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Infecções de Vias Aéreas Inferiores e Asma

Introdução às Afecções das Vias Aéreas Inferiores

Delimitação Anatômica e Doenças Prevalentes

As vias aéreas superiores (VAS) compreendem estruturas como nariz (acometido em sinusi-

tes e parassinusites), orelha, faringe e laringe, sendo siège de infecções de vias aéreas superiores

(IVAS) como otites, amigdalites, laringites e tonsilites. As vias aéreas inferiores (VAI) iniciam-se

abaixo da epiglote, incluindo traqueia, brônquios, bronquíolos e o parênquima pulmonar. As afecções

das VAI na infância incluem um espectro de doenças agudas e crônicas. Entre as agudas, destacam-se as

pneumonias ebronquiolites, que são particularmente prevalentes nas estações de outono e inverno.

A asma, embora seja uma afecção crônica não primariamente infecciosa, frequentemente apresenta

exacerbações desencadeadas por vírus, entrando no diagnóstico diferencial de infecções. Condições

crônicas como fibrose cística, bronquiolites obliterantes e algumasmalformações congênitas

também acometem as VAI. O termo traqueobronquite aguda é por vezes utilizado para descrever um

acometimento catarral pulmonar, diferenciando-o da asma na percepção popular, embora alguns leigos

utilizem ”bronquite asmática”como sinônimo de asma.

Gravidade e Mortalidade Associadas às Infecções de Vias Aéreas Inferiores

As doenças da via aérea inferior são percebidas comomais graves em comparação com as afecções de

vias aéreas superiores, como um resfriado comum. Essa percepção é justificada, pois as patologias das

VAI estão diretamente relacionadas ao comprometimento da troca gasosa, podendo levar à insufi-

ciência respiratória e, consequentemente, à morte. Algo frequentemente cobrado em provas

é que aproximadamente 80% das paradas cardiorrespiratórias na infância são secundárias

à hipoxemia, uma etiologia distinta da observada em adultos. Esta hipoxemia pode ser decorrente

de afogamento, pneumonia, bronquiolite ou outras condições que prejudicam a captação de O2 e/ou

eliminação de CO2. A insuficiência respiratória representa, portanto, uma condição grave que exige

identificação e manejo imediatos.
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Insuficiência Respiratória na Infância

Classificação Fisiopatológica da Insuficiência Respiratória

A insuficiência respiratória é uma condição complexa, didaticamente dividida em dois tipos

principais com base na sua fisiopatologia predominante: hipoxêmica e hipercápnica. A compreensão

da localização anatômica do problema primário auxilia na diferenciação e no raciocínio semiológico.

Insuficiência Respiratória Hipoxêmica (Tipo 1)

A insuficiência respiratória hipoxêmica, ou Tipo 1 (não ventilatória), caracteriza-se pela inca-

pacidade de captar oxigênio (O2) adequadamente, resultando em queda da pressão parcial de oxigênio

no sangue arterial (PaO2). O problema reside primariamente nos alvéolos, onde ocorre a maior parte

da troca gasosa. Apesar da deficiente oxigenação, a eliminação de dióxido de carbono (CO2), um pro-

cesso mais passivo, geralmente permanece normal, desde que não haja obstrução significativa das vias

aéreas. A pneumonia é um exemplo clássico, onde o alvéolo preenchido por exsudato inflamatório im-

pede a difusão do O2 para os capilares pulmonares. Isso resulta em um gradiente alvéolo-arterial

de oxigênio (P(A-a)O2) aumentado, indicando que o oxigênio que chega ao alvéolo não é eficien-

temente transferido para o sangue.

Insuficiência Respiratória Hipercápnica (Tipo 2)

A insuficiência respiratória hipercápnica, ou Tipo 2 (ventilatória), ocorre quando há com-

prometimento da ventilação, levando à retenção de CO2 e, consequentemente, a um aumento da pres-

são parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2). Embora a PaO2 também possa estar baixa, devido à

ventilação inadequada, a característica distintiva é a hipercapnia. Doenças como asma, doenças

pulmonares obstrutivas crônicas (DPOCs) e bronquiolite são exemplos, onde a obstrução ao

fluxo aéreo, especialmente expiratório, dificulta a eliminação do CO2. O gradiente P(A-a)O2 pode es-

tar normal ou levemente aumentado, pois a troca gasosa alveolar pode estar relativamente preservada,

a menos que haja doença parenquimatosa concomitante. A insuficiência respiratória Tipo 2 também

pode ser causada por disfunção da bomba muscular respiratória ou alterações anatômicas que afetam a

mecânica ventilatória.
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Sinais Clínicos de Insuficiência Respiratória

A insuficiência respiratória manifesta-se clinicamente por taquipneia (aumento da frequência res-

piratória) e, quando acompanhada de esforço, por taquidispneia. Os sinais de esforço respiratório, ou

tiragens, incluem:

• Tiragem subcostal

• Tiragem intercostal

• Tiragem supraclavicular

• Batimento de aletas nasais

• Tiragem de fúrcula (supraesternal)

A presença de tiragens mais altas indica maior gravidade. Movimento de báscula da cabeça (head

bobbing) e batimento de aletas nasais são sinais de alerta importantes, não devendo ser negligen-

ciados. A progressão da insuficiência respiratória pode levar à bradipneia (diminuição da frequência

respiratória), pausas respiratórias (paradas respiratórias com menos de 6 segundos, ou mais curtas

se associadas à bradicardia) e apneia (cessação da respiração por períodos maiores que 6 segundos, ou

menores se acompanhada de bradicardia). A identificação precoce desses sinais é crucial, pois a hipo-

xemia é a principal causa de parada cardiorrespiratória em crianças. Casos de crianças com gemência

aguardando atendimento podem evoluir rapidamente para parada cardiorrespiratória se a insuficiência

respiratória não for prontamente reconhecida e tratada.

Avaliação da Frequência Respiratória na Criança

Algo frequentemente cobrado em provas são os valores de referência da frequência respira-

tória (FR) na infância, que variam com a idade:

• Menores de 2 meses: FR normal até 60 irpm (incursões respiratórias por minuto)

• De 2 meses a 1 ano: FR normal até 50 irpm

• De 1 ano a 5 anos: FR normal até 40 irpm

• Acimade 5 anos: FRnormal até 30 irpm (alguns consideramaté 20 irpmacimade8 anos, aproximando-

se do adulto)

A contagem da FR em crianças deve ser realizada durante 1minuto completo, devido à irregularidade

do padrão respiratório pediátrico. A contagem por 15 segundos e multiplicação por quatro, comum em

adultos, não é recomendada para crianças pequenas (idealmente, o minuto completo deve ser usado

até aproximadamente os 14 anos). Valores de FR acima de 60 irpm em lactentes e 40 irpm em

crianças maiores são sinais de alerta que exigem avaliação imediata.
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Progressão da Hipoxemia: Sinais de Alerta Clínicos

A hipoxemia inicialmente pode causar agitação e choro incessante na criança. Com a progressão,

surgem taquicardia (presente tanto na hipoxemia quanto na hipercapnia), taquipneia/taquidispneia,

cefaleia (difícil de referir em crianças pequenas), hipertensão arterial e sudorese. Fases mais avança-

das incluem depressão do sensório (embotamento, sonolência), coma, cianose e, finalmente,

bradicardia e parada cardiorrespiratória. A bradicardia é um sinal tardio e de péssimo prognós-

tico, indicando iminência de parada. A observação de uma criança com pneumonia grave, fornecimento

inadequado de oxigênio, dessaturação acentuada (e.g., saturação de O2 de 71-72%) e bradicardia (e.g.,

frequência cardíaca de aproximadamente 50 bpm) ilustra um quadro premonitório de parada cardior-

respiratória iminente.

Características Clínicas da Hipercapnia

A hipercapnia também se manifesta com taquicardia, taquidispneia, hipertensão arterial e sudo-

rese. Caracteristicamente, a pele pode estar mais quente e os pulsos amplos. A hipercapnia tende a

causar depressão do sistema nervoso central de forma mais rápida que a hipoxemia isolada. Embora a

hipercapnia contribua para a insuficiência respiratória, a hipoxemia é o fator determinante que leva à

parada cardiorrespiratória. A gasometria arterial é o exame padrão-ouro para confirmar e quantificar

os distúrbios da troca gasosa, mas a avaliação clínica é primordial no atendimento inicial.

Bronquiolite Viral Aguda

Definição, Epidemiologia e Etiologia

A bronquiolite viral aguda (BVA) é umadoença ventilatória (obstrutiva), predominantemente

hipercápnica, embora a hipoxemia também esteja presente. Afeta principalmente lactentes, especi-

almente aqueles com menos de 6 meses de idade. O problema reside nos bronquíolos, vias aéreas de

calibremuito fino, que inflamam e obstruem, causando ummecanismo de válvula que leva à retenção de

ar. A etiologia é viral, sendo o Vírus Sincicial Respiratório (VSR) o principal agente, responsável

por 50-90% dos casos. Outros vírus incluem influenza, parainfluenza e adenovírus (que pode causar

uma forma devastadora de bronquiolite).
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Transmissão, Sazonalidade e Manifestações Clínicas

A transmissão do VSR ocorre frequentemente de adultos ou irmãos mais velhos para os lactentes.

A BVA apresenta sazonalidade característica, com picos nos meses de outono e inverno (abril, maio,

junho, com um segundo pico em agosto e setembro). A doença tipicamente inicia-se com sintomas de

infecção de vias aéreas superiores (coriza, obstrução nasal) e, após 2-3 dias, evolui para acometimento

de vias aéreas inferiores, com sibilância, roncos e, por vezes, estertores crepitantes. Os estertores

na BVA podem ser difusos, pois os bronquíolos inflamados podem colabar e reabrir sob pressão, mime-

tizando o som alveolar. Um tórax com diâmetro anteroposterior aumentado pode ser observado. Alguns

estudos sugerem que diferentes vírus podem estar associados a manifestações clínicas predominantes,

como tosse mais seca e sibilância com rinovírus, e estertores com VSR, embora o diagnóstico viral es-

pecífico, obtido por lavado nasofaríngeo e PCR multiplex, raramente altere a conduta aguda devido à

ausência de antivirais específicos para os agentes mais comuns.

Fatores de Risco para Gravidade e Morbimortalidade

A mortalidade geral por BVA é baixa (0,1-0,3%), mas pode atingir 4-5% em crianças com fatores de

risco. Estes incluem:

• Sexomasculino: meninos apresentam, ao nascimento, vias aéreas de menor calibre comparati-

vamente às meninas, tornando-os mais suscetíveis à obstrução.

• Prematuridade

• Desnutrição

• Cardiopatias congênitas

• Broncodisplasia pulmonar

• Imunodeficiências

Até 5% dos casos de BVA podem necessitar de ventilação mecânica.

Abordagem Terapêutica: Limitações e Recomendações

O tratamento da BVA é primariamente de suporte, com ênfase namanutenção da oxigenação. Não

há evidência robusta que suporte o uso rotineiro de broncodilatadores, corticosteroides sistêmicos

ou inalatórios, antileucotrienos, antivirais (exceto em contextos específicos não abordados aqui) ou azi-

tromicina. A nebulização com solução salina hipertônica (3% a 7%), geralmente 2-3 vezes ao
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dia, tem sido considerada uma opção. O racional é o efeito osmótico, que atrai água para o lúmen bron-

quiolar, fluidificando secreções e potencialmente reduzindo o edema da mucosa. Uma metanálise de

2023 sugeriu um benefício modesto. Diretrizes internacionais majoritariamente recomendam apenas

medidas de suporte e, em alguns casos, a salina hipertônica.

Prevenção da Bronquiolite por VSR

Dada a limitação do tratamento, a prevenção é fundamental. Medidas primárias incluem higieni-

zação dasmãos, uso de álcool 70%, e evitar o contato de lactentes compessoas resfriadas. A prevenção

secundária (imunoprofilaxia) é crucial para grupos de risco.

1. Palivizumab: É um anticorpo monoclonal humanizado que se liga à proteína F do VSR, impe-

dindo sua fusão com a célula hospedeira. Administrado em 5 doses mensais intramusculares du-

rante a sazonalidade do VSR. Indicado pelo SUS para prematuros com idade gestacional inferior

a 28 semanas no primeiro ano de vida, e para crianças com broncodisplasia pulmonar ou cardi-

opatia congênita com repercussão hemodinâmica até os 2 anos de idade. O custo governamental

aproximado é de R$ 4.000 por dose.

2. Nirsevimab: Um novo anticorpo monoclonal com maior afinidade e potência contra a proteína

F do VSR. Uma única dose intramuscular oferece proteção para toda a sazonalidade do vírus.

O custo é inferior ao esquema completo de palivizumab (aproximadamente R$ 3.000 por dose).

Já aprovado pela ANVISA e em processo de incorporação pelo SUS, com potencial para substituir

o palivizumab. Suas indicações em bula são mais amplas, incluindo, por exemplo, síndrome de

Down e outras condições de risco.

3. VacinaçãoMaterna: A vacinação de gestantes contra o VSR (geralmente com vacina contendo a

subunidade A pré-fusão da proteína F) entre 32 e 36 semanas de gestação permite a transferência

transplacentária de anticorpos, protegendo o recém-nascidonos primeirosmeses de vida (até cerca

de 6 meses). Esta vacina já está disponível no SUS.

É importante considerar que bebês nascidos prematuramente (especialmente <35 semanas) ou muito

próximos à data da vacinação materna (<15 dias) podem não receber titulação adequada de anticorpos,

devendo ser considerados para imunoprofilaxia com anticorpos monoclonais, mesmo que a mãe tenha

sido vacinada. A prevenção, seja primária ou secundária, é a estratégia mais eficaz contra a BVA por

VSR.
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Pneumonia Adquirida na Comunidade (PAC) na Infância

Impacto Epidemiológico e Fatores Associados

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) ainda é uma das principais causas demorte em

criançasmenores de 2 anos no Brasil e em outros países emdesenvolvimento, frequentemente associada

à diarreia como comorbidade ou causa de óbito concorrente. Em crianças maiores de 5 anos, o perfil de

mortalidade no Brasil aproxima-se ao de países desenvolvidos, com neoplasias e acidentes sendo mais

prevalentes. A PAC temuma forte correlação combaixas condições socioeconômicas, higienização

deficiente, saneamento inadequado e dificuldades de acesso ao sistema de saúde e ao início precoce de

antibioticoterapia. O diagnóstico precoce é crucial, pois o tratamento antibiótico é geralmente eficaz

e acessível.

Etiologia da PAC Pediátrica

A etiologia da PAC varia com a faixa etária. Em crianças entre 4 meses e 5 anos, após os vírus, o

Streptococcus pneumoniae (pneumococo) é o agente bacteriano mais importante. A incidência

de doença invasiva por Haemophilus influenzae tipo b diminuiu drasticamente após a introdução da

vacina conjugada. Atualmente, a vacina antipneumocócica conjugada oferecida no Programa Nacional

de Imunizações (PNI) é aPCV10 (10-valente), que não contempla alguns sorotipos emergentes, como o

19A, associado a surtos de pneumonia grave. Há expectativa de transição para vacinas de maior cober-

tura, como a PCV13 (13-valente) ou PCV15 (15-valente). O pneumococo é uma bactéria capsulada com

mais de 90 sorotipos.

Abordagem Terapêutica da PAC Pneumocócica

A amoxicilina é o antibiótico de primeira escolha para o tratamento ambulatorial da PAC pneumo-

cócica não complicada. Em casos de suspeita de resistência do pneumococo (mediada por alterações nas

proteínas ligadoras de penicilina - PBPs), a estratégia recomendada é dobrar a dose da amoxicilina

(para 80-90 mg/kg/dia) em vez de adicionar um inibidor de beta-lactamase como o clavulanato. O cla-

vulanato é útil contra bactérias produtoras de beta-lactamase, como algumas cepas deH. influenzae ou

outros bacilos gram-negativos, mas não contra o principal mecanismo de resistência do pneumococo à

penicilina.
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Pneumonias Atípicas

As pneumonias atípicas são causadas por agentes comoMycoplasma pneumoniae (comum

em escolares e adolescentes) e Chlamydia pneumoniae ouChlamydia trachomatis (esta última

em lactentes jovens). A suspeita de pneumonia atípica, frequentemente causada porMycoplasma pneu-

moniae em adolescentes, surge tipicamente quando um paciente apresenta resposta parcial a antibióti-

cos convencionais para pneumonia bacteriana. O quadro pode incluir persistência da tosse e mal-estar,

mesmo com resolução da febre, ou uma apresentação inicial com bom estado geral, tosse proeminente

e achados radiológicos como infiltrado intersticial difuso ou borramento não lobar. O tratamento usu-

almente envolve macrolídeos, como a azitromicina.

Manifestações Clínicas da Pneumonia

A apresentação clínica da pneumonia pode variar. É crucial ressaltar que a ausência de achados

auscultatórios significativos não exclui o diagnóstico de pneumonia grave, como em casos de necrose

pulmonar. A avaliação global do paciente, incluindo sintomas extrapulmonares e gerais (febre,

calafrios, irritabilidade, gemência, letargia, recusa alimentar, prostração), é fundamental. Embora esses

sintomas possam compor uma síndrome infecciosa geral, a pneumonia deve ser considerada se houver

sinais respiratórios associados. Algo frequentemente cobrado em provas é que a taquipneia é o

sinal clínico mais sensível e específico para pneumonia em crianças; sua presença, mesmo com ausculta

pulmonar aparentemente normal ou difícil, deve levantar suspeita. A frequência respiratória deve ser

aferida com o paciente afebril. A tosse é um sintoma comum, mas variável (seca ou produtiva).

Achados da Ausculta Pulmonar e Radiografia de Tórax

Na pneumonia bacteriana típica (lobar), a ausculta pulmonar pode revelar diminuição do mur-

múrio vesicular (MV) sobre a área afetada, estertores finos (crepitações) localizados e, por

vezes, sopro tubário (som brônquico) se houver consolidação extensa com brônquio pérvio. Em cri-

anças maiores, dor torácica pleurítica pode ocorrer, especialmente se houver acometimento pleural

ou derrame pleural, que se caracteriza semiologicamente por MV abolido e macicez à percussão. A

radiografia de tórax auxilia na confirmação diagnóstica, avaliação da extensão da doença e detecção

de complicações (derrame pleural, pneumatocele – sequela comum de pneumonia por Staphylococcus

aureus). Padrões comuns incluem consolidação lobar e infiltrado intersticial (mais comum em

pneumonias virais ou atípicas, comoporMycoplasma, onde pode haver dissociação clínico-radiológica).

Se a suspeita clínica de pneumonia for alta e a radiografia não estiver imediatamente disponível, o tra-

tamento não deve ser retardado.

8



msaonline.net

Princípios do Tratamento e Critérios de Hospitalização

O tratamento da PAC é guiado pela suspeita etiológica baseada na idade e epidemiologia. A amoxi-

cilina oral (dose habitual 50 mg/kg/dia, ou 80-90 mg/kg/dia se suspeita de resistência) é a primeira

escolha para PAC pneumocócica. Se não houver melhora em 48-72 horas, deve-se reavaliar o paciente,

considerando resistência, etiologia atípica (e.g., adicionar azitromicina se o paciente estiver estável,

mas sem melhora, especialmente em adolescentes com suspeita deMycoplasma), ou complicações. Os

critérios para hospitalização incluem:

• Sinais de gravidade (gemência, hipoxemia, cianose, sinais de choque)

• Intolerância à medicação oral ou desidratação

• Falha terapêutica ambulatorial

• Idade muito jovem (especialmente < 3-6 meses)

• Presença de comorbidades (cardiopatias, fibrose cística, imunodeficiências, prematuridade ex-

trema)

• Complicações como derrame pleural extenso ou empiema

• Condições sociais que dificultem o tratamento e acompanhamento ambulatorial

Conclusões e Recomendações Gerais

Abordagens Distintas para Bronquiolite e Pneumonia

Omanejo da insuficiência respiratória exige reconhecimento precoce e ação imediata, incluindo

oferta de oxigênio, identificação da causa e tratamento específico. No contexto das infecções de vias aé-

reas inferiores, apneumonia adquirida na comunidade (PAC) representa umdesafio diagnóstico,

mas seu tratamento é geralmente bem estabelecido com antibioticoterapia empírica baseada em dire-

trizes. Por outro lado, a bronquiolite viral aguda possui opções terapêuticas limitadas, tornando a

prevenção a estratégia mais impactante. A atenção aos fatores de risco, sinais de alerta e particulari-

dades de cada condição é essencial para otimizar o desfecho clínico em pacientes pediátricos.
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