incidéncia é muito maior no final do curso da doenca.

2.5 Sintomas constitucionais

O surgimento de sintomas inespecificos que sugere a pre-
senca de doenca em estdgio avangado. Esses sintomas incluem
(mas nio estdo limitados a) perda de peso, anorexia, fraqueza
e fadiga.

3 Sindromes Paraneoplasicas

As sindromes paraneopldsicas do tumor s3o efeitos remo-
tos que nio estdo relacionados a invasio direta, obstrug¢do ou
metdstases.

» Hipercalcemia;
» Sindrome de secre¢do inapropriada do horménio antidiurético;
» Sindromes neuroldgicas;
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» Manifestagdes hematoldgicas (anemia, leucocitose, trombo-
citose, eosinofilia, disturbios de coagulagdo);
Osteoartropatia hipertréfica (Periostite);

Hipocratismo digital;

Dor 6ssea e edema especialmente nas pernas;
Espessamento periosteal em exames de imagem;
Sindrome de Cushing.

vVVvVvyyvyy

DIAGNOSTICO

A suspeita de cincer de pulmio surge a partir de sintomas
sugestivos de cincer — como hemoptise e dispneia — ou de
metdstases — como perda de peso, cefaleia e sindrome da veia
cava superior —, de achados anormais ao acaso em exames de
imagem ou do rastreamento da doenca por tomografia de baixa
dose de radiag3o.

Quando se hd suspeita de malignidade nos exames de
imagem, torna-se fundamental a comparagio com imagens
anteriores. Achados sugestivos de cancer de pulmao incluem
(figura 1):

Novas lesdes >3 cm;

Aumento de tamanho de qualquer nédulo ou massa;
Lesdes com bordas irregulares ou espiculadas;
Nodularidade pleural;

Nédulos hilares ou paratraqueais assimétricos ou aumentados;
Lesdo endobronquica;

Area de consolidagdo sem resolugio apés o uso de medicamentos.

vVVvVvVvVVvyVvVywvyy

Além da imagem, também pode-se buscar por altera¢des
laboratoriais, que podem sugerir metdstases ou sindromes
paraneopldsicas. Alguns indicativos sdo:

» Alteragdo de marcadores de fungdo hepdtica para metistase
no figado;
» Elevacdo de cilcio para metdstase dssea;
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» Elevacdo de fosfatase alcalina para metdstases hepdtica
(gama GT anormal) ou dssea (gama GT normal).

Diante da suspeita, todo paciente deve ser encaminhado para
a tomografia computadorizada de térax com contraste, tanto
para um estadiamento inicial como para a localizacdo do sitio
de biépsia e para o conhecimento de condi¢des pulmonares
associadas.

Para detec¢do de potenciais metdstases, especialmente em
caso de cancer pulmonar de pequenas células, adere-se a reali-
zag¢do de exames de imagem de corpo inteiro. O “padrdo ouro”
associa a tomografia por emissio de pésitrons/CT (PET/CT) a
ressonancia magnética cerebral. Na falta de PET/CT, é indicada
cintilografia ou tomografia de corpo inteiro.

Para confirmagdo de diagndstico e para estadiamento de
cancer de pulmao deve-se ter o resultado histopatoldgico (biépsia
tecidual) ou citolégico (fluido pleural, lavado bronquico ou aspi-
rado de linfonodos, por exemplo). Além disso, para classificacio
histopatoldgica, acrescenta-se a imuno-histoquimica e a andlise
de mutagdes genéticas, que auxiliam na escolha do tratamento
e fornecem informagoes sobre o progndstico.

Para bidpsia tecidual, é preferivel um método minimamen-
te invasivo, como fibrobroncoscopia para tumores centrais ou
bidpsia percutdnea guiada por tomografia computadorizada, para
lesdes periféricas. No entanto, no caso de uma lesdo pulmo-
nar periférica, uma bidpsia por cirurgia pode ser escolhida em
razdo da possivel ressecc¢do curativa que pode ser feita junto
do diagnéstico.

1 Diagnéstico diferencial

» Metistases pulmonares (imuno-histoquimica e marcadores
tumorais para auxilio de diagndstico);

» Pneumonia;

» Tuberculose;
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» Sindrome de Disfungdo Reativa das vias aéreas (RADS);
» Bolhas pulmonares gigantes;

» Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC);

» Asma.

ESTADIAMENTO

O estadiamento do cincer de pulmio usa o sistema interna-
cional tumor, node, metastasis (TNM). Esse sistema categoriza os
tumores com base na extensdo do tumor primdrio (T), na pre-
senca ou auséncia de comprometimento de linfonodos regionais
(N) e na presencga ou auséncia de metdstases a distancia (M),
que, nesse caso, tém sua disseminac¢do de maneira linfética.
Ele é descrito de quatro maneiras:

» Clinico (prefixo c): estadiamento feito a partir de exames
(clinico, laboratorial, radiolégico e patolégico) antes da
ressecgao cirurgica;

» Cirtrgico-patoldgico (prefixo p): une o estdgio clinico com
as informacoes histopatolégicas do tumor ressecado e dos
linfonodos. Hd a confirmagdo do tipo histolégico, além
das extensdes do tumor primério (T) e de metdstases para
linfonodos regionais (N);

» Reclassificagdo (prefixo r): estadiamento de uma recidiva,
apds avaliacdes diagndsticas feitas e novo tratamento
planejado;

» Autépsia (prefixo a): exame pds-morte.

71



Tabela 1 — Estadiamento TNM para cancer de pulméao

Tx

To
Tis

T1
T1a (mi)
T1a

Tib
Tic

T2

T2a
T2b

T3

T4

T: Tumor primdrio

Tumor comprovado por exame de escarro ou lavado
brénquico nio é visualizado em exame de imagem
ou broncoscopia

Sem evidéncia de tumor primdrio
Carcinoma in situ

Tumor = 3 cm com grande parte envolta pelo
pulmaio ou pleura visceral, sem evidéncia broncos-
c6pica de invasdo mais proximal que o brénquio
lobular

Adenocarcinoma minimamente invasivo
Tumor <1 cm

Tumor > I cm, mas <2 cm

Tumor > 2 ¢cm, mas < 3 cm

Tumor > 3 cm, mas < 5 cm ou:

e Envolvimento do brénquio principal, sem
envolvimento da carina

e Invasdo da pleura visceral

e Associado a atelectasia ou pneumonite obstrutiva
que se estende para a regido hilar

Tumor > 3 Cm, mas = 4 cm
Tumor > 4 Cm, mas < § cm

Tumor > 5 ¢cm, mas < ‘7cm ou:

e Invasdo da parede tordcica (incluindo pleura
parietal e tumores do sulco superior), nervo frénico,
pericdrdio parietal

e N6dulos tumorais separados no mesmo lobo

Tumor >7 cm ou:

e Invasdo do diafragma, mediastino, coragdo,
grandes vasos, traqueia, nervo laringeo recorrente,
esofago, corpo vertebral ou carina

e =1 nédulos tumorais satélites em um lobo
ipsilateral diferente
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No

N1

Mia

Mi1b

Mic

N: Envolvimento de linfonodos regionais
Nenhuma metdstase nos linfonodos regionais

Metéstases nos linfonodos peribrénquicos
ipsilaterais e/ou hilares ipsilaterais e nos linfonodos
intrapulmonares (incluindo aqueles envolvidos por
extensdo direta do tumor primadrio)

Metdstases nos linfonodos mediastinais ipsilaterais
efou subcarinais

Metdastases nos linfonodos mediastinais contralate-
rais, hilares contralaterais, escalénicos ipsilaterais
ou contralaterais, ou supraclaviculares

M: Metdstases a distincia
Nenhuma metdastase 2 distincia
Presenca de metdstase a distincia

Tumor com algum dos seguintes:

e > 1 n6édulos tumorais no pulmio contralateral
o Noédulos pleurais ou pericirdicos

e Derrame maligno pleural ou pericirdico

Metéstase extratoricica isolada em um tnico érgao

Multiplas metdstases extratoricicas em um ou
varios 6rgaos

Fonte: UpToDate, jan. 2025.
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Quadro 1: Estadiamento prognostico pela 9* edigdo do sistema TNM

T/M

DESCRICAO

NO

N1

N2a N2b N3

T1

Tla<1lcm

IA1

Tlb>la<2cm

I1A2

Tlc>2a<3cm

IA3

ITA

11B IITA

T2

T2a com invasédo
visceral pleural ou
central

T2a>3 a<4 cm

IB

T2a>4 a<5cm

ITA

11B

IITA

T3

T3>5a<7cm

T3 com invasao

T3 com nddulo
tumoral no mesmo lobo
pulmonar

1IB

I11B

111B

T4

T4 >7 cm

T4 com invasdo

T4 com nddulo tumoral
em diferente lobo
pulmonar, mas em
pulmao ipsilateral

IITA

IITA

I11B

e

M1

MIla com disseminagdo
pleural ou pericéardica

MIla com nddulo
tumoral em pulméo
contralateral

MI1b com lesdo
extratoracica inica

Mlcl com multiplas
lesoes, em 1 sistema

MIlc2 com multiplas
lesdes, em >1 sistema

Fonte: UpToDate jan. 2025.
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TIPOS HISTOLOGICOS

Os tumores malignos pulmonares tém diversas origens,
sendo que cada subtipo possui um tratamento considerado mais
apropriado. Os principais s3o os carcinomas broncogénicos,
derivados do epitélio respiratério inferior — estes serdo os tipos
histolégicos abordados aqui. Para sua diferencia¢do, podem ser
avaliados estudos laboratoriais, de imagem, histopatolégicos e/
ou por imuno-histoquimica.

1. Carcinoma de Nio Pequenas Células

1.1 Carcinoma Epidermoide (Escamoso ou Espinocelular)

Até por volta dos anos 2000, foi o tipo mais prevalente de
carcinoma pulmonar, especialmente entre homens. Os tumo-
res tém localizagdo central, sendo facilmente visualizados na
broncoscopia e possivelmente diagnosticéveis na citologia de
escarro. Pode causar hipercalcemia paraneoplésica e cavitagio
em 10% a 20% dos casos.

1.2 Adenocarcinoma

Este é o tipo histolégico mais comum. Predomina no sexo
feminino, entre jovens (abaixo de 45 anos) e ndo fumantes. Sua
localizag3o é geralmente periférica, por isso pode ser diagnos-
ticado por aspirado nodular transtoricico.

Em comparagdo ao carcinoma escamoso, tem pior prognésti-
co e se torna cada vez mais frequente, uma vez que os cigarros
tém sido melhor fabricados, com melhores filtros, o que diminui
a incidéncia do tipo epidermoide.

1.3 Carcinoma de Grandes Células Anapldsico

E o subtipo menos frequente. Tem localiza¢do periférica e
comumente apresenta cavitagdo e necrose. Em andlise histopa-
tolégica, essa tumoragdo n3o apresenta a diferenciagdo tipica
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de carcinoma epiderméide ou um adenocarcinoma. Além de
nao possuir os marcadores imuno-histoquimicos caracteristi-
cos destes, é tao indiferenciada (anapldsica) que ndo pode ser
considerada nenhum desses subtipos. Em razdo disso, tem o
pior prognéstico dentro da classificagido carcinomas de ndo
pequenas células.

2. Carcinoma de Pequenas Células

Na histologia, é descrito como “oat cell” ou avenocelular,
encontrado em 15% a 20% dos casos. Estd intimamente rela-
cionado ao tabagismo, sendo muito raro entre nao tabagistas.
Com localizagio central, apresenta o pior prognéstico geral,
posto que tem evolugio rdpida e agressiva, com 70% de chance
de metdstase ao diagnoéstico e forte associacdo com a Sindrome
da Veia Cava Superior.

PREVENCAO E RASTREAMENTO

O cincer de pulmio é a neoplasia mais comum entre a po-
pulacio mundial e uma das de maior morbimortalidade. Sendo
assim, torna-se relevante a sua prevencao, que inclui a cessagao
ou a abstenc¢do do tabagismo, ato que tem um impacto muito
maior do que qualquer exame de rastreamento.

Para o rastreamento do cancer de pulmao, o exame mais
indicado é a tomografia computadorizada de baixa dose de ra-
diagdo feita anualmente. Ela é sugerida apenas para pacientes
de alto risco, que tém idade entre 50 e 8o anos e pelo menos
20 magos-ano de tabagismo (ativo ou cessado nos 15 anos ante-
cedentes). Radiografias de térax e citologia de escarro nio sio
recomendadas para esse fim.
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TRATAMENTO

O tratamento do cancer de pulmao engloba terapias que sao
individualizadas de acordo com o tipo e estadiamento da doenga.
De modo geral, é possivel dividi-lo em dois grandes grupos: o
tratamento para o Cancer de Pulmiao Pequenas Células e o
tratamento para o Cancer de Pulm3o de N3o Pequenas Células.

1. Cancer de Pulmiao Pequenas Células

Esse cancer é caracterizado por ser o mais agressivo, por esse
motivo, raramente se utiliza a cirurgia como opgao terapéutica.
Quando a doenga estd limitada ao térax, utiliza-se sessoes de
quimioterapia concomitante a radioterapia. Devido a doenga
limitada ter maior chance de cura, opta-se por um tratamento
mais agressivo.

Ja na doenga extensa, que se estende para além do térax e na
qual a cura é improvdvel, o tratamento visa controlar a doencga
e melhorar a qualidade de vida do paciente. Nesses pacien-
tes, inicia-se o tratamento com quimioterapia e combinada a
imunoterapia.

2. Cancer de Pulmao N3o Pequenas Células

Para dar inicio a qualquer tipo de tratamento nesse tipo de
cincer, € essencial determinar a localizagio e o estadiamento
do tumor. Em estagios iniciais, a cirurgia é a principal aliada
no tratamento. Pacientes com estdgio I e II de doenca, com
ou sem comprometimento de linfonodos, devem, sempre que
possivel, ser submetidos a ressecgdo cirdrgica completa do
tumor. Se a lesdo for mais extensa, é importante associd-la
com quimioterapia adjuvante ou neoadjuvante e até mesmo a
imunoterapia.

Pacientes com estdgio I1I de doenga, a depender do avango do
tumor, podem passar por ressec¢3o cirurgica. No entanto, nos
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casos em que o cincer estd comprometendo muito o pulmio,
em que a cirurgia significa perda de qualidade de vida para o
paciente, ou em que o cancer estd ligado a outros érgaos adjacen-
tes, a cirurgia n3o é indicada. Por isso, indica-se quimioterapia
e radioterapia, pois aumentam a chance de cura. Além disso,
a imunoterapia tem um papel muito importante, ji que ela
permite maior sobrevida aos pacientes e ajuda no controle a
longo prazo da doenga.

O cancer de pulm3o estigio IV caracteriza-se pela presenca
de metdstase. Por ser uma doenga extremamente avancada, o
tratamento se torna essencialmente paliativo, sem chance de
cura, com o objetivo exclusivo de melhorar a qualidade de vida
do paciente e controlar da doenga. Como primeira conduta,
é importante ter um acompanhamento multidisciplinar e
multiprofissional para planejar o melhor cuidado ao paciente.
Existem trés grandes perspectivas para tratamento desse estdgio
da doenga: quimioterapia, imunoterapia e terapia-alvo.

Dessa forma, é necessario individualizar cada caso e projetar
o tratamento que melhor respeite os desejos do paciente e sua
expectativa de vida.
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A pneumonia é uma infec¢do aguda do parénquima pulmo-
nar, que pode ser classificada com base no local de aquisi¢ao:

1. Pneumonia adquirida na comunidade (PAC) — refere-se a
uma infec¢io adquirida fora do ambiente hospitalar.

1. Pneumonia Nosocomial — refere-se a uma infec¢io
adquirida em ambientes hospitalares, abrangendo tanto
a pneumonia adquirida em hospital (PAH) quanto a pneu-
monia associada a ventilagdo mecanica (PAV). Define-se
a PAH como a pneumonia adquirida = 48 horas ap6s a
admissao hospitalar, enquanto a PAV refere-se a pneumo-
nia adquirida = 48h apés a intubagdo endotraqueal.

EPIDEMIOLOGIA

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é uma das
principais causas de morbidade e mortalidade em todo o
mundo. Nos Estados Unidos, a PAC é responsdvel por mais
de 4,5 milhdes de consultas ambulatoriais e de emergéncia
anualmente. Quase 9% dos pacientes internados com PAC serdo
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hospitalizados novamente devido a um novo episédio durante
0 Mesmo ano.

Por outro lado, a pneumonia nosocomial é uma das infec¢oes
hospitalares mais comuns e mérbidas. O risco de desenvolvi-
mento de pneumonia nosocomial é considerado dez vezes maior
em pacientes com ventilacio mecanica.

PNEUMONIA ADQUIRIDA NA

COMUNIDADE

1. Etiologia

Consideram-se como as causas mais comuns de PAC o Strep-
tococcus pneumoniae (pneumococo) e os virus respiratérios. Os
agentes etiol6gicos podem ser classificados em bactérias tipicas,
bactérias atipicas e virus respiratérios.

1.1 Bactérias Tipicas:

Streptococcus pneumoniae;

Haemophilus influenzae;

Moraxella catarrhalis;

Staphylococcus aureus;

Streptococcus do grupo A;

Bactérias gram-negativas;

Bactérias microaerofilicas e anaerébicas.

vVVvVvVvVVvVvVYVyYy

1.2 Bactérias Atipicas:

Legionella spp;
Mycoplasma pneumoniae;
Chlamydia pneumoniae;
Chlamydia psittaci;
Coxiella burnetti.

vVvVvyVvyy
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1.3 Virus respiratdrios:

» Virus influenza A e B;

» Sindrome respiratéria aguda grave coronavirus 2
(SARS-CoV-2);

» Adenovirus;

» Virus parainfluenza.

A prevaléncia relativa desses patégenos varia de acordo com
a geografia, as taxas de vacinagdo pneumocdcica, os fatores de
risco do paciente, a estagdo do ano e a gravidade da pneumonia.

2. Fatores de risco

» Idade Avancada;

» Comorbidades cronicas;

» Infecgdo viral do trato respiratério;

» Protec¢do prejudicada das vias aéreas;
» Tabagismo e abuso de dlcool;

» Exposicdo a toxinas ambientais;

» Pacientes Imunossuprimidos.

. Fisiopatologia

W

A PAC é uma infecg¢do do parénquima pulmonar. A maioria
dos patégenos respiratérios é transmitida por meio de goticulas
ou por inalag3o de aerossol.

Apés a inalacdo, o patégeno coloniza a nasofaringe e atinge
os alvéolos pulmonares por meio de microaspiragao. Quando
a quantidade de germes inoculados é suficientemente grande
e/ou as defesas imunoldgicas do hospedeiro s3o prejudicadas,
ocorre a infecgdo. A replica¢do do patégeno, a produgdo de
fatores de viruléncia e a resposta imunoldgica do hospedeiro
levam a inflamag3o com danos ao parénquima pulmonar e,
consequentemente, a pneumonia.
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Em qualquer cendrio, a resposta imune do hospedeiro a
replica¢do microbiana dentro dos alvéolos desempenha um
papel importante na determinacio da gravidade da doenga.
Para alguns pacientes, uma resposta inflamatdria local dentro
do pulmio predomina e pode ser suficiente para controlar a
infec¢do. Em outros, uma resposta sistémica é necessdria para
controlar e prevenir a disseminag¢ao ou complica¢des da doenga,
como a bacteremia. Em uma minoria, a resposta sistémica
pode se tornar desregulada, levando a lesdo tecidual, a sepse, a
sindrome do desconforto respiratério agudo e/ou a disfungdo
multiorganica.

Atualmente, estudos indicam que as vias aéreas inferiores
e 0 espaco alveolar no pulmao sauddvel n3o s3o isentos de mi-
crorganismos. Dessa forma, bactérias e virus fazem parte do
microbioma pulmonar normal. Logo, a patogénese em alguns
casos de PAC pode envolver a multiplica¢do descontrolada
desses germes jd presentes nas vias respiratdrias.

4. Quadro clinico

Na PAC, os sintomas pulmonares sio decorrentes da inflama-
¢do e do comprometimento das trocas gasosas no pulmao. Isso
ocorre devido ao acimulo de leucdcitos e exsudados no espago
alveolar, o que dificulta as trocas gasosas. Entre os sintomas
mais comuns, encontram-se:

» Tosse produtiva ou seca;
» Dispneia;
» Dor tordcica pleuritica ventilatério-dependente.

Além disso, o exame fisico traz achados semiol6gicos im-
portantes, entre eles:

» Ruidos adventicios, como estertores crepitantes e roncos;
» Taquipneia;
» Utilizacdo da musculatura respiratéria acessoria;
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» Frémito toracovocal aumentado, egofonia e macicez devido
a consolidag3o pulmonar.

Apesar dos sintomas e sinais pulmonares serem os mais
comuns, também é preciso atentar para os sintomas sistémicos
mais inespecificos, como:

Febre;

Calafrio, fadiga e anorexia;
Taquicardia em resposta a febre;
Hipoxemia;

Alteragio no leucograma.

vVVvVvyyvyy

4.1 Sinais especificos em populagdes de risco:

Certas populagbes apresentam sintomas atipicos, dificul-
tando o diagnéstico precoce da PAC. Pacientes idosos, por
exemplo, podem n3o apresentar febre ou sintomas respiratérios
evidentes, exibindo, em vez disso, alteracdes no estado mental,
como confusdo ou delirio. Essa apresentagdo sutil pode retardar
o diagnéstico e o inicio do tratamento, aumentando o risco de
complicagoes.

Pacientes imunocomprometidos, como aqueles em uso cro-
nico de corticosteroides, quimioterapia ou com infec¢do por
HIV, também merecem ateng3do especial. Nesses individuos, a
resposta inflamatdria pode ser limitada, resultando em acha-
dos radiol6gicos menos pronunciados, o que pode demandar
exames mais sensiveis, como a tomografia computadorizada
(TC).

PNEUMONIA NOSOCOMIAL

1. Etiologia

A pneumonia nosocomial é aquela que se desenvolve em
pacientes hospitalizados por mais de 48 horas, associada ou nao
a ventilagao mecanica. Ambas podem ser causadas por uma
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ampla variedade de patdgenos e podem ser polimicrobianas. Os
organismos mais comuns s3o Staphylococcus aureus (incluindo
S. aureus resistente a meticilina) e Pseudomonas aeruginosa.
Outras causas comuns incluem outros bacilos gram-negativos
aerébicos (por exemplo, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter spp., Acinetobacter spp.).

2. Fatores de risco:

Idade avancada;

Doengas pulmonares crénicas;

Rebaixamento do nivel de consciéncia;

Aspiracio;

Hospitaliza¢des prolongadas;

Reintubagdo ou intubagdo prolongada;

Exposigdo recente a antibidticos;

Cirurgia tordcica ou abdominal superior;

Agentes que aumentam o pH géstrico;

Exposicdo a opioides;

Uso de relaxantes musculares ou glicocorticoides;
Desnutric¢do, insuficiéncia renal crénica e anemia.

VVVVVVVVVYVYVYY

3. Fisiopatologia

A patogénese estd relacionada ao niimero e a viruléncia dos
microrganismos, bem como a resposta do hospedeiro. A prin-
cipal via de infec¢do dos pulmdes é a aspiragio de patdgenos
que colonizam a orofaringe.

Pacientes hospitalizados s3o colonizados por microrganismos
adquiridos do ambiente hospitalar. Nesse sentido, a alcaliniza-
¢3o do trato gastrointestinal ocasionada por medicamentos ou
alimentagio entérica pode contribuir para o desenvolvimento
da doenga. Isso ocorre porque um pH é4cido encontrado em um
estomago saudavel impede a coloniza¢3o dos microrganismos.
Em pacientes com ventila¢gdo mecinica, embora a presenca do
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tubo endotraqueal possa ser protetora em algumas situagdes,
também pode facilitar a aspiracdo de secreg¢des e germes para
o pulm3o.

4. Quadro clinico

A apresenta¢io do quadro clinico da PAH e da PAV inicia
apos 48h de internagdo hospitalar. Ambas tém inicio insidioso
e geralmente estd associada infec¢io por patégenos mais resis-
tentes, como Staphylococcus aureus e Pseudomonas aeruginosa.

Os sinais clinicos podem ser inespecificos, incluindo febre
persistente, leucocitose ou leucopenia e secre¢do traqueal puru-
lenta em pacientes ventilados. A radiografia de térax costuma
revelar novos infiltrados pulmonares, que, em conjunto com
os achados clinicos e laboratoriais, sdo altamente sugestivos de
pneumonia hospitalar.

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico da pneumonia, tanto comunitiria como
hospitalar, é feito pela unido de achados clinicos compativeis, la-
boratoriais e de imagem. Isso ocorre porque nao existe nenhum
achado em exames complementares ou semioldgicos que seja
patognomonico da doenga.

1. Achados laboratoriais

Os exames laboratoriais sdo importantes para auxiliar na
confirmagio diagnéstica, mas também para acompanhar a
evolucdo do tratamento. Os principais exames para indicar
inflamac3o aguda incluem a proteina C reativa (PCR), a taxa de
sedimentacao de eritrécitos (VHS) e o hemograma. Além deles,
destacam-se a procalcitonina, que é um marcador especifico
para infec¢ao bacteriana.
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2. Exames de imagem

A radiografia de térax é o exame bdsico para o diagnédstico
inicial de pneumonia, sendo solicitado no momento de apre-
sentag¢do de alguns sintomas tipicos como tosse e dispneia. No
entanto, nio é util para diferenciar as etiologias da pneumonia.
Na PAC, os achados tipicos incluem infiltrados pulmonares e
consolidacdes lobares ou cavitagoes.

Em pacientes com suspeita clinica forte que apresentam
radiografia normal ou em imunocomprometidos é indicada a
realiza¢3o da tomografia computadorizada (TC). Ela pode ser
necessdria para a detecgdo de infiltrados pulmonares mais sutis
ou para avalia¢io de complicag¢des, como abscessos pulmonares.

3. Testes microbioldgicos

Em pacientes ambulatoriais com PAC, geralmente nao
é necessdria a realizac¢do de exames culturais para iniciar o
tratamento. Testes microbiolégicos podem ser realizados apenas
em casos refratirios ao uso de antibioticoterapia empirica. Em
casos de pacientes hospitalizados com quadros moderados e
graves, solicitamos exames como:

» Hemocultura;

» Cultura de escarro;

» Teste de antigeno urindrio para Streptococcus pneumoniae
e Legionella spp.;

» PCR para virus respiratérios em periodos de sazonalidade
ou epidemia.

Em pacientes internados em UTI, pode ser necessdria a
realizacdo de testes para a coleta de amostras do trato respira-
tério inferior, como o aspirado endotraqueal ou procedimentos
invasivos via broncoscopia, a exemplo do lavado broncoalveolar.
Esses testes sdo realizados principalmente quando ocorre falha
terapéutica ou suspeita de infec¢do por patégenos incomuns.
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No entanto, é preciso avaliar individualmente a relag3o risco/
beneficio antes de submeter o paciente a exames invasivos.

4. Diagnostico diferencial

O diagnéstico diferencial da PAC inclui uma série de con-
di¢oes infecciosas e ndo infecciosas que podem se manifestar
com infiltrados pulmonares e sintomas respiratérios, como:

Embolia pulmonar;

Neoplasia pulmonar;

Insuficiéncia cardiaca congestiva com edema pulmonar;
Infecgdes fungicas;

Tuberculose;

Exacerbagdo de doengas cronicas, como DPOC e asma.

vVvVvyVvVvyyVwvyyepy

Além disso, é importante ressaltar que as lesdes pulmonares
demoram até duas semanas para desaparecer na radiografia.
Logo, lesdes que desaparecem rapidamente podem sugerir
outras causas, como edema pulmonar ou atelectasia, ao invés
de pneumonia bacteriana.

TRATAMENTO

1 Pneumonia adquirida na comunidade

O tratamento da PAC varia conforme o prognoéstico da doenga,
o qual estd relacionado com idade, comorbidades associadas
e gravidade do quadro. O indice de gravidade da pneumonia
(PSI) normalmente é utilizado para estratificar o risco e guiar
a escolha do tratamento. Esse indice divide os pacientes em
cinco classes baseadas na gravidade:

» PSIIe Il indicam baixo risco e possibilidade de tratamento
ambulatorial;
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PSI IIT ou superior sugere internac¢do hospitalar para monito-
ramento, realizacdo de exames mais detalhados e tratamento
intensivo.

Escore de PSI (Indice de Gravidade de Pneumonia)

Categorias Variaveis Pontuacao
Feminino - 10 pontos
Sexo -
Masculino + 0 pontos
Idade + 1 ponto cada ano
Fatores -
Demogrificos | Residente de casa de + 10 pontos
repouso
Doenca Neopldsica + 30 pontos
Hepatopatia crénica + 20 pontos
Comorbidades Insuficiéncia Cardfaca + 10 pontos
Doenca + 10 pontos
Cerebrovascular P
Doenca Renal Cronica + I0 pontos
Alteracdo do Estado + 26 Pontos
Mental P
Frequéncia Respiraté-
. ) + 20 pontos
ria =30 irpm
Achados ao ~ X
E Fisi Pressao Arterial + 20 Pontos
Xame FISIC0 | gistélica <gommHg P
o
Temperaturg <35°C ou + 15 pontos
>40°C
Pulso =z125/min + 10 pontos
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pH Arterial <75 + 30 pontos
Uréia Sérica >64 mg/ + 20 Domtos
dL (BUM >30 mg/dL) P
Sédio Sérico <130 + 20 pontos
Descobertas mEq/L
radiogrdficas e | Glicose Sérica >250 + 16 Dontos
laboratério mg/dL P
Hematécrito <30% + 10 pontos
Pa02 <6ommHg ou + 16 Dontos
SpO2 <90% P
Derrame Pleural + 10 pontos

Classificacio de risco e taxa de mortalidade do paciente segundo
pontuacdo do PSI (Indice de Gravidade de Pneumonia)

Paciente < 51 anos, sem as
comorbidades e sem os achados
do exame fisico listados na
tabela acima

Mortalidade Classe I: 0,1%

0-70 pontos Mortalidade Classe II: 0,6%
71-90 pontos Mortalidade Classe III: 0,9%
91-130 pontos Mortalidade Classe IV: 9,3%
131-395 pontos Mortalidade Classe V: 27%

Além disso, pacientes com baixa satura¢do de oxigénio
(<92%), sinais de sepse, e piora clinica rdpida devem ser in-
ternados. Pacientes com insuficiéncia respiratéria ou choque
séptico devem ser avaliados para internagdo em UTI.

O tratamento ambulatorial empirico é indicado para pacien-
tes previamente higidos e utiliza beta-lactimico com ou sem
macrolideos. Em situa¢cdes em que hd fatores de risco para
patégenos resistentes, como o uso frequente de antibidticos
ou comorbidades, é recomendado o uso de beta-lactimico ou
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fluoroquinolona. Caso o paciente n3o apresente melhora clinica,
a realizagdo de teste microbiolégico deve ser cogitada.

Em pacientes internados com PAC, a terapia empirica deve
incluir patégenos como Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Haemophilus influenzae e Legionella pneumophila.
Para isso, deve ser feita a combinag¢io de cefalosporinas de
terceira geracdo com macrolideos ou fluoroquinolonas.

Para pacientes com quadro mais grave internados em UTI a
cobertura empirica deve incluir patégenos hospitalares como
Staphylococcus aureus resistente a meticilina e bacilos gram-ne-
gativos multirresistentes.

Além disso, é importante relembrar que quando o paciente
¢ internado na enfermaria ou na UTI, a realizacio de testes
microbiol6gicos é indicada para direcionar melhor o tratamento.
O tempo de uso do antibiético depende da evolugdo clinica,
variando entre 5 e 10 dias.

2. Pneumonia nosocomial e associada a ventilacao

O manejo da pneumonia hospitalar e da pneumonia associada
a ventilagdo mecanica exige uma abordagem mais agressiva, ja
que esses casos envolvem frequentemente patégenos resistentes
e pacientes ja debilitados por outras condiges. A terapia deve ser
iniciada de forma empirica, com antibi6ticos de amplo espectro,
como piperacilina-tazobactam ou carbapenémicos associados a
agentes anti-MRSA, como vancomicina ou linezolida.

Nos pacientes com choque séptico ou deterioragdo res-
piratéria, o tratamento intensivo com suporte ventilatério e
hemodindmico é crucial para melhorar as chances de sobrevida.
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PREVENCAO

Ha dois pilares da prevencdo da PAC: vacinagio contra a
Influenza para todos os pacientes e vacinagao pneumocécica
para pacientes de risco.

1. Vacina¢do Pneumocdcica

A vacinagdo pneumocdcica é uma importante medida preven-
tiva de satde que reduz substancialmente a carga da doenga em
individuos vacinados e na populacdo. E indicada para adultos
com fatores de risco, esplenectomizados e extremos etdrios.

Consideramos dois tipos de vacinas pneumocdcicas:

» Vacinas polissacaridicas (PPSV);

» Vacinas conjugadas (PCVs). Esta classe estimula a imuni-
dade da mucosa, prevenindo assim a colonizac¢do nasal de
Streptococcus pneumoniae.

COMPLICACOES

Embora a maioria dos pacientes com PAC responda ao tra-
tamento antibiético adequado, complicagdes podem ocorrer,
especialmente em popula¢des vulnerdveis. Entre as complica-
¢des mais comuns, destacam-se:

» Falha terapéutica: caracterizada pela progressdo dos sinto-
mas, persisténcia da febre ou deteriora¢do clinica. Nesses
casos, deve-se investigar a presenga de complicagdes, como
abscessos pulmonares ou empiema, e a presenga de patd-
genos resistentes;

» Complicagdes cardiovasculares: pacientes idosos e aqueles
com doengas cardiacas pré-existentes estdo em risco aumen-
tado de eventos cardiacos agudos, como infarto do miocardio
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e arritmias, devido ao aumento do trabalho cardiaco e a
inflamac@o sistémica;

» Sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA):
complica¢do potencialmente fatal, caracterizada por grave
insuficiéncia respiratéria, necessitando de ventilagio
mecanica.

A prevencio de complica¢des depende de um diagnéstico
precoce e preciso, associado a institui¢ao imediata de trata-
mento adequado.

CONCLUSAO

A pneumonia adquirida na comunidade e a pneumonia
hospitalar sao condi¢oes desafiadoras que demandam uma
abordagem clinica criteriosa e individualizada. O reconheci-
mento precoce dos sinais de gravidade e o0 manejo terapéutico
adequado sdo essenciais para garantir um progndstico favoravel
e prevenir complica¢des potencialmente fatais. O tratamento
empirico inicial, guiado pelos fatores de risco e gravidade, deve
ser ajustado conforme a resposta clinica e resultados micro-
bioldégicos, garantindo uma abordagem eficaz e segura para
0s pacientes.
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A tuberculose (TB) é uma doenca infecciosa e transmissivel
causada por bactérias do complexo Mycobacterium tuberculosis,
especialmente M. tuberculosis (ou Bacilo de Koch), que com
frequéncia afeta os pulmdes, mas que nio estd restrita a eles.
Depois do contato com a bactéria, a doenca pode ter dois cursos:
doenga ativa ou infec¢3o latente da tuberculose (ILTB). Na
primeira circunstincia, o paciente apresenta sintomas e pode
ser disseminador do bacilo. J4 na fase latente, o sistema imune
consegue conter o patégeno e nado ha risco de transmiss3o.
Dessa forma, a doenga s6 se manifestard quando houver imu-
nossupressio ou reinfec¢io do hospedeiro.

Segundo a Organizac¢do Mundial da Satde (OMS), cerca de
25% da populagdo mundial ja foi infectada pela bactéria. Desse
total, 5% a 10% desenvolverdo a TB e muitos serdo reservatérios
da doenga. Em 2022, estimativas da OMS apontaram que cerca
de 10 milhoes de pessoas desenvolveram TB ativa e destas 1,3
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milh3o veio a 6bito. No Brasil, no ano de 2023, foram identifica-
dos 8o mil novos casos da doencga (Ministério da Satude, 2024).

E a principal causa de morte de pessoas imunossuprimidas,
por exemplo, nos portadores de HIV. A maioria dos infectados
é constituida por pacientes com o sistema imunolégico mais
suscetivel e pessoas que vivem em paises de baixa e média
renda. Uma das formas de prote¢do contra o bacilo é a realiza¢io
da vacina BCG, que é recomendada no Calenddrio Nacional de
Vacinag3o e administrada ao nascimento. Cerca de 65% dos
pacientes diagnosticados com tuberculose no Brasil seguiram
o tratamento e foram curados, por isso o diagnédstico precoce
e o cumprimento do tratamento da doenga sao fundamentais
para aumentar as chances de cura.

O complexo Mycobacterium tuberculosis é composto por
sete espécies. Entre elas, o bacilo de Koch é aerébio; logo, tem
predilec¢do por microambientes com altas concentragdes de O,,
como os dpices pulmonares.

A bactéria é transmitida por meio da inala¢do de aerossédis
com cerca de 5 a 10 micrémetros liberados pelo paciente por-
tador de TB pulmonar por meio da tosse ou do espirro, que
ficam suspensos no ar. A chance de infec¢3o apés o contato
com um paciente bacilifero depende da concentra¢io de bacilos
expelidos pelo paciente tuberculoso, da intensidade e frequéncia
do contato, de condi¢des ambientais e da condi¢do imunoldgica
do individuo exposto. Em algumas dreas rurais, a TB pode ser
transmitida pelo M. bovis através do consumo de alimentos
nio pasteurizados.
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Imunossupressdo: HIV, uso de glicocorticoides, diabetes, uso
de inibidores do fator de necrose tumoral (TNF), pacientes
transplantados;

Abuso de substincias: uso de drogas, tabaco, dlcool;
Estado nutricional do hospedeiro;

Doengas sistémicas: silicose, malignidades, diabetes, doenga
renal, cirrose, DPOC.

Contato com pessoas infectadas;
Contato em 4drea endémica;

Ambientes comunitdrios/aglomeracoes;
Estado socioecon6mico.

O M. tuberculosis possui fatores de viruléncia que facilitam
sua sobrevivéncia no organismo do hospedeiro e sua dissemi-

nacdo. Dessa maneira, esse microrganismo consegue viver no

ambiente por mais tempo, além de possuir mecanismos que
dificultam sua eliminacio pelo sistema imune.

Depois da instalagdo da primoinfecg¢do, primeiro contato do
paciente sauddvel com a bactéria, cada organismo evoluird de
formas diferentes, que dependerido do estado de cada indivi-
duo. A divisdo dos possiveis quadros evolutivos apresenta-se
da seguinte forma:
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Tuberculose primdria: ocorre em 5% dos casos dentro dos
trés primeiros anos de infec¢do. E a forma mais comum
em criancas.

Tuberculose pés-primdria: pode ocorrer anos apés a pri-
moinfeccdo e é ocasionada pela reinfec¢do exégena ou pela
reativagdo de um foco adormecido desde a primoinfecg3o.
Tuberculose miliar: os focos de TB n3o s3o contidos pelas
células do sistema imune e evoluem com uma grande
proliferacio de bacilos. A bactéria pode se disseminar na
corrente sanguinea, no intersticio pulmonar, no sistema
reticuloendotelial, entre outros.

A bactéria alcanga o espago alveolar apds ser inalada, causan-
do uma reac¢do inflamatéria e ativando os recursos do sistema
imune. Nessas condi¢des, macréfagos chegam ao sitio de infec-
¢do para tentar realizar a fagocitose do bacilo; entretanto, s3o
incapazes de efetuar esse mecanismo e as células que contém
os bacilos se rompem.

A imunidade adquirida se desenvolve e lanca linfécitos TCD4
para conter a infec¢do, na qual mais macréfagos sao recrutados
para o local. A junc¢io desses dois tipos de célula é chamada
de granuloma, uma reagdo de prote¢3o do hospedeiro contra
o patégeno. Dentro do granuloma é possivel observar dreas
de necrose do tipo caseosa, além de um pequeno nimero de
bacilos que podem ocasionar a reativagao da TB. A infecc¢do n3o
fica restrita aos pulmdes, podendo existir focos de disseminagdo
através da corrente sanguinea e linfitica.

A tuberculose é uma doenga infecciosa e transmissivel causa-
da pelo Mycobacterium tuberculosis ou bacilo de Koch, que afeta
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prioritariamente os pulmdes, embora possa acometer outros
6rgdos e/ou sistemas. Ela manifesta-se principalmente com
tosse, febre vespertina, adinamia, anorexia, emagrecimento
e sudorese noturna, além dos sintomas especificos do local
acometido pela bactéria.

Os tipos de Tuberculose Pulmonar s3o: TB Primdria, TB
Pés-primdria e TB Miliar.

A tuberculose pulmonar é a forma mais prevalente, acome-
tendo cerca de 85% dos pacientes. Sua caracteristica principal
é a presenca de tosse prolongada, cuja duragdo varia de acordo
com a populagdo. A tosse inicialmente é seca, mas pode evoluir
com expectora¢do, hemoptoicos (raias de sangue) ou mesmo he-
moptise, além de dor tordcica e dispneia conforme a evolugdo da
doenga. E importante investigar a enfermidade em individuos
que apresentem a tosse, naqueles que tiveram contato com a
doencga, em portadores de HIV, em pacientes que apresentam
imunidade consideravelmente baixa e nos que estao em situagio
de vulnerabilidade. Se o paciente tiver tosse por duas semanas
ou mais, deve-se investigar a tuberculose na popula¢io em
geral, visto que é uma doenga de alta transmissao.

A tuberculose extrapulmonar representa, em média, 15%
dos casos da doenga. Geralmente resulta da disseminacio
hematogénica, podendo estender-se diretamente a partir de
um 6rgio adjacente.

Tuberculose pleural: é a forma mais comum de tuberculose
extrapulmonar em pacientes HIV negativos. Clinicamente,
expressa a triade astenia, anorexia e emagrecimento, além de
febre com tosse seca e dor tordcica ventilatério-dependente
(dor pleuritica).
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Tuberculose ganglionar: tuberculose que acomete principal-
mente criancgas e pacientes HIV soropositivos. As cadeias
ganglionares mais afetadas sao: cervical, supraclavicular
e mediastinal. Inicialmente, s3o indolores e endurecidas,
mas podem evoluir com aumento de volume, coalescéncia
e adesdo aos planos profundos, além de fistulagio com
eliminagdo de secreg3o.

Tuberculose meningoencefilica: é a forma mais grave e
de mais dificil diagnéstico. A clinica subaguda caracteri-
za-se por cefaleia holocraniana, irritabilidade, alteracdo do
comportamento, sonoléncia, fotofobia, vomitos, parestesia
e rigidez de nuca. Em casos mais avangados, pode-se
apresentar paralisia de pares cranianos. Estigios cronicos
apresentam cefaleia de longa duragao.

Tuberculose osteoarticular: o local mais acometido nesse
tipo de tuberculose é a coluna vertebral, seguido da regido
coxofemoral, joelhos e tornozelos. Os sintomas mais presen-
tes sdo a espondilite, a artrite e a osteomielite. Ademais, a
progressdo da doenga vertebral pode causar uma destruicao e
colapso dos corpos vertebrais, levando a cifoescoliose, muitas
vezes deformantes (mal de Pott). Se descoberto tardiamente,
pode haver déficits neurolégicos irreversiveis.

A baciloscopia detecta pacientes baciliferos, ou seja, aqueles
que possuem a doenga ativa e transmitem os bacilos de Koch
pelo ar. A pesquisa de bacilos dlcool-dcido resistentes (BAAR)
é um método ripido e de baixo custo; por isso, é amplamente
utilizado como exame diagnéstico. Possui 80% de sensibilidade
na presenga de lesdes cavitdrias e extensas, mas, em geral, tem
baixa sensibilidade em pacientes com lesdes iniciais e minimas.
Para realizd-lo, deve-se coletar duas a trés amostras de escarro.
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A baciloscopia é indicada em pacientes com suspeita de
tuberculose pulmonar e serve tanto para diagndstico, quanto
para acompanhamento do tratamento da doencga. Na suspeita
de TB extrapulmonar, deve-se realizar simultaneamente a
baciloscopia e a cultura.

A cultura é um exame com 80% de sensibilidade e 98%
de especificidade. Nos casos de tuberculose pulmonar com
baciloscopia negativa, a cultura aumenta a detec¢ao da doenga
em 20% a 40%.

A realizagdo de cultura em meios sélidos e/ou liquidos é
considerada o padrado-ouro para o diagndstico de tuberculo-
se pela OMS. Indicada também na suspeita de tuberculose
extrapulmonar. A cultura em meio sélido demanda de duas
a oito semanas de incubagdo para detec¢io do crescimento
micobacteriano. Depois da proliferacio, é feita a identificagdo da
espécie em questdo por meio de testes moleculares e a testagem
de antimicrobianos especificos.

Em 2011, a OMS aprovou um novo teste rdpido para diagnds-
tico de tuberculose e de resisténcia a rifampicina em individuos
com suspeita de tuberculose, o Xpert MTB/RIF. A sensibilidade
do teste em amostras de escarro é em torno de 9o0%, e em rela-
¢do a rifampicina, a sensibilidade é de 95%. No Brasil, o Xpert
MTB/RIF recebeu a denominagdo de teste rdpido molecular
para tuberculose (TRM-TB).

Usado principalmente para diagnéstico de ILTB e tubercu-
lose ativa em criangas, o teste € realizado a partir da técnica
de Mantoux. E feita a inocula¢do intradérmica de um derivado
proteico purificado (PPD) do M. tuberculosis. Apds 48-72 horas,
avalia-se o resultado a partir do endurecimento, em que o re-
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sultado da PT maior que 5 mm indica presenga de infec¢ao do
M. tuberculosis. Se houver reagdo ao teste, é importante frisar
que reflete apenas uma resposta de hipersensibilidade do tipo
tardio ao antigeno micobacteriano. A prova tuberculinica (PT)
tem sensibilidade de 77% e especificidade de 97%.

Outra tecnologia utilizada para detecgdo do Mycobacterium
em pacientes com ILTB é o Teste de Liberacao de Interferon-
-Gama (IGRA). Esse método possui duas técnicas: o teste
QuantiFERON®-TB Gold in tube (QFT), que avalia os niveis
de interferon-gama que foram liberados por células T depois
do contato do organismo com o antigeno por meio de ensaio
imunoenzimadtico, e o T-SPOT® TB, que estima a quantidade
de células T efetoras que foram ativadas depois da exposi¢ao ao
bacilo. A interpretacio dos resultados se d4 da seguinte forma:

Se Positivo = ILTB presente;
Se Negativo = ILTB ausente;
Se Indeterminado = é necessdrio repetir o teste.

O exame de escolha na avaliagio inicial da tuberculose é a
radiografia de térax, jd que esta tem alta acessibilidade, é de
facil execugdo, baixo custo e baixa dose de radiagdo. Apesar de
sua baixa especificidade diagndstica, a radiografia de térax nos
ajuda a identificar a forma de apresentacio da doenca, as pos-
siveis complicagdes e a evolugdo do tratamento. J4 a tomografia
computadorizada (TC) de térax. é mais sensivel e especifica que
a radiografia, podendo demonstrar altera¢des iniciais ainda
imperceptiveis pelo método radiogréfico, e deve ser realizada
em pacientes sintomadticos respiratérios com altera¢des mal
definidas ou duvidosas, nos quais o contexto clinico-epidemio-
légico aponta para a possibilidade de tuberculose.
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Os achados mais comuns na radiografia e na tomografia de
térax em pacientes com tuberculose s3o:

Radiografia normal, sem achados caracteristicos;
Linfonodomegalia mediastinal e/ou hilar;

Opacidades parenquimatosas segmentares, lobares ou de
todo o pulmao, denominadas foco primdrio ou nédulo de
Ghon;

Cavidades associadas a nédulos do espago aéreo (dissemi-
nac¢do broncogénica);

Micronédulos difusos (padrao miliar);

Derrame pleural;

Redugdo volumétrica (atelectasias parciais).

Opacidades heterogéneas segmentares ou lobares;
Nédulos de um a trés centimetros de didmetro com limites
bem definidos;

Cavidades de paredes espessas com disseminagdo
broncogénica;

Areas de fibrose;

Micronédulos difusos (padrdo miliar);

Consolidag3o (com ou sem broncograma aéreo);

Arvore em brotamento;

Alteragdes bronquicas, como espessamento das paredes e
dilatacio;

Envolvimento bilateral frequente.

A lesdo histopatoldgica mais caracteristica na tuberculose
pulmonar é o granuloma com necrose caseosa, composto
geralmente por macréfagos epitelioides, células de Langhans
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e linfécitos. As lesdes sdo identificadas na coloragao de
Ziehl-Neelsen.

Em alguns casos, os granulomas ndo necréticos também
podem estar presentes, especialmente em pacientes imuno-
deprimidos, quando a rea¢do inflamatéria nao é completa. Os
granulomas nao necréticos podem ser confundidos com outras
doengas, como sarcoidose, silicose, micoses, entre outras; por
isso, exigem andlise cautelosa juntamente com a clinica do
paciente.

Tuberculose inativa;

Bola fungica;
Paracoccidioidomicose;
Histoplasmose;

Carcinoma brénquico;
Pneumonias;

Aspergilose broncopulmonar alérgica (ABPA);
Abscesso pulmonar;
Sarcoidose;

Doencas ocupacionais;
Infiltrados pulmonares difusos;
Derrame pleural.

A tuberculose é uma doenga curdvel que cursa, de modo
geral, com um tratamento composto por quatro antibiéticos
com duragio de seis meses. Entretanto, a adesao farmacolégi-
ca é o maior problema relacionado ao tratamento da doenga,
visto que com a falta de ades3o correta surgem as bactérias
droga-resistentes.
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Nos casos de infec¢do por tuberculose, mas sem a doenga
sintomadtica no paciente, existe a possibilidade de tratamento
preventivo que cursa com os mesmos antibidticos bésicos, mas
por um menor periodo, para que a doenc¢a n3o se desenvolva.

Pacientes diagnosticados com TB pulmonar e extrapulmo-
nar (excluindo TB meningea e osteoarticular), devem seguir o
esquema recomendado pela OMS, que consiste em um total de
seis meses de tratamento dividido em duas fases: a de ataque e
a de manutengdo. Na primeira etapa, sio administrados quatro
farmacos — Rifampicina, Isoniazida, Pirazinamida e Etambutol
— por um periodo de dois meses. Apés o cumprimento dessa
etapa, a proxima fase consiste na utilizacdo de Rifampicina e
Isoniazida durante quatro meses. Nos casos em que a evolugao
clinica do paciente n3o atingir resultados adequados, a fase de
manutencdo do tratamento pode ser prolongada, passando de
quatro para sete meses. A seguir estdo listadas as doses e a po-
sologia de acordo com o peso do paciente, para a TB Pulmonar
e extrapulmonar, exceto a TB meningea e osteoarticular:

Rifampicina 150 mg;
Isoniazida 75 mg;
Pirazinamida 400 mg;
Etambutol 2775 mg;

Recomendagdes de uso por peso corporal:
Peso 20-35 kg: 2 comprimidos/dia;

Peso 36-50 kg: 3 comprimidos/dia;

Peso 51-70 kg: 4 comprimidos/dia;

Peso >70 kg: 5 comprimidos/dia.

Rifampicina 150 ou 300 mg;
Isoniazida 75 ou 150 mg.
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Recomendacdes de uso por peso corporal:
Peso 20-35 kg: 1 cp;

Peso 36-35 kg: 3 comprimidos/dia;

Peso 35-50 kg: 4 comprimidos/dia;

Peso 51-05 kg: 4 comprimidos/dia;

Peso >65 kg: 5 comprimidos/dia.

De modo geral, a OMS estima um sucesso no tratamento
da tuberculose em torno de 85% e uma mortalidade de 15%.
Todavia, o progndstico da doenga varia de acordo com as va-
ridveis relacionadas ao paciente e ao seu manejo (extensdo da
doencga, comorbidades prévias, duragio do tratamento, adesdo
correta, entre outros).
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O tromboembolismo pulmonar (TEP) é definido como a
obstrugdo dos vasos da circula¢do pulmonar ocasionada por
um trombo que tenha um didmetro maior que a artéria afetada.
E uma condi¢do que apresenta clinica varidvel dependendo da
carga embdlica responsdvel pelo bloqueio e da condi¢io car-
diorespiratdria prévia do paciente. Seu diagnéstico é dificil, ja
que ndo ha como confirmar ou excluir a doenga apenas com
achados clinicos. Logo, hd a necessidade obrigatéria de exames
de imagem quando existe suspeita clinica.

EPIDEMIOLOGIA

O tromboembolismo pulmonar é considerado a terceira
doenca cardiovascular mais comum no mundo. Na populagio
geral, o nimero de casos é cerca de 281 a cada 100.000 pessoas,
segundo dados levantados em 2019. Apresenta-se mais em
homens do que em mulheres jovens. No entanto, tal situacdo
se modifica com o avango da idade, aumentando para 500 casos
a cada 100.000 habitantes em pacientes com mais de 775 anos.
Além disso, mulheres idosas se mostram mais propensas a
desenvolver a doenga.

Em relag3o a taxa de mortalidade da doenga, é dificil estimar
um numero préximo da realidade. Isso ocorre, pois muitas
mortes subitas cardiacas s3o consideradas TEP mesmo sem a
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confirmacdo do diagndstico. No entanto, estudos mostram que
mesmo com esse acréscimo de falsos casos e investiga¢des in-
completas, a taxa de mortalidade vem sofrendo declinio devido
ao avango nos métodos de diagndstico e tratamento, os quais
serdo abordados com mais detalhes neste capitulo.

ETIOLOGIA

A origem do émbolo, na maioria dos casos, € uma trombose
venosa profunda (TVP) prévia nos membros inferiores, situagio
na qual o trombo se desprende do seu local de origem e se torna
um émbolo. Geralmente, sdo trombos ilfacos-femorais (9o%)
e pélvicos (50%), que, devido ao seu tamanho, conseguem
obstruir os vasos pulmonares. No entanto, pequenos trombos
de panturrilha também podem causar TEP sem apresentac¢do
de sintomas. Em outras localiza¢des corporais menos comuns,
como nos membros superiores, a probabilidade de evoluir para
TEP é a mesma. Abaixo, sdo listados alguns fatores que favore-
cem o desenvolvimento de trombose:

» Triade de Virchow: é o conjunto de fatores que favorece a
formagao de trombos: a estase (que gera hipéxia vascular),
alesdo endotelial (com exposicdo do subendotélio vascular),
hipercoagulabilidade (hereditiria ou adquirida).

» Trombofilias hereditarias: caracterizam-se pelo excesso ou
deficiéncia de fatores coagulantes, bem como por altera¢des
qualitativas de componentes hemostaticos. Entre elas, des-
tacam-se as mais comuns: presenca do fator V de Leiden,
mutag¢do do gene da protrombina e deficiéncia de proteina
CouS.

Apesar da TVP ser a principal causa de embolia pulmonar,
existem outras razdes para o desenvolvimento dessa condicao.
Entre elas podemos citar: formagao de bolhas de gds devido
a descompressdo subita em mergulhadores, a introdugdo de
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corpos estranhos, a embolia gordurosa, a embolia por liquido
amni6tico e os émbolos sépticos por endocardite tricuspide.

FATORES DE RISCO

» TVP prévia: pode dividir esse grupo em temporirios
(pacientes que desenvolveram o quadro em uma situagao
passageira, como o pds operatério) e permanentes (pacientes
com quadros irreversiveis, como paraplegia).

» Trauma: situagdes em que se encaixa a Triade de Virchow.
Como exemplos, podem-se citar: a estase pela imobilizagdo
na recuperagio, a hipercoagulabilidade em resposta a infla-
magdo sistémica e a lesdo endotelial causada pelo préprio
trauma.

» Cirurgia recente: procedimentos realizados nos ultimos 3
meses que levam a imobiliza¢io dos membros inferiores,
como cirurgias ortopédicas, pélvicas e neuroldgicas.

» Imobiliza¢do e viagens prolongadas: consideram-se viagens
longas acima de 8 horas com limita¢des de movimento. No
entanto, é importante considerar que a probabilidade é maior
quando associada a outros fatores de risco, como obesidade,
tabagismo, trombofilia e gravidez.

» Cancer: secregdo de fatores pré-coagulantes pelo tumor e
efeitos colaterais da quimioterapia.

» Gravidez: durante a gestacdo, o utero gravidico pode gerar
compressdo na veia cava inferior e deixar a mulher em
um estado de hipercoagulabilidade devido as alteracoes
hormonais. Ademais, a lesdo endotelial no parto aumenta
as chances de TEP e TVP nas 6 primeiras semanas de pés
parto. Todas essas caracteristicas aumentam em até 50 vezes
a chance de desenvolver um quadro de TEP.

» Terapia de reposicio hormonal.

» Doengas clinicas: englobam condi¢des como insuficiéncia
cardiaca congestiva e doenga pulmonar obstrutiva crénica,
que predispdem o paciente ao desenvolvimento de codgulos.
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» Sedentarismo: inclui o estilo de vida inativo e atividades
cotidianas ou profissionais que exijam passar muito tempo
na posicdo sentada.

» Idade avancada.

Obesidade IMC > 40.

» Tabagismo.

FISIOPATOLOGIA

A partir do momento em que o trombo se desprende do seu
local de origem ele se torna um émbolo. Ao chegar nos vasos
pulmonares que possuem um calibre diminuido, o codgulo
vai obstrui-los impedindo a passagem de sangue. Consequen-
temente, ele vai bloquear parcialmente o fluxo sanguineo
desoxigenado pelo pulm3o e impossibilitar que dreas bem
ventiladas sejam perfundidas. Dessa maneira, ocorre o aumento
do espaco morto e, como resultado, a liberagao de mediadores
inflamatérios. Essa inflamacao vai inibir os pneumédcitos do
tipo 11, os quais s3o responséveis pela produgdo de surfactante.
Sem esse produto, o qual é encarregado de manter os alvéolos
abertos e funcionantes, vai ocorrer a formacdo de dreas de
atelectasia. Além disso, esses mediadores pioram a ventilagio
do paciente por causarem broncoespasmos.

Além disso, em casos mais raros, pode ocorrer o infarto pul-
monar. Tal quadro acontece em situagdes em que a inflamacgao
gerada pela hipoxemia é t3o grande que causa vasoconstri¢do
das artérias e veias brénquicas, responsiveis por manter a
vascularizac¢do de todo o érgdo. Ademais, a hipoxemia acarre-
ta uma hiperventila¢do reflexa, o que ocasiona uma alcalose
respiratdria.

Ademais, o ventriculo direito estd com alta pressio de
pds-carga devido a hipertensdo pulmonar ocasionada pela obs-
trucdo do fluxo sanguineo. Dessa forma, na tentativa de ejetar
0 sangue contra essa resisténcia, ocorre a dilatagdo ventricular

v
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e, consequentemente, o aumento do consumo de oxigénio pelo
miocdrdio. Dependendo da magnitude dessa hipertrofia, ocorre
aisquemia pela incapacidade de os vasos coronarianos suprirem
toda a demanda metabdlica, além de a alta tens3o da parede
ventricular dificultar a circula¢do coronariana. Ademais, em
casos mais graves, pode ocorrer a diminui¢ao do débito cardiaco
do ventriculo direito, ocasionando a redugdo do débito cardiaco
final.

QUADRO CLINICO

A clinica do tromboembolismo pulmonar ¢ inespecifica.
No entanto, alguns sintomas parecem ser frequentes, bem
como alguns fatores de risco que também estdo tipicamente
associados ao desenvolvimento do quadro.

Os sintomas mais cldssicos s3o a dispneia aguda e a dor
tordcica pleuritica decorrente do infarto pulmonar. Em idosos,
a confusdo mental pode ser o primeiro sintoma. Sinais frequen-
temente encontrados envolvem a taquicardia e a taquipneia,
assim como turgéncia jugular, hiperfonese de segunda bulha
e a regurgitacdo tricuspide, por conta do componente de hiper-
tensdo da artéria pulmonar. Menos frequentemente, podemos
notar hemoptise, chiado, febre ou tosse.

Na TEP maciga, na qual hd choque obstrutivo associado, é
comum encontrar hipotensao, taquicardia, pré-sincope, sincope
ou parada cardfaca.

A hipertensdo pulmonar tromboembdlica cronica acarreta
sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca direita, incluindo
dispneia aos esforcos, fadiga ficil e edema periférico, que se
desenvolvem no decorrer de meses a anos.

Além disso, é sempre importante atentar-se aos sinais de
TVP, condicio altamente associada e considerada um grande
fator de risco para TEP. Entre os achados mais frequentes esto:
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empastamento de panturrilha, dor e edema em apenas um
membro inferior.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Uma vez suspeitado o tromboembolismo pulmonar a partir
da histéria e de achados clinicos do paciente, o médico deve
fazer uso de escores e exames complementares para assegurar
o diagnéstico.

A primeira disting3o a fazer-se em cada situag¢ao diz respeito
ao estado de choque. Isso porque a conduta a ser tomada se
houver choque obstrutivo em curso deve ser mais direcionada
e 4gil para evitar piores desfechos. Por outro lado, se o paciente
nio estiver chocado, é possivel utilizar-se de um tempo maior
para que escores de risco e exames complementares sejam
observados.

O primeiro score que auxiliard na identificagdo do TEP é o
“Escore de Wells”, que analisa a histdria pregressa do paciente
e alguns sinais apresentados para avaliar o risco prévio que o
paciente tem de apresentar o quadro de tromboembolismo.
Os critérios analisados sdo: sintomas de TVP, diagndstico
alternativo menos provével, frequéncia cardiaca > 100 bpm,
imobilizagdo nos ultimos trés dias ou cirurgia nas ultimas
quatro semanas, TVP ou TEP prévio, hemoptise e cAncer ativo.
Pontuagdes inferiores a duas indicam baixa probabilidade; de
duas a seis indicam probabilidade moderada; acima dos seis
pontos indicam alta probabilidade.

A partir da pontuagdo do paciente no Escore de Wells, exames
complementares distintos s3o recomendados. Para pacientes
com baixo ou moderado risco, é indicado que seja solicitado
D-dimero e que, somente se positivo, seja solicitado uma An-
gioI'C de artérias pulmonares. Esse manejo é adequado pois,
caso o D-dimero negative, é possivel descartar o diagndstico
de TEP. J4 nos casos de alta probabilidade, o recomendado é
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partir direto para a AngioI'C das artérias pulmonares, que é o
exame definitivo; se esta for positiva, confirma o diagnéstico;
se negativa, exclui-o.

A partir de entdo, confirmado o diagnéstico de tromboem-
bolismo pulmonar, o Escore de PESI auxilia na classificagdo
da gravidade do caso. Esse escore utiliza como pardmetros:
idade, sexo masculino, cincer, insuficiéncia cardiaca cronica,
pneumopatia de base, frequéncia cardfaca >100 bpm, pressdo
arterial sistdlica < 100 mmHg, frequéncia respiratéria >30 irpm,
temperatura corporal <36 °C, confusdo mental e saturagio O2
<90%. Esse escore também apresenta diferentes pontuagdes a
depender do pardmetro. Entdo, os pacientes sdo classificados
em Classe I, se menor ou igual a 65 pontos; Classe II, entre 66
e 85 pontos; Classe III, entre 86 e 105 pontos; Classe IV, entre
106 e 125 pontos e Classe V, se pontuagio maior de 125 pontos.

Obtendo essa avalia¢io de risco é possivel identificar a melhor
conduta para cada caso. Pacientes com PESI classe I ou II s3o
considerados baixo risco e devem receber anticoagulagao, man-
tendo acompanhamento ambulatorial, se possivel. Pacientes
com PESI classe I1I e IV s3o submetidos a uma investiga¢ao eco-
cardiografica e exames laboratoriais para observar o ventriculo
direito. Caso apenas um dos exames esteja alterado, o paciente é
considerado de risco intermédio-baixo e deve manter-se com an-
ticoagulagdo e monitorizagdo hospitalar. Ja se ambos os exames
complementares estiverem alterados, o paciente é considerado
de risco intermédio-alto e deve se manter com anticoagulagdo
e monitorizac¢do hospitalar, com consideragdes sobre terapia
de reperfusio. O paciente considerado de alto risco é aquele
que apresenta choque obstrutivo associado ao TEP e deve
receber terapia de reperfusdo primdria. E importante destacar
que pacientes de risco intermédio-alto e alto tem indicag¢do de
internacdo em Unidades de Terapia Intensiva.

Agora voltando aqueles pacientes com suspeita de TEP e
choque obstrutivo citados no inicio do capitulo, a conduta diante
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desse cendrio deve ser mais direcionada e 4gil, pois apresentam
maior risco de desfechos desfavoraveis.

Assim, para confirmar o diagndstico nesses casos, é pre-
conizada diretamente a solicitagio de AngioT'C de artérias
pulmonares e, caso positiva, confirma TEP; caso negativa, o
descarta. Entretanto, hd casos em que a realiza¢io desse exame
nio é possivel e, portanto, um ECO a beira leito deve ser feito
para avaliar disfuncao de ventriculo direito.

Para estes casos de choque com confirmag3do a partir de
AngioT'C, ou com o ECO demonstrando disfunc¢io de VD, é
recomendada trombélise — caso ndo haja contraindicagdo. A
primeira linha de tratamento é a Alteplase 100 mg, com 10%
da dose realizada em bolus e o restante administrado em 2h.
Como alternativa, indica-se a Tenecteplase 100 mg em 2h. Se
houver contraindicag3o a trombodlise, é necessiria reperfusio
com trombdlise mecinica.

Sobre a indica¢io de anticoagula¢io, embora haver diversas
drogas que possam ser empregadas, o tratamento deve ser ini-
ciado por via parenteral e, posteriormente, migrar para a via oral.
Os farmacos utilizados por via parenteral s3o: a heparina nao
fracionada, a enoxaparina e o fondaparinux. J4 os administrados
por via oral incluem: a varfarina, a rivaroxabana, a apixabana e
a dabigatrana. O tempo de tratamento com os anticoagulantes
vai variar de acordo com a causa do tromboembolismo: para
causas reversiveis, o periodo recomendado € de seis meses;
para causas idiopdticas, estipula-se o tempo de trés meses; e,
nos casos de cancer ativo ou TEP recorrente, a vigéncia é por
tempo indeterminado.

Ja a indicagdo de outros exames vai de acordo com o juizo
médico diante da necessidade ou impossibilidade de realizar
os descritos anteriormente. Alguns desses exames possiveis
sdo a radiografia de térax ou o eletrocardiograma, os quais
nio sdo conclusivos na avaliagdo do tromboembolismo, mas
auxiliam em possiveis diagnésticos diferenciais. A gasometria,
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a troponina e o peptideo natriurético tipo B (BNP) também nio
confirmam o diagnéstico, mas atuam como marcadores de risco
de mortalidade. Em situa¢des ambulatoriais com suspeita de
TEP, deve-se solicitar uma cintilografia caso a Angio TC prévia
seja normal.
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Derrame pleural é o acimulo de liquido dentro da cavidade
pleural, entre as camadas visceral e parietal, sendo ocasionado
pelo desequilibrio entre a produgio e a absorcdo desse fluido,
o qual pode ou nio estar relacionado a doengas pleurais. A
qualidade desse liquido é o que classifica o derrame em tran-
sudativo ou exsudativo, sugerindo a sua etiologia. Dentre as
causas, as principais sio as infecgdes, a insuficiéncia cardfaca
e as neoplasias, contudo, ressalta-se que nem sempre é possivel
descobrir a origem desse derrame, a qual pode ser combinada.

EPIDEMIOLOGIA

A frequéncia de derrame pleural na populagdo varia entre
0,3 % e 1 %. A sua etiologia é heterogénea, por isso hd muita
distin¢@o de dados de acordo com a doenca de base. Essa ma-
nifestacio é mais frequente entre pacientes com insuficiéncia
cardiaca ou pneumonia — no Brasil, 20% a 30% dos pacientes
internados por Pneumonia Adquirida na Comunidade (PAC)
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desenvolvem derrame parapneumonico —, além de ser comum
entre pacientes oncolégicos.

O derrame pleural predomina em paises industrializados,
com uma prevaléncia de 320 casos a cada 100.000 habitantes.
Quanto aos sexos, ndo hd diferenca na incidéncia, apenas
quando se analisa cada doenca de base individualmente.

ETIOLOGIA

A etiologia do derrame pleural é muito diversa. Para a sua
identificacdo, é realizada a puncio, a qual evidencia as carac-
teristicas do liquido pleural para defini¢do em transudato ou
exsudato.

1. Derrames transudativos

Os derrames pleurais s3o causados por aumento da pressdo
hidrostdtica ou redugdo da pressdo oncética do plasma; aumento
da permeabilidade dos capilares pleurais; ou bloqueio a drena-
gem linfitica da pleura. Abaixo, s3o listados os processos que
normalmente se manifestam com derrame transudativo:

» Atelectasias: provocam o derrame devido ao aumento asso-
ciado da pressio negativa intrapleural.

» Vazamento de liquor no espago pleural: ocorre em decorrén-
cia de por cirurgia ou trauma na coluna tordcica, ou ainda
por meio de dispositivos de shunts ventriculopleurais.

» Insuficiéncia cardiaca: representa a causa mais comum
de transudato, decorrente do aumento global da pressao
hidrostética capilar.

» Hidrotérax hepatico: manifesta-se de forma secunddria a
ascite, situa¢do na qual o liquido abdominal do paciente
cirrético passa pelo diafragma poroso e se acumula no térax.
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2.

Hipoalbuminemia: caracteriza-se pela diminui¢iao da
pressdo oncética plasmadtica, o que leva ao deslocamento do
liquido para o intersticio e para o espago pleural.

Causas iatrogénicas: decorrem, por exemplo, do mau po-
sicionamento de um cateter intravenoso mal colocado no
espago pleural, o que pode levar a perfuragio da veia cava
superior (VCS).

Sindrome nefrética: costuma cursar com um derrame
de apresentacio tipicamente bilateral e de localizagio
subpulmonar.

Didlise peritoneal: induz o desenvolvimento de um derra-
me pleural agudo nas primeiras 48 horas apés o inicio do
procedimento dialitico.

Urinotérax: consiste no acimulo de urina na cavidade pleu-
ral, secunddrio a uropatia obstrutiva ipsilateral ou devido a
lesdo iatrogénica ou traumdtica do trato geniturindrio.

Derrames exsudativos

Ja os derrames exsudativos s3o provocados por processos

inflamatérios ou infecciosos locais, que causam aumento da
permeabilidade capilar e resultam em exsudagdo de liquidos,
proteinas, células e outros constituintes séricos.

2.1 Infecciosos

VVvVvVVvVvVVvVvVvVvYVYVYY

pneumonia bacteriana ou viral;

tuberculose pleuritica;

parasitas;

doenca fungica;

nocardiose, actinomicose;

abscessos subfrénicos, hepéticos ou esplénicos;
hepatite;

derrame secunddrio a ruptura esofigica espontinea;
colecistite;
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>

empiema (infec¢do no espago pleural).

2.2 Iatrogénico ou traumdtico

v

vVVvVvyyvyy

migracdo de cateter venoso central;

induzido por drogas: amiodarona, procarbazina, metotrexa-
to, beta-bloqueador;

perfuracdo esofigica;

escleroterapia esofdgica;

tubo de alimentac3do enteral no espacgo pleural;

ablag¢3o por radiofrequéncia de neoplasias pulmonares;
hemotérax: (hemorragia no espago pleural; liquido sangui-
nolento, decorrente de trauma, coagulopatia ou ruptura de
grande vaso).

2.3 Malignidades

vVvVvVvVvVvVvYVyYy

carcinoma;
linfoma;
mesotelioma;
leucemia;
paraproteinemia;
quilotérax;
metastatico.

2.4 Doenga do tecido conjuntivo

>
>
>
>
>

pleurite ltpica;

pleurite reumatoide;

doenga mista do tecido conjuntivo;

granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg-Strauss);
febre familiar do Mediterraneo.

2.5 Disfung¢do enddcrina

>

hipotireoidismo;
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>

sindrome de hiperestimulag¢3o ovariana.

2.6 Liquido abdominal direcionado para o espago pleural

vVVvVvyyvyy

pancreatite;

sindrome de Meigs;

ascite (quilosa, maligna, subfrénica);
abscesso hepitico;

abscesso ou infarto esplénico.

2.7 Outros

vVvVvVvyVvyyvwvyypy

embolismo pulmonar;
encarceramento pulmonar;
radioterapia;

endometriose;

sindromes de vazamento capilar;
sarcoidose.

CAUSAS

O derrame pleural pode ser uma manifestac¢do clinica de

doencas relacionadas a:

>

\ 2 4

vVVvVvyyvyy

tabagismo (fator que predispde ao desenvolvimento de
neoplasias, doengas pulmonares ou cardiacas);

alcoolismo (relacionado, principalmente, a hepatopatias);
exposicdo ao amianto;

pacientes oncoldgicos (especialmente com cancer de pulmao,
mama ou linfomas);

Doengas hepdticas;

Infec¢des pulmonares;

Cardiopatias;

Doencgas renais;

Reumatismos;
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>
>

Traumas toracicos;
Hipoalbuminemia.

FISIOPATOLOGIA

No espago pleural normal, hd um estado de equilibrio entre

a formagdo (entrada) e absor¢do (saida) de liquido. Quando esse
equilibrio é alterado — pelo aumento da entrada de fluido e
pela diminuic¢3o da saida dele —,ocorre a formagdo do derrame
pleural.

Quando se discute o aumento da entrada de fluido no espago

pleural, deve-se considerar os seguintes fatores:

>

Aumento da permeabilidade: resulta de processos inflama-
térios, infecciosos ou malignos, sendo todas essas causas
comuns de derrames pleurais.

Aumento da pressao microvascular: decorre de uma elevagao
na pressio venosa sistémica ou pulmonar, a qual altera o
aumento da permeabilidade e promove maior entrada de
fluido para o espago pleural (como na insuficiéncia cardiaca
congestiva).

Diminuigdo da pressio pleural: pode alterar o equilibrio de
forcas descrito na equagdo de Starling, reduzindo as pressdes
ao redor dos microvasos adjacentes; essa diminuicao pode
aumentar a filtragdo através da barreira microvascular.

Por outro lado, em relagdo a diminui¢3o da saida de fluido

consideram-se os seguintes aspectos:

>

Fatores intrinsecos (aqueles que interferem ou inibem a
capacidade de contragdo dos vasos linfaticos):
. citocinas e produtos de inflamagao (como as endotoxinas);
. anormalidades enddcrinas (como o hipotireoidismo);
+ lesdo devido a radiacdo ou medicamentos (agentes
quimioterapicos);
- infiltragdo de vasos linfaticos por cancer;
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« Anormalidades anatémicas estruturais;
» Fatores extrinsecos (aqueles que inibem a fungao linfatica):
«  limitagdo do movimento respiratério (como no pneumotérax);
« compressdo mecanica dos vasos linfiticos (por granu-
lomas pleurais);
« diminuic3o da pressdo intrapleural (como na atelectasia);
« aumento da pressio venosa sistémica.

Ademais, para formagdo de derrame pleural, hi a interagdo
de mecanismos patogénicos em diferentes condi¢des clinicas.
Estes podem ser:

1. Doengas pleurais infecciosas (pleurite):

» O envolvimento inflamatério direto das membranas pleu-
rais pode desencadear o derrame, uma vez que promove o
aumento na formag3o de fluido e interfere negativamente
na fungao de drenagem linfética.

2. Malignidade:

» O tumor se infiltra extensivamente nos capilares pleurais,
com consequente aumento da filtra¢3o, produgio de citoci-
nas e incremento da permeabilidade capilar.

3. Tuberculose:

» As membranas pleurais sao infiltradas por granulomas, os
quais podem levar tanto a uma maior taxa de entrada quanto
a uma menor taxa de saida.

4. Embolia pulmonar:

» Aumenta taxa de entrada:
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« lesdo das circula¢des sistémicas pulmonares e pleurais
adjacentes;

« elevagdo da pressdo hidrostdtica nas veias pulmonares;

« diminui¢3o da pressdo pleural devido a atelectasiao
mesmo estilo do “Aumenta a taxa de entrada”

» Diminui taxa de saida:

- aumento da pressdo venosa sistémica (dificultando a
drenagem linfatica);

« diminuicdo da pressdo pleural (dificultando o enchi-
mento linfatico).

5. Sindrome da Veia Cava Superior:

» Diminuic¢do da taxa de saida, uma vez que os vasos linfiticos
sdo forcados a bombear o fluido contra uma pressdo muito
mais alta devido a compressao.

6. Extrapleural ou extrapulmonar:

» O excesso de liquido proveniente de qualquer tecido do corpo
pode deslocar-se para o espago pleural por meio de fluxo
passivo, movendo-se em dire¢3o a zona de menor pressdo
deste ambiente.

QUADRO CLINICO

1 Clinica

Derrames pleurais pequenos podem ser assintomadticos. Ja
nos pacientes que referem sintomas, as queixas mais frequentes
sdo:

» Dispneia;
» Tosse;
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» Dor tordcica pleuritica;
» Trepopneia (dispneia em que o paciente nao tolera dectibito
do lado contralateral ao derrame).

Exame fisico

Assim como na sintomatologia, derrames pleurais pequenos
nio possuem expressao semioldgica. No entanto, derrames vo-
lumosos geram a sindrome de derrame pleural, que apresenta,
no exame fisico:

» macicez a percussao;

» redugdo (ou aboli¢do) do murmiurio vesicular acima da drea
do derrame;

» desaparecimento do frémito toracovocal;

» atrito pleural (identificado nas fases iniciais de pleurite).

DIAGNOSTICO

Suspeita-se de derrame pleural em pacientes com dor toraci-
ca, dispneia inexplicdvel e achados no exame fisico compativeis
com a doenga. A documentacgio da existéncia de liquido é feita
a partir de exames diagnésticos, determinando também sua
etiologia.

1 Radiografia de térax

Ele é o primeiro exame a ser realizado para a confirmagido
da existéncia de liquido. Quando houver presungio de derrame
pleural, a radiografia de térax deve ser realizada com incidéncia
lateral e em posi¢do ortostdtica.

A presenca de 75 mL de liquido provoca velamento do seio
costofrénico posterior. Ja o velamento do seio costofrénico la-
teral, geralmente, requer cerca de 175 mL, mas pode suportar
até 5oo mL. Os derrames pleurais volumosos podem opacificar
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partes do hemitérax e causar compressdo mediastinal; no caso
de derrames acima de 4 litros, pode haver opacifica¢do completa
e desvio do mediastino para o lado contralateral.

2 Ultrassonografia toracica

Trata-se de um exame feito a beira do leito para diagnéstico,
pois apresenta alta precisdo na detec¢do de pequenos volumes
de liquido pleural. Além disso, é capaz de fornecer informacgoes
diagndsticas adicionais, como a presenga de grumos e septagoes
pleurais.

3 Tomografia computadorizada de térax com contraste
venoso

A TC com contraste venoso fornece informagoes relevantes
em relagdo ao realce e a possivel nodularidade pleural. Também
fornece dados importantes sobre o parénquima pulmonar
subjacente.

4 Toracocentese diagnostica com analise do liquido
pleural

A toracocentese é o exame mais importante para determinar
a etiologia do derrame pleural. A toracocentese deve ser realizada
em quase todos os pacientes que apresentam liquido pleural e
espessura = 10 mm nas incidéncias laterais da ultrassonografia
e radiografia, de desenvolvimento recente e etiologia incerta.

Pacientes que, em geral, ndo tém recomendacio de serem
submetidos a toracocentese s3o aqueles com insuficiéncia
cardiaca com derrame pleural simétrico, sem dor tordcica
ou febre, a menos que o derrame persista por = 3 dias. Ela
também se torna dispensdvel, muitas vezes, em pacientes com
derrames pleurais crénicos, que tém causa estabelecida e n3o
geram sintomas.
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A anilise do liquido pleural auxilia na diferenciacio entre
exsudato e transudato, feita por meio da presenca e dos niveis
de glicose, proteina total, LDH, contagem celular e diferencial
e colorag¢do de Gram. Podem ser realizados outros testes do
liquido pleural, como: pH, culturas bacterianas (aerébicas e
anaerébicas), micobacterianas e flingicas, citologia, marcadores
de tuberculose (adenosina deaminase ou interferon-gama),
amilase, triglicerideos e colesterol.

ASPECTO DO LIQUIDO
PLEURAL

Pus Empiema

ETIOLOGIA DO DERRAME

Hemotdrax (relagio hematdcrito
Sangue do derrame/hematécrito do
sangue periférico > 0,5)

Centrifugar: (1) sobrenadante
Leitoso (branco) claro = empiema; (2) sobrena-
dante turvo = quilotérax

Mistura de liquido pleural

com sangue. Acima de 10.000
Serosanguinolento hemdcias/ml o liquido fica
progressivamente “tingido” de
sangue

Liquido pleural sui generis

Seroso (amarelo-palha)

4.1 Critério de Light

Tém alta sensibilidade, mas especificidade moderada para
derrames pleurais exsudativos: cerca de 25 a 30% dos transu-
datos sao classificados incorretamente como exsudatos.

Se pelo menos um dos trés critérios for atingido, o fluido é
definido como exsudato:

» Relagdo proteina do liquido/proteina do plasma > o,5;
» Relagdo LDH do liquido/LDH do plasma > 0,6;
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» LDH do liquido > 2/ do limite superior da normalidade no
plasma (> 200 U/L).

TRATAMENTO

O tratamento de derrame pleural inclui tratamento dos
sintomas e da doenca subjacente, a drenagem de alguns
derrames sintomadticos e outros tratamentos para derrames
parapneumonicos e malignos.

O derrame, geralmente, ndo requer tratamento se ele é
assintomdtico, pois muitos deles sdo reabsorvidos de modo es-
pontaneo quando a doenga subjacente é tratada. A toracocentese
terapéutica é suficiente para muitos derrames sintomdticos,
sendo que nio havendo um limite de quanto liquido pode ser
drenado.

1 Transudatos pleurais

No transudato, a pleura nio estd doente. O tratamento é o
controle da doenga de base que estd causando o derrame pleural.
Nesses casos, uma toracocentese terapéutica pode ser indicada,
devido ao desconforto respiratdrio, visando o alivio do sintoma.
Raramente serd necessdrio fazer uso da pleurodese.

2 Derrame pleural neoplésico

A quimioterapia e a radioterapia podem ser utilizadas de
forma paliativa nesses casos, jd que a maioria dos derrames
pleurais neopldsicos significa doenga metastética. A op¢ao mais
eficaz nesses casos é a toracocentese terapéutica, mas, caso haja
recidiva do derrame, deve-se optar por: toracocenteses repetidas,
pleurodese ou instala¢do de dreno tubular permanente.
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3 Derrame parapneumonico

O tratamento do derrame parapneumonico depende da sua
classificagdo. Se simples ou “ndo complicado” (estéril, de volume
pequeno a moderado), no requer drenagem. Se complicado,
que é aquele com alteracdes inflamatdrias sugestivas de invasdo
bacteriana no espago pleural, recomenda-se tratamento com
antibioticoterapia associada a drenagem de térax, se apresentar
todos os critérios:

» Glicose < 60 mg/dl;
» pH<720upH7,2e7;3;
» LDH do liquido pleural > 1000 U/L.

J4 o empiema, que representa uma infecgio grosseira do
espago pleural, sendo francamente purulento, além de antibio-
ticoterapia, necessita de drenagem imediata, a fim de evitar a
sindrome do encarceramento pulmonar secundério a fibrose
pleural.

PROGNOSTICO

O prognéstico do derrame pleural varia de acordo com a
doenca subjacente e a possibilidade de resposta ao tratamento.
No entanto, estudos demonstram que a mortalidade em um
ano varia de 25% a 55% quando hd derrame neoplasico.
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A hipertensio pulmonar (HP) é uma doenca caracterizada
por pressdo arterial pulmonar média elevada (pressdo arterial
pulmonar média = 20 mmHg em repouso). Ela é classificada
em cinco grupos com base no sistema de classificagdo da Or-
ganiza¢cdo Mundial da Satide (OMS).

EPIDEMIOLOGIA

A HP afeta individuos de todas as idades, racas e sexos. No
entanto, a hipertensio arterial pulmonar (HAP) idiopdtica e a
hereditdria s3o raras na popula¢do em geral e estimadas em
5 a 15 casos por um milhdo de adultos. A HAP afeta adultos
mais jovens, e as mulheres s3o afetadas com mais frequéncia
e, geralmente, s30 mais sintomdticas do que os homens.

ETIOLOGIA
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Pacientes com HP sdo classificados em cinco grupos com
base na etiologia e no mecanismo.

» Grupo 1: Hipertensdo arterial pulmonar (HAP). Esta pode
ser causada por vdrios disturbios diferentes como causas
hereditdrias, uso de medicamentos (anfetaminas, cocaina e
inibidores seletivos da recaptagio de serotonina), doenga do
tecido conjuntivo, infecgdo pelo HIV e hipertensao portal.

» Grupo 2: HP devido a doenga cardiaca esquerda. A insufi-
ciéncia cardiaca esquerda é uma das causas mais comuns de
HP, e pode ocorrer em pessoas com hipertensdo arterial ou
doenga arterial corondria de longa data. Doengas cardiacas
valvares podem influenciar este tipo.

» Grupo 3: HP por doenga pulmonar crénica e/ou hipoxemia,
cujo quadro clinico mais comuns é a doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC). A causa mais importante de
hipertensio pulmonar em pacientes com DPOC é o estrei-
tamento das artérias pulmonares, que ocorre como resultado
de baixos niveis de oxigénio no sangue.

» Grupo 4: HP por obstrugdo de artéria pulmonar, causada
pela formac3o de codgulos nas veias profundas da perna —
trombose venosa profunda — que, ao se soltarem, levam a
formacgao de uma embolia pulmonar.

» Grupo 5: HP devido a mecanismos multifatoriais pouco
claros, como disturbios hematolégicos (anemia hemolitica
crénica e esplenectomia), sistémicos (sarcoidose), metabdli-
cos (disturbios da tireoide) e outras doengas, como nefropatia
cronica.

FATORES DE RISCO

Certos fairmacos e toxinas sao fatores de risco para HP:

» Inibidores de apetite (fenfluramina, amonirex);
» Oleo de canola téxico;
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Benfluorex;

Anfetaminas;

Metanfetaminas;

Dasatinib;

Inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina;

Drogas: cocaina, fenilpropanolamina, erva-de-s3o-jodo,
L-triptofano, dentre outras.

FISIOPATOLOGIA

Os mecanismos fisiopatolégicos que causam HP incluem:

1 Aumento da resisténcia vascular pulmonar

4

Causada por oblitera¢ao do leito vascular pulmonar e/ou
vasoconstri¢ao patologica;

A HP caracteriza-se por vasoconstri¢do varidvel, prolifera-
¢3o endotelial e do musculo liso, hipertrofia e inflamacio
crénica, resultando em remodelamento da parede vascular;
O aumento da pressdo vascular pulmonar, consequente a
obstrugio vascular, lesa ainda mais o endotélio, o que pode
ativar a coagulagio e piorar a hipertensao.

2 Pressdo venosa pulmonar aumentada

4

Causada por doengas que afetam o lado esquerdo do coragio
e elevam as pressdes da cdmara esquerda, o que, por fim,
leva ao aumento da pressio elevada nas veias pulmonares;
A situa¢do mais comum em que hd hipertensdo venosa
pulmonar é a insuficiéncia cardiaca esquerda com fragao
de ejegdo preservada (ICFEp).
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3 Aumento do fluxo venoso pulmonar

» Decorrente de doenga cardiaca congénita, pode causar HP.
» Isso pode ocorrer em doengas como defeito do septo atrial,
defeito do septo ventricular e persisténcia do canal arterial.

QUADRO CLINICO

E importante destacar que as manifestacdes clinicas da hiper-
tensao pulmonar s3o inespecificas, visto que, como mencionado
anteriormente, pode haver multiplas causas envolvidas. Na
maioria dos casos, os pacientes apresentam sinais e sintomas
de acordo com a causa subjacente. Estima-se que mais de 20%
dos pacientes apresentem sintomas de HP por mais de dois anos
antes de a doenga ser reconhecida. Esse atraso no diagndstico
¢ particularmente prevalente entre pacientes com menos de
36 anos.

Os sintomas comuns incluem:

Dispneia e fadiga;

Dor toricica aos esforcos;

Sincope aos esforcos;

Ganho de peso devido a edema;

Anorexia e/ou dor e inchaco abdominal;

Tosse;

Hemoptise, principalmente secunddria a ruptura de artérias
brénquicas hipertrofiadas;

» Rouquidao.

vVVvVvVVvVvVvVYVvyyYy

Achados no exame fisico:

» Na ausculta, podem ser encontrados hiperfonese do compo-
nente pulmonar da segunda bulha e sinais de insuficiéncia
cardiaca direita;

» Anomalia da pressio venosa jugular;
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» Achados auscultatérios do lado direito, que se intensificam
com a inspiragao;
» Edema periférico, ascite e hepatomegalia.

DIAGNOSTICO

O primeiro passo para o diagnédstico de hipertensao pul-
monar € a suspeita clinica do quadro, que muitas vezes pode
ser retardada, porque as caracteristicas de apresentagio sdo
frequentemente atribuidas, de forma incorreta, a idade, ao
descondicionamento ou a uma condi¢io médica coexistente.

Como a HP se apresenta com sintomas inespecificos, podem
ser utilizados diversos testes e exames para confirmagio ou
suspeita. A investiga¢do deve comecar pela pesquisa dos fatores
causais de maior prevaléncia: doenca das cadmaras cardiacas
esquerdas, doenga pulmonar ou tromboembolismo pulmonar.
Somente apéds a exclusdo dessas condi¢oes deve-se considerar
a presenca de HP primadria.

Considera-se:

» Confirmacao inicial: radiografia de térax, eletrocardiograma
e ecocardiograma;

» Identificacdo da doenga subjacente: espirometria, cintilogra-
fia de ventilagao/perfusdo ou angiografia de térax e testes
de fun¢io pulmonar;

» Confirmagdo do diagndstico e afericdo da gravidade da
hipertensao pulmonar: cateterismo do coragdo direito.

1. Exames de Imagem

1.1 Radiografia de Térax

A radiografia de térax apresenta importancia bastante limita-
da na avalia¢io da doenga, por apresentar achados inespecificos.
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Portanto, pode apresentar-se normal em alguns pacientes.
Quando hi anormalidades, evidenciam-se aumento das artérias
pulmonares centrais com atenuagao dos vasos periféricos. Pode
evidenciar aumento do didmetro do tronco da artéria pulmonar,
de seus ramos direito (> 16 mm) e/ou esquerdo (> 18 mm). Além
disso, pode evidenciar aumento do ventriculo direito, alteragao
do atrio direito e derrames pleurais.

A radiografia de térax também pode revelar doenca pulmonar
intersticial significativa ou sugerir hiperinsuflagao pulmonar
por doenca obstrutiva, a qual pode ser a causa subjacente que se
busca ou um fator que contribua para o desenvolvimento de HP.

1.2 Tomografia Computadorizada

A tomografia computadorizada de térax é relevante no diag-
néstico diferencial da HP e em sua classificagdo, auxiliando na
investigacdo de doengas que acometem o parénquima pulmonar
e da doenga tromboembdlica crénica. Nela, podem ser observa-
dos achados semelhantes aos da radiografia de térax, mas s3o
tipicamente avaliados com maiores detalhes.

1.3 PET-CT e Angiotomografia de Térax

O contraste proporciona realce das estruturas pulmonares,
sendo especialmente importante para identificar o tromboem-
bolismo pulmonar como causa subjacente, devido a excelente
sensibilidade e especificidade do exame

1.4 Cintilografia Ventilagdo-Perfusdo

A cintilografia de ventilag3o-perfusao é fundamental para o
rastreamento de tromboembolismo pulmonar, devido a sua alta
sensibilidade (96-97%) e especificidade (90—95%).

1.5 Ecocardiograma

Constitui o melhor exame nio invasivo para o rastreamento
da HP. O ecocardiograma permite estimar a press3o sistélica da
artéria pulmonar, com base na medida direta da velocidade do jato

137



de regurgitacdo tricuspide e na estimativa da press3o do étrio di-
reito, além de avaliar as fungdes ventriculares direita e esquerda.

Em casos de ecocardiograma normal, ainda pode haver
davida quanto a possibilidade de HP, em especial quando
houver dispneia ou hipoxemia sem explica¢do. Além disso,
o ecocardiograma serve como ferramenta abrangente para
identificar distarbios cardfacos.

2. Eletrocardiograma

Classicamente, o eletrocardiograma apresenta sinais de
sobrecarga das cdmaras direitas. De forma semelhante a ra-
diografia, as alteracdes eletrocardiograficas sao mais evidentes
nas fases em que hd repercussdo cardiaca estrutural. Em até
13% dos casos, o eletrocardiograma é normal.

3. Laboratoriais

Os testes laboratoriais s3o obrigatérios e devem avaliar danos
concomitantes a érgaos e comorbidades.

A HP em sindo estd associada a anormalidades laboratoriais,
embora os valores de peptideo natriurético cerebral (BNP)
possam estar elevados devido ao estiramento da parede do
ventriculo direito (VD). Trata-se de uma medida n3o especifica
do estresse miocdrdico e da dilatagdo da cavidade, fornecendo
informacoes progndsticas.

O rastreamento para o virus da imunodeficiéncia humana
(HIV), quando clinicamente indicado, também é considerado
importante. Além disso, todos os pacientes devem realizar testes
para fatores antinucleares, fator reumatoide e anti-Scl-7o para
o rastreamento das doengas reumatoldgicas mais associadas a
HP, se houver indicag3o clinica. Os testes de fung¢io hepitica e
sorolégicos para hepatites sdo importantes para investigar uma
possivel doenca hepdtica subjacente.
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4. Teste de Fung¢ao Pulmonar (TFP)

Os testes de fungdo pulmonar, incluindo espirometria for-
cada, pletismografia, capacidade de difusido do pulmao para
mondxido de carbono e andlise de gases no sangue arterial,
sdo essenciais para identificar a doenga pulmonar subjacente.
Anormalidades graves nesses teste podem estar relacionadas
com doencgas cardfacas congénitas ou a HP decorrente de
doenga pulmonar.

5. Teste de esfor¢o cardiopulmonar (TECP)

O TECP busca identificar de alteragdes no consumo de oxi-
génio e a libera¢do de gds carbonico ao esforgo, identificando
o mecanismo gerador de dispneia. Em casos iniciais de HP,
pode identificar limita¢do aos esforcos e aumento do espago
morto fisiol6gico.

6. Cateterismo Cardiaco

Esse teste invasivo é o método padrio-ouro para confirmar
o diagnéstico de HP e fornece uma avaliagdo abrangente da
hemodindmica pulmonar.

TRATAMENTO

Ap6s a confirmacdo diagnéstica da HP, devem ser im-
plantadas medidas gerais com o objetivo de minimizar as
consequéncias da doenca. Nesse cendrio, destacam-se:

» Evitar gravidez, visto que ela pode agravar a condigdo hemo-
dinimica pela necessidade de aumento do débito cardiaco
durante a gestacao;

» Suplementagdo de oxigénio para pacientes hipoxémicos com
o objetivo de manter uma saturagio periférica de oxigénio
entre 9o% e 96%, para reduzir a vasoconstri¢ao hipéxica,
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a pos-carga do ventriculo direito (VD) e/ou a remodelagdo
vascular pulmonar;

Realizacdo de imunizacdo contra influenza e pneumococo;
N3o realizacio de exercicios fisicos extenuantes e exercicio
fisico com o objetivo de reabilitagao podem ser recomenda-
dos, desde que sob supervisdo, apds o inicio do tratamento
farmacoldgico especifico;

Uso de diuréticos;

A indicagdo de anticoagulagdo para HP deixou de ser uma
conduta universal e deve ser baseada, caso a caso, na avalia-
¢do risco-beneficio;

Cessagdo de tabagismo.

Além disso, devem ser considerados os agentes farmacolé-

gicos usados na terapia direcionada a HAP:

4

Via da prostaciclina: tem com o objetivo de induzir o relaxa-
mento das arteriolas pulmonares, promover a vasodilatagdo
consequente e inibir sua proliferagdo. Seus principais repre-
sentantes s3o: epoprostenol, treprostinil, beraprost, iloprost
e selexipague;

Via da endotelina: os medicamentos bosentana e maciten-
tana s3o antagonistas dos receptores endotelina, o mais
potente vasoconstritor natural. Seus niveis estdo elevados
tanto no endotélio vascular pulmonar quanto no sangue de
pacientes com HP;

Via do 6xido nitrico: atua como potente vasodilatador en-
ddgeno, e seus representantes sao a sildenafil, tadalafil e
vardenafil.

1 Transplante de pulmio

A HP é uma doenga progressiva e, em alguns casos, os pa-

cientes evoluem para um quadro refratdrio a terapia especifica.
Esses pacientes apresentam alta mortalidade, e o transplante
de pulmao pode ser uma op¢ao terapéutica. O transplante
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bilateral de pulmao ou coragio-pulmao é o procedimento de
escolha. Contudo, é importante salientar que os resultados do
transplante nesses casos sao incertos; portanto, deve-se avaliar,
caso a caso, o risco-beneficio para definir a melhor abordagem
clinica e cirurgica.

PROGNOSTICO

A hipertensdo pulmonar decorrente de doenga pulmonar
subjacente e/ou hipoxemia é tipicamente progressiva e geral-
mente estd associada ao aumento da morbidade e mortalidade.
Deste modo, se ndo for tratada corretamente, a HP pode ser
fatal. Portanto, é necessdria uma boa abordagem clinica e
diagnéstica em todos os casos.
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A Sindrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono
(SAHOS) é um distarbio respiratério caracterizado pelo colapso
repetitivo das vias aéreas superiores durante o sono, o que causa
a obstrugdo do fluxo inspiratério de forma completa (apneia) ou
parcial (hipopneia) do fluxo inspiratério. Para definir a presenca
da sindrome, é necessirio um Indice de Apneia e Hipopneia
(IAH) igual ou superior a cinco eventos por hora de sono. Além
do desconforto respiratdrio e problemas decorrentes do sono
prejudicado, pacientes com SAHOS apresentam risco aumen-
tado de desenvolver doencgas cardiovasculares e metabdlicas
associadas.

EPIDEMIOLOGIA

Atualmente, estima-se que a Apneia Obstrutiva do Sono afete
936 milhdes de pessoas entre 30 e 70 anos ao redor do mundo.
Dessas, mais de 400 milhoes apresentam a forma moderada
a grave da doenga. Homens e pacientes pretos ou pardos sao
mais afetados.
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Os nimeros expressivos exigem que a SAHOS seja ampla-
mente discutida na comunidade cientifica, principalmente ao
identificar que a prevaléncia mundial da sindrome aumentou
consideravelmente nas dltimas décadas. Esse crescimento pode
estar relacionado com o aumento das taxas de obesidade, mas
também com o aumento dos casos detectados e corretamente
diagnosticados.

FATORES DE RISCO

1. Idade: hd um crescimento na prevaléncia da sindrome em
adultos jovens, que continua aumentando até a sexta ou
sétima década, momento em que atinge um plato.

2. Género: a prevaléncia é duas a trés vezes maior em ho-
mens do que em mulheres. Essa disparidade pode estar
relacionada com a maior deposi¢3o de gordura na faringe,
diferencas hormonais, faringe anatomicamente mais longa
e uma resposta ventilatéria ao despertar mais intensa.

3. Obesidade: o risco de desenvolver SAHOS e graus mais
elevados de gravidade da sindrome estd diretamente rela-
cionado ao IMC elevado. Isso ocorre devido a fisiopatologia
do paciente obeso, que possui maior deposi¢do de gordura
nas paredes laterais da faringe, comprometimento funcio-
nal dos musculos das vias aéreas superiores e reducdo da
capacidade pulmonar residual funcional em decorréncia
do excesso de gordura intra-abdominal.

4. Anormalidades craniofaciais ou das vias aéreas: sdo
exemplos dessas alteracdes o retrognatismo, a presenca
de tecidos moles abundantes, o aumento do volume das
paredes da faringe, o posicionamento mais inferior do
osso hioide, a hipertrofia de amigdalas ou adenoides e o
hipodesenvolvimento da maxila (ou maxila hipoplasica).
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5. Tabagismo: aumenta em aproximadamente trés vezes o
risco de desenvolver a sindrome, além de predispor ao
agravamento do quadro clinico.

6. Histérico Familiar de SAHOS ou de ronco: o desenvolvimento
do quadro pode estar associado a predisposi¢io genética,
a qual estd relacionada a varidveis anatomicas, tais como a
estrutura craniofacial.

FISIOPATOLOGIA

A SAHOS é caracterizada por episédios de colapso das vias
aéreas superiores durante o sono. Esse fenémeno resulta de
um desequilibrio entre a atividade dos musculos dilatadores
da faringe e a pressdo intraluminal negativa gerada durante a
inspira¢do, o qual torna a via aérea mais estreita e propensa
a colabar — uma vez que nio h4d tecido rigido de suporte do
palato duro até a laringe. Durante a vigilia, a capacidade de
colabamento da via aérea é essencial para as fun¢des como a
degluticio e a fala, contudo, durante o sono, essa situagio n3o
deveria ocorrer.

Apés a consolidagdo da SAHOS, diversos mecanismos con-
tribuem para o desenvolvimento de distarbios cardiovasculares
associados. A obstrugdo recorrente do fluxo respiratério durante
o sono resulta em hipoxemia, hipercapnia, flutuacdes da pressio
intratordcica e fragmentag¢3o do sono.

A hipoxemia e a hipercapnia crénicas reduzem a oferta de oxi-
génio ao miocdrdio, além de deflagrarem inflamac3o sistémica,
disfungdo endotelial e estresse oxidativo. Esses quadros levam
a doengas como hipertensio arterial, aterosclerose, isquemia
miocdrdica, arritmias, acidente vascular encefdlico e hipertrofia
do ventriculo esquerdo.

O aumento da atividade simpdtica noturna e a fragmenta¢io
do sono — mecanismos que visam proteger o organismo da hi-
péxia —levam a hipertensio arterial e a taquicardia sustentadas
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durante a noite, bem como ao aumento dos niveis de cortisol e
dislipidemia. Adicionalmente, déficits cognitivos e diminui¢do
da atencdo também sao frequentes.

Desse modo, evidencia-se que as repercussoes fisiopatol6gi-
cas da Sindrome da Apneia do Sono desencadeiam disturbios
que geram uma cascata de eventos, os quais agravam o quadro
clinico do paciente.

QUADRO CLiNICO

A clinica do paciente com SAHOS, frequentemente, sao mais
relatadas pelos parceiros dos pacientes do que por eles mesmos.
Dentre os sintomas, estdo a sonoléncia diurna, o ronco alto e a
insénia. Esses sinais podem ser detectados durante a avaliagdo
de outra queixa ou na triagem pré-operatéria, por serem mani-
festa¢des que podem nio aparentar a real gravidade da doenga.

1. Sinais e sintomas

1.1 Sonoléncia diurna

Sonoléncia é a incapacidade de permanecer alerta durante
a vigilia. Ela pode ser descrita como fadiga (falta de energia
fisica ou mental subjetiva), cansaco, baixa energia ou falta de
foco. Geralmente, por ter um inicio insidioso e ser crénica, a
sonoléncia diurna pode ser subestimada.

Nao é incomum que os pacientes ou familiares relatem o
adormecimento em momentos monétonos e inoportunos, como
ao volante, assistindo a televiso, 3 mesa com a familia ou em
reunioes religiosas. Entretanto, esse sintoma também pode ser
mascarado pela atividade do dia a dia — por isso a importincia
de uma avaliagdo fora do local de trabalho ou sem cafeina.

A sonoléncia diurna pode estar associada a inquietagio
noturna, insénia e um sono n3o restaurador (acordam sem
o sentimento de revigorac¢do). Para diferenciacio de fadiga,
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pode ser realizado o questiondrio pela Escala de Sonoléncia de
Epworth (ESS), a fim de quantificar a percepgdo dos sintomas.

O ronco apresenta, para o diagnéstico da SAHOS, uma
sensibilidade de 80% a 9o%, porém uma especificidade
menor que 50%, mas sabe-se que a auséncia dele reduz muito
a probabilidade da sindrome. Portanto, é muito importante
a presenca de um parceiro ou familiar em consultdrio para
relatar a frequéncia e a gravidade desse e de outros sintomas
associados durante o sono.

Esses sintomas incluem, por exemplo: engasgos ( que pos-
suem menor sensibilidade, mas maior especificidade que o
ronco), respiragao ofegante ou ronco ressuscitador, periodos
apneicos testemunhados, periodos de siléncio seguidos por
ronco alto, sono agitado ou irregular e despertares com a boca
seca.

A cefaleia é bifrontal e opressiva, sem associa¢do a ndusea,
fotofobia ou fonofobia. Ela pode ocorrer diariamente e persistir
por muitas horas apés o despertar.

Obesidade: é o achado mais comum entre os pacientes com
SAHOS; no entanto, alguns podem ter peso normal ou estar
com sobrepeso.

Constricdo de via aérea orofaringea: condi¢des craniofaciais
podem estreitar o calibre da via aérea superior e favorecer
o desenvolvimento de SAHOS, como: retrognatia, macro-
glossia, hipertrofia tonsilar, ivula alongada ou aumentada,
palato alto arqueado ou estreito, além de desvio do septo
nasal e pdlipos nasais.
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Circunferéncia cervical: valores acima de 17 polegadas (43
cm) para homens e 16 polegadas (40 cm) para mulheres
aumentam significativamente o risco de Apneia Obstrutiva
do Sono.

Circunferéncia abdominal: medidas acima de 100,5 cm
para homens e 95,5 cm para mulheres indicam actimulo de
gordura visceral, associado ao risco de sindrome metabélica
e doengas cardiovasculares.

Sinais de condi¢des e complica¢bes associadas: sindrome
de hipoventilagdo da obesidade (SHO), hipertensao arterial
sistémica (HAS), insuficiéncia cardiaca congestiva ICC, hi-
pertensio pulmonar, arritmias cardiacas, diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) e acromegalia.

A Academia Americana de Medicina do Sono (AASM) define
que ferramentas de triagem, incluindo questiondrios, nao
devem ser usadas rotineiramente em pacientes assintomdticos.
Em geral, essas ferramentas apresentam baixa precisio clinica
para a estratificacdo de risco, embora tenham valor preditivo
para a SAHOS em pacientes altamente sintomadticos.

O principal deles é o STOP-Bang, instrumento que incorpora
dados clinicos e antropométricos do paciente: ronco, cansago,
apneias observadas, pressio arterial, indice de massa corporal
(IMC >35 kg/m?2), idade (>50 anos), circunferéncia cervical (=
40 cm) e sexo masculino. Avaliacdo baseia-se no nimero de
respostas positivas: o a 2 indica baixo risco de SAHOS; 3 a 4,
risco intermedidrio; e 5 a &, alto risco. Dentre os questiondrios
de triagem, este é o mais sensivel (com sensibilidade de 83%
para SAHOS leve, 9o% para moderada e 93% para grave),
embora sua especificidade seja baixa, orbitando a faixa de 40%.
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DIAGNOSTICO

A suspeita de SAHOS baseia-se na presenga e a frequéncia
dos sinais e sintomas apresentados pelo paciente — especialmen-
te roncos, sonoléncia diurna excessiva e engasgos —, além da
presenca de fatores de risco como obesidade e idade avancada.
Embora a clinica seja essencial, ndo é possivel fazer o diag-
néstico da sindrome sem um estudo do sono, devido ao amplo
diferencial relacionado aos seus sintomas.

1. Testes diagnosticos

1.1 Polissonografia (PSG)

A polissonografia (PSG) é o teste diagndstico padrio-ouro,
sendo indicada na suspeita de disttrbios respiratérios do sono.
Em laboratério, o exame padrio é realizado durante duas noites
inteiras: na primeira noite, é feito o diagnéstico; na segunda,
realiza-se a titulac3o da Pressao Aérea Positiva (PAP).

Em situagdes especificas, nas quais o paciente estd impos-
sibilitado de realizar o exame em duas noites distintas, pode
ser disponibilizado o teste de noite dividida. Nesse caso, o
diagnéstico é firmado na primeira parte da noite, e a titulag3o
da PAP é realizada na segunda metade.

1.2 Teste de apneia do sono domiciliar

Para a escolha deste teste, o paciente deve apresentar alta
probabilidade de SAHOS moderada a grave ndo complicada. E
importante destacar que o resultado negativo ou inconclusivo
ndo exclui o diagnéstico de SAHOS por ser tratar de um método
simplificado. Nesse sentido, recomenda-se realizar outra mo-
dalidade de avaliagdo, preferencialmente a PSG em laboratério.
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O diagnéstico definitivo deve ser confirmado por meio de
um dos testes diagndsticos, e os critérios variam conforme a
modalidade realizada:

O diagndstico de SAOS ¢é confirmado pela presenca de um
dos dois critérios epidemiolégicos abaixo, associado a sintomas
que n3o sejam melhor explicados por outras condicdes clinicas:

Cinco ou mais eventos respiratérios por hora de sono (pre-
dominantemente obstrutivos, incluindo apneias obstrutivas
e mistas, hipopneias ou despertares relacionados ao esforco
respiratério — RERAs), associados a um ou mais dos seguin-
tes achados:
Sonoléncia diurna excessiva, fadiga, insonia ou outros
sintomas que resultem na deterioragdo da qualidade
de vida relacionada ao sono;
Despertares com sensagdo de sufocamento, respiragao
presa, ofegante ou engasgados;
Ronco habitual ou interrupgdes respiratérias presen-
ciadas por terceiros.
Quinze ou mais eventos respiratdrios por hora de sono (pre-
dominantemente obstrutivos, incluindo apneias, hipopneias
ou RERAS), independentemente da presenca de sintomas
ou comorbidades.

A maioria dos dispositivos ndo inclui monitoramento de
eletroencefalograma (EEG) e, portanto, RERAs e hipopneias nao
sdo confiavelmente identificadas. O indice gerado é o indice de
eventos respiratérios (REI) por tempo de registro (de pelo menos
4 horas), ndo por tempo total de sono. Os critérios incluem:

Pacientes com REI =15 eventos por hora;
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Paciente com REI de 5 a 14 eventos por hora, associados a
sintomas de apneia do sono.

Com base nos seus sintomas e no indice de Apneia e Hipop-
neia (IAH), classifica-se a SAHOS em leve, moderada e grave.
Quando leve, o paciente apresenta entre 5 e 14 eventos respira-
térios por hora de sono e se mostra relativamente assintomdtico
ou com sonoléncia diurna apenas na falta de estimulos. Por sua
vez, o paciente com SAHOS moderada tem entre 15 e 30 eventos,
tem consciéncia da sonoléncia diurna e adota medidas para
evitar o sono em momentos inapropriados, como o consumo
excessivo de cafeina. J4 o paciente grave apresenta mais de 30
eventos por hora e expressiva interferéncia em sua rotina, visto
que tende a adormecer durante o dia com alta frequéncia.

Quanto ao risco cardiovascular, a SAHOS leve € a inica que
ndo costuma apresentar um aumento expressivo na mortalidade
geral, embora esteja diretamente associada a hipertensao arterial
sistémica. Por outro lado, o paciente com quadro grave possui
risco acentuado de mortalidade em razio de comorbidades
cardiovasculares (como arritmias e doenga arterial corondria)
somadas aos efeitos diretos da prépria apneia.

Como os sintomas da SAHOS n3o sio especificos, muitas
condi¢des podem mimetizar a doenga. O diagndstico diferen-
cial pode ser realizado a partir do resultado de exames como
a polissonografia (PSG) ou teste da apneia do sono domiciliar.

Sonoléncia diurna excessiva:
Sono insuficiente (causado por privagdo de sono e
higiene do sono inadequada);
Disturbio do movimento periédico dos membros;
Sindrome das pernas inquietas;
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Narcolepsia;

Apneia central do sono;

Medicamentos (como benzodiazepinicos, antipsicéticos
e analgésicos opioides);

Transtornos psiquidtricos (como depressdo e transtorno
de ansiedade).

» Despertares abruptos ou sons ou sensagdes anormais du-
rante o sono:

Ronco primério (embora o ronco seja um sintoma de
SAHOS, a maioria dos pacientes que roncam nio tem
essa sindrome. O teste da apneia do sono é o dnico
método de distin¢do entre as condigdes);

Doenga do refluxo gastroesofdgico;

Asma noturna;

Disturbios de degluticao;

Convulsdes noturnas;

Doencgas psiquidtricas.

» Cefaleias matinais:

Lesdes expansivas cerebrais;
Sindrome da hipoventilagdo por obesidade.

TRATAMENTO

" vwvy

Os objetivos do tratamento s3o:

Reduzir episédios de hipdxia e a fragmentacdo do sono;
Restaurar a continuidade e a arquitetura do sono;

Evitar a asfixia episddica.

Controle de fatores de risco (como obesidade, hipertensao
arterial, consumo de dlcool e uso de sedativos) por meio de
mudangas no estilo de vida:

A priética de exercicio fisico diminui o IAH e aumenta
o estado de alerta, independentemente de qualquer
efeito no IMC.
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- Perda ponderal modesta (= 15%) é capaz de resultar

melhora clinica significativa, embora n3o seja curativa.
2. Uso de pressio positiva continua das vias aéreas respiratérias
(CPAP) ou aparelhos intraorais.

- Aterapia com CPAP é considerada a terapia de primeira
linha. Seu mecanismo de ag3o baseia-se na geragdo de
pressdo positiva na via aérea superior, o que impede o
seu colapso mecénico. O tratamento é bem-sucedido
quando ocorre a resolugdo dos sintomas com a redug¢io
dos sintomas associada a redu¢ao do IAH para valores
geralmente menores que 10 eventos por hora, sendo o
IAH < 5 eventos por hora o cendrio ideal. O dispositivo
deve ser usado por tempo indefinido. Além disso, o
aparelho também demonstra impactos positivos na
redugdo da pressdo arterial sistémica.

3. Cirurgia baridtrica:

- A cirurgia baridtrica constitui uma opgao terapéutica
eficaz, que atenua os sintomas e promove melhora ex-
pressiva no IAH em 85% dos pacientes com a sindrome
e que apresentam IMC = 40 kg/ma2.

PROGNOSTICO

O prognéstico da SAHOS é excelente, desde que o tratamento
seja instituido precocemente e haja a adesdo do paciente a tera-
pia. Se ndo tratada, a apneia obstrutiva do sono atua como um
fator de risco independente e significativo para uma série de
complicages graves que podem reduzir a expectativa de vida,
tais como doencgas cardiovasculares, acidente vascular cerebral
(AVC) e doengas neuroldgicas.

153



BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

AMERICAN ACADEMY OF SLEEP MEDICINE. The AASM
Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events: rules,
terminology and technical specifications. 3. ed. Darien, IL: AASM,
2023.

COLLOP, N. A. et al. Clinical guidelines for the use of unattended
portable monitors in the diagnosis of obstructive sleep apnea in
adult patients. Journal of Clinical Sleep Medicine, [S. ], v.3,n.7,
p- 737-747, dez. 2007. Disponivel em: nih.gov. Acesso em: 15 ago.
2025.

KAPUR, V. K. et al. Clinical Practice Guideline for Diagnostic
Testing for Adult Obstructive Sleep Apnea: An American Academy
of Sleep Medicine Clinical Practice Guideline. Journal of Clinical
Sleep Medicine, [S. 1], v. 13, 1. 3, p. 479-504, mar. 2017. DOI
10.5664/jcsm.6506. Disponivel em: doi.org. Acesso em: 15 ago.
2025.

LABARCA, G. et al. Sleep Apnea Physiological Burdens and
Cardiovascular Morbidity and Mortality. American Journal of
Respiratory and Critical Care Medicine, [S. 1], v. 208, n. 7, p. 802-
813, out. 2023. DOI 10.1164/rccm.202209-18080C. Disponivel
em: doi.org. Acesso em: 15 set. 2025.

OWENS, R. L. Apneia obstrutiva do sono (AOS). In: MANUAL
MSD: versdo para profissionais de satde. Kenilworth, NJ: Merck
Sharp & Dohme Corp., 2026. Disponivel em: msdmanuals.com.
Acesso em: 15 ago. 2025.

QASEEM, A. et al. Diagnosis of obstructive sleep apnea in
adults: a clinical practice guideline from the American College
of Physicians. Annals of Internal Medicine, [S. 1], v. 161, n. 3, p.
210-220, ago. 2014. DOI 10.7326/M12-3187. Disponivel em: doi.
org. Acesso em: 15 set. 2025.

154



(e 2

SINDROME DO DESCONFORTO
RESPIRATORIO AGUDO

Epidemiologia | Etiologia | Lesdo pulmonar direta | Lesdo pulmonar indireta |

| Fisiopatologia | Quadro clinico | Diagnéstico | Diagndstico diferencial | |
Tratamento | Prognéstico | Bibliografia consultada !

Giulia Dal Zotto Frozza, Maria Eduarda Miotto Vacari e Natdlia
Lemos Porto Franca

A Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo (SDRA),
também chamada de Sindrome de Angtstia Respiratéria Aguda
(SARA), representa o espectro mais grave da lesdo pulmonar
aguda (LPA). A condigdo é caracterizada pelo desenvolvimento
de edema pulmonar nio cardiogénico, resultante de uma lesao
inflamatéria alveolar difusa, com formacio de membrana
hialina, colapso alveolar e importante edema intersticial.
Sua expressdo clinica cursa com hipoxemia e insuficiéncia
respiratdria.

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente 10% a 15% dos pacientes admitidos em
unidades de terapia intensiva apresentam SDRA. Além disso,
23% dos pacientes em ventilagdo mecanica preenchem critérios
da sindrome. Apesar de estar associada a uma elevada mor-
talidade hospitalar (cerca de 40%), a condigdo ainda é pouco
diagnosticada na prdtica clinica.
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ETIOLOGIA

As etiologias da SDRA podem ser divididas em lesao pul-
monar direta e indireta. Embora os fatores indiretos sejam
numericamente mais frequentes, a propensao ao desenvolvi-
mento da sindrome ¢ significativamente maior nos quadros
de insulto direto.

. Lesao Pulmonar Direta

=

» Aspiracdo de contetido gdstrico (Sindrome de Mendelson);
Infec¢do pulmonar (pneumonias bacterianas, virais ou
fungicas);

Trauma tordcico com contusio pulmonar grave;

Inalagdo de gases de produtos téxicos;

Quase-afogamento;

Eventos embolicos, principalmente embolia gordurosa apds
fraturas de ossos longos.

v

vvYwvyy

. Lesio Pulmonar Indireta

N

Sepse (especialmente de foco ndo pulmonar);

Choque circulatério;

Politrauma nao toracico;

Grande queimado;

Coagulagdo intravascular disseminada;

Transfusdo macica (a partir de 15 unidades de CHAD).
Pancreatite aguda;

Overdose de drogas e dlcool;

Pés-transplante pulmonar.

VVvVvVVvVvVVvVvVVYVYVYY
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FISIOPATOLOGIA

Em condigGes fisiolégicas normais, os pulmoes regulam
rigorosamente a dinamica de fluidos para manter os alvéolos
livres de secrecdes e apenas uma quantidade minima de liquido
no intersticio. Na SDRA, esse equilibrio é rompido pelo dano
alveolar difuso, o que leva ao acimulo excessivo de fluido tanto
no espago intersticial quanto no interior dos alvéolos.

A lesdo desencadeia a liberagdo de citocinas pré-infla-
matdrias, como o Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNF-0) e
interleucinas, que promovem o recrutamento de neutréfilos
para o parénquima pulmonar.. Essas células inflamatdrias
sdo ativadas e liberam mediadores citotdxicos, resultando em
danos ao endotélio capilar e ao epitélio alveolar. Com a integri-
dade da membrana alvéolo-capilar comprometida, ocorre um
aumento acentuado na permeabilidade vascular, permitindo
o extravasamento de fluido rido em proteinas e 4gua para o
espago intersticial.

O acumulo do liquido intersticial, combinado com danos
ao epitélio alveolar, faz com que os espacos aéreos se encham
preenchidos com fluido de edema proteico e detritos de células
em degenerac¢do. Adicionalmente, ocorre a perda e a inativag3o
do surfactante pulmonar, levando ao colapso alveolar. Como
consequéncia, a troca gasosa fica prejudicada e a complacéncia
pulmonar diminui, resultando em hipoxemia e insuficiéncia
respiratdria.

Por fim, a presenca de hipoxemia é uma constante devido
a menor solubilidade do oxigénio (O2) em meio liquido. Em
contrapartida, como o diéxido de carbono (CO2) tem uma maior
solubilidade em meio liquido, a hipercapnia sé vai ser observada
em fases avancadas da doenga. Isso explica a raz3o de, em fases
iniciais, os pacientes apresentarem hipoxemia sem retencdo
significativa de CO2.
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QUADRO CLINICO

A sindrome do Desconforto Respiratério Agudo (SDRA)
apresenta sintomas inespecificos em sua fase inicial, geral-
mente decorrentes de um quadro de agressdo direta ou indireta
ao parénquima pulmonar. Uma anamnese detalhada deve
buscar ativamente sinais que sugiram a etiologia da base, tais
como: ortopneia (sugestiva de edema pulmonar cardiogénico),
hemoptise (que aponta para neoplasia pulmonar ou vasculite)
e sintomas abdominais (frequentemente associados a focos
sépticos, como pancreatite aguda). Em relacdo ao exame fisico,
os principais achados incluem:

» Taquipneia: Frequéncia respiratéria (FR) superior a 20
incursdes por minuto;

» Dispneia progressiva e refratdria: Desconforto respiratério
de instalacdo rdpida e que ndo responde ao uso de oxigénio;

» Manifestagdes neuroldgicas e cutineas: Confusio mental e
cianose decorrentes da hipoxemia;

» Sinais etiolégicos especificos: Sintomas como tosse, dor no
peito, hemoptise, chiado e febre ndo sao sinais universais na
SDRA, mas podem estar presentes em algumas etiologias.

Ademais, a doenca pode ser dividida em 4 fases de evolugdo
clinica:

» Fase da agressdo: paciente apresenta taquipneia com hipo-
capnia e algum grau de dessaturacio;

» Fase de laténcia: paciente hiperventilando, mas com equi-
librio hemodinimico estabelecido. Fase mais importante
para a realizacdo do diagndstico precoce;

» Fase de insuficiéncia respiratdria progressiva: paciente com
quadro de hipoxemia refratiria ao uso de oxigénio;

» Fase de hipercapnia: paciente com doenca avancada e grave
comprometimento pulmonar.
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DIAGNOSTICO

O diagnéstico da sindrome do desconforto respiratério agudo
¢ desafiador devido a inespecificidade de seus sintomas. Além
disso, o processo requer exclusio de outras causas de hipoxe-
mia aguda por meio de uma anamnese detalhada e exames
complementares.

O primeiro passo para o diagnéstico € identificar a etiologia
da SDRA. O inicio dos sintomas ou agravamento em até uma
semana apds a injuria pulmonar (como pneumonia, sepse,
trauma e aspira¢ao). Ademais, é importante excluir a presenca
de edema pulmonar de origem cardiogénica e de infiltrados
pulmonares bilaterais por outras causas.

Os exames laboratoriais auxiliam na avaliagdo do compro-
metimento respiratdrio e na investigagdo etiolégicas. Por meio
do hemograma completo, das transaminases, dos marcadores
inflamatdrios e da fungio renal, busca-se identificar sinais de
sepse e atividade inflamatéria. Além disso, é fundamental a
realizacdo da gasometria arterial para mensurar a gravidade
da hipoxemia. A gravidade do quadro é determinada pela raz3o
Pa0O2/FiO2 (tensao arterial de oxigénio dividida pela fracao de
oxigénio inspirado).

Em relag3o aos exames de imagem, a radiografia de térax é
o principal e primeiro exame a ser solicitado. Nele, o achado
comum compreende na presenca de infiltrados bilaterais
difusos que indicam edema alveolar. Adicionalmente, esse
exame auxilia na buscar etiolégicas, como na identificagao de
pneumonias e do edema pulmonar cardiogénico. Em casos
de duvida diagnéstica ou para investigacdo de complicagdes
concomitantes, tais como derrame pleural e tromboembolismo,
a tomografia computadorizada de térax deve ser realizada.
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1. Diagnéstico diferencial

O diagnéstico diferencial é fundamental, visto que vdarias
condigoes clinicas podem se manifestar com hipoxemia aguda
e infiltrados pulmonares bilaterais. Logo, outras causas devem
ser sistematicamente excluidas para garantir a precisdo no
tratamento. Os diagndsticos diferenciais mais comuns incluem:

» Edema pulmonar de origem cardiogénica: caracteriza-se pela
falha cardfaca em bombear o sangue ocasionando o acimulo
de liquido no pulmio. Os achados clinicos definidores inl-
cuem a ortopneia, pressdo venosa jugular elevada e edema de
membros inferiores. A investigac3o diagnéstica baseia-se na
radiografia de térax, que evidencia cardiomegalia e derrame
pleural, associada 2 elevagio dos peptideos natriuréticos.

» Pneumonia: infec¢io pulmonar que pode ocasionar infiltra-
dos pulmonares focais ou difusos. Possui alguns achados
clinicos incomuns para a SDRA como febre, tosse produtiva
e dor tordcica pleuritica.

TRATAMENTO

Dentro de uma Unidade de Terapia Intensiva (UTT), muitos
cuidados devem ser tomados para dar suporte ao paciente e
prevenir complicagdes comuns decorrentes da interna¢io. Na
SDRA, esses cuidados s3o especialmente importantes, pois
a maioria dos pacientes evolui para 6bito em decorréncia da
doenga primadria subjacente ou por causa de complicagdes
secunddrias. Todos os pacientes devem ter monitorizagao dos
sinais vitais, além de monitorizag¢io invasiva com linha arterial
e cateter venoso central (CVC), controle do débito urindrio e
balanco hidrico rigoroso.

No que tange a administra¢do de fluidos aos pacientes com
SDRA, sugere-se uma estratégia conservadora, desde que a
hipotensio e hipoperfusio de érgios possam ser evitadas. Essa
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abordagem atenua quadros de edema pulmonar e melhora os
indices de oxigenacdo, visto que esses pacientes apresentam
aumento da permeabilidade vascular e maior risco de desen-
volver o edema pulmonar. Assim, o objetivo é minimizar o
balango hidrico positivo, podendo ser necessdrio realizar res-
tricao de fluidos e uso de diuréticos. Além disso, outro ponto
que requer atencdo é a nutricdo, pois pacientes com SDRA
sdo intensamente catabdlicos por conta do estresse fisiolégico.
Neles, a desnutri¢do pode ser desastrosa, pois reduz cicatriza¢do
tecidual, acelera processos de faléncia de 6rgaos, a faléncia da
musculatura respiratéria e imunodeficiéncia. Dessa forma, o
suporte nutricional alto em proteinas pode ajudar a compensar
essas perdas e sua resposta metabdlica. Sempre que possivel, é
recomendado utilizar a via enteral para nutri¢do, por maior se-
guranga e pelo seu efeito preventivo de hemorragias digestivas.

Com os processos orgdnicos e metabdlicos do paciente bem
controlados, a grande base do tratamento da SDRA é o suporte
ventilatério. Por ser uma condi¢do grave, a maioria dos pacientes
com a sindrome requer ventilagdo invasiva, por meio de tubo
orotraqueal ou traqueostomia. Algumas recomendagdes especi-
ficas de configuragdo do ventilador s3o necessdrias, como o baixo
volume corrente. Além disso, baixos volumes correntes atenuam
a hiperdistensdo alveolar induzida pela ventilagio mecénica,
que pode causar lesdo pulmonar adicional e mortalidade em
pacientes com SDRA. Por isso, é recomendado utilizar volumes
entre 4 e 6 mL/kg de peso predito. Essa técnica também tem
como alvo uma pressao de plato (Pplatd) < 30 cm H20, limita a
FR em até 35 respira¢des por minuto e aplica pressdo expiratéria
final positiva (PEEP) de acordo com a FiO2 definida. A FiO2 é
definida a partir da menor quantidade necesséria para atingir,
geralmente, uma saturagdo periférica (SpOz2) de 88 a 95%. Na
sequéncia, a PEEP é definida por tabelas padronizadas, permi-
tindo maximiza¢3o do recrutamento alveolar e melhorando a
oxigenagdo, sem causar barotrauma.
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A estratégia de ventilagdo com baixo volume corrente é
geralmente bem tolerada, mas os efeitos adversos potenciais
incluem:

» Hipercapnia permissiva: E a ocorréncia de acidose respiraté-
ria hipercdpnica, uma consequéncia esperada da estratégia
de baixo volume, pois aceita a hipoventilag3o alveolar para
minimizar complicacdes de hiperdistensdo. Geralmente é
uma adversidade bem tolerada, mas, para evitar, pode ser ne-
cessdrio aumentar a FR para reduzir o grau de hipercapnia.

» Excesso de sedag¢do: Em situac¢des de baixo volume corrente,
o trabalho respiratdrio e episédios de assincronia paciente-
-ventilador podem aumentar. Isso pode exigir maiores doses
de sedagdo no paciente, o que traz consigo aumento do risco
de efeitos adversos.

» Auto-PEEP: E a pressio alveolar positiva que persiste no final
da expirac¢do, que pode acontecer por aumento da taxa res-
piratéria necessdria para manter a baixa ventilagdo-minuto,
diminuindo o tempo disponivel para completar a expiragao.

Conforme a melhora dos padrdes ventilatérios do paciente,
deve-se tentar reduzir pardmetros do ventilador, como a FiO2
e a PEEP, alternando para um modo de assisténcia parcial
ou espontdneo. Entretanto, mesmo sendo a estratégia mais
recomendada, alguns pacientes n3o a toleram essa transicao,
apresentando episdédios de assincronia, pressdo de platd elevada
ou piora da hipoxemia. Ademais, este é o momento oportu-
no de investigar outros diagnoésticos diferenciais e possiveis
complicagdes da sindrome ou das terapias instituidas. O uso
de bloqueadores neuromusculares nio é recomendado rotinei-
ramente, tendo seu uso reservado a pacientes com hipoxemia
grave ou assincronias refratarias. Por fim, a hipoxemia refratdria
também pode ser melhorada com estratégias de otimizagdo da
ventila¢do, como a ventila¢gdo em prona.
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PROGNOSTICO

O paciente internado por Sindrome do Desconforto Respi-
ratério Agudo (SDRA) deve ser cuidado por meio de vigilancia
permanente. Afinal, mesmo diante de um quadro clinico mo-
mentaneamente estabilizado, ainda é portador de uma forma
de insuficiéncia respiratéria ameacadora da vida e é candidato
a muitas complica¢des que podem mudar o curso da doenga
em pouco tempo. Duas das principais complica¢des associadas
ao manejo da sindrome sao:

» Barotrauma pulmonar: Afeta entre 7% e 10% dos pacientes
submetidos a ventilagdo mecanica, consistindo na les3o
do tecido pulmonar provocada por mudanga de pressio
do volume de ar. Essa complica¢do pode levar a condi¢des
graves, tais como pneumotdérax, pneumomediastino, pneu-
moperiténio e enfisema subcutineo.

» Infec¢oes hospitalares: Representam uma causa importante
de morbidade e mortalidade na SDRA, estando geralmente
associadas ao uso da ventilagio mecénica ou pelo uso de
cateteres invasivos. A sepse por pneumonia hospitalar
adquirida durante o tratamento da sindrome ¢ a principal
causa de morte tardia.

Além das mencionadas, outras complica¢des que podem
estar associadas a SDRA e ao seu manejo incluem o delirium, a
trombose venosa profunda, a hemorragia por tlceras gistricas,
a desnutricdo, a insuficiéncia hepdtica e a faléncia de multiplos
6rgaos. As taxas de mortalidade associadas a sindrome variam
de 26% a 60% entre diferentes institui¢oes hospitalares e
paises, a depender das comorbidades do paciente. Nos sobre-
viventes, ainda existe grande chance de seguir com morbidades
cognitivas, fisicas ou psicoldgicas. Dessa forma, entende-se a
importancia de um manejo hospitalar estruturado, voltado n3o
apenas para o suporte da insuficiéncia respiratéria e para a
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melhora clinica do paciente, mas também focado na prevengao
de complicacdes que possam acabar sendo o motivo principal
de morbidade ou mortalidade do doente.
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