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RESUMO

A bronguiolite aguda (BA) é um diagndstico freqliente de internagdo hospitalar em pediatria, ocasionada
principalmente pelo virus sincicial respiratorio (VSR). Ocorre epidemicamente nos meses de outono e inverno.
Algumas populaces de criancas (recém-nascidos pré-termo, cardiopatia congénita, doenca pulmonar cronica,
imunocomprometidos, desnutridos, entre outros) apresentam maior risco de morbidade e mortalidade.
Os virus multiplicam-se nas células epiteliais ciliadas, e a inflamacdo e os debris celulares ocasionam obstrugio
da via aérea, hiperinsuflacdo, atelectasia localizada, chiado e alterages das trocas gasosas. Nao existem
evidéncias definitivas em relagdo aos tratamentos utilizados para esta doenca. O tratamento inclui a utilizagio
de oxigénio, hidratagio, beta-2 agonistas por via inalatoria, epinefrina racémica, DNase recombinante,
fisioterapia respiratoria, entre outros. Medidas profildticas: administracdo de anticorpos monoclonais
(palivizumab).

A maioria das criangas com BA, independentemente da gravidade da doenca, recuperam-se sem seqielas. O
curso natural desta doenga, habitualmente, varia entre sete a dez dias, mas algumas criangas permanecem
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Terapia intensiva.

INTRODUCAO

A BA ¢ a sindrome do sistema ventilatério (SV) mais freqliente
e grave que acomete a crianca jovem nos dois primeiros anos de
vida (sendo encontrada em criancas até 2-3 anos de idade) e o pico
de incidéncia ocorre abaixo dos 12 meses de idade. Tem um
padrdo epidémico com prevaléncia no outono e inverno. Durante
o periodo de inverno, é a causa mais freqliente de hospitalizacdo
de lactentes'. Inicia-se com os sintomas das infeccoes virais do SV
superior (febre e coriza), que progridem em quatro a seis dias,
evoluindo para o acometimento do SV inferior (tosse e chiado).

Em geral, € uma doenca autolimitada, com uma taxa de
mortalidade baixa (<1%), embora possa ser mais elevada (30%)
em grupos de criancas de alto risco (prematuros, com displasia
broncopulmonar, cardiopatia congénita e imunocomprometidos,
desnutridos, entre outros), em que estd associada a doenca pro-
longada e maior risco de 6bito.

Criancas com idade inferior a seis meses apresentam risco de
doenca grave decorrente da BA. A doenca é sazonal e coincide com
as epidemias de infeccdes secundarias a patdgenos respiratorios
virais?, Ocasiona a inflamagdo e a obstrucdo dos bronguiolos. O
agente etiolégico mais freqliente € o VSR, mas a BA também pode ser
ocasionada pelo parainfluenza, adenovirus, influenza, Mycoplasma
pneumoniae, rinovirus, Chlamydia  pneumoniae, metapneumovirus
humano e coronavirus.
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Tabela | - Fatores de risco para a piora clinica de criancas com BA

Apresentacao inicial  -taquipnéia (FR>60-80irpm ou retracdes)
-hipdxia (520, <90%)

- dificuldade de se alimentar ou desidratacao
Idade

Comorbidades

- idade < 12 meses (quanto menor a idade maior o risco)

- displasia broncopulmonar
- cardiopatia congénita

- fibrose cistica

- imunodeficiéncia

Prematuridade - idade gestacional <36 semanas

Outros - desnutricao- baixo poder aquisitivo
-aglomeracdo
- pais e/ou familiares fumantes
- predisposicao genética para infecgdes por VSR
PAToGENOS
VSR

O VSR pode ser dividido em dois grandes grupos: A (cepa
dominante) e B. Este virus cresce de maneira 6tima no pH de 7,5
e, embora seja sensivel a temperatura, € recuperado apds mais de
uma hora em luvas contaminadas com secrecao nasal infectada pelo
virus. Esta estabilidade no ambiente hospitalar contribui para coloca-
lo como um patégeno nosocomial.
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A transmissao ocorre apds contato ocular ou nasal com secre-
cdo contaminada. Os anticorpos séricos parecem oferecer alguma
protecdo contra esta infeccdo. Altos niveis de anticorpos maternos
estdo associados com menores taxas de infeccio em lactentes. A
administracdo profildtica de anticorpos tem sido efetiva para reduzir,
mas ndo para eliminar a doenca grave pelo VSR. A infeccdo € mais
grave e a replicacio do VSR é mais prolongada em humanos e
animais com deficiéncia de células-T °.

Virus influenza

O diagndstico clinico deste virus tem baixa sensibilidade, parti-
cularmente nas criangas com idade inferior a trés anos*. Nos anos
de 2003 e 2004, predominou a epidemia de uma cepa variante (A/
Fujian/411/2002), aumentando as complicacdes destas infeccdes,
assim como a taxa de mortalidade®. A interrupcdo da vacinagdo
contra o virus associa-se ao aumento da mortalidade de criangas
com idade entre um e quatro anos’.

Embora a infeccdo seja autolimitada, pode ocasionar compli-
cagbes: pneumonia, sindrome de Reye, miosite, convulsdo febril
e encefalopatia aguda. A hospitalizacdo, a doenca grave e as
complicacdes da doenca ocorrem freqlientemente em criangas
com idade inferior a dois anos e naquelas com fatores de risco
(asma ou outra doenca pulmonar cronica, doenca cardiaca grave,
imunocomprometidos, hemoglobinopatias e diabetes mellitus)®.

Parainfluenza

O padrdo sazonal dos virus parainfluenza tipos |, 2 e 3 sao
curiosamente interativos. O virus parainfluenza tipo | causa epide-
mia definida e com maior nlimero de casos de crupe do que BA, a
cada dois anos. As epidemias do virus parainfluenza tipos 2 sdo mais
errdticas e ocorrem logo apds a epidemia do tipo |, e as epidemias
do virus parainfluenza tipo 3 ocorrem anualmente (principamente
na primavera e no verao) e tém um tempo de ocorréncia mais
prolongado do que os tipos | e 2°.

O espectro da doenca é similar ao do VSR, mas com menor taxa
de hospitalizacao'®. Na maioria das vezes, ocasiona infeccdo do SV
superior; 30% a 50% dos casos sdo complicados por otite média.
A pneumonia e a BA pelo virus parainfluenza tipo 3 ocorrem
principalmente nos primeiros seis meses de vida, mas com baixa
incidéncia quando comparado ao VSR.

Adenovirus

Isolado freqlientemente na adendide e em outros tecidos
linfaticos. Atualmente, sdo identificados 51 sorotipos. Causa mais
freqUente de infeccio respiratoria aguda e conjuntivite, pode ficar
latente e ocasionar recrudecéncia posterior. Este € um DNAvirus
e ndo possui envelope lipidico; € altamente estavel fora das células
do hospedeiro e pode se manter infectante a temperatura ambiente
por duas semanas. Pode ser destruido pelo calor (54°C durante 30
minutos), desinfetantes e detergentes habituais e por agentes de
higiene das maos.

E transmissivel entre pessoas pelas goticulas do SV e olhos e,
no caso de adenovirus entérico, pelas fezes. O perfodo de incuba-
¢ao varia entre cinco e dez dias, ndo sendo comum a sua ocorréncia
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Tabela 2 - Sindromes clinicas causadas pelo adenovirus

Sistema Apresentacao clinica

Sistema ventilatorio superior:
-faringite

-coriza

Sistema ventilatorio inferior:
- laringotraqueobronquite
-tosse

-BA

-pneumonia

Respiratorio

Ocular - conjuntivite com doenga respiratoria
- conjuntivite folicular aguda

- ceratoconjuntivite epidémica

-febre faringoconjuntival

- diarréia

- hepatite no hospedeiro
-imunocomprometidos

Gastrintestinal

Urindrio - Cistite hemorragica

Nervoso -meningite asséptica

- meningoencefalite, encefalite
-mielite, paralisia flacidaaguda
-miosite

Cutineo - exantema

Infeccao disseminada
(Rns, imunocomprometidos)

-faléncia dos multiplos 6rgaos

nos primeiros seis meses de vida, sugerindo uma protecdo pelos
anticorpos maternos. Com cinco anos de idade, 75% das criancas
tém sorologia positiva para adenovirus. Os sorotipos [-7 sao
responsaveis pelas doencas respiratorias agudas (2% a 3% delas
sdo ocasionadas pelo adenovirus, e ocorre acima de 8% nas
criancas abaixo dos dois anos de idade)"". As sindromes clinicas
ocasionadas pelo adenovirus estao apresentadas na Tabela 2.

Rinovirus

A patogénese da doenca ndo é completamente definida. As
infeccdes decorrentes dele sio a causa mais freqiente de crises de
asma em criancas e em adultos'. Predomina no terceiro ano de vida
com chiado recorrente”®. Permanece indeterminado se fatores do
hospedeiro, como a alteracdo da resposta imunolégica inata, predis-
pdem a doenca mais grave e chiado, e se doencas respiratdrias virais
repetidas causam chiado devido a lesdo de via aérea e pulmonar.

Coronavirus

A associacao causal entre a doenga respiratoria febril € um novo
coronavirus, distinto do coronavirus humano, foi demonstrada e
denominada de sindrome respiratéria aguda grave'®. Os lactentes
e criangas jovens ndo foram detectados como um grupo de risco,
sendo a doenga leve quando comparados com adultos. Sintomas
freqlentes em criancas jovens: sinais de infec¢do do SV superior,
sem a presenca de sintomas como calafrios, rigidez e mialgia,
presente em adultos”.
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O perfodo de encubagdo do virus varia entre dois e sete dias
(pode ser acima de dez dias), com febre >38°C, tosse seca,
dispnéia com progressao para hipoxemia. Raios X de térax:
infiltrado focal precoce, progredindo para uma generalizacdo e
infiltrado intersticial. As alteracdes radioldgicas sdo indistinguiveis da
broncopneumonia ocasionada por outros patégenos, podendo
ocasionar BA. Alteracoes laboratoriais: leucopenia com linfopenia
moderada e elevacdo das enzimas hepaticas.

Metapneumovirus  humano (MTH)

O MTH foi descrito em 2001 na ~Holanda, com doenga
semelhante ao VSR, mas menos grave'®. £ o primeiro membro de
um novo género de metapneumovirus (familia Paramyxoviridae)
que infecta humanos. O estudo sorolégico’® demonstrou que todas
as criangas acima dos cinco anos de idade tinham anticorpos contra
o MTH, sugerindo um alto nivel de transmissao, e que provavel-
mente o virus estd circulando em humanos ha 50 anos.

Este virus tem distribuicdo universal e predomina nos meses de
outono e inverno (climas temperados). Associado a varios quadros
clinicos, incluindo: resfriado, BA, exacerbagdo de asma e doenca
obstrutiva da via aérea, pneumonia e ocasionalmente infeccoes
graves em pacientes imunocomprometidos. Em criancas, infec-
¢oes com associagao do MTH e do VSR ocasionam BA grave'”',

Sinais e sintomas decorrentes da infeccio por MTH: febre
(67%), tosse (100%), rinorréia (92%), retragbes toracicas
(92%), chiado (83%), vomito (25%) e diarréia (8%). Diagndstico
clinico: BA (67%), pneumonia (17%), otite média aguda (50%).
Tempo médio de internacdo hospitalar: 4,5 dias. Com teste de
reacdo em cadeia da polimerase, a propor¢ao de criangas com
infeccao do SV varia entre 1,5% e 10%".

O MTH acomete principalmente criancas abaixo de dois anos de
idade (pico entre o terceiro e quinto meses de vida). A epidemia pode
diferir das épocas sazonmais de outros virus. Devido a sua
heterogenicidade, pode ocasionar multiplas reinfeccdes durante a
vida, especialmente em pessoas idosas e imunocomprometidas®®?'.

PATOGENESE

A BA ocasionada pelo VSR é o resultado da infeccio e da
inflamacdo da mucosa respiratéria. Os sintomas clinicos de obstrucdo
do SV inferior sdo conseqliéncias da oclusdo parcial das vias aéreas
(VA) distais. O exame histoldgico revela: necrose do epitélio respira-
torio, inflamagdo monocitaria com edema dos tecidos peribronquios e
obstrucdo das VA distais com plygs de muco e fibrina. Os lactentes
sdo predispostos a BA devido ao pequeno calibre das VA distais e pela
auséncia de imunidade ativa contra o VSR e outros virus respiratorios.
A replicagdo viral induz a producio de mediadores inflamatérios pelas
células epiteliais respiratdrias (CER), contribuindo com a patogénese
da doenca. A descamagdo das CER, o edema da superficie mucosa
e 0 aumento da reatividade da musculatura lisa da VA ocasionam os
sintomas respiratorios da BA’,

Os mediadores inflamatdrios produzidos pelas CER infectadas
respondem de acordo com o patdgeno viral envolvido. A gravidade
clinica tem sido variavel e a sua correlacdo com a cepa € inconclusiva.
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A relacdo entre a gravidade da doenca e a coinfecgdo com muttiplos
virus permanece nao esclarecida’.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Na auséncia de sintomas prévios do SV superior, sugere-se
que criancas com chiado de inicio agudo possam ter BA. Este
diagndstico deve ser considerado para criancas recém-nascidas
com anormalidades (exemplo: doenca cardiaca congénita). O
refluxo gastresofagico (RGE), a pneumonia aspirativa ou a aspiracao
de corpo estranho podem mimetizar os sintomas de BA.

APRESENTACAO CLIiNICA

A BA predomina nos periodos de inverno. Caracteristicas
iniciais da doenga: rinorréia abundante e tosse “apertada” associada
com aceitacdo inadequada de alimentos (quatro a seis dias apos o
inicio dos sintomas). A presenca de febre varia de acordo com o
patdgeno, e lactentes com VSR estao freqiientemente febris no
momento da consulta; naqueles com influenza ou parainfluenza a
febre é maior do que 39°C.

Séo freglientes a taquipnéia, hipdxia leve a moderada e sinais de
desconforto ventilatorio (batimento de aletas nasais e retracdes da
musculatura ventilatoria acessoria). Ao exame, podem estar pre-
sentes tanto o chiado, crepitantes ou roncos, expansdo torécica
diminuida (padrdo ventilatorio apical) e fase expiratéria prolongada.
Qutros achados observados sio conjuntivites, otite média e rinite.
Muitos apresentam o abdoémen distendido devido a hiperinsuflaggo
dos pulmdes. Lactentes freqlientemente apresentam uma leve
elevacio do numero de leucédcitos, embora o diferencial dos
leucdcitos seja normal. A hipdxia pode ser observada, e a retencio
de CO, pode ocorrer nos casos graves.

Os virus podem ser detectados de amostras de lavado nasal pela
deteccdo de anticorpos por fluorescéncia indireta, reacio de cadeia
da polimerase, radioimunoensaio ou cultura viral. Os resultados de
testes de diagndstico viral devem ser utilizados para limitar o uso
inadequado de antibidticos.

Achados radiogrdficos: hiperinsuflacdo, infiltrados  grosseiros
que sdo tipicamente migratérios e atribuiveis a atelectasias pos-
obstrutivas e preenchimento peribronquico. A BA ndo é uma
doenca dos espacos alveolares e, caso haja um infiltrado verdadei-
ro, deve-se suspeitar de uma pneumonia de origem bacteriana
secundaria.

TRATAMENTO

O julgamento clinico permanece sendo o critério padrdo ouro
para a admissdo hospitalar de criancas com BA, e ndo pode ser
substituido por critério objetivo. A saturagdo arterial de oxigénio
(Sa0,) € o preditor clinico mais consistente para avaliar a piora clinica
(variando o ponto de corte entre 90% e 95%), porém a maioria
das criangas nesta variagdo de SaO, apresenta boa evolugdo clinica™.
A idade inferior a trés meses, historia clinica de doencas, SaO2,
freqUéncia respiratéria (FR) e o esforco cardioventilatério devem
ser observados. A Sa0, maior ou igual a 93% ndo € determinante
de admissdo hospitalar.
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A 530, <92%, a prematuridade, recém-nascidos com idade
gestacional inferior a 34 semanas, FR >70 ciclos por minuto (cpm),
atelectasia pulmonar, aparéncia doente ou de toxicidade, e idade
inferior a trés meses estdo associados com a doenga mais grave
(definida como incapacidade da crianca em manter-se ativa e alerta
ou bem hidratada). A $a0, <92% € o preditor mais objetivo de
gravidade. Geralmente, FR >80 cpm e hipoxia com SaO, <85%
sdo preditores de cuidados em Unidade de Terapia Intensiva
Pedidtrica (UTIP)%.

O tratamento da BA tem se modificado durante os anos, mas
permanece um topico polémico. Nao existe tratamento com
efetividade demonstrada e, portanto, a estratégia terapéutica em-

pregada ndo apresenta evidéncias definitivas para toda a populagio.

Hidratacdo e oxigenacao

Tratamento fundamental: hidratacdo e oxigenacdo adequadas,
oferecendo liquidos por via oral / enteral ou, na impossibilidade
desta, por via intravenosa. A Sa0, deve ser mantida maior do que
92%". Estas medidas, associadas a monitorizacao adequada, cons-
tituem o tratamento de suporte universalmente aceito.

Beta-2 agonistas

A utilizacdo dos beta-2 agonistas (0,15 mg/kg) segue sem uma
recomendacdo cientffica definida, mas no contexto clinico continua
sendo uma prdtica quase universal. Entretanto, deve ser suspensa
caso 60 minutos apds a inalagio da droga ndo ocorra melhora ou
ocorra piora clinica. Na infeccdo por VSR, a reducio do diametro
da via aérea e o chiado sdo decorrentes de pelo menos quatro
causas: aumento da producdo de secrecdo, projecao (sloughing) do
epitélio lesado da via aérea para o limen, edema de mucosa e
intersticial, e broncoconstricio mediada por possiveis mecanismos
humorais ou neurogénicos, sendo que a contribuicio de cada um
destes fatores é varidvel entre os pacientes, particularmente no que
se refere a broncoconstricio’. Os beta-2 agonistas agem apenas na
broncoconstricdo, sendo mais efetivos quanto maior for a contri-
buicio desta.

A terapéutica com broncodilatadores é mais efetiva no estagio
inicial da infeccdo, momento em que as pequenas vias aéreas nao
estdo obstruidas com secrecdes e debris celulares®?,

Os resultados com a utilizagdo dos anticolinérgicos (brometo
de ipratrépio) sdo limitados e em nenhuma situacdo sdo superiores
aos beta-2 agonistas, isoladamente ou combinados. A teofilina é
indicada para as criangas com clinica de apnéia, entretanto, ndo
existem estudos avaliando este aspecto.

Adrenalina racémica

A adrenalina € mais eficaz do que a utilizacio do salbutamol /
fenoterol. Dose de adrenalina racémica: a 2,25% ¢é de 0,1 mg/kg.
e L-adrenalina: a 0,1% ¢é de 0,05 mg/kg a cada quatro horas.
Tratamento indicado exclusivamente em meio hospitalar, com
controle clinico e monitorizacio da freqiéncia cardiaca e
eletrocardiografia. Algumas vezes, pode ocorrer um efeito rebote,
sendo necessaria a observagdo da crianga durante uma a duas horas.

A diferenca de resposta da epinefrina versus o albulterol pode
ser melhor compreendida quando considerada a patogénese da
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infeccdo pelo VSR, A adrenalina, devido a sua atividade agonista alfa
adrenérgica, € mais efetiva para reduzir o edema de mucosa
intersticial e pode ser mais eficaz para “abrir” as pequenas VA do que

a terapéutica com broncodilatadores beta adrenérgicos”’.

Corticoide inalatdrio e sistémico

Esta € uma terapéutica controversa, ndo sendo indicada para o
tratamento de BA leve ou moderada. Uma revisdo sistematica® nao
demonstrou nenhum beneficio do uso dos corticosterdides no
manejo da BA. Para as criangas graves, submetidas a VPM (venti-
lacdo pulmonar mecénica), pode haver beneficios com a utilizagdo
de corticbides, porém eles provavelmente ndo previnem o
broncoespasmo recorrente apds a doenga”.

A fisiopatologia da infeccdo ocasionada pelo VSR sugere que a
acdo antiinflamatoria dos corticosterdides pode ser uma terapéutica
efetiva, entretanto, as pesquisas efetuadas até o momento ndo
justificam a utilizaco desta terapéutica, pois nao foi demonstrada
alteracdo nos achados clinicos, na admissdo hospitalar e no tempo
de internacao hospitalar.

Aerosolized recombinant human DNase

Estudos™?' avaliaram os efeitos da aerosolized recombinant
human DNase no tratamento de criancas com infeccdo pelo VSR,
Em um estudo®, o escore do raio X de térax melhorou de forma
significativa ap6s a administracdo da DNase. Entretanto, nao houve
melhora significativa da FR, do chiado e das retracoes musculares.

O muco dos pacientes com fibrose cistica (FC), bronquiectasias
e BA pelo VSR contém uma quantidade significante de DNA
extracelular dos leucécitos degenerados e dos debris epiteliais™®. O
DNA aumenta a viscosidade e a aderéncia das secrecoes pulmo-
nares. Nas infeccdes complicadas por atelectasia, as secrecoes
brénquicas e os  plygs mucosos também apresentam alta concen-
tracio de DNA. A DNase utilizada® (aplicada por nebulizagdo ou
pela canula, duas vezes ao dia até a melhora clinica) para pacientes
pedidtricos sem FC e com atelectasia, demonstrou melhora clinica
rapida, apos duas horas, e melhora radiologica apos 24h para
maioria das criangas do estudo.

Ribavirina

E um antiviral que inibe a sintese das protefnas estruturais dos
virus, diminuindo a sua replicagio e a resposta da imunoglobulina
E. Esta droga em aerossol nio € efetiva para pacientes com
imunidade normal, e a sua utilizacdo estd restrita para aqueles
imunocomprometidos e com doenca grave pelo VSR, embora a
terapéutica ndo seja sustentada por pesquisas clinicas randomizadas.

Outras medidas de tratamento

Mistura hélio e oxigénio (heliox)

O heliox diminui o trabalho ventilatério (work of breathing -
WOB) e o chiado (sibilo) expiratorio de criancas com doencas
obstrutivas. Alguns estudos®*** analisaram os efeitos do heliox na
infeccdo pelo VSR, verificando que este pode ser Util como um
auxiliar para evitar a faléncia ventilatéria e a intubagdo intratraqueal,
mas ndo apresenta beneficios para os pacientes em VPM invasiva,
e a sua utiizacdo deve ser reservada para pacientes em UTIP.
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Fisioterapia respiratoria

Pode ser indicada durante todo curso da doenca (em nivel
ambulatorial, de emergéncias, em enfermarias e UTIP), justificada
pelas caracteristicas fisiopatologicas da doenca (acumulo de secre-
coes nas VA, obstrucdo e colapso de unidades alveolares,
hiperinsuflacio pulmonar) e pelos efeitos objetivos da fisioterapia
respiratoria: desobstrucdo bronquica, desinsuflacio  pulmonar e
recrutamento alveolar.

Tratamento de  pacientes com BA em UTIP: terapia de
posicionamento; aumento do fluxo expiratorio (AFE) associado ou
ndo a vibracdo manual; hiperinsuflacio pulmonar manual (HPM)
associada ou ndo a pressao expiratdria no final da expiracdo (EPAP);
hiperinsuflagdo pulmonar (HP) com o aparelho de VPM associada
ou ndo a técnica de direcionamento de fluxo manual (DF); HPM
associada ou ndo a técnica de DF, e aspiragdo das vias aéreas.

Entretanto, existem até o momento apenas trés estudos clinicos,
randomizados controlados*¥, analisando os efeitos da fisioterapia
respiratoria para criancas com BA. Na revisio sistematica®®, constaram
no tratamento recomendado: a terapia de posicionamento, o recru-
tamento alveolar, as técnicas de AFE, a vibragdo manual e a aspiracao
das vias aéreas.

A aspiracao das VA € uma medida paliativa efetiva para a
desobstrucdo traqueobronquica das criancas com VSR. Aproxima-
damente 60% da resisténcia respiratdria estd localizada nas VA
superiores e, nos lactentes, que respiram predominantemente pela
via nasal, a depuragio destas secrecdes pode ter um impacto
positivo no WOB e aliviar os sintomas.

Oxigenagdo de membrana extracorpdrea (ECMO)

A ECMO é uma boa opcio de tratamento para as criancas com
doenca grave que nao podem ser mantidas em VPM, pois com
este tratamento pode-se manter a ventilacdo e a condicdo
cardiocirculatoria.

Oxido nitrico inalatdrio (NOI)

Melhora a oxigenacdo e a resisténcia do SV de criangas com
infeccdo grave pelo VSR, Entretanto, pela resposta variada entre
os pacientes, acredita-se que o NOi nio melhora a mecénica
pulmonar®. A sua utilizacio deve ser reservada para os pacientes
com hipoxemia grave e refrataria ao suporte ventilatorio.

Surfactante  exégeno

As criangas com BA por VSR apresentam deficiéncia de
surfactante, tanto em quantidade quanto na habilidade para diminuir
a tensdo superficial dos alvéolos. O surfactante exdgeno € uma
terapéutica potencial para os pacientes com BA*'“2, E importante para
a paténcia das pequenas VA e da complacéncia pulmonar, mas o seu
uso é restrito a pacientes em UTIP e neonatais.

VPM  convencional

Estd indicada para criancas com padrao obstrutivo e aquelas com
doenca restritiva com hipoxemia, utilizando-se uma modalidade de
pressio controlada. Pode-se também optar por uma modalidade
mista (com pressdo regulada volume controlado — PRVC).
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Em razéo da possibilidade de PEEP intrinseca, deve-se procurar
manter os parametros da VPM com uma FR baixa (20 cpm) e
relagdo |:E de :3. Inicia-se com uma PEEP de 5 cmH,O, ajustando
0 seu valor segundo o grau de recrutamento alveolar e resposta
clinica obtida.

Ventilagio com oscilagdo alta freqliéncia (VOAF)

Esta indicada para os pacientes em VPM convencional que
apresentam piora clinica ou extravasamento de gas significativo
(pneumotdrax, enfisema intersticial, pneumopericardio). Também
¢ indicada no tratamento das doengas restritivas com indice de
oxigenagao maior do que 3.

A principal vantagem da utilizacgo da VOAF é a possibilidade de
se ofimizar a ventilagio e a oxigenagdo com menor risco de lesdo
pulmonar induzida pelo aparelho de VPM.

Ventilagio ndo invasiva com pressio positiva (VINIPP)

Beneficios: mantém as VA abertas, melhora o fluxo expiratorio,
diminui a capacidade residual funcional, melhora a complacéncia
pulmonar, facilita a mobilizacdo de secrecdes, diminui o WOB,
melhora a troca gasosa e preserva a sintese e a liberacdo de
surfactante. A VNIPP estd indicada como primeira escolha de
suporte ventilatorio nos episédios de apnéia, seja no modo de
pressao continua nas vias aéreas (CPAP) ou de pressio em dois
niveis (BIPAP)®.

Quando se opta pelo uso da CPAP, recomenda-se iniciar com 4
cmH,0 a 6 cmH,O; se a opgdo for pela BIPAP, recomenda-se iniciar
com pressao posttiva inspiratoria (IPAP) de 8 cmH.,O e pressio
positiva expiratoria (EPAP) de 4 cmH,0. A modificagao dos parame-
tros deve ser efetuada de acordo com a resposta dlinica da crianca.

PRrOFILAXIA

Medidas para se prevenir a infeccdo pelo VSR: utilizacdo de
vacinas (imunizagao ativa) e de imunoglobulinas por via intravenosa.
Os esforcos para se obter uma vacina efetiva persistem sem a
obtencdo de resultados até o momento.

A imunizagdo passiva pode ser realizada com anticorpos
monoclonais (palivizumab) contra o VSR (dose intramuscular: |5
mg/kg/dose, uma vez por més durante os meses epidémicos). A
eficaicia da imunizacdo passiva € de 1/200; reduz as taxas de
hospitalizagdo em 55% pelo VSR. Prematuros sem doenga pulmo-
nar cronica apresentam maior beneficio com a terapéutica com o
palivizumab. As orientacdes atualizadas para a utilizagio desta tera-
péutica foram publicadas pela Academia Americana de Pediatria em
2003*, devendo ser utilizada para criancas com doenca cardiaca
congénita e com alteragées hemodindmicas significativas.

ProGNGsTICO

A maioria das criancas com BA, independente da gravidade da
doenca, recuperam-se sem seqlelas. O curso natural desta doenca
varia entre sete a dez dias, mas algumas criancas permanecem
doentes por semanas.
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Conflito de interesse: nio ha.

SUMMARY

ACUTE BRONCHIOLITIS, AN UPDATED REVIEW

Acute bronchiolitis (AB) is a frequent cause of hospitalization
among children and its main etiological agent is respiratory syncytial
virus (RSV). It occurs epidemically during autumn and winter. Some
populations of children such as premature newborns, infants with
congenital heart disease and those with chronic lung disease,
immunocompromised, undernourished, among others, present
increased morbidity and mortality risk.

The virus multiplies in epithelial ciliated cells while infammation and
cellular debris cause obstruction of the airways, hyperinflation,
atelectasis, and wheezing and gas exchange Iimbalance. Definitive
evidence still does not exist about treatment of this disease, Treatment
includes oxygen therapy, hydration, inhaled beta-2 agonists, racemic
epinephrine, recombinant DNase and respirotherapy, among
others. Prophylactic measures include administration of -~ monoclonal
antibodies.

The majority of children with AB, independent of disease severity,
recover without sequels. The natural course of this disease usually
varies, from seven to ten days ,however some children may not
recover for weeks. [Rev Assoc Med Bras 2007; 53(2): 182-8]

Kev worps: Bronchiolitis. Respiratory syncytial virus. Respiratory
tract infection. Pediatrical critical care. Respirotherapy.
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