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CAPITULO 1

ASMA

A asma é um distarbio inflamatério crénico das vias aéreas que causa episodios
recorrentes de tosse, especialmente a noite ou nas primeiras horas da manha, falta de
ar, chiado e sensacao de aperto no peito. Tem por caracteristica uma contragdo muscular
hiperativa e involuntaria dos musculos lisos bronquiolares, por consequéncia, cursam
com obstrugcéo parcial, intermitente e reversivel das vias aéreas, bem como a inflamacgéao
crénica dos brénquios — decorrente de episodios recorrentes - secre¢ao mucosa, hipertrofia
e hiperreatividade das células musculares lisas. causando extrema dificuldade respiratoria
(HALL, 2021; KUMAR, 2018).

As substancias estranhas presentes no ar sao fatores desencadeantes da asma
devido a uma hipersensibilidade a essas substancias (HALL, 2021). Quando particulas
externas entram em contato com os bronquiolos, ocorrem reag¢des imunoldgicas que
desencadeiam uma resposta fisiolégica, diminuindo o didametro dos bronquiolos durante a
expiragcao muito mais do que na inspiracao. Visto que os bronquiolos de pulmdes asmaticos
ja apresentam uma ocluséo parcial, a oclusdo adicional por reacao e pressao externa, gera
uma obstrugcé@o especialmente grave durante a expiracdo. Ou seja, individuos asmaticos
geralmente conseguem inspirar de forma adequada, porém apresentam significativa
dificuldade para expirar o ar (HALL, 2021; KUMAR, 2018).

EPIDEMIOLOGIA

A Organizagéo Mundial da Saude (OMS) estima que mais de 235 milhdes de pessoas
sofrem de asma no mundo, tendo como estimativa a prevaléncia de cerca de 339 milhdes
de pessoas acometidas. A prevaléncia da asma tem aumentado, acometendo cerca de 7 a
8% da populagéo dos EUA. No Brasil o Ministério da Saude, em 2021 registrou 1,3 milhdes
de atendimentos a pacientes asméaticos. Estima-se que 23,2% da populacéo brasileira viva
com a doenga (HALL, 2021; MINISTERIO DA SAUDE, 2021).

TIPOS E CLASSIFICACOES

Asma atépica

O inicio da asma geralmente ocorre na infancia, e € comum ter um histérico familiar
positivo para atopia e/ou asma. Antes dos ataques asmaticos, € comum a manifestagéo
de rinite alérgica, urticaria ou eczema. Esses ataques podem ser desencadeados por
alérgenos, como poeira, polen, pelos de animais, alimentos ou compostos organicos.
Quando um teste cutaneo é realizado com o antigeno que causa a alergia, ha uma reagéo
imediata de papula e eritema (KUMAR, 2018).

Asma



Asma nao atépica

O historico familiar positivo para asma € menos comum nestes casos. Os gatilhos
mais comuns incluem infeccbes respiratérias por virus (como o rinovirus e o virus da
parainfluenza) e poluentes atmosféricos inalados (tais como o diéxido de enxofre, ozénio e
dioxido de nitrogénio) (KUMAR, 2018).

Embora as conexdes ainda ndo sejam totalmente claras, os mediadores humorais
e celulares que causam a obstrucéo das vias aéreas, como os eosindfilos, s&o comuns em
ambas as variantes da asma (atdpica e nao atopica). Por isso, ambos os tipos séo tratados
de forma semelhante (KUMAR, 2018).

Asma induzida por medicamentos

Existem diversos agentes farmacolégicos que podem desencadear a asma, sendo
que o &cido acetilsalicilico € um dos exemplos mais notaveis. Pacientes com sensibilidade
ao acido acetilsalicilico podem apresentar rinite recorrente, polipos nasais, urticaria e
broncoespasmo. A patogenia exata da condigéo ainda é desconhecida, mas provavelmente
envolve algum tipo de anormalidade no metabolismo da prostaglandina, que pode ter sua
origem na inibicdo da cicloxigenase pelo &cido acetilsalicilico (KUMAR, 2018).

Asma ocupacional

A asma ocupacional é desencadeada por vapores que contenham resinas epoxicas,
plasticos ou substancias alergénicas, bem como gases de tolueno e poeiras orgénicas ou
quimicas como madeira, algodao, platina. Os episddios geralmente estdo associados apos
a exposicao repetida aos antigenos que os incitam (KUMAR, 2018).

PATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

Os principais fatores que contribuem para o desenvolvimento da asma séo: a
predisposi¢@o genética a hipersensibilidade, inflamagéo aguda ou cronica das vias aéreas,
hiperresponsividade brénquica a varios estimulos. A participagdo genética nesta doenca
€ complexa e relevante e tende a ocorrer em familias. Estudos de associagdo genémica
ampla identificaram diversas variantes genéticas relacionadas com o risco de asma,
algumas em genes que estédo claramente envolvidos com a patogenia da asma. Porém, a
contribuicdo exata desses genes e variantes associadas ao desenvolvimento da asma néo
foram determinadas (KUMAR, 2018).

Com relacéao aos episddios de broncoespasmos decorrente da asma, geralmente se
desencadeiam por infeccbes respiratdrias ou mais comumente por exposicao a irritantes
aéreos como a fumaca e vapores contendo substancias. Além disso, o frio, estresse,
exercicio fisico sem asma controlada ou condicionamento fisico adequado (KUMAR, 2018).

Asma



A asma ocorre principalmente em individuos alérgicos que tendem a formar
quantidades anormalmente grande de anticorpos do tipo imunoglobulina E (Anticorpos
IgE), esses anticorpos sao formados a partir da célula TH2 que ao entrar em contato com
antigenos (substancia que causa alergia/alérgenos) inalados induzem a producéo de IgE, a
ligacdo do IgE aos mastocitos e o recrutamento de eosindfilos. A reexposicéo ao antigeno
leva a uma resposta rpida, pois o organismo desenvolveu uma resposta imune contra
0 alérgeno e reconhece ele rapidamente, promovendo reagdes alérgicas ao contato por
reacoes epiteliais locais e recrutamento de células imunoldgicas (KUMAR, 2018).

Em um individuo asmatico, esses anticorpos — IgE — séo ligados principalmente aos
receptores dos mastoécitos que séo células de defesas presentes no intersticio pulmonar
e intimamente associadas aos bronquiolos e bronquios menores. Os Mast6citos ao
serem expostos ao alérgeno, liberam conteddos de seus granulos e secretam citocinas
e outros mediadores inflamatérios, que induzem diretamente, ou por reflexo neuronais,
0 broncoespasmo, aumento da permeabilidade vascular, recrutamento de leucécitos
e a producdo de muco. Esses leucécitos (neutrofilos, eosindfilos, basofilos, linfécitos e
mondcitos) induziram uma reagéo no local liberando mediadores adicionais a reagdo em
fase tardia (HALL, 2021; KUMAR, 2018).

Na fase tardia, ocorre a inflamacao do local onde ocorreu essa reagéo, pois 0s
mediadores inflamatérios estimulam as células epiteliais a produzirem substancias
que atraem mais células como os eosindfilos e os ativam ampliando assim a reacédo de
inflamacgé&o no local por essas células imunolégicas (KUMAR, 2018).

Além dos mastocitos, muitas outras células participam da resposta inflamatéria,
principalmente os eosinofilos, macrofagos, linfécitos, neutrofilos e células epiteliais. A
depender da reagéo destas células aos estimulos externos, ataques por hipersensibilidade
das vias aéreas podem ocorrer por causas e estimulos triviais (KUMAR, 2018).

Episodios de inflamagdo decorrente das reag¢des alérgicas com recorréncia, com
ou sem apresentacdo de sinais clinicos, geram alteracoes na parede brénquica levando
ao remodelamento das vias aéreas (hipertrofia do muasculo liso brénquico e das glandulas
mucosas, aumento da vascularizacdo e depoésito de colageno subepitelial). Todas as
alteracdes estruturais podem ocorrer muitos anos antes dos aparecimentos dos sintomas
(KUMAR, 2018).

FATORES PRECIPITANTES DE CRISE ASMATICA
- Alergénicos ambientais: acaros, mofo, epitélios de animais como cées e gatos
- Infeccoes Respiratérias: gripes e resfriados
- Irritantes especificos: fumaga, poluentes, quimicos, odores intensos

- Medicamentos: acido acetilsalicilico (AAS), anti-inflamatérios ndo esteroides
(AINEs).
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- Exercicio fisico

- Emocoes.

QUADRO CLIiNICO

Ao aspirar um pdélen ao qual o asmatico ja desenvolveu sensibilidade e IgE, tera as
substancias do polen reagindo com os anticorpos que se ligardo aos mastocitos e o faz liberar
substancias de reacdo lenta da anafilaxia (mistura de leucotrienos), histaminas, fatores
quimiotaticos de eosindfilos e a bradicinina. Como consequéncia dos efeitos em conjunto
dessas substancias ocorre 0 edema localizado nas paredes dos bronquiolos menores e
secrecao de muco espesso no lumen bronquiolar e espasmo do musculo liso bronquiolar
acarretando aumento da resisténcia das vias respiratérias. Como consequéncia, a pessoa
apresenta dificuldades para respirar até que os produtos da reacgao alérgica tenham sido
removidos (HALL, 2021).

Um dos principais sintomas apresentado pelo paciente € a dispneia acompanhada
ou ndo de chiados intensos (sibilos), devido a broncoconstricdo e a obstrugdo mucoide,
levando a retencdo do ar nos espacos aéreos distais culminando em uma hiperinsuflacdo
progressiva dos pulmoées (KUMAR, 2018). A dispneia significa angustia mental associada
a incapacidade de ventilar o suficiente para satisfazer a demanda por ar. Um sinénimo
comum é a “falta de ar”. Ao menos trés fatores, em geral, participam do desenvolvimento
da sensac¢do de dispneia:

+  Estado néo fisiologico das substancias gasosas respiratorias nos liquidos cor-
porais, especialmente o aumento da concentragdo de gas carbonico (CO2)

e, em menor grau, a diminuigdo da concentragdo de Oxigénio (O2) (PORTO,
2019).

+ A quantidade de esforco respiratorio, bem como a forca dos musculos respira-
torios para realizar uma ventilagdo adequada (PORTO, 2019).

+ O estado mental do individuo, decorrente de emog¢bes de medo psicologico ou
panico (PORTO, 2019).

Os sibilos se originam das paredes bronquiolares de seu conteldo gasoso,
aparecendo na inspiracdo e expiracdo devido a passagem do ar por um local estreito,
gerando um som agudo. Em geral, sdo multiplos e disseminados pelo térax (PORTO, 2019).

Em casos tipicos, os episddios dos ataques duram de uma a varias horas e cessam
espontaneamente ou com tratamento. Os intervalos entre um episodio e outro, geralmente
ndo sdo acompanhados de dificuldades respiratorias significativas. Porém, um teste de
funcé@o pulmonar, pode detectar, por vezes, sutis déficits persistentes.

Ha uma manifestagéo clinica denominada status asmaticus, trata-se de um grave

paroxismo com auséncia de resposta terapéutica, persistindo durante dias e eventualmente
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até semanas. Nestes casos, a concentracdo elevada de gas carbonico, a acidificacdo do
sangue e a baixa concentracédo de oxigénio associados podem ser fatais para o individuo,
embora a maioria dos casos seja mais debilitante do que letal (PORTO, 2019).

DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnoéstico da asma é clinico. A histéria clinica compativel, associada a sintomas
como tosse, chiado, dispneia que piora no periodo noturno ou nas primeiras horas da
manh& com variagéo ao longo do tempo, aumenta com significancia a probabilidade de
asma (PORTO, 2019).

Somado a essas caracteristicas clinicas, a associacdo entre asma e doengas
alérgicas, tais como dermatite, urticaria e principalmente, rinite alérgica, indica a necessidade
de investigacao da alergia e fatores desencadeantes da asma (PORTO, 2019).

Exames complementares como a espirometria podem fornecer uma avaliacdo da
funcionalidade respiratéria do individuo (PORTO, 2019). No caso da avaliagdo funcional
da asma, tem por objetivo trés fatores: confirmar o diagnostico, documentar a gravidade da
broncoconstricdo e monitorar a evolugdo da doencga, bem como a resposta ao tratamento.
Cabe ressaltar que uma espirometria normal néo exclui o diagnéstico de asma, pois a asma
€ uma doenca de manifestacdo intermitente e com grau variavel de obstrucdo, podendo
desta forma, fazer-se necessario a repeticdo do exame em outro momento para melhor
avaliagéo. (PORTO, 2019).

Obstrugéo ao fluxo respiratorio, caracterizado por redugdao do volume expiratorio
forgado no primeiro segundo (VEF1) abaixo de 80% do previsto e reducéo da sua relagéo
com a capacidade vital forcada para menos de 75% em adultos e de 86% em criancas, e
obstrugaéo ao fluxo respiratério, que desaparece ou melhora significativamente apés uso
de broncodilatador (aumento do VEF1 em 12% em relagdo ao valor previsto e aumento de
200 ml em valor absoluto, ap6s inalagao de um beta-2-agonista de curta duragéo) (PORTO,
2019).

TRATAMENTO

As op¢des de tratamento convencionais englobam medicamentos anti-inflamatérios,
como glicocorticoides e broncodilatadores, incluindo medicamentos beta-adrenérgicos e
inibidores de leucotrienos (lembre-se de que os leucotrienos séo fortes broncoconstritores).
Agentes que visam bloquear mediadores imunoldgicos especificos, como a IL-4 e IL-5,
podem oferecer beneficios limitados para certos pacientes, mas sua eficacia geral é limitada
devido a natureza heterogénea da doenca. Uma abordagem em investigacdo chamada
termoplastia bronquica envolve a aplicagéo controlada de energia térmica durante uma

broncoscopia, com o objetivo de reduzir a massa da musculatura lisa e a sensibilidade das
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vias aéreas. Essa técnica esta sendo avaliada em pacientes com asma grave e de dificil
controle (KUMAR, 2018).

Além disso, conforme o Global Initiative for Asthma (GINA) de 2023, os objetivos do
tratamento e manejo a longo prazo da asma séo alcangar um bom controle dos sintomas
e minimizar o risco futuro de mortalidade relacionada a asma, exacerbagdes, limitagcdo
persistente do fluxo aéreo e efeitos colaterais do tratamento. Os proprios objetivos do
paciente para sua asma e seu tratamento também devem ser identificados (GINA, 2023).

A gestéo eficaz da asma requer uma parceria sélida entre a pessoa com asma (ou
responsavel) e os seus prestadores de cuidados de saude. Para promover essa parceria, €
essencial que os profissionais de satde sejam treinados em habilidades de comunicagéo,
a fim de melhorar a interacéo e a satisfacdo do paciente, assim como os resultados de
saude. Ensinar aos profissionais de saude as melhores praticas de comunicagdo pode
ajudar a criar um ambiente de cuidado empatico e colaborativo, permitindo que os
pacientes expressem suas preocupacgdes, compreendam as orientacdes e tomem decisbes
informadas sobre seu tratamento. Dessa maneira, ao promover uma comunicagao efetiva
e levar em consideragéo a alfabetizagdo em saude, médicos e pacientes podem colaborar
para um tratamento mais eficaz da asma e uma melhor qualidade de vida (GINA, 2023).

A tomada de decisbes sobre o tratamento da asma ocorre em um ciclo continuo de
avaliacéo, tratamento e revisdo da resposta do paciente, levando em consideracdo tanto
o controle dos sintomas quanto o risco futuro de exacerbacdes e efeitos colaterais, bem
como as preferéncias individuais do paciente. A maneira utilizada pelo GINA para classificar
a gravidade da asma e orientar as decisdes de tratamento s&o de acordo com etapas do
agravamento clinico dos pacientes (GINA, 2023). As etapas séo as seguintes:

- Etapa 1: Asma intermitente

- Etapa 2: Asma leve persistente

- Etapa 3: Asma moderada persistente

- Etapa 4: Asma grave persistente

- Etapa 5: Asma gravissima persistente, mesmo com terapia otimizada

As etapas do GINA s&o um sistema de classificacdo que ajuda os profissionais de
saude a determinar o nivel apropriado de intervengcdo com base nos sintomas da asma e
nos fatores de risco individuais (GINA, 2023).

A Etapa 1 corresponde a asma intermitente, caracterizada por sintomas esporadicos
e interferéncia minima nas atividades diarias. Nessa fase, o tratamento concentra-se
principalmente em medicamentos de alivio conforme necessario (GINA, 2023).

A Etapa 2 representa a asma leve persistente, em que os sintomas ocorrem com
mais frequéncia, porém ainda ndo afetam significativamente o funcionamento diario. Além
do medicamento de alivio, corticosteroides inalados (ICS) em baixa dose podem ser
prescritos como medicacdo de controle para gerenciamento a longo prazo (GINA, 2023).

Asma



A Etapa 3 indica a asma moderada persistente, em que os sintomas se tornam mais
frequentes e podem interferir nas atividades diérias. Nesse estagio, € comum a prescricdo
de uma combinacao de ICS e um beta-agonista de longa duracdo (LABA) como medicacao
de controle (GINA, 2023).

A Etapa 4 corresponde a asma grave persistente, caracterizada por sintomas
persistentes e frequentes que limitam significativamente as atividades diarias. O tratamento
neste estagio geralmente inclui doses mais altas da terapia combinada ICS/LABA, além
de medicamentos adicionais, como corticosteroides orais, para obter um melhor controle
(GINA, 2023).

A Etapa 5 representa o nivel mais elevado de gravidade da asma, com sintomas
graves persistindo apesar da terapia otimizada. Nesse estagio, sao consideradas opg¢bes
adicionais de tratamento, incluindo terapias adicionais, como agentes biol6gicos que
direcionam vias imunolégicas especificas (GINA, 2023).

Em termos de decisbes em nivel populacional sobre medicamentos para asma, as
diretrizes internacionais, seguradoras de salude e organiza¢cdes de manutencdo da salude
geralmente recomendam os regimes “favoritos” nas etapas 1-4, com base em evidéncias
cientificas de estudos randomizados controlados, meta-analises e estudos observacionais
sobre seguranca, eficacia e efetividade. Essas recomendacoes priorizam a redugédo da
carga de sintomas e do risco de exacerbagdes (GINA, 2023).

Nas etapas 1-5, ha diferentes recomendacdes preferenciais em nivel populacional
para diferentes faixas etarias e fenoétipos inflamatérios. No entanto, para pacientes
individuais, a tomada de decisdo compartilhada sobre o tratamento deve levar em
consideracéo as caracteristicas do paciente que possam prever o risco de exacerbacgbes
ou outros resultados adversos, bem como a provavel resposta ao tratamento, juntamente
com os objetivos e preferéncias do paciente (GINA, 2023).

Nas etapas 1 e 2, o uso de baixa dose de ICS-formoterol é recomendado
conforme necessario para o alivio dos sintomas, sem a necessidade de um tratamento de
manutencao. Essa abordagem reduz significativamente o risco de exacerbacdes graves e
visitas/hospitalizacdes de emergéncia em 65% em comparag¢édo com o uso apenas de SABA
(broncodilatador de alivio rapido). Além disso, também reduz as visitas/hospitaliza¢des
de emergéncia em 37% em comparag¢do com o uso diario de Cl (corticosteroide inalado)
mais SABA conforme necessario. A vantagem de iniciar o tratamento com Cl-formoterol
conforme necessario é evitar a ideia de treinar os pacientes para considerar o SABA como
o principal tratamento para a asma (GINA, 2023).

Nas etapas 3 a 5, a abordagem terapéutica de manutencao e alivio (TMA) Com ICS-
formoterol é recomendada. Essa estratégia reduz o risco de exacerbacdes graves em 32%
em comparagao com a mesma dose de ICS-LABA (corticosteroide inalado em combinacéo
com broncodilatador de longa agéo), em 23% em compara¢cdo com uma dose mais alta
de ICS-LABA e em 17% em comparagdo com os cuidados habituais. Além disso, a TMA
também é uma opcéo para criancas de 6 a 11 anos nas etapas 3 a 4 do tratamento (GINA,
2023).
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CAPITULO 2

DPOC

A Doencga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) é compreendida na pneumologia
como uma sindrome heterogénea definida pela obstrucdo néo totalmente reversivel
das vias aéreas inferiores, de modo progressivo e difuso. H4 uma resposta inflamatéria
anormal dos pulmdées associada a gases toxicos inalados, associando-se diretamente ao
tabagismo, apresentando também alteragdes sistémicas. Como resultado, tém-se lesbes
aos bronquios, bronquiolos e parénquima pulmonar, culminando em bronquite cronica,
bronquiolite obstrutiva e enfisema pulmonar, respectivamente (OMS, 2021; GOLD, 2023).

Embora em desuso, didaticamente, a DPOC apresenta dois fenotipos: o
enfisematoso, chamado de soprador rosado (pink puffer); e o bronquitico crénico, chamado
de azul pletérico (blue bloater). Ainda, tem-se outros perfis definidos como overlap asma
DPOC (ACO), exacerbador e hiperinsuflador (SBP-T, 2014; PASCOE et al., 2019; GOLD,
2023).

A DPOC apresenta um grupo multicéntrico global para o estudo da doenca,
chamado Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD). Assim, tem-se
as recomendacbes diagnoésticas e terapéuticas para manejo da DPOC, contando com
atualizagGes constantes de seus manuais (GOLD, 2023).

EPIDEMIOLOGIA

E de interesse publico e epidemioldgico o estudo da DPOC, haja vista que se trata
da 3% causa de maior mortalidade em todo o mundo. H4 um aumento na prevaléncia da
doencga na populagdo mundial nos ultimos anos, sobretudo em pacientes mulheres. No
entanto, classicamente, a doenca € mais comumente manifestada em homens entre 50 e
60 anos (OMS, 2021).

A doenca acomete cerca de 50 milhdes de pessoas globalmente, enquanto dados
brasileiros sugerem mais de 6 milhdes de brasileiros acometidos pela DPOC (CRUZ;
PEREIRA, 2020)

INFLAMAGCAO DAS VIAS AEREAS

Na DPOC ocorre um processo inflamatério crénico das vias aéreas, conduzindo
para o desequilibrio entre as proteases, que sado lesivas ao epitélio respiratério, e as
antiproteases. O tabagismo, ativo ou passivo, constitui o principal fator de risco para a
doencga, sendo as substancias no tabaco responsaveis por problemas nas vias aéreas
(PASCOE et al., 2019; GOLD, 2023).

Algumas particulas encontradas no tabaco podem estimular a producdo de muco e
hipertrofiar glandulas submucosas; reduzir o movimento ciliar das células das vias aéreas;

ativar fatores quimiotaticos (IL-8) para recrutamento de neutréfilos; ativagao dos neutréfilos
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e estimulo a producgéo de enzimas proteoliticas (elastase); e inibicao da Alfa-1-Antitripsina
(inibidora da elastase) (PASCOE et al., 2019; GOLD, 2023).

Os cigarros eletronicos tém sua eficacia controversa para cessacao de tabagismo,
alcancando um grande numero de jovens que nunca fumaram cigarros tradicionais.
Os eletronicos, além da nicotina, contém substancias quimicas nocivas cujos efeitos
pulmonares ainda néo foram esclarecidos, inclusive o efeito dos vapes (GOLD, 2023).

Outros fatores de risco envolvem a poluicdo atmosférica, uso de fogdes a lenha,
exposicao a fumagas, vapores ou poeiras organicas, baixo nivel socioeconémico e ainda
a deficiéncia de Alfa-1-Antitripsina. A deficiéncia da enzima & uma doencga genética
autossémica recessiva que deve ser suspeitada quando houver enfisema em pacientes
menores de 45 anos, ndo haver fator causal evidente ou predominar nos lobos inferiores e
histéria familiar positiva para a doenga (PASCOE et al., 2019; GOLD, 2023).

FISIOPATOLOGIA

A obstruc@o das vias aéreas e a hiperinsuflagdo sao caracteristicas importantes
na DPOC. A expiracéo é um processo dependente da elasticidade pulmonar, a qual esta
reduzida na DPOC, e da resisténcia das vias aéreas distais, a qual estd aumentada pela
reducdo do lumen devido a diminuicdo do tecido eléastico ou por edema e fibrose da parede
dos pequenos bronquios. Essas condicbes sdo propicias ao colapso das vias aéreas,
impedindo a eliminagéo do ar no fendmeno de air-trapping, promovendo um aumento no
volume residual, na capacidade residual funcional e na capacidade pulmonar total, em um
estado de hiperinsuflacdo. Como consequéncia, ha um aumento do trabalho respiratério na
inspiracdo e improdutividade diafragmatica, exigindo maior uso da musculatura acessoria,
desenvolvendo um esforgo respiratorio (PASCOE et al., 2019; GOLD, 2023).

Ha também um comprometimento de trocas gasosas, conduzindo a uma ma
ventilacdo alveolar, embora a perfusdo permaneca normal. Dessa forma, o sangue venoso
recebe pouco oxigénio, por meio de um mecanismo de shunt parcial, que, se em grande
extensdo, pode conduzir para hipoxemia e dessaturacdo da hemoglobina. Em casos
avangados, pode haver uma maior retengéo de CO,, devido ao agravamento dos distdrbios
de ventilacdo alveolar, conduzindo a uma acidose respiratoria crénica, estimulando os rins
a reterem bicarbonato (PASCOE et al., 2019; GOLD, 2023).

A DPOC pode ainda cursar com cor pulmonale, ou seja, uma disfungdo do
ventriculo direito secundaria a uma pneumopatia, sobretudo as com hipoxia crénica. Ha
uma vasoconstricdo das arteriolas pulmonares, sendo as principais responsaveis pela
hipertenséo arterial pulmonar, o que resulta na faléncia sistélica do ventriculo direito pelo
aumento da pos-carga. Assim, tem-se sintomas de elevagdo da pressdo venosa central,
congestao sistémica e baixo débito cardiaco (PASCOE et al., 2019; GOLD, 2023).
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QUADRO CLINICO E EXAMES COMPLEMENTARES

O principal sintoma da DPOC é a dispneia aos esfor¢os, exibindo uma evolugéao
progressiva, sendo desencadeada por esforcos cada vez menores. Outro sintoma comum
€ a tosse, a qual € acompanhada de expectoragdo na maioria dos casos (GOLD, 2023).

Ao exame fisico, a hiperinsuflacdo pulmonar pode gerar o térax em tonel, a
expansibilidade pulmonar esta reduzida, havendo também predominio do componente
expiratorio. A ausculta de pacientes bronquiticos, ha ruidos adventicios como sibilos,
roncos e estertores crepitantes, além de reducdo do murmdario vesicular fisioldgico. Com
relacdo aos enfisematosos, cita-se apenas reducdo do murmurio vesicular. Em casos
avancados, a pele do paciente pode mostrar-se avermelhada, decorrente da policitemia
reativa a hipoxemia, além disso, a dessaturacdo da hemoglobina pode conduzir a cianose
(GOLD, 2023).

A prova de fungéo pulmonar € um exame obrigatorio na avaliagdo da DPOC, sendo
a espirometria 0 exame mais importante acerca da obstrucdo das vias aéreas, com 0s
principais parametros de avaliagcdo sendo o VEF1 (volume expiratério forcado no primeiro
segundo) e a relacdo VEF1/CVF (Volume expiratorio forcado no primeiro segundo/
Capacidade vital forgada expiratéria). Como critério diagnéstico da DPOC, tem-se uma
relacdo VEF1/CVF < 70% sem alteracdo significativa ap6s prova com broncodilatador,
exibindo uma alteracéo fixa das vias aéreas. Dessa forma, deve haver uma atualizagéo
anual da espirometria para verificar a progressao da doenca (GOLD, 2023).

Com relagéo aos exames complementares nao especificos, podem ser encontrados
em hemogramas uma eritrocitose com hematécrito maior que 55%, em decorréncia da
hipoxemia. A gasometria arterial pode indicar um pH normal ou discretamente baixo, mas
também uma hipoxemia e hipercapnia com acidose respiratoria crébnica com aumento
compensatorio de bicarbonato. No eletrocardiograma, devem ser procurados sinais de cor
pulmonale, os quais remetem a sobrecarga ventricular direita. A radiografia de térax pode
exibir retificagéo do diafragma, hiperinsuflagdo pulmonar, hipertransparéncia, aumento dos
espacos intercostais, reducao do diametro cardiaco, aumento do espaco aéreo retroesternal
e espessamento bronquico (GOLD, 2023).

A tomografia computadorizada de térax € considerada o teste definitivo para
verificag@o de enfisema em pacientes DPOC, verificando a localizagé@o e extenséo. Seu uso
interfere pouco nas condutas terapéuticas, porém tem seu papel na avaliacdo de cirurgia
de reducéo de volume pulmonar na DPOC, orientando qual por¢éo do parénquima deve ser
ressecada (GOLD, 2023).

Por fim, outra definicdo clinica & a exacerbagdo da DPOC, o GOLD 2023 trouxe
uma atualizacdo para essa condi¢éo, tratando-se de um evento com piora da dispneia e/
ou tosse com expectoracdo, com piora sintomatica nos ultimos 14 dias, podendo estar
acompanhado de taquipneia e/ou taquicardia, frequentemente associado a inflamacgéo
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local e sistémica por infeccdo, poluicdo ou outro agressor as vias aéreas. Como ha uma
baixa reserva pulmonar, qualquer agressédo ao sistema respiratorio pode piorar o quadro
clinico do paciente, sendo os principais fatores uma infecgéo viral ou bacteriana, devendo
ser manejadas de forma precoce e eficaz (GOLD, 2023).

TAXONOMIA DA DPOC
Uma novidade do GOLD 2023 é a classificagcdo segundo a etiologia da DPOC,
sendo dividida da seguinte maneira:

DPOC geneticamente determinada (G-DPOC): Deficiéncia de Alfa-1-Anti-
tripsina ou variantes genéticas;

DPOC secundaria ao desenvolvimento pulmonar anormal (D-DPOC):
Eventos na infancia relacionados ao mau desenvolvimento pulmonar;

DPOC secundario ao tabagismo (C-DPOC) e DPOC por exposicao a bio-
massa e poluicao (P-DPOC): Relacdo com tabagismo ativo ou passivo, in-
cluindo exposicéo intra-utero, cigarro eletrénico e cannabis ou exposicao a po-
luicdo ambiental;

DPOC secundario a infec¢oes (I-DPOC): Relacionado a infecgbes de infan-
cia, tuberculose e HIV;

DPOC associado a asma (A-DPOC): Relagdo com asma, sobretudo na infan-
cia;

DPOC de causa desconhecida (U-DPOC): Sem etiologia definida (GOLD,
2023).

CLASSIFICACAO DA DPOC

Segundo o GOLD 2023, a classificacdo da DPO sofreu alteragdes. A avaliagdo
da gravidade de obstrucdo depende do VEF1, dos sintomas e das exacerbagbes, no
intuito de avaliar o risco de novas exacerbacdes e orientar o tratamento. A classificacao
abrange uma letra (A, B ou E) e um nimero (1,2, 3 ou 4), sendo os primeiros referentes a
morbidade e risco de exacerbacao e os ultimos a gravidade da obstrugéo pelo VEF1 apés
broncodilatagéo (GOLD, 2023).

Com relagdo aos numeros, um individuo pode ser classificado entre GOLD 1 e
GOLD 4 pela verificagdo de VEF1 ap6s a prova com broncodilatador, seguindo os critérios:

GOLD 1 (leve): VEF1 = 80% do previsto;
GOLD 2 (moderado): VEF1 50% < VEF1 < 80% do previsto;
GOLD 3 (grave): VEF1 30% < VEF1 < 50% do previsto;

+  GOLD 4 (muito grave): VEF1 < 30% do previsto (GOLD, 2023).
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Com relacdo as letras, os principais parametros avaliados sdo a dispneia e o
histérico de exacerbacgdes. A dispneia é avaliada utilizando as escalas Modified Medical
Reserch Council (ImMMRC) e COPD Assessment Test (CAT), seguindo os critérios:

+ E: =2 exacerbacdes ou = 1 com hospitalizagéo, independente dos valores das
escalas;

+  A:0ou 1 exacerbagédo sem hospitalizagdo, com mMRC 0-1 e/ou CAT < 10;

. B: 0 ou 1 exacerbagdo sem hospitalizagdo, com mMRC = 2 e/ou CAT = 10
(GOLD, 2023).

Ainda, o GOLD 2023 trouxe situacbes de lesbes pulmonares estruturais ou
anormalidades fisiol6gicas sem obstrucdo de fluxo aéreo, ou seja, VEF1/CVF = 0,7 pos-
broncodilatagdo. Individuos com sintomas respiratorios ou alteragdes estruturais ou
funcionais que ndo apresentem obstru¢des sdo enquadrados como pré-DPOC. Por outro
lado, individuos com relagdo VEF1/CVF normal, mas VEF1 e/ou CVF < 80% do valor de
referéncia apds broncodilatador sdo caracterizados como PRISm, estando sujeitos ao
desenvolvimento de obstrucbes aéreas em um indeterminado periodo de tempo (GOLD,
2023).

TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

A classificacdo da DPOC é relevante para definicdo do tratamento. Em se tratando
do grupo A, é essencial a cessagdo do tabagismo & essencial para todos os pacientes,
visto que a manutencéo do héabito esta associada a maior queda na VEF1 e maior niUmero
de exacerbagdes; € recomendada a pratica de atividades fisicas e a imunizagédo contra
COVID-19 e vacinagao anual para influenza e a cada cinco anos para pneumococo. Para
os grupos B e E, seguem as mesmas orientacdes, acrescentando a reabilitacdo pulmonar
na categoria essencial (GOLD, 2023).

Dados de reducéo da mortalidade na DPOC esté@o associados a cessacao tabagica
em todos os pacientes; reabilitacdo pulmonar para hospitalizados por exacerbacgdes ou
alta ha menos de 4 semanas; oxigenoterapia domiciliar para pacientes com PaO2 < 55
mmHg ou PaO2 56-60 mmHg com cor pulmonale ou Policitemia; BiLevel domiciliar para
pacientes com DPOC estavel e hipercapnia associada; e Cirurgia de redugéo volumétrica
pulmonar para enfisematosos com predominio em campos pulmonares superiores e baixa
capacidade ao exercicio (GOLD, 2023).

TRATAMENTO FARMACOLOGICO

Novamente, a classificacdo da DPOC serve para orientacdo do tratamento.
Individuos classificados no grupo A sdo beneficiados quando o tratamento envolve um
broncodilatador, seja beta-agonista Long-Acting Beta-Agonist (LABA), seja anticolinérgico
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Long-Acting Muscarinic Antagonist (LAMA). Individuos do grupo B necessitam de uma
dupla terapia broncodilatadora, envolvendo tanto LABA quanto LAMA. Por fim, individuos
do grupo E necessitam também da dupla terapia broncodilatora, podendo também ser
considerado o uso de corticoides inalatérios (ICS) caso os eosindfilos periféricos estejam
superiores a 300/mm? (GOLD, 2023).

Com relagdo aos dados de mortalidade, a terapia tripla (LABA + LAMA + ICS)
quando comparada a dupla broncodilatacdo mostrou resultados favoraveis aos pacientes
sintomaticos e exacerbadores frequentes ou pacientes com exacerbagdes graves (GOLD,
2023).

Entre os representantes, tem-se como broncodilatadores de curta duracao
(indicados como terapia de resgate a todos os pacientes com DPOC) os beta-agonistas,
como Salbutamol e Fenoterol, e os anticolinérgicos, como Brometo de ipratrépico. Os
representantes do broncodilatadores de longa duracéo, tem-se entre os LABA o Formoterol,
Salmeterol, Indacaterol, Vilanterol e Olodaterol, e entre os LAMA o Tiotrépio, Glicopirrénio e
Umeclidinio. Por fim, entre os corticoides inalatérios, tem-se Beclometasona, Budesonida,
Fluticasona, Mometasona e Ciclesonida (SBP-T, 2012).

TRATAMENTO DA EXACERBACAO

O objetivo do tratamento da exacerbacéo envolve tratar a etiologia, manter niveis
adequados de oxigénio, reduzir a resisténcia das vias aéreas e melhorar a performance
muscular respiratéria (GOLD, 2023).

Devem ser considerados critérios para internacdo ou tratamento ambulatorial
da exacerbacdo de DPOC. Como indicagbes, citam-se insuficiéncia respiratéria grave;
hipoxemia refrataria ou hipercapnia com acidose; tromboembolismo pulmonar, pneumonia
ou pneumotoérax; insuficiéncia cardiaca descompensada; necessidade de procedimentos
invasivos; impossibilidade de acompanhamento ambulatorial; e procedimentos cirurgicos
que necessitem de drogas sedativas ou hipnoéticas (SBP-T, 2012).

Para o tratamento, s&o utilizadas drogas como broncodilatadores, corticoesteroides,
antibiéticos e farmacos para tratamento de comorbilidades. Ainda, podem ser indicados
oxigénio, ventilagcdo ndo invasiva e, em alguns casos, intubacéo orotraqueal e ventilagcéo
mecénica, com base na estabilidade hemodinamica (SBP-T, 2012).

Algumas recomendacgdes do GOLD 2023 frente a alta hospitalar sdo:

. No momento da alta: revisar dados clinicos e laboratoriais; checar terapia de
manutencao; revisar técnica inalatoria e uso correto dos dispositivos; garantir
o entendimento da retirada de medicagdes; avaliar oxigenoterapia domiciliar;
plano de agéo para comorbidades; garantir seguimento clinico da doenga; e
garantir que condic¢des clinicas identificadas serdo investigadas.
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1 a4 semanas apos a alta: revisar e entender o regime proposto; reavaliar
a técnica inalatoria; reavaliar necessidade de oxigenoterapia domiciliar; docu-
mentar a capacidade de realizar atividade fisica e considerar elegivel para te-
rapia de reabilitagdo pulmonar; documentar sintomas por meio de escalas CAT
ou mMMRC; e determinar status das comorbidades.

12 a 16 semanas apo0s a alta: revisar e entender o regime proposto; reavaliar
a técnica inalatéria; reavaliar necessidade de oxigenoterapia domiciliar; docu-
mentar a capacidade de realizar atividade fisica e considerar elegivel para tera-
pia de reabilitacdo pulmonar; documentar sintomas por meio de escalas CAT ou
mMRC; e determinar status das comorbidades (GOLD, 2023).

PROGNOSTICO

Embora a espirometria tenha sido utilizada por muito tempo como um preditor de
prognostico, atualmente sabe-se que muitos outros parametros sdo relevantes para tal
analise (ARAUJO; HOLANDA, 2014).

A escala BODE é muito util para avaliagédo de progndstico de pacientes com DPOC,
sendo considerados os seguintes critérios: B: body index por meio do indice de massa
corporal; O: obstruction por meio do VEF1; D: dyspnea por meio da graduagdo mMRC; e
E: exercise por meio da distancia percorrida em uma caminhada de 6 minutos. Com isso,
tem-se um escore que varia de 0 a 10 pontos, sendo os piores prognésticos encontrados
com valores mais altos no teste (ARAUJO; HOLANDA, 2014).
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CAPITULO 3

PNEUMONIAS DA COMUNIDADE

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é a infec¢cdo aguda do parénquima
pulmonar, causada por patéogenos encontrados fora do ambiente hospitalar; ou seja,
acomete pacientes que ndo estiveram internados ou aqueles internados até no maximo 48
horas antes do surgimento dos sintomas. E uma das maiores causas de morte no mundo,
tem grande morbidade, é subdiagnosticada e subestimada (KASPER, 2013). No Brasil
€ a maior causa de internamentos, com mais de 600.000 internagdes por ano (SILVA,
2020). Os pacientes que residem em casas de repouso, ou que receberam antibioticos
endovenosos ou quimioterapia nos Ultimos 30 dias, ou fazem hemodialise, anteriormente
eram classificados como pneumonia associada a assisténcia a saude, mas sabe-se que o
risco destes adquirirem organismos multirresistentes € o mesmo de um paciente que néao
frequenta centros de saude. Portanto, sdo incluidos nas PACs (CORREA, 2018).

ETIOLOGIA

Antes da criacdo dos antibidticos o microorganismo responsavel por 90-95% de
todas as pneumonias era o pneumococo. Com a emergéncia dos antibioticos e com as
campanhas de vacinacao a incidéncia de PAC causada pelo S. pneumoniae teve queda
progressiva, no entanto ainda permanecia alta na década de 60 (SHOAR, 2020).

O Streptococcus pneumoniae se manteve como o agente etiol6gico mais comum de
PAC dos Ultimos anos, sendo identificado em média de 33% a 50% de todos os casos, em
quadros mais graves pode evoluir para pneumonia necrotizante. Seguido pelo Haemophilus
influenzae com cerca de 7-16% e em menor propor¢do o Staphylococcus aureus e
enterobactérias, como a Klebsiella (SHOAR, 2020). O S. aureus quando resistente a
meticilina pode gerar pneumonia cavitante grave e acomete principalmente adultos jovens
(SETHI, 2022).

As bactérias menos comuns sdo as pseudomonas e moraxella, sendo que a P.
aeruginosa € mais comum em pacientes com fibrose cistica, neutropenia, AIDS avancada
e bronquiectasias (SETHI, 2022). Entre as atipicas temos o mycoplasma com até 11%
dos casos, legionella chegando a 8%, clamidia até 7% e Coxiella menor que 2% (SHOAR,
2020). A PAC por C. pneumoniae é a mais comum entre a familia Chlamydia, acometendo
mais de um familiar e aparece em aglomerados de pessoas como escolas e alojamentos
militares, ndo costuma ser grave e sua evolugéo é boa (SETHI, 2022).

As PACs virais sdo causadas mais comumente pelo coronavirus, influenza, rinovirus,
virus sincicial respiratorio, adenovirus, metapneumovirus e virus da parainfluenza. O virus
da influenza, foi relatado em 6-14% dos casos, no entanto raramente causa pneumonia
viral primaria, mas predispde a coinfec¢@o bacteriana e causa uma pneumonia bacteriana
secundaria grave (SETHI, 2022). Vale ressaltar que a taxa de coinfeccao bacteriana chega
a 40% dos casos nas PACs virais (SHOAR, 2020).
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Ja as PACs fungicas sdo mais comuns em imunodeprimidos, os fungos mais
encontrados sédo Histoplasma capsulatum e o Coccidioides immitis. O Blastomyces
dermatitidis e Paracoccidioides braziliensis sdo encontrados com menor frequéncia. Ja o
Pneumocystis jirovecii € encontrado nas pneumonias de pacientes infectados pelo HIV.
Além disso, alguns parasitas podem causar pneumonias em paises desenvolvidos como
€ o caso da Toxocara canis, Dirofilaria immitis e Paragonimus westermani (SETHI, 2022).

FISIOPATOLOGIA

A pneumonia é resultante da proliferacdo de patégenos nos espagos alveolares
que geram uma reacdo do hospedeiro a esse agente. Esses microorganismos chegam
nas vias aéreas inferiores através de microaspiracdo de secre¢des da orofaringe, que
ocorrem principalmente durante o sono em idosos e pacientes deprimidos; por inalagéo,
disseminacdo hematogénica e por translocacdo, na minoria dos casos. No entanto, o
hospedeiro s6 desenvolve a doenca quando os mecanismos protetores sdo superados ou
o patégeno é muito virulento (KASPER, 2013).

A arquitetura ramificada da arvore traqueobrbnica € um importante mecanismo
protetor, pois a atividade mucociliar e os fatores antibacterianos locais destroem os
patdgenos potenciais. Além disso, devido a sua ramificacdo tem-se maior superficie de
barreiras e mesmo quando o patégeno € muito virulento, isso propicia que a infeccédo
seja mais localizada, como o que ocorre na pneumonia lobar. Além disso, para evitar a
microaspiracdo temos os reflexos de engasgo e tosse, vale ressaltar que estes estdo
ausentes em pacientes com rebaixamento do nivel de consciéncia (KASPER, 2013).

Quando as barreiras fisicas sdo superadas e os patdbgenos chegam até os alvéolos,
os macréfagos alveolares entram em acgdo e fagocitam os microrganismos que serédo
eliminados pelo sistema elevatério mucociliar ou pelos vasos linfaticos. Além disso,
proteinas locais, principalmente do surfactante, possuem propriedades opsonizantes ou
atividade antimicrobiana ou antiviral que auxiliam os macréfagos na elimina¢ao do patégeno
(KASPER, 2013).

A sindrome clinica da pneumonia ocorre devido a ativagéo da resposta inflamatéria
pelos macréfagos quando estes ndo conseguem destruir o microorganismo. A liberagéo de
interleucinas e TNF alfa vao provocar febre. Por outro lado, os mediadores inflamatorios
promoverao o extravasamento alveolocapilar e o0 aumento leucocitério periférico fazendo
com que ocorra um aumento de secrecdo purulenta alveolar, isso leva a hipoxemia devido
a dificuldade das trocas gasosas (KASPER, 2013).
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FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para PAC sao: etilismo, asma, imunossupressao,
institucionalizacdo, idade maior que 65 anos, deméncia, epilepsia, AVE, depresséao do nivel
de consciéncia, insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia renal, diabetes nao controlado, HAS,

tabagismo, doenca estrutural pulmonar, DPOC, neoplasias (KASPER, 2013).

APRESENTACAO CLINICA

A tosse é o sintoma mais comum, sendo produtiva com escarro do tipo mucdide,
purulento ou sanguinolento em adultos, adolescentes e criangas mais velhas; e seca nos
extremos de idade. Na maioria dos casos a dispnéia ocorre durante os esfor¢os, sendo que
a dispneia em repouso ocorre raramente e somente nos casos mais graves. A dor toracica
€ do tipo pleuritica e acontece quando ha acometimento da pleura e se manifesta adjacente
a area infectada. 20% dos pacientes podem apresentar sintomas gastrointestinais como
nauseas, vomitos e diarréia. Ainda, pode se manifestar como dor abdominal superior
devido a irritacdo do diafragma pela infeccéo do lobo inferior. Além disso, pode ocorrer
fadiga, cefaléia, artralgia e mialgia (KASPER, 2013; SETHI, 2022).

Os extremos de idades possuem apresentagdo nao classica; em idosos o quadro
pode iniciar com confusdo mental aguda ou piora de quadro anterior, apatia, inapeténcia,
obnubilacdo e a febre esta frequentemente ausente. Ja em lactentes as manifestacbes
podem ser inicialmente uma irritabilidade e inquietacéo inespecificas. Os sinais clinicos mais
comuns incluem febre, taquipneia, taquicardia, crepitagdes, sons respiratérios brénquicos,
egofonia, e macicez a percussdo. Batimento de aletas nasais, uso de musculatura acessoéria
e cianose sao comuns em criancas (KASPER, 2013; SETHI, 2022).

DIAGNOSTICO

O diagnostico é clinico e radiolégico. Ap6s anamnese completa e suspeita de quadro
de PAC, deve-se solicitar raio x de térax nas incidéncias posteroanterior e perfil. O raio x
auxilia na confirmagé@o da suspeita diagnostica e pode fornecer informacdes acerca da
extensao da lesao, o tipo, complicagdes e ajudar nos diagnésticos diferenciais. Os achados
séo: infiltrados multilobares, aumento nas marcacgdes intersticiais, opacidades reticulares
subpleurais que aumentam do é&pice as bases dos pulmdes, pneumonia cavitaria,
consolidagdes, opacidade em vidro fosco, entre outros (SETHI, 2022). Vale ressaltar que
em servigos onde ndo esteja disponivel e quando o médico tem alta suspeicao diagnostica
de PAC, pode-se iniciar o tratamento empirico (CORREA, 2018).

Ja a ultrassonografia do torax possui maior sensibilidade e alta acuracia na detecgéo
de alteracdes parenquimatosas, como nas consolida¢des e derrames pleurais. No entanto,
€ operador dependente e ndo é disponivel na maioria dos servicos de saude do Brasil,
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sendo restrito a centros maiores. A TC de torax é indicada somente em casos selecionados
como em obesos, imunodeprimidos, devido a maior probabilidade de infeccdo fungica e
tuberculose, e em pacientes com alteracdes radiolégicas prévias (CORREA, 2018).

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

A investigacdo etiologica deve ser feita em pacientes refratarios ao esquema
antibiético ou aqueles com quadro grave. O exame direto e a cultura de amostras de escarro
precisam respeitar os critérios de qualidade da amostra, ou seja, conter menos de 10 células
epiteliais e mais de 25 leucocitos por campo examinado. A especificidade e sensibilidade
da coloracéo de Gram é varidvel, e as culturas de escarro positivam em menos de 50%
dos casos confirmados.O principal problema esta na obtengdo de amostras de escarro
adequadas. Na maioria dos casos a coleta é feita depois de iniciado o esquema antibiotico
e isso pode dificultar o crescimento da cultura. Além disso, pode ocorrer desidratagéo e a
correcéo desse disturbio acarreta o aumento da expectoragcao com acentuacgéao de infiltrado
na radiografia (CORREA, 2018; KASPER, 2013).

As hemoculturas positivam em cerca de 5-14% dos casos, mesmo quando sua coleta
é feita de forma correta, ou seja, antes do inicio do esquema antibi6tico. Por isso, € feita
somente em casos de doengas de base, necessidade de VMI e PAC grave. Além disso, em
caso de PAC grave refrataria ao tratamento pode-se utilizar de testes sorolégicos, cultura
para germes atipicos e detec¢éo de antigenos urinarios para S. pneumoniae e Legionella
sp.. Os testes moleculares s@o mais eficientes na deteccao de bactérias atipicas, virus,
além de fazer pesquisa para alguns fungos. No entanto, seus custos sdo elevados e seu
uso nao é indicado de rotina, indica-se somente na suspeita de pneumonia viral com uma
PAC grave (CORREA, 2018; KASPER, 2013).

ESTRATIFICACAO - CURB-65

Existem diversas classificacoes de risco que podem ser utilizadas para determinar
o tratamento ambulatorial ou internamento do paciente segundo sua taxa de mortalidade.
O indice de Gravidade da Pneumonia (IGP) é o escore mais estudado e validado, porém
requer varios exames laboratoriais e sua aplicabilidade clinica néo é pratica. Portanto, o
método mais utilizado € o CURB-65, devido a sua melhor aplicabilidade e nele atribui-se 1
ponto para cada fator (SETHI, 2022).

+  Confusao mental

+  Uremia (BUN =19 mg/dL [6,8 mmol/L])

*  Frequéncia respiratéria > 30 respira¢des/min

+  PAsistolica < 90 mmHg ou diastélica < 60 mmHg

. Idade = 65 anos
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- Se o paciente tem 0 ou 1 ponto, seu risco de morte € inferior a 3%. O tratamento
ambulatorial € indicado.

- Se 0 paciente tem 2 pontos seu risco de morte é de 9% e deve-se considerar a
hospitalizacéo.

- Se 0 paciente apresenta 3 ou mais pontos, seu risco de morte é de 15 a 40%. A
hospitalizacao é indicada e com 4 ou 5 pontos deve-se pensar na internagéo na
unidade de terapia intensiva (UT]).

Caso a ureia sérica ndo esteja disponivel, pode-se utilizar esse escore da mesma

forma, s6 que subtrai um ponto de cada indicagéo.

Ainda, pode-se utilizar de outros critérios para admissao na UTI em pacientes com
CURB-65 maior ou igual a 3 (SETHI, 2022).

Hipotensao que requer suporte hidrico

Frequéncia respiratdria > 30 rpm

FiO2 < 250

Pneumonia multilobar

Confusao

BUN > 19,6 mg/dL (> 7 mmol/L)

Contagem de leucocitos < 4.000 células/microL (< 4 x 10°%L)
Contagem de plaqueta < 100.000/microL (< 100 x 10%L)

Hipotermia

TRATAMENTO

A antibioticoterapia deve ser iniciada empiricamente em até 4 horas apés o inicio

dos sintomas. Escolhe-se o esquema com base no patbgeno mais provavel segundo

a epidemiologia, fatores de risco individuais, comorbidades e a gravidade do quadro
(CORREA, 2018). Conforme a tabela abaixo:
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DURAGAO DO

TRATAMENTO
EM DIAS
Tratamento de pacientes ambulatoriais
Sem comorbidades, sem uso recente de antibioticos, sem
contraindicacao ou histéria de alergia a essas drogas
Amoxicilina ou amoxicilina + acido clavulanico 7
Macrolideos: azitromicina ou claritromicina 3-5
Com fatores de risco, doenca mais grave, uso recente de antibiéticos
B-lactamico + macrolideo 5-7
Amoxicilina ou amoxicilina + acido clavulanico 7
Em caso de alergia a B-lactamicos/macrolideos:
Moxifloxacino ou levofloxacino ou gemifloxacino 5-7
Tratamento de pacientes internados em enfermaria
Cefalosporinas de terceira geragao (ceftriaxona ou cefotaxima) 7-10
ou ampicilina/sulbactam + um macrolideo (azitromicina ou
claritromicina) ou
Cefalosporinas de terceira geragéo (ceftriaxona ou cefotaxima) ou 7-10
amoxicilina + acido clavulanico ou
Levofloxacino ou moxifloxacino ou gemifloxacino em monoterapia 5-7
Tratamento de pacientes internados na UTI
Cefalosporinas de terceira geracgéo (ceftriaxona ou cefotaxima) 7-14
ou ampicilina/sulbactam + um macrolideo (azitromicina ou
claritromicina) ou
Cefalosporinas de terceira geragao (ceftriaxona ou cefotaxima) + 7-14
quinolona respiratoria
Terapia alvo-especifica
Pneumococo resistente a penicilina
Nao grave: -lactamico em alta dose (amoxicilina 3 g/dia ou 5-7
amoxicilina + &cido clavulanico 4 g/dia; alternativas: ceftriaxona,
cefotaxima, cefepima ou ceftarolina) + macrolideo ou fluoroquinolona
respiratoria
Grave: ceftriaxona, cefotaxima, cefepima ou ceftarolina 7-10
S. aureus sensivel a Meticilina: adquirida na comunidade
Clindamicina ou linezolida ou vancomicina 7-21
S. aureus resistente a Meticilina: adquirida na comunidade
Linezolida ou vancomicina 7-21
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Pneumococo resistente a penicilina

Nao grave: 3-lactamico em alta dose (amoxicilina 3 g/dia ou 5-7
amoxicilina + acido clavulanico 4 g/dia; alternativas: ceftriaxona,
cefotaxima, cefepima ou ceftarolina) + macrolideo ou fluoroquinolona
respiratoria

Grave: ceftriaxona, cefotaxima, cefepima ou ceftarolina 7-10

Macrolideos: azitromicina ou claritromicina 3-5

Enterobactérias produtoras de betalactamase de espectro estendido

Ertapenem 7-14

Pseudomonas spp.

Fluoroquinolonas antipseudomonas, piperacilina/tazobactam, 10-14
meropenem, polimixina B (monoterapia ou terapia combinada)

Outras situagdes que sdo importantes mencionar:

+  Para pneumonia aspirativa podem ser usados quinolonas e cefalosporinas de
3?2 geracéo;

+ Ja nos casos aspiracao de conteudo gastrico, pneumonia necrosan-
te, abscesso pulmonar ou doenca periodontal grave, podem ser usados:
B-lactamico + inibidor de betalactamase, piperacilina-tazobactam, clindamicina
ou moxifloxacina;

+  Para criancas tratadas ambulatorialmente com idade < 5 anos: amoxicilina
ou amoxicilina/clavulanato. Se suspeita de patdgeno atipico pode-se usar no lu-
gar um macrolideo (azitromicina, claritromicina). Com idade =5 anos: amoxicili-
na ou amoxicilina mais um macrolideo. Amoxicilina/clavulanato também é uma
alternativa. Pode-se usar um macrolideo isoladamente quando hé indicacéo de
patégeno atipico;

+ E para criancas internadas em enfermaria o tratamento é com antibiéticos de
amplo espectro e depende da imunizacéo da crianca:

- Imunizadas contra S. pneumoniae e H. influenzae tipo b: ampi-
cilina ou penicilina G, como alternativa temos a ceftriaxona ou a ce-
fotaxima. Se houver suspeita de SARM, adiciona-se vancomicina ou
clindamicina. Se ndo pode excluir patégenos atipicos, adiciona-se um
macrolideo.

- Imunizadas parcialmente: ceftriaxona ou cefotaxima como alternati-
va temos a levofloxacina. Se houver suspeita de SARM, adiciona-se
vancomicina ou clindamicina. Se ndo pode excluir patégenos atipicos,
adiciona-se um macrolideo.

Sabe-se que 90% dos pacientes com PAC, vao melhorar com o esquema antibiotico.
Essa resposta ao antibiético manifesta-se pela diminui¢cdo da tosse e dispneia, redu¢do na
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febre, alivio da dor toracica e redugéo na contagem de leucocitos. Caso o paciente nao
responda ao tratamento em até 48 horas deve-se suspeitar de um patégeno incomum,
resisténcia ao antimicrobiano, empiema, coinfeccdo ou superinfecgdo por um segundo
agente infeccioso, lesdo endobrénquica obstrutiva, imunossupressdo, ma adesédo ao
tratamento, diagnostico errado. Quando ha falha no tratamento empirico é indicado a
avaliagdo de pneumologista ou infectologista (CORREA, 2018).

A PAC de etiologia viral por virus sincicial respiratério tem indicagdo de uso da
ribavirina somente em criangas de alto risco menores de 2 anos de idade. Para influenza
indica-se oseltamivir, 75 mg por via oral, sendo que o tratamento deve iniciar dentro de 48
horas do inicio dos sintomas. O tratamento tem durac¢édo de 5 dias e reduz a duragéo e a
gravidade dos sintomas. Ainda, pode-se utilizar baloxavir em 48 horas ap6s o inicio dos
sintomas, dose Unica de 40 mg para pacientes com 40 a 79 kg; e 80 mg para pacientes
acima de 80 kg. O aciclovir, 10 mg/kg, por via intravenosa, a cada 8 horas, para adultos,
ou 250 a 500 mg/m? de area de superficie corporal, IV, a cada 8 horas, para criangas,
€ recomendado para infecgbes pulmonares por varicela. Caso haja uma coinfeccéo
bacteriana, deve-se utilizar o esquema para os patégenos mais comuns. Além disso,
medidas de suporte como hidratagéo, analgésicos e antipiréticos devem ser administrados
conforme necessidade (SETHI, 2022).

Para prevencédo das PACs recomenda-se a vacinagdo pneumococica e contra a
influenza, que é uma vacina anual. Além da cessacao do tabagismo e etilismo e o controle
de comorbidades (SETHI, 2022; CORREA, 2018).
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CAPITULO 4

PNEUMONIAS NOSOCOMIAIS

A pneumonia adquirida em ambiente hospitalar (PAH) é uma infec¢éo do parénquima
pulmonar causada por patdgenos presentes em ambientes hospitalares (AMERICAN
THORACIC SOCIETY et al., 2005). A pneumonia nosocomial se desenvolve em pacientes
internados no hospital por vigéncia maior ou igual a 48 h, visto que, na maioria dos casos,
0 periodo de incubacao € de pelo menos 2 dias. Entre as pneumonias nosocomiais mais
prevalentes, ha a pneumonia associada a ventilagdo mecanica (PAV), a qual se desenvolve
em pacientes de unidade de terapia intensiva (UTI) que foram ventilados mecanicamente
por pelo menos 48 h (CRAVEN; HUDCOVA; LEI, 2011).

Pacientes hospitalizados carregam flora diferente com padrées de resisténcia
diferentes de pacientes saudaveis na comunidade, e seu estado de saude pode coloca-
los em maior risco de infeccdo mais grave. A abordagem diagnostica e o tratamento com
antibiéticos de pacientes com PAH sao, portanto, diferentes dos pacientes com pneumonia
adquirida na comunidade (PAC). Da mesma forma, o0 manejo de pacientes nos quais a PAV
se desenvolve apos intubagédo endotraqueal e ventilagdo mecanica deve abordar questbes
especificas desse grupo de pacientes (AMERICAN THORACIC SOCIETY et al., 2005).

As mais recentes diretrizes e consensos brasileiros sobre o0 manejo da PAH e PAV
foram publicados ha mais de 10 anos. Desde entéo, novas informagdes sobre esse tema
sdo apenas disponibilizadas por outras diretrizes mais recentes, como a do European
Respiratory Journal de 2017, ou por ensaios clinicos randomizados de PAH e PAV, que
avaliam desde a epidemiologia, prevengéo ao diagnostico, bem como acerca do tratamento
empirico, resposta ao tratamento a novos antibiéticos ou a novas formas de administracéo
de antibitticos. Dessa maneira, sera abordado nos préximos topicos o0 manejo de pacientes
acometidos pelas pneumonias nosocomiais.

QUADRO CLIiNICO

Consideradas em conjunto, essas pneumonias nosocomiais (PAH ou PAV) representam
uma importante causa de morbidade e mortalidade, apesar do uso generalizado de medidas
preventivas, avangos nos testes diagnosticos e novos agentes antimicrobianos potentes. A
PAH é uma das causas mais comuns de infeccdo entre pacientes internados em hospitais
e carrega a maior carga de morbidade e mortalidade (ASTASIO-PICADO et al.,, 2022).
Pacientes em UTIs e aqueles que estdo sendo ventilados mecanicamente correm o maior
risco de PAH (e PAV) e apresentam maior morbidade e mortalidade do que outros pacientes
internados (ALP et al., 2004). A identificagdo do quadro infeccioso do trato respiratorio baixo
raramente é visivel na apresentacéo clinica do paciente. Os sinais e sintomas associados as
pneumonias nosocomiais sao inespecificos. No entanto, dois ou mais achados clinicos (febre
recidiva, leucocitose, escarro purulento, piora do estado respiratério) juntamente com uma
ou mais opacidades pulmonares novas ou progressivas na imagem do térax sdo aspectos
caracteristicos da pneumonia nosocomial (SHEBL; GULICK, 2022).

Pneumonias nosocomiais

23



DIAGNOSTICO DA PNEUMONIA NOSOCOMIAL

A avaliagé@o diagnostica para suspeita de pneumonia nosocomial inclui hemoculturas
de dois locais diferentes. As hemoculturas podem identificar o patdgeno em 15 a 20% dos
pacientes com pneumonia nosocomial; a positividade esta associada ao aumento do risco
de complicagdes e outros locais de infeccdo. Hemogramas e testes de quimica clinica ndo
estabelecem um diagnéstico especifico; no entanto, ajudam a definir a gravidade da doenca
e a identificar complicagdes. Os niveis séricos de procalcitonina ndo sao suficientemente
sensiveis para descartar PAH ou PAV, mas podem permitir a descontinuagdo da
antibioticoterapia. A toracocentese para analise do liquido pleural deve ser considerada em
pacientes com derrame pleural (DIAZ; MARTIN-LOECHES; VALLES, 2013).

Recomenda-se também a realizacdo de andlise qualitativa ou quantitativa
(preferencialmente) das secrecdes respiratorias. Tanto técnicas invasivas (fibrobroncoscopia
ou minilavado broncoalveolar) quanto técnicas ndo invasivas (expectoracdo espontanea,
inducéo de escarro, aspiragcdo nasotraqueal ou aspiracdo endotraqueal) podem ser usadas
para obter amostras de secrecdes respiratorias para andlise quantitativa ou qualitativa
(KALIL et al., 2016).

As andlises quantitativas utilizam a contagem de crescimento bacteriolégico para
auxiliar na diferenciagéo entre infeccéo e colonizagao; as andlises qualitativas concentram-
se na presenca ou auséncia de patogenos (BERTON; KALIL; TEIXEIRA, 2012). J& as
analises qualitativas das culturas de aspirados traqueais séo simples e néo invasivas, mas
a principal limitacdo metodolégica € que as amostras séo frequentemente contaminadas
pela flora que coloniza os tratos superiores e, portanto, sdo menos especificas (DIAZ;
MARTIN-LOECHES; VALLES, 2013). A melhor abordagem permanece uma questdo de
debate, uma vez que amostras qualitativas ou semiquantitativas sdo mais propensas a
reincidir organismos nao patogénicos e estéo, portanto, associadas a maior exposicéo a
antibi6ticos (sem melhora na mortalidade), enquanto a amostragem quantitativa invasiva
aumenta o custo e o risco do paciente. A amostragem qualitativa invasiva & universalmente
recomendada quando o paciente nao melhora durante a terapia inicial dirigida a patégenos
esperados ou isolados, ou em pessoas imunocomprometidas nas quais ha suspeita de um
patégeno oportunista (BERTON; KALIL; TEIXEIRA, 2012).

O diagnéstico de PAH ou PAV baseado na presenga de infiltrados alveolares
determinados pela radiografia de torax tem sensibilidade de 58% a 83% quando se utiliza
sinais de broncograma aéreo e é de 50% a 78% para infiltrados novos ou agravados
quando comparado com técnicas invasivas ou estudos histoldégicos. Dessa maneira, 0s
achados radiograficos na PAH/PAV séo inespecificos e muitas vezes confundidos com
outros processos que levaram inicialmente a internacdo ou internacao na UTI (ROTSTEIN,
2008).
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ETIOLOGIA

Patégenos comuns de PAH e PAV incluem bacilos gram-negativos aerdbicos (por
exemplo, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter
spp, Acinetobacter spp) e cocos gram-positivos (por exemplo, Staphylococcus aureus, que
inclui S. aureus resistente a meticilina (MRSA), Streptococcus sp). Diferencas nos fatores
do hospedeiro e na flora hospitalar de uma instituicao afetam os padrées dos patégenos
causadores (ASTASIO-PICADO et al., 2022).

FATORES DE RISCO PARA PATOGENOS MULTIRRESISTENTES

Fatores de risco para patdogenos multirresistentes sdo elementos que aumentam
a probabilidade de surgimento e disseminacdo de microrganismos que apresentam
resisténcia a mdltiplos antimicrobianos. Esses fatores podem incluir 0 uso excessivo
ou inadequado de antibidticos, a falta de higiene adequada em ambientes de salde, a
transmissdo nosocomial de infeccdes, a presenca de dispositivos médicos invasivos, a
superlotacéo hospitalar e a falta de controle de infecgdes (SANTOS, 2008). Entre outros

fatores de risco para patdgenos multirresistentes a antimicrobianos, temos:
+  Antibioticoterapia nos ultimos 90 dias;
+  Choque séptico;
+ Insuficiéncia Respiratéria Aguda precedendo PAV;
. Internamento = a 5 dias antes da ocorréncia de PAH/PAV ;

+  Terapia de substituicdo renal aguda antes do inicio de PAH/PAV, como hemo-
dialise intermitente, hemofiltracdo continua, hemodialise e dialise peritoneal;

+  Tratamento em local/nosocémio onde > 10% dos isolados gram-negativos sao
resistentes a um agente considerado para monoterapia;

+  Tratamento em local/nosocédmio onde as taxas locais de suscetibilidade a anti-
bi6ticos ndo sdo conhecidas.

FATORES DE RISCO PARA MRSA

Varios fatores de risco tém sido associados a infeccdo por MRSA. Estudos destacam
que o uso de antibioticoterapia nos ultimos 90 dias aumenta o risco de infeccdo por MRSA,
assim como a terapia de substituicdo renal nos ultimos 30 dias.

Além disso, 0 uso de agentes supressores de acido gastrico também foi identificado
como um fator de risco significativo. A presenca de uma cultura positiva ou colonizagéo
prévia por MRSA, especialmente nos Ultimos 90 dias, aumenta a probabilidade de infeccéo
subsequente. Hospitalizagdo em uma unidade onde mais de 20% dos isolados de S.
aureus sao MRSA é um fator de risco relevante. Da mesma forma, a hospitalizagdo em
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uma unidade onde a prevaléncia de MRSA néo é conhecida também pode representar um
risco para aquisicao dessa infec¢gdo multirresistente.

Esses fatores destacam a importancia da vigilancia epidemiologica, da adeséo a
protocolos de controle de infeccdes e da implementacéo de medidas preventivas adequadas
para reduzir a disseminacao do MRSA (KALIL et al., 2016).

FATORES DE RISCO PARA PSEUDOMONAS AERUGINOSA E OUTROS
BACILOS GRAM-NEGATIVOS

Jaemrelagéo afatores de risco para Pseudomonas Aeruginosa e outros bacilos gram-
negativos, estudos revelaram que a antibioticoterapia nos ultimos 90 dias aumenta o risco
de infeccdes por esses patdogenos. Além disso, a presenca de doenga pulmonar estrutural,
como DPOC com exacerbacdes recorrentes, bronquiectasia ou fibrose cistica, também &
um fator de risco significativo. Internagdes recentes, especialmente com manipulacdo do
trato aerodigestivo, como nutricdo nasoentérica e intubacdo, aumentam a probabilidade
de aquisicao dessas infec¢des. A identificacdo de bacilos gram-negativos numerosos e
predominantes em coloracdo de Gram de secregbes respiratérias de alta qualidade € um
sinal de alerta para o risco de infeccGes por esses organismos. Além disso, uma cultura
positiva para Pseudomonas aeruginosa no Ultimo ano € um fator de risco importante. Esses
fatores reforgam a importancia do monitoramento cuidadoso, do controle de infec¢des e da
selecdo adequada de antimicrobianos para o tratamento dessas infeccoes, especialmente
em pacientes com essas caracteristicas de risco (KALIL et al., 2016).

TRATAMENTO

O tratamento inicial de PAH e PAV geralmente € empirico, baseado em fatores de
risco para MRSA e patdégenos multirresistentes a medicamentos, bem como antibiogramas
locais e risco de mortalidade. Cada hospital deve gerar antibiogramas para orientar a escolha
ideal de antibiéticos com o objetivo de reduzir a exposi¢édo a antibioticos desnecessarios e
0 desenvolvimento de resisténcia a antibi6ticos, minimizando assim os danos ao paciente.
Devido a alta taxa de mortalidade, a terapia deve ser iniciada assim que houver suspeita
de PAH ou PAV. Depois que os resultados das culturas estiverem disponiveis, pode ser
possivel restringir a terapia inicialmente ampla a agentes mais especificos. A duragdo
da antibioticoterapia €, geralmente, de 7 dias, e consiste levando em conta a resposta
clinica, devendo ser individualizada com base no patégeno, gravidade da doenca, resposta
a terapia e comorbidades do paciente (ASTASIO-PICADO et al., 2022). A seguir, sera
mostrada na Tabela 1 o manejo terapéutico empirico, conforme diretrizes e consensos
mais recentes, para a PAH e PAV:
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TABELA 2 — Antimicrobianos empiricos iniciais recomendados para PAH e PAV.

PAH sem alto risco de mortalidade ou PAV sem fatores de risco para MRSA, MDR ou Pseudomonas e
outros bacilos gram-negativos

- Piperacilina-tazobactam, 4,5g por via IV de 6h/6h ou
- Cefepima, 2g por via IV de 8h/8h ou

- Levofloxacina, 750mg por via IV diariamente ou

- Imipenem, 500mg por via IV de 6h/6h ou

- Meropenem, 1g por via IV de 8h/8h

PAH ou PAV com fatores de risco para MRSA, mas sem fatores de risco para MDR, Pseudomonas e outros
bacilos gram-negativos

- Piperacilina-tazobactam, 4,5g por via IV 6h/6h ou

- Cefepima, 2g por via IV de 8h/8h ou

- Ceftazidima, 2g por via IV de 8h/8h ou

- Levofloxacina, 750mg por via IV diariamente ou

- Ciprofloxacina, 400mg por via IV de 8h/8h ou +
- Imipenem, 500mg por via IV 6h/6h ou

- Meropenem, 1g por via IV de 8h/8h ou

- Aztreonam, 2g por via IV de 8h/8h

- Vancomicina, 15 mg/kg por IV a cada
8-12 horas com meta para atingir o nivel
minimo = 15-20 mg/mL (considerar uma
dose de ataque de 25-30 mg/kg uma vez
para doenga grave) ou

- Linezolida, 600 mg por via IV de 12h/12h

PAH com fatores de risco para Pseudomonas e outros bacilos gram-negativos, mas sem fatores de risco
para MRSA e sem alto risco de mortalidade

- Piperacilina-tazobactam, 4,5g por via IV 6h/6h ou
- Cefepima, 2g por via IV de 8h/8h ou diariamente ou
- Ceftazidima, 2g por via IV de 8h/8h ou - Ciprofloxacina, 400mg por via IV de 8h/8h
- Imipenem, 500mg por via IV 6h/6h ou ou
- Meropenem, 1g por via IV de 8h/8h ou + - Gentamicina, 5-7 mg/kg IV diariamente
- Aztreonam, 2g por via IV de 8h/8h ou
- Tobramicina, 5-7 mg/kg IV diariamente ou
- Aztreonam, 2g IV de 8h/8h

- Levofloxacina, 750mg por via IV

PAH com alto risco de mortalidade ou PAV com fatores de risco para MRSA e fatores de risco para MDR,
Pseudomonas e outros bacilos gram-negativos

- Piperacilina-tazobactam, 4,5g por
via IV 6h/6h ou

- Levofloxacina, 750mg por via | +
IV diariamente ou

- Vancomicina, 15 mg/kg
por IV a cada 8-12 horas

- Cefepima, 2g por via IV de 8h/8h ou
- Ceftazidima, 2g por via IV de 8h/8h
?:lmipenem, 500mg por via IV 6h/6h
f:nl\jlleropenc-:‘m, 1g por via IV de 8h/8h
f)Xz'(reonam, 2g por via IV de 8h/8h

- Ciprofloxacina, 400mg por via
IV de 8h/8h ou

- Gentamicina, 5-7 mg/kg IV
diariamente ou

- Tobramicina, 5-7 mg/kg IV
diariamente ou

- Aztreonam, 2g IV de 8h/8h ou
- Amicacina, 15-20 mg/kg por
via intravenosa diariamente ou
- Meropenem, 1g por via
intravenosa de 8h/8h ou

- Polimixina B, 2,5-3,0 mg/kg
por dia dividida em 2 doses
intravenosas diarias

com meta para atingir o
nivel minimo = 15-20 mg/
mL (considerar uma dose de
ataque de 25-30 mg/kg uma
vez para doenga grave) ou

- Linezolida, 600 mg por via
IV de 12h/12h

Pneumonias nosocomiais

27



CAPITULO 5

DOENCA DA PLEURA

A pleura é composta por duas camadas finas de mesotélio que envolvem um espaco
virtual com liquido. A pleura visceral envolve o pulméao e a pleura parietal reveste a parede
toracica. O liquido pleural permite 0 movimento dos pulmées em relacéo a parede toracica
e a mecanica respiratéria efetiva. A pleura parietal é responsavel pelo revestimento de
parede tor&cica, do diafragma, e o mediastino, mas nao atinge os hilos, sendo que, sua
parte superior se estende 2 a 3 cm acima da primeira costela, e inferiormente a pleura
termina a nivel de sexta ou sétima costela anteriormente e estende-se até a décima segunda
costela posteriormente. Esse fato é relevante quando pensamos em lesdes durante os
procedimentos emergenciais. A pleura parietal € inervada pelos nervos intercostais e a
pleura visceral é suprida pelos sistemas arteriais pulmonar e brénquico (WELDON;
WILLIAMS, 2012).

A dor toracica pleuritica indica envolvimento da pleura parietal, e a inflamagéo
pleural na regido do diafragma central é frequentemente referida ao ombro ipsilateral. A
anatomia linfatica da pleura consiste em poros parietais que transferem fluido e material
particulado diretamente para o sistema linfatico, ja que os linfaticos da pleura visceral ndo
se conectam diretamente ao espaco pleural (WELDON; WILLIAMS, 2012).

As doencas da pleura sao condi¢des que afetam essas membranas de revestimento
do pulméo e da parede toracica. Essas doencas incluem o derrame pleural, pneumotoérax,
mesotelioma pleural e a pleurite (WELDON; WILLIAMS, 2012).

EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia dessas doencas varia de acordo com cada condi¢éo especifica. Por
exemplo, o derrame pleural € uma das doengas mais comuns da pleura e é causado por
varias condi¢cdes subjacentes, como insuficiéncia cardiaca congestiva, pneumonia, cancer
e doenca hepética. A prevaléncia de derrame pleural varia em diferentes popula¢des, com
uma taxa estimada de 320 casos por 100.000 habitantes em um estudo realizado em um
hospital universitario na Espanha (PORCEL et al., 2014).

ETIOLOGIA

O pneumotérax ocorre quando ha ar na cavidade pleural, levando ao colapso
do pulmdo. Pode ocorrer de forma espontanea, por traumas ou por iatrogenia em
procedimentos médicos. A incidéncia de pneumotoérax primario varia de acordo com o sexo,
idade e tabagismo, com taxas mais altas em homens jovens e fumantes (BROWN, 2004).

Ja 0 mesotelioma pleural € um tumor maligno da pleura, geralmente associado a
exposicdo ao amianto. A incidéncia de mesotelioma varia em diferentes paises, com uma
taxa mais alta em paises com maior uso de amianto, como Australia, Reino Unido e Japao
(ROBINSON; LAKE, 2005).
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Por fim, a pleurite é uma inflamacédo da pleura e pode ser causada por infecgdes
respiratérias, artrite reumatoide, lipus e outras condi¢cdes. A prevaléncia de pleurite
também varia em diferentes populagdes, com taxas estimadas de 6,3 a 10 casos por 1.000
habitantes em um estudo realizado na Italia (ROBINSON; LAKE, 2005).

DERRAME PLEURAL

Fisiopatologia

O liquido pleural corresponde a um filtrado com baixa concentragdo de proteinas
e células. O desequilibrio nos processos de producdo e absorcdo desse liquido pode
ocasionar o que denominamos de derrames pleurais. O espaco formado entre as duas
pleuras é ocupado por uma quantidade fisiolégica de 20 ml de liquido, decorrentes de
uma for¢a de tracdo de liquido entre a pleura parietal e o espaco pleural. Entre a pleura
visceral e o espago pleural, as forcas hidrostaticas e oncéticas se igualam, ndao ocorrendo
a troca de liquidos. De forma geral, a equacgao de Starling € mencionada como a base para
a compreensao do acumulo de fluido no espaco pleural, onde as forgas hidrostaticas que
filtram a agua para fora do vaso sé@o equilibradas pelas forcas osméticas que reabsorvem
a agua de volta para o vaso. Dentro dessa dindmica, encontramos também os vasos
linfaticos, responsaveis pela remog¢éo do liquido pleural. Acimulos de liquido pleural acima
dos fisiologicos representam um sinal de doenga, e esse espaco que deveria ser virtual
acaba tornando-se real, acarretando uma série de consequéncias ao paciente (MCGRATH;
ANDERSON, 2011).

As condi¢gdes mais comuns que resultam em efusdes pleurais séo insuficiéncia
cardiaca, pneumonia e neoplasia maligna. O diagnostico de uma efuséo pleural comeca
com a obtencgéo da histéria clinica do paciente e realizagédo de exame fisico, seguido de
radiografia toracica e analise do liquido pleural em instancias apropriadas. Se necessario, o
processo continua com estudos investigativos adicionais, como tomografia computadorizada
(TC) do torax, biopsia pleural, toracoscopia e, ocasionalmente, broncoscopia (WELDON;
WILLIAMS, 2012).

O liquido pleural é um filtrado com baixa concentracdo de proteinas e células.
Qualquer processo patolégico que resulte em perda da homeostase dentro do espaco
pleural pode causar acimulo de liquido e alteragbes na composicdo normal do liquido
pleural, o que permite o diagndstico por meio da analise do liquido pleural (WELDON;
WILLIAMS, 2012).

Outro aspecto relevante referente ao derrame pleural é a sua diferencia¢do entre os
mecanismos transudativos e exsudativos. Os mecanismos transudativos para o derrame
pleural estédo associados a condi¢cdes que afetam o equilibrio hidrostatico e oncético do
espaco pleural. O equilibrio hidrostatico é a relagéo entre a presséo hidrostatica nos
capilares e a pressédo hidrostatica no espacgo pleural. O equilibrio oncético € a relagéo
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entre a pressdo oncoética nos capilares e a pressao oncética no espaco pleural (FELLER-
KOPMAN; LIGHT, 2018)

A principal causa de derrame pleural transudativo é a insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC). Na ICC, a pressédo hidrostatica nos capilares pulmonares aumenta,
0 que pode levar ao acumulo de fluido no espago pleural. Além disso, a diminuicdo da
pressao oncotica devido a diminuicdo da producao de albumina pelo figado também pode
contribuir para o desenvolvimento de um derrame pleural transudativo em pacientes com
ICC (CHAKKO, 1990). Outra causa de derrame pleural transudativo é a cirrose hepatica.
Na cirrose hepética, a pressao portal aumenta, o que pode levar ao acimulo de fluido na
cavidade abdominal. A medida que a pressédo abdominal aumenta, o fluido pode migrar
para o espaco pleural, resultando em um derrame pleural transudativo (FELLER-KOPMAN;
LIGHT, 2018).

Ainda existem outras causas de derrame pleural transudativo, incluindo sindrome
nefrética, hipotireoidismo e obstrucdo da veia cava superior. Em cada uma dessas
condigbes, o equilibrio hidrostatico e oncético vai estar afetado, levando a formacéao de um
derrame pleural (VILLENA GARRIDO et al., 2006).

Ja o derrame pleural exsudativo é uma condicao em que o fluido que se acumula
no espaco pleural € rico em proteinas e/ou contém células inflamatérias. Essa condicao
€ frequentemente causada por doencgas inflamatorias, infecciosas ou neoplasicas, entre
outras. Além disso, o mecanismo exsudativo difere do transudativo no seguinte aspecto: a
passagem do liquido vai ocorrer por meio do aumento do poro, ou seja, nao ocorre somente
um desequilibrio de presséo hidrostatica e coloidosmotica. O diagnostico de um derrame
pleural exsudativo é baseado em uma analise da composicéo do fluido pleural e a analise
inclui a determinacao do nivel de proteinas, células inflamatérias e outros marcadores que
podem ajudar a identificar a causa subjacente do derrame pleural (FELLER-KOPMAN;
LIGHT, 2018).

Entre as causas mais comuns de derrame pleural exsudativo estdo a pneumonia
bacteriana, o cancer de pulmdo e as doencas autoimunes, como o lUpus eritematoso
sistémico. Em cada uma dessas condi¢des, a inflamagdo ou a neoplasia causam um
aumento na permeabilidade dos vasos sanguineos no espaco pleural, permitindo que o
fluido rico em proteinas e células inflamatoérias extravasem dos capilares para o espago
pleural (FELLER-KOPMAN; LIGHT, 2018).

O tratamento do derrame pleural exsudativo depende da causa subjacente da
condicdo. Em muitos casos, € necessério tratar a doenga subjacente para reduzir a
inflamacéo e/ou eliminar as células cancerosas que estao causando o derrame pleural. Em
casos mais graves, pode ser necessaria a remog¢ao do fluido do espaco pleural por meio de
um procedimento chamado de toracocentese (VILLENA GARRIDO et al., 2006).
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QUADRO CLIiNICO

No contexto dos derrames pleurais, a clinica e o exame fisico tém um papel importante
no diagnostico e investigacdo. Os sintomas mais comuns séo dispneia (dependendo do
volume), tosse (receptores pleurais que geram mecanismo de tosse reflexa) e dor pleuritica
(mais associada aos mecanismos de derrame pleural exsudativo). Alguns achados clinicos
podem auxiliar na diferenciacdo dos diversos tipos de derrames: comprometimento
cardiaco, renal ou hepatico sugerem derrame transudativo; cancer, derrame pleural
maligno; inchaco nas pernas ou trombose venosa profunda, derrame relacionado a embolia
pulmonar; pneumonia recente, derrame parapneumoOnico. Trauma, exposi¢ao ao amianto,
dilatagéo do es6fago, certos medicamentos e condi¢gdes autoimunes também podem causar
derrames, sendo necessario investigar a historia do paciente. Outros achados associados
aos derrames s@o hemoptise (neoplasia maligna, embolia pulmonar ou tuberculose grave),
febre nos casos de tuberculose, empiema e pneumonia, bem como ascite nos casos de
cirrose e inchagco dos membros inferiores, indicativo de embolia pulmonar (MCGRATH;
ANDERSON, 2011).

Com relagcéao ao exame fisico do paciente podemos ressaltar os seguintes achados:
Os sinais classicos de efusado incluem diminuicdo dos sons respiratorios, diminuicdo da
frémito vocal e sonoridade a percussao, que é usada como referéncia para procedimentos
invasivos. Na inspecdo podemos nos deparar com abaulamentos, desvio contralateral do
mediastino e alargamento intercostal. Na palpac¢éo o frémito toracovocal vai estar reduzido
e rebaixamento hepatico. Na percussdo macicez e rebaixamento hepatico. Na ausculta o
murmurio vesicular vai estar reduzido (WELDON; WILLIAMS, 2012).

DIAGNOSTICO

Radiografia do térax

A radiografia do térax vai corresponder ao exame inicial, uma vez que acaba sendo
rapido, barato e de facil acesso ( WELDON; WILLIAMS, 2012).

A aparéncia do derrame pleural varia de acordo com a posicao do paciente, a causa
do fluido e o estagio de evolugao do derrame. Em geral, uma radiografia em PA é suficiente
para o diagnéstico quando h& entre 175 a 200 ml de fluido, que oblitera o seio costofrénico.
Ja a radiografia lateral & ainda mais sensivel, necessitando de apenas 50 ml de fluido para
obliterar o angulo costofrénico. A posicdo em decubito lateral &€ a mais sensivel, podendo
identificar derrames pleurais de 5 a 10 ml (WELDON; WILLIAMS, 2012).

Pontos importantes a serem observados correspondem ao tamanho e a lateralidade
dos derrames. Derrames bilaterais costumam ser indicativos para doencas de carater
transudativo (insuficiéncia cardiaca, hepatica ou renal) e, nesses casos, investigacbes

diagnoésticas a mais acabam ndo sendo mais necessarias. Ja derrames pleurais grandes e
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macicos acabam tendo uma maior associacao com malignidades (WELDON; WILLIAMS,
2012).

Outros achados radiolégicos que sugerem um diagndstico subjacente,
como pneumonia, cardiomegalia, ar livre mediastinal ou peritoneal, anormalidades
parenquimatosas, infartos ou massas também devem ser observados. a os derrames
unilaterais tém um amplo diagndstico diferencial e a toracocentese é geralmente indicada
no primeiro diagnoéstico (WELDON; WILLIAMS, 2012).

Tomografia computadorizada

A tomografia computadorizada multidetectora (TC) é uma técnica que possibilita a
visualizagé@o detalhada do espaco pleural em secdes consecutivas de 1 a3 mm. Ela oferece
uma sensibilidade maior do que a radiografia e a ultrassonografia para distinguir fluidos
pleurais de espessamentos pleurais, além de identificar massas pleurais localizadas. Além
disso, a TC é util para diferenciar doencgas pulmonares de cole¢bes pleurais e determinar a
extensédo de infecgcbes pleurais.

No entanto, a TC apresenta algumas desvantagens, como a exposi¢éo a radiacao,
a indisponibilidade em certos departamentos de emergéncia, a exigéncia de que o paciente
esteja na posicdo supina e a necessidade de transportar um paciente potencialmente
instavel para fora do departamento de emergéncia (WELDON; WILLIAMS, 2012).

Ultrassonografia

Apresenta relevancia dentro do contexto dos derrames pleurais, sendo mais sensivel
que a radiografia convencional, capaz de detectar derrames com apenas 5 ml de fluido.
Além disso, corresponde a um exame que pode ajudar na diferenciacdo entre transudatos
e exsudatos, e, também, auxilia no posicionamento antes da toracocentese. A acuracia
diagnoéstica da ultrassonografia portatil, em casos de doencas da pleura, chega a 90% e
costuma apresentar alta concordancia entre ultrassonografia e radiografia. Outro ponto
relevante é que se trata de um exame que possibilita a detec¢éo de fluido pleural em
pacientes traumatizados ou criticos em posicéo supina, ganhando espaco dessa forma, na
rotina dos departamentos de emergéncias (WELDON; WILLIAMS, 2012).

Analise do liquido

A toracocentese com andlise do fluido pode rapidamente ajudar no diagnéstico
diferencial de uma efusé@o. Apés aspirado, o fluido € encaminhado para analises bioquimicas,
microbioldgicas e citologicas. Dentro da analise bioquimica incluimos a determinacdo de
proteinas, pH, desidrogenase lactica, glicose e niveis de albumina. De forma geral, as
aspiragdes costumam apresentar um fluido amarelo-palha, sendo, no entanto, um achado
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muito inespecifico e que pode estar presente em uma série de derrames pleurais. As
aparéncias que podem ser Uteis, como um fluido sanguinolento, encontrado em condi¢des
como pneumonia e neoplasias malignas. Apresentacéo de um fluido turvo ou leitoso, pode
necessitar de centrifugacéo. A centrifugacao vai permitir a diferenciacéo entre empiema de
quilotérax (MCGRATH; ANDERSON, 2011).

Em casos de empiema, o liquido presente é transparente na camada superior, onde
os restos celulares se agrupam em um sedimento. Ja no quilotérax ou pseudocilotorax,
a substancia liquida permanece uniforme devido ao alto teor de lipidios. A presenca de
um fluido com coloracdo marrom-anchova sugere um abscesso hepéatico amebiano,
enquanto que o liquido escuro indica uma infecgdo causada pelo Aspergillus (MCGRATH;
ANDERSON, 2011).

Atualmente, aforma mais usada para a diferenciagé@o entre os derrames transudativos
e exsudativos corresponde a aplicagéo dos critérios de Light. Esse critério leva em conta
trés parametros: a razao de proteina pleural para proteina sérica (P/S), a razdo de LDH
pleural para LDH sérica (LDH/S) e o valor absoluto de LDH pleural (LIGHT et al., 1972).

De acordo com o critério de Light, um derrame pleural é classificado como exsudato
se atender a um ou mais dos seguintes critérios: P/S > 0,5; LDH/S > 0,6; ou LDH pleural
> dois tercos do limite superior do valor normal para LDH sérica. Se o derrame pleural
ndo atender a nenhum desses critérios, é classificado como transudato. No entanto, é
importante lembrar que o critério de Light ndo é perfeito e que alguns derrames pleurais
exsudativos podem ter valores de P/S e LDH/S abaixo do limiar de corte, enquanto alguns
derrames transudativos podem ter valores acima do limiar de corte. Portanto, o critério de
Light deve ser usado em conjunto com a avaliagao clinica e outros testes diagnésticos,
como analise citologica do fluido pleural, para uma avaliacdo completa do paciente (LIGHT
etal.,, 1972).

PNEUMOTORAX

O pneumotérax é uma condicdo médica caracterizada pela presenca de ar ou gas na
cavidade pleural, que é o espaco entre a pleura visceral e a pleura parietal. Esse acimulo
de ar ou gés interfere na expansdo normal dos pulmdées durante a respira¢do, causando
sintomas como dor no peito e dificuldade respiratoria

Existem diferentes tipos de pneumotérax, sendo 0s mais comuns o pneumotdrax
espontaneo e o pneumotoérax traumatico. O pneumotérax espontédneo ocorre sem uma
causa aparente e pode ser classificado em pneumotoérax primario, que afeta individuos sem
doencgas pulmonares preexistentes, e pneumotérax secundario, que ocorre em pacientes
com condicbes pulmonares subjacentes, como doenga pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC) ou fibrose cistica. Por outro lado, o pneumotoérax traumatico é resultado de uma
leséo fisica no térax, como fraturas de costela, ferimentos por arma de fogo ou acidentes
automobilisticos(BAUMAN et al., 2001)
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Os sintomas do pneumotérax podem variar de acordo com a gravidade e o
tamanho do acumulo de ar na cavidade pleural. Alguns sinais comuns incluem dor no
peito subita e aguda, falta de ar, respiracéo rapida e superficial, além de possivelmente
cianose (coloragédo azulada da pele e das mucosas) em casos mais graves. O diagnostico
geralmente é confirmado por meio de exames de imagem, como radiografia de torax,
tomografia computadorizada ou ultrassonografia (BAUMAN et al., 2001).

O tratamento do pneumotérax depende da sua gravidade e da presenca de sintomas.
Em casos leves e assintomaticos, pode ndo ser necessaria uma intervencao ativa, e o
pneumotérax pode se resolver espontaneamente ao longo do tempo. No entanto, em casos
mais graves ou sintomaticos, pode ser necessario realizar um procedimento chamado
de drenagem pleural, no qual um tubo é inserido na cavidade pleural para remover o ar
acumulado e permitir que 0 pulméao se recupere e se expanda normalmente (BAUMAN et
al., 2001).
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CAPITULO 6

DOENCAS PULMONARES INTERSTICIAIS

As doencas pulmonares intersticiais (DPI) também sao conhecidas como doencgas
pulmonares parenquimatosas difusas, sendo um conjunto de mais de 200 doencas que
provocam alteracoes (inflamacao e fibrose) tanto no intersticio (espagos entre os alvéolos)
quanto nos alvéolos em si, gerando prejuizo na capacidade funcional do pulméao. Um dos
pontos a serem ressaltados sobre 0s processos inflamatorios é a perda da fungéo do local
acometido e, no caso dos pulmdes, isso ocorre notoriamente por um processo de fibrose,
em que ha uma mudanca na arquitetura estrutural do 6rgao, com substituicao de fibras de
colageno funcionais por fibras de colageno que nédo ajudam na manutengéo da fung¢éo do
6rgao (ANTONIOU et al., 2014).

Os sintomas sé@o comuns a varias doengas, como dispneia progressiva aos esforgos
e tosse seca persistente, relatados pela maioria dos pacientes. Diante disso, pensa-se
primeiramente em doengas mais comuns, como insuficiéncia cardiaca e infecgbes de vias
aéreas. Um ponto relevante a ser destacado é o fato de que disturbios multissistémicos,
como esclerose sistémica e artrite reumatoide, que sao diagnosticados em ambulatérios de
reumatologia, por exemplo, a partir de achados néo relacionados ao sistema respiratorio,
como espessamento da pele e desvio ulnar dos dedos, respectivamente, também se
apresentam como doencas pulmonares intersticiais. Ainda nessa linha de raciocinio,
o diagnéstico e o tratamento das DPI frequentemente requerem uma abordagem que
envolve diversas especialidades, como pneumologistas, reumatologistas, patologistas
e radiologistas. Os dados epidemiolégicos acerca das DPI ndo sdo robustos, devido a
diversidade de etiologias e erros de diagnostico (ANTONIOU et al., 2014).

O diagnostico precoce depende de varios fatores, como a expertise dos médicos que
atendem as pessoas com DPI, a acessibilidade do paciente aos servigos de saude, bem
como a rapidez com que séo realizados exames complementares, entre outros. Podem
ocorrer casos de achados incidentais, em provas de fungé&o pulmonar, como espirometria,
em que um disturbio restritivo é identificado, e uma tomografia indica acometimento difuso
do parénquima pulmonar. Nesses casos, um diagnostico precoce, ainda que incidental,
pode melhorar o prognéstico do paciente, se a condigdo for tratavel e a extensdo das
lesbes nao for tao expressiva (possibilidade de retardar a progressao da doencga). Por fim,
cabe mencionar que o diagnostico definitivo das DPI é produto da combinacdo dos dados
da anamnese, exame fisico, exames laboratoriais, provas de fun¢do pulmonar, exames de
imagem e da analise histopatolégica das biépsias, quando obtidas, dado que os achados
séo, a principio, inespecificos, e se tornam mais especificos de uma determinada doenca
quanto mais dados que cumprem os critérios para se diagnosticar essa doenca séo obtidos
(ANTONIOU et al., 2014).

As DPI podem ser divididas entre aquelas em que as causas sao conhecidas e
aquelas de causas desconhecidas. A anamnese e 0 exame fisico sao especialmente Uteis
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para identificacdo das causas conhecidas, ja que doengas ocupacionais, como asbestose
e silicose, uso de medicamentos que possam causar DPI (como metotrexato) e/ou histérico
prévio de doengas subjacentes que causem DPI (como polimiosite) ja podem ser obtidos
nessa etapa da investigacao etiologica (SOIZA; DONALDSON; MYINT, 2018).

DIAGNOSTICO

Na abordagem diagnéstica das DPI, é de fundamental importancia que se excluam
outras causas que possam acometer o parénquima pulmonar difusamente, como
insuficiéncia cardiaca, neoplasias e infec¢coes difusas (como pneumonia por Pneumocystis).
A seguir, serdo comparadas diferentes causas de DPI de acordo com dados que podem ser
obtidos por meio da anamnese (ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).

IDADE

A fibrose pulmonar idiopatica acomete pacientes com mais de 60 anos geralmente,
ao passo que as DPI secundarias a doencas do tecido conjuntivo (como artrite reumatoide,
esclerodermia, polimiosite/ dermatomiosite) costumam se apresentar entre 20 e 40 anos de
idade (ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).

SEXO

As DPI secundarias a doencas do tecido conjuntivo s&o mais comuns em mulheres,
exceto as DPI associadas a artrite reumatoide, a qual € mais comum em homens. A fibrose
pulmonar idiopatica e as DPI relacionadas a exposi¢bes, como as que cursam com silicose,
por exemplo, sdo mais comuns em homens (ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).

DURAGAO DOS SINTOMAS

As DPI que se apresentam como tosse e/ou dispneia progressiva em dias a semanas
(agudas) sdo incomuns e incluem pneumonia eosinofilica, pneumonia intersticial aguda,
pneumonia por hipersensibilidade e granulomatose com poliangeite, sendo erroneamente
diagnosticadas como pneumonia, exacerbacdo de doenca pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC) ou insuficiéncia cardiaca. As DPI mais frequentemente possuem uma natureza mais
progressiva, de meses a anos, como ocorre na fibrose pulmonar idiopatica (ADEGUNSOYE;
RYERSON, 2021).

SINTOMAS RESPIRATORIOS

Dispneia progressiva aos esforcos € comum, mas ha pacientes cuja DPI ja é
extensa que sa@o assintomaticos. A tosse geralmente é seca, a hemoptise € rara e sugere
associacdo da DPI com hemorragia alveolar difusa, como nos casos de pacientes com
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sindrome de Goodpasture, granulomatose com poliangeite e linfangioleiomiomatose). A
hemoptise também pode ocorrer em infec¢cdes pulmonares secundarias em pacientes que
recebem terapia imunossupressora e haqueles que apresentam bronquiectasias por tracéo
(ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).

HISTORIA MORBIDA PREGRESSA

A presenca de sinais e sintomas (como o fendmeno de Raynaud), bem como
diagnostico prévio de doencas do tecido conjuntivo devem ser investigados. O acometimento
pulmonar pode ser a primeira manifestacao dessas doencas. Alguns canceres se associam
com DPI. A presenga de asma e/ou rinite alérgica pode sugerir granulomatose com
poliangeite eosinofilica, dado a fisiopatologia em comum que essas doencas apresentam
(ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).

MEDICAMENTOS

Ha farmacos que sdo usados para tratar doengas pulmonares inflamatorias e
granulomatosas, que séo causas de DPI, que podem, eles mesmos, estarem associados
ao desenvolvimento de DPI, como é o caso de rituximabe, metotrexato, azatioprina, entre
outros. Além disso, € necessaria cautela na prescricdo devido ao fato de que o efeito
prejudicial dos farmacos nao reside na classe em que eles sdo classificados, mas na
estrutura quimica de cada um deles, como é o caso da nitrofurantoina, um antibiético e a
amiodarona, um antiarritmico (ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021; SOIZA; DONALDSON;
MYINT, 2018).

HISTORIA FAMILIAR

Os fatores genéticos estdo sendo progressivamente elucidados, de forma que a
influéncia de historia prévia familiar de DPI ndo esta bem descrita (SOIZA; DONALDSON;
MYINT, 2018).

HISTORIA SOCIAL

Aqui destacam-se a influéncia do tabagismo, especialmente causando bronquiolite
respiratéria que ocasiona DPI e a exposi¢do ocupacional, como no caso de exposicao ao
asbesto ou nos casos de pneumonia de hipersensibilidade, quando o paciente apresenta
histérico de contato com pombos, condicao também chamada de “pulm&o do criador de
pombos” (ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).
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EXAME FiSICO

Estertores finos em bases pulmonares observados ao final da expiracdo estao
presentes na maioria dos pacientes com FPIl e podem ser sinais precoces da doenca. A
sibilancia, ainda que incomum, pode estar presente nos casos de sarcoidose, pneumonia
de hipersensibilidade. Quando ha cianose, baqueteamento digital e cor pulmonale, a
hipdxia cronica e fibrose pulmonar estao evidentemente presentes, indicando um estagio
avancado das DPI (ADEGUNSOYE; RYERSON, 2021).

EXAMES LABORATORIAIS

Sao especialmente Uteis se a DPI é secundaria a uma doenca do tecido conjuntivo.
Isso & evidente por meio da pesquisa de anticorpos que sugerem e/ou evidenciam
patologias especificas, como anti-CCP para artrite reumatoide, anti-Smith para lupus
eritematoso sistémico, entre outros. Entretanto, j& que ha uma lista relativamente grande
de autoanticorpos que estédo envolvidos com causas de DPI, e estas ndo sdo condi¢cbes
prevalentes, a pesquisa desses elementos em individuos assintomaticos ou com baixa
suspeicao clinica de DPI ndo possui embasamento em pesquisas que seguem a medicina
baseada em evidéncias que sustentem o pedido desses exames. Pacientes com quadros
mais sugestivos, como mulheres jovens com desvio ulnar dos dedos e histérico familiar de
artrite reumatoide com quadro de tosse seca e dispneia progressiva aos esforgos iniciados
ha meses, sem doencgas conhecidas, tém uma indicacdo clara quanto aos autoanticorpos a
serem pesquisados; nesse caso, pesquisar anti-CCP para artrite reumatoide (ANTONIOU
et al.,, 2014).

PROVAS DE FUNGAO PULMONAR

As DPI costumam cursar com déficits restritivos nas provas de funcdo pulmonar, ja
que a complacéncia pulmonar diminui devido a incorporacgéo de tecido fibrético no intersticio
pulmonar. Ha diminuicdo da capacidade pulmonar total, bem como do volume expiratério
forcado em 1 segundo e da capacidade vital forcada. As medidas repetidas da funcéo
pulmonar tém também fungéo prognéstica, j& que pode-se quantificar o grau de restricdo
e/ou obstrugéo, bem como comparar os valores quando ha medidas seriadas, observando,
assim, como a doencga evolui (ANTONIOU et al., 2014).

EXAMES DE IMAGEM

Atomografia de trax de alta resolucéo € considerada o melhor exame para avaliagédo do
paciente com suspeita de DPI, sendo Util para dar diagnésticos, como no caso da fibrose pulmonar
idiopatica. Quando tem fungéo diagnéstica, a tomografia evita interven¢des desnecessarias e

seus danos (iatrogenia), como biépsias pulmonares, as quais séo especialmente perigosas em
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pacientes que fazem uso de terapia imunossupressora (risco de infecgbes por exemplo). Além
disso, possibilita a visualizagcdo da extensao da doenca, sinais de gravidade (faveolamento),
bem como mostrar doengas concomitantes (como enfisema e cancer de pulm&o) e, por fim,
quando mostra lesdo que, isolada, ndo confirma um diagnostico, orienta o local do pulméao a ser
biopsiado para que haja a confirmacao do diagnostico (ANTONIOU et al., 2014).

TRATAMENTO

A terapia antifibrotica (pirfenidona e nintedanibe) é utilizada na fibrose pulmonar
idiopatica de forma a retardar a progressao da doenca, com a mesma finalidade em outras
condi¢bes. A fisioterapia pulmonar e oxigénio suplementar podem melhorar a tolerancia aos
esforgos e reduzir a chance de progresséo para hipertenséo pulmonar nos casos de fibrose
pulmonar idiopatica (SOIZA; DONALDSON; MYINT, 2018).

A terapia imunossupressora, como o uso de prednisona, metotrexate, rituximabe,
entre outros, tem a fung¢éo de retardar a progressao da fibrose pulmonar em pacientes cuja
DPI é associada a doenca do tecido conjuntivo. Nos casos de pneumonia de organizacao
criptogénica, dadas as altas taxas de recidiva, os corticosteroides devem ser continuados
por pelo menos 6 meses (SOIZA; DONALDSON; MYINT, 2018).

Nas pneumonias intersticiais idiopaticas (Pll) agudas ou subagudas, bem como em
quadros de exacerbacdes agudas das PII, o tratamento costuma ser de suporte, com uso de
ventilagdo mecénica, inclusive como terapia de ponte para posteriormente ser realizado um
transplante de pulméao, quando indicado. Os transplantes de pulm&o podem ser indicados
para doencas rapidamente progressivas em pacientes com condi¢des clinicas para serem
submetidos a cirurgia (SOIZA; DONALDSON; MYINT, 2018).
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CAPITULO 7

EMBOLIA PULMONAR

Entende-se por embolia pulmonar uma obstru¢cdo mecénica da vasculatura arterial
pulmonar — podendo ser causada por uma variedade de agentes, externos ou endégenos,
sendo o trombo venoso o principal — que cursa com redugao gradativa das trocas gasosas
entre vasos e tecido respiratério pela interrupgdo da perfusdo alveolar, culminando em
sintomas respiratorios e sistémicos, por vezes inespecificos, o que dificulta sua identificacéo
de imediato e que pode, também, levar as faléncias respiratoria e circulatéria, com morte
sendo um possivel desfecho (VYAS, GOYAL, 2022).

Aincidéncia da embolia pulmonar por trombo venoso aumenta gradativamente com
a idade, sendo mais comum: 1) acima dos 60 anos e no sexo feminino, por alteracoes
estruturais nos vasos, fazendo sangue permanecer em estase por tempo prolongado; 2)
em gestantes, pelas alteragdes transitérias, uma vez que o retorno venoso dos membros
inferiores fica comprometido com o distendido Utero gravidico comprimindo os vasos
abdominais (HALL, 2017).

Logo, entende-se como fatores de risco para desenvolvimento da tromboembolia
pulmonar, além da gestacdo (e do puerpério), outras situagdes que envolvam alteracoes
da homeostase venosa, como trombose venosa profunda (TVP), cirurgias e traumas
vasculares, imobilizagédo por tempo prolongado, uso de horménios, alteragdes nas células
sanguineas e trombofilias (distarbios de coagulagéo que predispde a formacao de trombos)
(HALL, 2017).

ETIOLOGIAS

A origem da embolia pulmonar é devido a diversos fatores, tendo uma classificacdo
Util e didatica relacionada a auséncia ou presenca de trombo na génese da condigédo. A
embolia tromboética ou tromboembolia pulmonar (TEP) decorre principalmente de tromboses
venosas de membros inferiores, profundas ou flebites, que migram pelas veias de grosso
calibre até as caAmaras cardiacas direitas, ocluindo os vasos pulmonares (PESSOA, 2000).

Ja as embolias ndo-trombéticas séo menos frequentes, porém igualmente nocivas
a fisiologia do paciente. Algumas se originam de goticulas de gordura (a chamada embolia
gordurosa), provindas de lesbes de ossos longos em acidentes/fraturas, traumas por
massagem cardiaca fraturando costelas, lesédo hepética (especialmente em figados com
esteatose) ou mesmo em grandes queimados (PESSOA, 2000).

Ha também embolias que surgem por bolhas de gases (embolia gasosa), cuja origem
pode ser através de injecdo, acidental ou ndo, de ar em acesso venoso, descompressao
abrupta (mais citada em mergulhadores que emergem rapidamente), inser¢ao de cateteres
de forma errbnea ou acidentes intraoperatérios em vasos de baixa pressdo, como veias
cavas ou jugulares. Outros tipos de embolia, menos frequentes, que podem ser citadas

sdo embolia séptica, geralmente por infec¢gdo de microrganismos como bactérias, embolia

Embolia pulmonar

40



por células neoplasicas, embolia pela migragéo do verme Schistossoma mansoni (SILVA,
2012; PESSOA, 2000).

Como ja citado anteriormente, a tromboembolia pulmonar é a variante embolica
mais frequente e de maior incidéncia na populacdo, o que faz com que ela seja o alvo do

nosso capitulo nos demais topicos.

FISIOPATOLOGIA

O desenvolvimento da embolia pulmonar esté diretamente ligado ao mecanismo de
trombose venosa profunda, principal gerador de trombos no sistema cardiovascular, com
envolvimento tanto de componente genético-hereditarios quanto adquiridos. Normalmente,
o gatilho do tromboembolismo venoso (TEV) esta associado aos componentes da chamada
triade de Virchow, ou seja: lesédo na camada intima vascular; alteragéo no fluxo sanguineo,
principalmente a estase venosa; e o estado de hipercoagulabilidade (GOLDMAN,
AUSIELLO, 2014; ALVARES, 2003). Quando um desses fatores esta presente, a génese
do trombo ¢ facilitada, sendo que, com frequéncia, eles se sobrepdem.

A patologia da TEP depende de alguns fatores, dentre os quais: tamanho e numero
de émbolos; tempo de permanéncia da obstrucdo e doencas cardiopulmonares prévias.
Juntos, vao interferir, mais ou menos, na relacéo ventilacao/perfusé@o alveolar, a qual diz
respeito ao volume de ar que adentra aos alvéolos por minuto sobre o fluxo sanguineo
disponivel para troca gasosa nesta regido (HALL, 2017).

Quando o émbolo se instala, a perfusdo reduzida gera um desvio da ventilagcdo
para areas de perfusdo normal, na tentativa de melhor aproveitar o ar inspirado. Porém,
esse maior “espaco morto” criado na ventilagcdo leva a um colabamento local/atelectasia,
mediado por substancias inflamatérias. Essa situacdo se retroalimenta a medida que o
quadro nao se resolve, gerando um acumulo de mais plaguetas no trombo, e liberando
mais mediadores de lesdo. Isso favorece a uma vasoconstricdo em locais ndo acometidos
pela ma-perfuséo, gerando um aumento excessivo da resisténcia nos vasos pulmonares,
além do que a trombose em si geraria (HALL, 2017).

Como o pulméo possui circulagdo dupla e comunicante (artérias pulmonar e
brénquica), h4 a necessidade de obstrucdo extensa (maior que 50% do territorio arterial)
para haver repercussao clinica relevante — sobretudo em pessoas saudaveis. Se isso
ocorre, como em um TEP macico, o aumento da resisténcia vascular, ocasionado pelo
menor territério vascularizado disponivel, desencadeia hipertenséo arterial pulmonar — HAP
— (> 25 mmHg), podendo levar ao Cor Pulmonale agudo (insuficiéncia ventricular direita
decorrente de HAP), queda no débito cardiaco e ao choque hipovolémico. Quando ha TEP,
héa tendéncia de aumento da permeabilidade nas anastomoses brénquico-pulmonares,

compensando a situagdo (HALL, 2017).

Embolia pulmonar

41



Contanto, em situagcdo de TEP macico ou de alto risco — obstrugdo de artéria
calibrosa ou por mdltiplos trombos —, a circulagé@o colateral néo se faz suficiente, levando
ao quadro supracitado e seus sintomas (SILVA, 2012). De modo contrario, quando ha
TEP nas arteriolas distais, o fluxo bronquiolar de resgate é excessivo, fazendo com que
hemorragia intra-alveolar, gerando clinica de edema pulmonar. A depender da presséo nas
veias pulmonares, esse sangue pode ser reabsorvido, num quadro resolutivo, ou se manter
em estase, levando a necrose e infarto pulmonar. Logo, doengas prévias que aumentem a
pressdo venosa pulmonar influenciam nesse desfecho (HALL, 2017; SILVA, 2012).

QUADRO CLIiNICO

O quadro clinico do tromboembolismo pulmonar é sortido, variando de acordo com
as caracteristicas do(s) trombo(s) e com o estado de salde prévio do paciente. Com isso,
um episédio pode ser assintomatico ou levar o paciente ao ébito. Um sintoma tipico é a
dispneia, relacionada ao disturbio de perfusdo, que pode ser discreta no inicio e se agravar
com a persisténcia da oclusdo. Geralmente ela esta associada a mais sintomas, como dor
toracica, de caracteristica pleuritica, com piora na inspiragdo; além de tosse seca, cianose
e hemoptise (tosse com sangue), em especial quando relacionado a hemorragia alveolar/
infarto pulmonar (GOLDMAN, AUSIELLO, 2014).

Taquipneia e taquicardia se associam aos disturbios hemodindmicos, como
mecanismos de compensacdo da baixa oxigenacéo arterial, da hipotensdo e do menor
débito cardiaco; este ultimo, ademais, pode gerar angina (dor precordial) e sincope,
em situagdes de esforco fisico na vigéncia de um TEP (GOLDMAN, AUSIELLO, 2014;
KONSTANTINIDES et al., 2019).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico do paciente com TEP envolve primeiramente a suspeita clinica da
condigao pela histéria e exame fisico, uma vez que ndo ha sinal ou sintoma Unico que seja
caracteristico (chamado patognom®énico); pelo contrario, sdo manifestacdes inespecificas
que podem levar o pensamento médico a outras doencas (SILVA, 2012).

Em casos nos quais o paciente esteja compensado, pode-se lancar m&o do chamado
Escore de Wells a fim de se estimar a probabilidade da vigéncia de TEP, antes mesmo da
realizacdo de exames complementares. Tal ferramenta leva em conta fatores de risco e
sinais apresentados pelo paciente no momento da internagdo, como: cirurgias recentes
ou imobiliza¢do prolongada; sinais clinicos de TEP; frequéncia cardiaca superior a 100
batimentos por minuto; hemoptise, etc. Cada tépico possui uma pontuagéo especifica e,
se ao final essa soma for superior maior ou igual a 6, ha alta probabilidade de se tratar
de um caso de tromboembolismo pulmonar. De 0 a 2 a probabilidade é baixa e, de 3 a 5,
moderada (SILVA, 2012).
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Apbs a estratificacdo pré-teste, o direcionamento para os exames é facilitado.
Pacientes com chance baixa a moderada, realizam primeiramente o exame laboratorial
Dimero-D — metabdlitos da degradacgéo da fibrina, componente de coagulos. Esse exame
de alta sensibilidade serve como triagem, logo, se negativo, a probabilidade de o paciente
ter um quadro de TEP é muito reduzido (KONSTANTINIDES et al., 2019).

Caso os valores desse exame venham elevados ou a probabilidade pré-teste, a
partir da estratificacéo pelo escore de Wells seja alta, indica-se imediatamente o exame
padrédo-ouro para identificagdo da condi¢gdo: a angiotomografia (angio TC) de térax, a
qual dira com quase 100% de especificidade a presenca ou ndo de embolia pulmonar.
Ela permite a visualizagdo da trama vascular pulmonar a nivel segmentar, sobretudo a
angio TC multislice, cuja possibilidade de visualizagéo de trombos de 2mm, evidenciando a
extensdo e gravidade da situagdo (KONSTANTINIDES et al., 2019).

Ja nos casos de pacientes descompensados, com reducéo do nivel de consciéncia
ou chocados, apds a estabilizacdo hemodinamica, direciona-se imediatamente a realizacéo
da angiotomografia.

Na auséncia da disponibilidade deste exame de maior acurécia, langa-se mao de
outras modalidades de imagem. O ecocardiograma, sobretudo o transesoféagico, € uma
opcao viavel para se avaliar artérias pulmonares de maior calibre e alteracdes de camaras
direitas, onde pode haver trombos ou visualizar sinais de sofrimento ventricular direito
(KONSTANTINIDES et al., 2019).

Outra possibilidade € a cintilografia de ventilagdo/perfuséo pulmonar, tao sensivel e
especifica quanto a angioTC, porém com menor disponibilidade e praticidade. Por vezes o
ecodoppler de membros inferiores é realizado, como exame pratico a beira de leito, a fim de
identificar tromboembolismo venoso, grande partilhador de trombos ao organismo. Alguns
outros exames como radiografia de térax, ressonancia magnética ou eletrocardiograma
podem ser usados para exclusdo de outras condi¢bes, contudo, sem tanta precisdo
diagnostica quanto os exames supradescritos (KONSTANTINIDES et al., 2019).

Também ha outros exames laboratoriais, como troponina (preferencialmente a
ultrassensivel quantitativa) e NT-pro-BNP, que sdo marcadores de lesdo miocardica e que,
apesar de menos especificas, sdo caracteristicas de sofrimento miocéardico, o que pode
ocorrer em caso de sobrecarga de ventriculo direito, uma intercorréncia da TEP (VYAS,
GOYAL, 2022; KONSTANTINIDES et al., 2019).

TRATAMENTO

Como o principal fator gerador de embolia pulmonar é classicamente trombogénico,
o pilar terapéutico é baseado na anticoagulagédo. Todavia, de acordo com o estado geral do
paciente analisado acima, os tratamentos também séo direcionados ao grau de estabilidade
ou ndo desse (FERNANDES et al., 2016).
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O individuo em estado grave, instavel, com sinais de choque e clinica sugestiva
de embolia pulmonar deve receber estabilizacdo hemodindmica e ventilatoria, seguida
de trombolise quimica intravenosa de imediato ou trombectomia percutéanea, em caso de
contraindicac¢do absoluta; além disso, também & administrado anticoagulante intravenoso,
preferencialmente de meia-vida curta (a heparina nao fracionada — HNF — costuma ser a
escolha, inclusive tendo antidoto em caso de sangramentos) (FERNANDES et al., 2016).

Em pacientes com quadro estavel, sem risco a vida, a terapia adequada é
anticoagulante de meia vida maior, como a enoxaparina (classificada como heparina de
baixo peso molecular — HBPM) (KONSTANTINIDES et al., 2019). Apé6s alta hospitalar, é
recomendado a manutencao da anticoagulagdo (com, ou antagonistas da vitamina K, como
a Warfarina, ou com os novos anticoagulantes orais — NOACs —, como a Rivaroxabana)
por, no minimo, 3 meses, variando conforme o fator causal do TEP ap0s investigacdo
(FERNANDES et al., 2016).

Em pacientes com contraindicagdo ao uso de anticoagulagéo, apds restauracéo do
fluxo sanguineo pulmonar, pode-se inserir um filtro de veia cava, a fim de fazer a contencéo
mecanica de novos possiveis trombos que venham a acometer o sistema respiratério
(LEVY et al.,2017).
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CAPITULO 8

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

A insuficiéncia respiratoria € uma condi¢ao clinica caracterizada pela incapacidade
do sistema respiratério de manter niveis adequados de oxigénio e eliminar diéxido de
carbono. Ela pode ser classificada em duas categorias: insuficiéncia respiratéria aguda (IRA)
e insuficiéncia respiratoria crénica (IRC) (DE PADUA; ALVARES; BADDINI MARTINEZ,
2003).

EPIDEMIOLOGIA/ETIOLOGIA

E a causa mais frequente de internagéo hospitalar e dbitos em criangas menores
de 1 ano de idade. A mortalidade entre adultos € de cerca de 40%. A IR pode ter origem
em alterac¢des pulmonares e de vias aéreas, de sistema nervoso central (SNC), de sistema
cardiovascular, nervos periféricos, da parede toracica ou da pleura (NOBRE et al., 2017).

CLASSIFICACAO

Insuficiéncia respiratéria hipoxémica (tipo i)
Existe alteracédo nas trocas gasosas pulmonares na regiao da barreira alveoloarterial,

acarretando hipoxemia. A hipoxemia decorre dos seguintes mecanismos (NOBRE et al.,
2017):

Desequilibrio da relacao ventilacao/perfuséao (v/q)

O desequilibrio da relacao ventilacao/perfusdo ocorre quando ha uma discrepancia
entre a quantidade de ar que entra nos pulmdes (ventilagéo) e a quantidade de sangue que
flui pelos vasos sanguineos nos pulmdes (perfuséo). Segundo RANIERI et al., 2012 isso

pode ocorrer por varios motivos, incluindo:

1. Obstrug@o ou estreitamento das vias aéreas: Quando as vias aéreas estdo
blogueadas ou estreitadas, menos ar pode entrar nos pulmdes, resultando em
uma relacéo ventilagdo/perfuséo reduzida.

2. Alteragdes no fluxo sanguineo pulmonar: Quando ha uma redugédo do fluxo
sanguineo para uma determinada area do pulméo, a relagdo ventilagdo/
perfusdo pode ser desequilibrada.

3. Alteracdes na capacidade pulmonar: Quando a capacidade pulmonar é reduzida
(por exemplo, em doengas pulmonares como a doencga pulmonar obstrutiva
crénica), a relagao ventilacao/perfuséo pode ser desequilibrada.

4. Alteragbes na composi¢do do ar inspirado: Quando a composic¢ao do ar inspirado
¢€ alterada (por exemplo, em altas altitudes), a relagéo ventilagcao/perfuséo pode
ser desequilibrada.
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Shunt direito-esquerdo

“Shunt” se refere a um desvio anormal do fluxo sanguineo. Na insuficiéncia
respiratéria, um shunt direito-esquerdo ocorre quando o sangue venoso (sem oxigénio) que
deveria passar pelos pulmdes para ser oxigenado é desviado diretamente para a circulagéo
arterial, sem passar pelos alvéolos pulmonares. Isso pode ocorrer devido a problemas
como pneumonia, edema pulmonar, atelectasia, entre outros (MATTHAY et al., 2019).

Quando ocorre um shunt direito-esquerdo significativo, pode haver uma queda
acentuada na quantidade de oxigénio que o corpo recebe, o que pode levar a hipdxia (baixa
oxigenacdo nos tecidos) e a hipercapnia (acimulo de diéxido de carbono no sangue).
Classicamente, encontra-se hipoxemia existindo aumento da PaCO, somente nos casos
de shunts graves (mais de 50% do débito cardiaco) ou limitacdo em aumentar a ventilagéo
alveolar (MATTHAY et al., 2019).

Disturbio da difusao

odisturbio dadifusédo do O, pelabarreira alveolocapilar é definido como aincapacidade
do sangue em se equilibrar completamente com o gas alveolar até o final de seu transito
capilar. Ocorre nas seguintes situagdes: diminuicdo da area de troca alveolocapilar, por
exemplo, enfisema pulmonar, reducdo do tempo de transito capilar, por aumento do débito
cardiaco, grande diminui¢do da PvO, e da saturagéo venosa de O, (SvO,), associadas a
reducao do débito cardiaco, e espessamento da barreira alveolocapilar, como nos grandes
edemas pulmonares (BHAKTI, 2022).

Existe uma enorme reserva funcional em relagéo a difuséo, de modo que, em geral,
em situacdo de cuidados intensivos, este mecanismo néo é isoladamente responsavel por
hipoxemias graves. A hipoxemia gerada nos distirbios de difusdo é passivel de correcao
com a suplementacgéo de O, (ALBERT; SPIRO; JETT, 2004).

Diminuicéo da PVO,

A PvO2 é a presséo parcial de oxigénio no sangue venoso misto, que é a mistura de
sangue venoso que retorna de todo o corpo ao coracgéo direito. Normalmente, a PvO2 é de
cerca de 40 mmHg a 50 mmHg. Na insuficiéncia respiratoria, a PvO2 pode diminuir para
abaixo de 40 mmHg, o que indica que menos oxigénio esta sendo entregue aos tecidos do
corpo (SOARES, et al., 2017).

A diminui¢do da PvO2 na insuficiéncia respiratéria pode ter varias causas, incluindo
uma diminuicdo na capacidade pulmonar para transferir oxigénio para o sangue, uma
diminuicdo na quantidade de oxigénio disponivel no ar que € inspirado, um aumento na
demanda do corpo por oxigénio, ou um problema no sistema circulatério que impede que

0 sangue seja transportado efetivamente para os tecidos do corpo (SOARES, et al., 2017).
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A diminuicéo da PvO, e da SvO,, principalmente quando associada a outros
determinantes de hipoxemia, pode ser responsavel pelo aparecimento ou agravo da
hipoxemia. Ocorre diminuicdo da PvO, quando ha desequilibrio entre a oferta e o
consumo de O, para os tecidos. SGo exemplos: diminui¢cdo da oferta (niveis reduzidos
de SaO,, hemoglobina ou débito cardiaco) ou aumento do consumo (exercicio, sepse,
hipertireoidismo). Este fator contribuinte para hipoxemia pode ser revertido com o aumento
da oferta de O, para os tecidos ou a diminuigdo do consumo nos estados patologicos
(SOARES, et al., 2017).

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPERCAPNICA (TIPO 2)

A insuficiéncia respiratoria hipercapnica € uma condicdo médica em que ha uma
acumulagéo excessiva de dioxido de carbono (CO2) no sangue, levando a niveis elevados
de CO2 no sangue arterial (hipercapnia). Isso geralmente ocorre quando os pulmdes néao
conseguem remover adequadamente o CO2 do organismo. Este tipo de IR é definido pela
presenca de PaCO2 > 45 mmHg e acidemia (pH< 7,35). S0 necessérias duas alteracoes,
porque se nao houver alteragdo de pH, o paciente pode ser apenas um retentor cronico
de CO2. Aqui o gradiente alvéolo-arterial de oxigénio é normal e o principal distarbio é
ventilatério. Assim, a incapacidade do ar em entrar e sair do alvéolo leva ao acumulo de
CO2 no sangue e consequentemente, a redug¢édo do pH. De forma geral, a IR do tipo 2 &
secundaria a hipoventilacédo alveolar, que pode ser gerada por: como doenc¢a pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC), insuficiéncia cardiaca congestiva, doenga neuromuscular,
obesidade grave, pneumonia grave e outras doencas pulmonares (DAVID; MDRICHARD,
2017).

QUADRO CLIiNICO

Alguns dos sinais e sintomas comuns da insuficiéncia respiratéria incluem: dispneia,
taquipneia, respiragdo superficial, cianose, confusdo ou desorientacdo, fadiga, sudorese
excessiva, ansiedade, batimento de asa do nariz, tiragem, tosse, pele umida e fria, fala
interrompida, frequéncia cardiaca aumentada (NOBRE et al., 2017).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da insuficiéncia respiratoria envolve uma combinacédo de exames
fisicos e testes de diagnostico. O médico realizara um exame fisico para avaliar a fungéo
pulmonar e verificar se ha sinais de dificuldade respiratoria. Os testes de diagndstico incluem
a oximetria de pulso, que mede a quantidade de oxigénio no sangue, e a gasometria arterial,
que mede os niveis de oxigénio e diéxido de carbono no sangue arterial. Outros testes de
diagnostico podem incluir radiografias de torax, tomografias computadorizadas e testes de
funcdo pulmonar, como espirometria e pletismografia (DAVID; MDRICHARD, 2017).
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Sendo confirmada a insuficiéncia respiratéria, deve-se procurar a causa base:
insuficiéncia cardiaca descompensada, doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC),
doencgas neuromusculares, asma ou outros (DAVID; MDRICHARD, 2017).

TRATAMENTO

O tratamento da insuficiéncia respiratdéria depende da causa subjacente e da
gravidade da condicdo. Uma vez reconhecida a IR, deve-se monitorizar, pegar oximetria e
acesso venoso, além de executar o atendimento inicial (ABCDE) e solicitar a gasometria
arterial. E importante avaliar os fatores de mau progndstico, como gravidade, idade e
historico. O tratamento agudo pode incluir oxigénio suplementar, ventilagdo mecanica,
broncodilatadores, antibi6ticos e terapia de suporte. Ja o tratamento crénico pode incluir
0 uso de medicamentos para reduzir a inflamagé@o pulmonar, fisioterapia respiratoria e
oxigénio suplementar (BHAKTI, 2022).
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