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RESUMO

Bronquiolite Viral Aguda (BVA) é uma doença de alta prevalência no Rio Grande

do Sul e causa um importante número de hospitalizações em crianças menores de um ano

de idade. Os pacientes com maior gravidade, nos três primeiros dias de internação,

podem evoluir para insuficiência ventilatória e necessitarem oxigênio ou até ventilação

mecânica, como forma de tratamento.

Com o objetvo de identificar precocemente os episódios mais graves,

investigaram-se fatores prognósticos através de sinais clínicos e laboratoriais, durante a

hospitalização de crianças com BVA.

Estudou-se uma coorte de 213 crianças menores de um ano com BVA admitidas

no Hospital da Criança Santo Antônio de Porto Alegre. Esses pacientes foram seguidos

desde a hospitalização, nos três dias subseqüentes, na alta hospitalar e até 30 e 60 dias

após. Caracterizou-se a necessidade de oxigênio no terceiro dia ou de ventilação

mecânica nos três primeiros dias de hospitalização, como critérios de gravidade.

As hospitalizações ocorreram, predominantemente, nos meses de julho a

setembro, e a maior parte das crianças (60%) apresentava idade inferior a quatro meses.

Dentre as características sócio-econômicas estudadas, observou-se que 50% das famílias

tinham renda mensal menor que três salários mínimos e 18% viviam em residências

aglomeradas. Das 213 crianças acompanhadas até a alta hospitalar, 61(29%)

necessitaram de oxigênio no terceiro dia, e 12(6%), ventilação mecânica nas primeiras 72

horas.

Verificou-se que 17% dos pacientes apresentavam história de prematuridade, 24%

estavam sendo amamentados quando hospitalizaram e 12% nunca haviam mamado no

peito. Cerca de 35% das famílias referiram história de asma brônquica.



As principais características clínicas na hospitalização foram: freqüência

respiratória maior que 60(67%), presença de sibilos(76%) e estertores crepitantes(57%)

à ausculta pulmonar e tiragem subcostal (56%). Entre os sinais investigados, assodaram­

se significativamente com nlaior gravidade: frequência respiratória maior que 70,

enchimento capilar lento, cianose de extremidades e tiragem supraesternal. A saturação

transcutânea de oxigênio da hemoglobina inferior a 91% e atelectasia ao exame

radiológico de tórax, mostraram-se associadas significativamente com maior gravidade.

Entre os fatores prognósticos, identificou-se o risco relativo associado a maior

gravidade: idade inferior a 4 mes{~s (RRl~7), peso de nascimento inferior a 2500g (RR

2,3) e desnutrição grave(RR 2,0).

Constituíram-se escalas de gravidade através de análise discriminante incluindo-se

os seguintes itens: idade inferior a 3 meses, prostração, batimento de asas do nariz,

freqüência respiratória maior ou igual a 70, tiragem (subcostal, intercostal e

supraesternal), saturação de oxigênio menor ou igual a 90%, uso de oxigênio, internação

em UTI e uso de ventilação mecânica. Através do somatório de cada um dos itens,

resultaram os escores de gravidade. Os escores foram dicotomizados em menores ou

iguaisl a 3 e maiores que 3 (mais graves).

No seguimento após a alta hospitalar, observou-se que a Inaioria dos pacientes

que compareceram apresentou episódios de sibilância e que foi elevado o número de

reinternações (26% aos 60 dias).



ABSTRACT

Acute viral bronchiolitis(AVB) has a high prevalence in Rio Grande do Sul. It

accounts for a high number of hospital admissions in infants. The patients with a more

severe disease, in the first three days of hospitalization may develop respiratory failure

and might need oxygen or mechanical ventilation .

The aim of this study was to investigate prognostic factors (clinicaI signs and

laboratory tests) in hospitalized infants with AVB.

The research conducted was a cohort study of 213 infants with AVB who were

admitted to the Hospital da Criança Santo Antônio, Porto Alegre. These patients were

followed up from the admission, in the three first days, to their discharge and at 30 and

60 days after admission.

Severity criteria were defined such as need of oxygen in the third day of admission

or mechanical ventilation in the first three days.

The admissions occurred predominantly from July to September and the majority

(60%) were infants under four months of age. It was observed that 50% of the families

had monthly wages below three minimum saIaries and 18% lived in crowded homes.

Sixty one (29%) of the children needed oxygen in the third day of admission and 12

(6%) were put on mechanical ventilation.

It was observed that 17% of the patients had a past history of prematurity, 24%

were being breast fed at admission and 12% had never been breast fedo Around 35% of

the families had a past history of bronchial asthma.

The main clinicaI characteristics were: respiratory rate above 60 (67%), wheezes

(76%), crepitations (57%) and subcostal retraction (56%).



The following findings were significantly associated to severity : respiratory rate

above 70 mpm, peripheric cyanosis, low capillary filling, supraesternal retraction,

transcutaneous oxygen saturation below 91%, atelectasis at the chest X-ray.

Among the prognostic features, some were identified as presenting high relative

risk associated to severity: Age under 4 months (RR 1,7), birth weight below 2500 g

(RR 2,3) and malnutrition (RR 2,0).

Severity scales have been developed using discriminant analysis with the following

items: age under 3 months, prostration, flaring of the alae nasi, respiratory rate above 70

mpm, retractions (subcostal, intercostal and supraesternal), transcutaneous oxygen

saturation, need of oxygen, admission in intensive care unit and use of mechanical

ventilation. Severity scores resulted from the addition of the value attributed to each of

the items (O or 1). They were dichotomized in above (more severe) and below or equal

to 3.

At the follow up, after the discharge it was observed that the majority of the

children who had been seen at thirty and sixty days had wheezing episodes and there

was a high rate of re admissions (26% at 60 days).
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1· INTRODUÇÃO

Bronquiolite Viral Aguda (BVA) é uma doença que acomete lactentes,

especialmente aqueles com idade entre um e seis meses.

Em países desenvolvidos, é a doença respiratória mais grave que pode ocorrer

em crianças previamente sadias, nessa faixa etária(l). Sua prevalência situa-se entre

um e cinco por cento em épocas epidêmicas. Estima-se que um a dois por cento das

crianças que adquirem a doença necessitem de hospitalização, e 5% destas sejam

submeidas à ventilação mecânica (2). A prevalência real da BVA em lactentes não é

conhecida, pois os estudos publicados baseiam:"se, geralmente, em crianças

hospitalizadas, que representam os casos mais graves.

Nos meses de inverno, os surtos epidêmicos de BVA elevam o número de

hospitalizações, especialmente em Unidades de Tratamento Intensivo levando à

ocupação de aparelhos disponíveis para ventilação lnecânica.

No Brasil, não são conhecidas informações epidemiológicas aprofundadas

sobre esta doença, embora sua prevalência, nos estados do sul do país, deva

equiparar-se àquela de países com características climáticas semelhantes. Por outro

lado, existem diferenças importantes entre as publicações sobre BVA dos países da

América do Norte, Europa e Austrália. Na América do Norte, muitas vezes, os

autores a incluem entre outras entidades clínicas que apresentam, na evolução,

sibilância e sinais de infecção viral (3, 4, 5). Na Inglaterra e na Austrália, o critério

de diagnóstico é mais restrito, admitindo-se apenas crianças com idade inferior a um

ano ou, no máximo, uma ano e meio (1, 4), desde que se configurem quadros

agudos, com as características clínicas de BVA. Portanto, a comparação dos estudos

em diferentes países, em vista da diversidade de critérios diagnósticos, pode ficar

prejudicada.



A BVA pode apresentar diferentes evoluções, incluindo um quadro de

obstrução leve de vias aéreas inferiores, até insuficiência ventilatória grave. Entre as

crianças hospitalizadas, a evolução varia, havendo casos leves que necessitam de

pouco ou nenhum uso de oxigênio; outros, em que o uso de oxigênio e a internação

são mais prolongados; e aqueles em que é necessário maior intervenção, devido à

insuficiência ventilatória .

o médico que atende pacientes com BVA, em ambulatório ou em selViços de

emergência, tem dificuldade em prever a sua evolução.Sinais clínicos .. como

freqüência respiratória, tiragem subcostal, tiragem intercostal, cianose .. e exames

subsidiários, como a determinação transcutânea de oxigênio da hemoglobina, podem

demonstrar o grau de comprometimento da função ventilatória, dimensionando o

nível de gravidade naquela avaliação. Com essas informações, o médico pode

indicar o encaminhamento a ser dado ao paciente : ou para hospital com recursos de

oxigenoterapia ou para outros com unidade de tratamento intensivo.

Este estudo pretende identificar as características clínicas e epidemiológicas da

BVA com apresentação moderada e grave. Além disso, propõe-se a oferecer

subsídios pelos quais se preveja antecipadamente o desfecho da doença, em relação a

gravidade. O médico que atende casos de BVA no momento da internação poderia,

então, tomar decisões em relação ao nível de atendimento que a criança deveria

receber: se em hospitais com recursos básicos, como administração de oxigênio, se

em unidade de tratamento intensivo, para suporte ventilatório.

1.1 Revisão da literatura

1.1.1 Aspectos históricos:

A Bronquiolite Viral Aguda foi descrita originalmente com o nome de

bronquite aguda catarral por Holt, em 1898 (4, 6), sendo posteriormente chamada de
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BVA obstrutiva capilar, BVA capilar, BVA asmática, broncopneumonia intersticial,

broncopneumonia e pneumonia intersticial (4, 7, 8). Na descrição de HoU já haviam

sido caracterizadas as principais manifestações da doença:

"Bronchilis 01 the smaller tubes... diflers from lhe preceding variety

(b1'Onchitis of the large tubes) mainly in the greater severity of all its symptoms.

The ollset may be ... preceded by (the symptoms) ofcatharrh ofthe nose, pharynx,

and larynx... the severe symptoms not appearing u"til the patie"t has been sick

two or three OOys, or they may be severe from lhe outset. lf lhe latter, it is

illdistinguishable from that of broncho-p"eumollia. There are cough, dyspnoea,

accelerated breathillg, fever, alld moderate, sometimes severe, prostration. The

cough is tighter, a"d more frequelltly ofa short, teasillg character than severe and

paroxysmaI. There is difflculty in nursillg. Dyspnoea may bequite marked a"d is

shoWIl by the active ditatioll ofthe alae IIasi alld the recess;o" ofali the softs paris

ofthe chest 011 illspiratiolls. The resp;ratiolls as a rule are jrom 50 to 80 a millute.

The temperature for the first or two is usooUy 101 0 or 102 ~ but it may be 103 o or

104 0 F. So high temperature does 1Iot cOlltillue u"less p"eumo"ia develops. The

prostration is ill most cases closely related to the dysp"oea a"d lhe rapidity of

respiration tha" to the tempemture. Dfte" there is slight cyallos;s.

In the beginillg the chest is filled with sibilant a"d sonorous râles, mallY of them

ofa musical character. I" twelve or twenty..four hours these are replaced by moist

râles-coarse or fine, accordillg as they are produced in the large or medium-sized

tubes. There are often loud, wheezing râles 011 expiration. The respiratory murmur

is feeble; the resonance O" percussio" is "ormal or slightly exaggerated. As lhe

case progresses toward recovery, the finer râles are the first to disappear. The râles

are always best heard behilld, bul Ihey are present ali over the chesl.

As lhe onset of such a case il is impossible to say whether the disease will be

limited to the medium sized bronchi o,. will extend lo lhe smallest bro"chi and air
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vesicles.lll other cases, usuaUy ill infants lI"der six mOllths old, there may develop

attacks of respiratory failure or suffocation. These may occur ill a severe case af

any time, and, becallse ofthe infallt's inability to empty lhe tubes of secretioll, the

dyspnoea steadily illcreases until the respiratory muscles are exhausted, the

inspiratory force beillg too feeble to overcome the obstruction j" the tubes. The

uSlIal course of the disease i" illfants previollsly ill good health ;s that the severe

symptoms cOlltil,ue for two or three days ollly, after which lhe temperature falls to

100 (, or 100.5 cF, and graduoUy becomes normal. The constitutiollal symptoms

usually declil,e with the temperature, and, except durillg the jirst thirty-six hours,

they rarely give cause for allxiety. Recovery almost invariable occurs... "

A descrição original de Holt, feita há quase cem anos, expõe com precisão as

características mais relevantes da BVA. Inclui de maneira detalhada os principais

aspectos clínicos da doença, até o possível desfecho, de insufuciência ventilatória

com exaustão muscular.

Desde o relato de Holt até o início da década de 40, poucas são as citações

bibliográficas sobre a BVA, que passou a ser tratada como uma doença específica e

com essa denominação somente em 1940, por Engle e Newns (7). Hubble (9) foi

quem reconheceu a etiologia viral como a mais provável, nessa mesma época.

Até a metade da década de 50, os estudos descreviam apenas as características

gerais da doença, sem haver maior precisão quanto à etiologia que, supunha-se, fosse

predominantemente viral. Em 1956, a descoberta do vírus Chimpanzee Coriza Agent

(10, 11, 12) posteriormente denominado Vírus Sincicial Respiratório, associado à

BVA, permitiu determinar as principais características epidemiológicas da doença.

No início da década de 60, inúmeros trabalhos (11, 12, 13, 14, 15, 16, 17)

identificaram dados epidemiológicos, clínicos e laboratoriais da BVA, incluindo-se

os aspectos relacionados ao tratamento. Na época, alguns pesquisadores (1, 18)

testaram vacinas com o Vírus Sincicial Respiratório relatando uma pior evolução
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entre os pacientes vacinados. Esse fato sugeriu tratar-se de uma doença com

características imunológicas especiais.

A sistematização do conhecimento, acrescida de dados epidemiológicos e

laboratoriais, permitiu identificar a BVA como uma entidade nosológica específica e

com evolução típica. Caracterizou-se o acometimento de lactentes, em geral entre

um e seis meses de idade. A terapêutica inicialmente incluía antibióticos,

broncodilatadores, corticosteróides, vapor úmido e oxigênio (9, 16, 19). Em 1963,

Reynolds sugeria a importância da oxigenoterapia (20) como a principal medida no

tratamento dessa enfermidade. Com o advento dos aparelhos de ventilação mecânica

e sua aplicação em doenças respiratórias agudas (21, 22, 23, 24) este método passou

a ser de extrema importância em pacientes com BVA, reduzindo significativamente

a mortalidade, nos casos de insuficiência ventilatória descompensada.

Nos últimos trinta anos, centralizou-se a investigação no entendimento da

patogenia da infecção pelo VSR, em suas consequências tardias (como a

hiperreatividade brônquica), na produção de uma vacina para prevenir a doença em

crianças suscetíveis ( especialmente nas portadoras de doenças como fibrose cística

do pâncreas, imunodeficiência e cardiopatia congênita) e no desenvolvimento de

tratamentos qUt.~ reduzam a morhidade e a mortalidadl~,

Embora as inúmeras pesquisas e os avanços no entendimento dessa doença, a

BVA atualmente é a principal causa de hospitalização em lactentes previamente

hígidos, em países desenvolvidos (1).

No Hospital da Criança Santo Antônio de Porto Alegre, onde esta pesquisa foi

realizada, crianças com BVA ocupam, muitas vezes, 20 a 30 por cento dos leitos

para pacientes graves, e muitas delas necessitam utilizar os respiradores mecânicos

disponíveis. Algumas vezes, há dificuldade de se obterem vagas para todos os que

necessitam de cuidados intensivos, sendo necessário transferi-los para outros

hospitais. Além disso, muitos desses pacientes permanecem sintomáticos após '0
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episódio inicial, vindo a frequentar ambulatórios e serviços de emergência; alguns,

inclusive, têm necessidade de reinternação. A presença de sintomatologia crônica e

grave também é freqüente sendo motivo de inúmeros atendimentos e repetidas

hospitalizações em pacientes cujo doença inicial foi a BVA. Tais pacientes

permanecem internados por períodos prolongados, alguns com necessidade de

oxigenoterapia contínua, o que caracteriza a gravidade desses casos.

1.1.2 Etiologia

Foram identificados o Vírus Sincicial Respiratório, o Adenovírus, o

Parainfluenza e o Influenza como agentes etiológicos da BVA, sendo o Vírus

Sincicial Respiratório (VSR) o principal agente, responsável por 70 a 85% dos casos

(4, 25, 26). O VSR pertence à família Paramyxoviridae e ao gênero Pneumovírus,

assemelhando-se aos outros Paramixovírus exceto pelo diâmetro de 13 a 14 nm de

seu nucleocapsídeo em forma espiral. Seu tamanho é de 120 a 300 nm e trata-se de

um patógeno ubíquo que atinge todas as faixas etárias (27). Bioquimicamente, ele

também se distingue por não possuir neuraminidase e por não ter sido demonstrada.,

nele, atividade de hemoaglutinação. O genoma de ácido ribonucléico contém dez

gens com características únicas, diferindo também de outros Paramixovírus. O VSR

é de espécie heterogênea com duas diferentes variedades de componentes ativos

antigênicos de superfície, os subtipos A e B. A diferenciação entre os dois subtipos é

mais marcada na glicoproteína G, responsável pela aderência do vírus às células

suscetíveis, no início da infecção (28). O VSR apresenta também, em sua superfície,

a glicoproteina F, ou de fusão, que media a fusão do vírion e da membrana celular e

sua penetração intracelular. Os dois tipos aparentemente circulam juntos, porém um

predomina sobre o outro em determinados surtos epidêmicos (29, 30, 31). A

importância clínica e epidemiológica dessas variantes ainda não foi identificada (30),

embora alguns estudos sugiram diferenças, por exemplo, quanto à gravidade do

quadro de BVA causada por um dos subtipos (32, 33). O VSR cresce em células
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humanas, especialmente HEp-2, e em algumas células HeLa, mas também em

células diplóides humanas e em células de rins de macacos. As cepas de laboratório

podem infectar macacos e outros pequenos animais pela via respiratória. A infecção

primária pelo VSR ocorre, geralmente, em crianças menores de dois anos sendo

possível ser demonstrada sorologicamente em 95% destas. O VSR é um vírus

altamente contagioso e persistente pois, quando infecta uma criança, pode

permanecer viável por vários dias (34, 35). Em fômites e superfícies, sua viabilidade

extende-se por até seis horas, fato (Juc aumenta sua contagiosidadc (34, 36).

o vírus Parainfluenza dos tipos 1 e 3 é o segundo mais prevalente na etiologia

das BVAs. O tipo 1 é infreqüente nos primeiros seis meses de idade, o que sugere

um possível efeito protetor dos anticorpos maternos contra esse vírus,

diferentemente do que acontece com o tipo 3 e com o VSR, que ocorrem mais 00

primeiro semestre de vida ( 37).

o Adenovirus é um agente infreqüente de BVA, porém pode estar relacionado

com casos de intensa gravidade, tanto na fase aguda com infecções disseminadas

(em especial os subtipos 3, 7 e 21), quanto com quadros sequeiares graves, do tipo

Bronquiolite Obliterante (34). Muitas vezes, a primeira característica desses quadros

é que, além dos fenômenos obstrutivos, há comprometimento parenquimatoso

associado (34, 38).

o vírus Influenza, além de também ser agente etiológico da BVA, tem sido

relacionado com quadros de Bronquiolite Obliterante, semelhantes aos causados pelo

Adenovírus; porém, alguns relatos sugerem que isso só ocorre quando há associação

com outros agentes, como outros vírus, bactérias ou Mycoplasma ( 34).

1.1.3 Epidemiologia

A descrição das características epidemiológicas da BVA baseia-se,

predominantemente, na doença causada pelo VSR. As epidemias são anuais, e os
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intervalos entre os surtos variam de sete a dezesseis meses, sendo que o maior

número de internações hospitalares ocorre nos meses de inverno (39). Cada período

epidêmico dura aproximadamente cinco meses (4).

o vírus Parainfluenza do tipo 3 comporta-se de maneira diversa, pois ocorre

mais no final do inverno e na primavera (34, 40) não tendo um padrão sazonal

previsível como o VSR (41).

Na maioria das vezes, o vírus contamina inicialmente um irmão mais velho,

em idade escolar, que o introduz na família, provocando infecção em adultos e

crianças, predominantemente nestas, em que a chance de infecção é mai<?r e mais

grave. Há uma probabilidade de reinfecção entre 27 e 45% para os membros da

mesma família, sendo mais freqüente em crianças, especialmente em lactentes (42).

A alta contagiosidade hospitalar pelo VSR tem sido bem demonstrada (43, 44,

45). Hall e cols (46) registraram que 32% das crianças hospitalizadas junto a outras

infectadas pelo VSR, adquiriram o vírus e desenvolveram doença respiratória, o

mesmo acontecendo a 42% do pessoal hospitalar. O vírus, tendo sua incubação entre

dois e sete dias e persisistindo por períodos prolongados (até 21 dias) nos portadores,

torna-se então um importante agente de infecção hospitalar. Além disto, pode

permanecer viável em superfícies e ser encontrado numa distância de até 1.8 metros

a partir do paciente infectado (34). A contagiosidade maior, portanto, parece

decorrer do manuseio das secreções, pelas pessoas que entram em contato com a

criança infectada : elas transportam o vírus para outras superfícies ou contaminam

diretamente suas próprias vias aéreas.

Como fatores de risco, para infecções respiratórias de vias aéreas inferiores,

identificaram-se vários elementos ligados ao hospedeiro e ao ambiente: idade menor

do que seis meses, baixo peso ao nascer, desnutrição, deficiência de vitamina A,

doença cardíaca ou pulmonar e asma - entre aqueles ligados ao paciente (47,48,49,

50, 51); aglomeração, tamanho da família, ordem de nascimento, cuidados maternos,
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poluição ambiental (incluindo o cigarro) e cuidados sanitários - considerando o

ambiente - estão relacionados com a maior incidência e gravidade das doenças de

vias aéreas (48, 52, 53, 54, 55, 56, 57).

A BVA, porém, tem sido estudada mais freqüentemente - em países

desenvolvidos, o que dificulta maiores considerações sobre alguns dos fatores acima

relacionados. Sabe-se que o VSR causa maior morbidade em crianças com idade

menor do que seis meses, baixo peso, prematuridade, e do sexo masculino (27, 53,

58, 59, 60). A presença de doenças prévias como imunodeficiência, cardiopatias,

fibrose cística do pâncreas, prematuridade, displasia bronco-pulmonar e SIDA (1, 4,

61) associa-se com maior morbidade e mortalidade. Nível sócio-econômico também

tem sido citado (41, 51, 53) como fator de risco para maior gravidade; porém,

estudos conclusivos sobre tal associação ainda não foram publicados. Estudo

realizado em Chapel Hill (55) constatou que a maioria das crianças hospitalizadas

era proveniente de famílias com baixa renda, residentes em zona rural, distante da

cidade. No mesmo eSÍlldo, observou-se que nenhuma das crianças hospitalizadas por

BVA ou pneumonia, causadas pelo VSR, estava sendo amamentada. PuHan e cols.

(62) observaram que 30% das crianças internadas com infecção pelo VSR tinham

sido amamentadas, enquanto 49% das crianças utilizadas como controle, e que não

se hospitalizaram, eram amamentada.~. Segundo esse estudo, o fisco de internação

seria reduzido em 50% devido ao aleitamento materno, porém, vários outros fatores

poderiam ter contribuído para essa redução, o que torna tal conclusão questinável.

Num estudo em que cem lactentes foram acompanhados desde o nascimento até o

primeiro ano de vida, não houve diferença na incidência de infecção pelo VSR,

considerando os que foram amamentados e os que não o foram (63).

Outro fator - já citado - que pode estar associado a maior gravidade é o da

aglomeração no ambiente. Crianças que frequentaram creches ou orfanatos

apresentaram maior número de infecções do que as que permaneceram em casa (41).

Aparentemente, essas duas características, aglomeração e institucionalização,

9



expõem a criança a uma carga infectante maior, a qual poderia desencadear maior

gravidade da BVA.

Recentemente, Martinez e cols(64) estudaram a idade materna como fator de

risco, para o desenvolvimento de doença obstrutiva no primeiro ano de vida.

Lactentes, filhos de m.ães com menos de 21 anos, apresentaram maior número de

episódios de sibilância, havendo uma relação inversa entre o número de episódios e a

idade materna.Ressalta-se, contudo, que esse estudo incluiu apenas crianças

atendidas em ambulatório, e não houve investigação etiológica, o que dificulta a

caracterização dos episódios como BVA.

No primeiro ano de vida, o hábito de fumar, por parte dos pais, aumenta a

incidência de doenças respiratórias com ou sem sibilos. Pedreira e cols(65),

estudando lactentes, demonstraram associação entre fumo (especialmente materno) e

doenças de vias aéreas inferiores, mas não especificamente com BVA.

Outro fator a ser considerado na epidemiologia da BVA é a associação entre

doença viral e infecção bacteriana secundária. Sabe-se que, nos países em

desenvolvimento, há maior probabilidade das crianças apresentarem infecções mistas

(virais e bacterianas) dada a elevada prevalência de infecções bacterianas nesses

países (47). Tristram e cols.(66) demonstraram a presença simultânea de outros

patógenosem crianças com BVA, os quais apresentaram evolução atípica da doença,

relacionada ao segundo agente infeccioso. Por outro lado, Hall (67) encontrou baixa

prevalência de infecção mista em crianças com infecção pelo VSR (ambos os

estudos foram realizados em hospitais de países desenvolvidos). No estudo de Hall

as crianças que usaram antibióticos apresentaram maior risco de infecção bacteriana,

caracterizado pela evolução . No Brasil, não são conhecidos estudos que tenham

demonstrado o papel da infecção bacteriana secundária em pacientes com BVA,

embora seja muito freqüente o uso de antibióticos em crianças hospitalizadas com

esta doença.
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1.1.4 Patologia

o VSR, provavelmente, é inoculado na mucosa nasal ou na conjuntival (35,

40). O processo patológico pode situar-se somente nesses locais ou, nos casos típicos

de BVA, estender-se para o trato respiratório inferior, por aspiração do vírus. Prince,

em modelo experimental utilizando cobaios, demonstrou que as alterações

produzidas pelo VSR são, predominantemente, restritas à mucosa nasal e ao epitélio

brônquico e bronquiolar, poupando a traquéia (68) . A secreção nasal, nessa fase

inicial, contém 105 a 106 unidades infecciosas por mililitro de secreção permitindo,

portanto, que pequenas quantidades de material aspirado produzam infecção (40). A

replicação do vírus no epitélio respiratório produz alterações citolíticas. Há necrose

do epitélio, destruição da camada ciliada de revestimento e edema de submucosa e

adventícia (4, 9, 19, 25, 27, 38, 41, 61, 68, 69, 70, 71). O processo inflamatório afeta

bronquíolos de calibre entre 75 e 300 micras. Ocorre infiltração linfocitária

peribronquiolar com presença de macrófagos e de plasmócitos (26, 28). Há edema

de submucosa, sem alterações no tecido elástico ou nos músculos lisos. Restos

celulares e deposição de fibrina formam tampões que, juntamente com a secreção de

muco, obstruem os bronquíolos (26, 73). Os alvéolos, geralmente, são poupados

exceto aqueles mais próximos dos bronquíolos afetados (61, 74). Pode haver maior

envolvimento alveolar, caracterizando quadro de pneumonia, em alguns casos (70).

Nesses, pode haver aumento da celularidade do tecido subepitelial dos brônquios e

bronquíolos que se extende para paredes intra-alveolares, com edema dentro dos

alvéolos (61). Não são conhecidas, até aqui, as causas que levam a um maior

comprometimento alveolar nesses pacientes (41, 71, 72); sabe-se apenas que o vírus

pode causar doença em qualquer parte da via aérea e do parênquima pulmonar (75,

76). Raramente, destruição intensa e generalizada do epitélio pode se desenvolver

com envolvimento alveolar podendo ser causadas pelo Adenovírus ou, também, pelo

VSR (4,74).
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A regeneração do epitélio bronquiolar a partir da membrana basal ocorre em

três a quatros dias mas os cílios somente são observados após quinze dias (74).

1.1.5 Resposta imunológita

Várias particularidades sugerem que o VSR produz uma resposta imunológica

peculiar (72, 77, 78). Os casos mais graves ocorrem exatamente no mesmo período

em que a presença de anticorpos maternos na criança é maior, ou seja, entre um e

seis meses de vida. Por outro lado, nos primeiros trinta dias de vida da criança,

quando os níveis de anticorpos matemos encontram-se elevados, são infreqüentes os

casos de BVA. Uma outra evidência de que esse vírus produz uma resposta

imunológica própria é a piora observada em crianças vacinadas com o vírus

inativado (1, 79, 80). Vários estudos têm sido realizados para entender as respostas

do sistema imunológico à infecção peloVSR.

a) Imunidade humoral

Observa-se alta taxa de reinfecção com o VSR, sugerindo-se que a produção

de anticorpos seja transitória; além disso, estes já não são detectados seis meses após

a infecção (72). Contudo, no segundo episódio, identifica-se maior magnitude da

resposta local e sistêmica. A idade parece ser importante pois, nas crianças com

menos de seis meses, a resposta de produção de imunoglobulina G é deficiente,

contrariamente ao que ocorre em outras idades (81). A possibilidade de que os

anticorpos matemos produzam efeito supressivo, nessa resposta, tem sido referida;

porém não há estudos conclusivos a respeito. Ogilvie e cols (63) conseguiram

demonstrar que altos títulos de IgO conferiam papel protetor contra infecção pelo

VSR nos primeiros meses de vida. O papel das subcIasses de imunoglobulinas

(IgG1, IgG2, IgG3, IgG4) também tem sido investigado, com resultados imprecisos.

Estudos com utilização de imunoglobulinas por via endovenosa, com altos títulos

anti-VSR e que demonstranun melhora clínica do (Iuadro de BVA, conl redução da

hipoxetnia (82, H3, 84), sugerenl algum papel destas na evolução da enfermidade.
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Discute-se o papel da imunoglobulina M na proteção contra a infecção pelo

VSR, mas sua importância não tem sido efetivamente demonstrada (28). Já a

imunoglobulina A, de superfície, anti-VSR, surge de um a três dias após a infecção

inicial e coincide com a redução da população viral local, mas não parece ser

importante na erradicação do vírus e nem na patogênese da BVA (72).

A produção sistêmica e local de imunoglobulina E, contra o VSR, tem sido

motivo de vários estudos, em vista das relações dessa imunoglobulina com a reação

inflamatória das doenças obstrutivas. A resposta sistêmica da IgE não parece ser

importante nem específica na BVA, contrariamente ao que ocorre com a resposta

local. Alguns estudos (85, 86) têm demonstrado aumento nos níveis locais de

imunoglobulina E específica, nas secreções do trato respiratório superior, em

crianças infectadas pelo VSR e com quadro clínico de sibilância, diferentemente

daquelas com a infecção restrita ao trato respiratório superior sem sibilância.

Também esses, com lnaior resposta IgE específica para VSR, apresentam maior

gravidade. Nos lnesmos estudos, a liberação local de histamina também foi maior

nas crianças com maior gravidade, porém tal associação foi menos intensa. Vários

outros trabalhos têm procurado identificar e relacionar os diferentes componentes de

resposta inflamatória local com a gravidade de doença (87, 88, 89, 90, 91, 92, 72), e

as relações entre a BVA e episódios de hiperreatividade brônquica posteriores, mas

seus achados ainda são inconclusivos.

b) Imunidade celular

Evidencia-se o papel da imunidade celular na infecção pelo VSR, pela maior

permanência do vírus e maior letalidade entre os portadores desse tipo de

imunodeficiência (93). Além disto, observou-se, em crianças vacinadas com vírus

inativado, maior resposta linfocitária proliferativa ao antígeno do VSR do que entre

os não vacinados, e do que entre os que apresentaram a infecção natural (72). Outro

aspecto que tem sido estudado são as relações entre a resposta imunitária celular e a
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produção de IgE específica local e suas consequências. Parece haver uma produção

exagerada de linfócitos supressores ou alteração em sua função em pacientes com

infecção pelo VSR. Essa alteração pode estar envolvida numa resposta imune celular

excessiva e em maior produção de IgE específica para VSR, nos pacientes com BVA

(72, 87, 94).

Vários são os estudos que tem procurado elucidar melhor o papel desses e de

outros mecanismos imunológicos na patogênese da broquiolite em sua fase aguda e

na evolução a longo prazo; porém, até o momento, os achados não são definitivos, o

que desautorlza conclusões precisas e aplicação direta dos resultados.

1.1.6 Fisiopatologia

As alterações na função pulmonar que levam à dificuldade ventilatória na

BVA são, fundamentalmente, relacionadas com os fenômenos obstrutivos de

pequenas vias aéreas (95). As alterações inflamatórias locais, desencadeadas pelos

vírus, levam à obstrução de bronquíolos por edema e produção de muco, fibrina e

restos celulares. A obstrução determina alterações nas relações entre ventilação e

perfusão, ou seja, algumas áreas do parênquima pulmonar não são mais ventiladas,

embora permaneçam perfundidas. As alterações na relação ventilação-perfusão, além

da obstrução, determinam hipoventilação alveolar com hipoxemia, retenção de C02

e acidose respiratória e metabólica (4).

o quadro obstrutivo leva a um aumento da capacidade residual funcional e do

volume residual, resultando nUIn maior trabalho respiratório. Os fenômenos

obstrutivos decorrentes do processo inflamatório podem ser de três tipos 1) de

válvula uni-direcional - permite apenas entrada de ar, levando à hiperinsuflação; 2)

de válvula de interrupção - com completo bloqueio à passagem de ar, determinando

atelectasias; 3) de válvula de obstrução unidirecional - permite apenas a saída de ar e

resulta rapidamente em atelectasias (27).
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o esquema proposto por Whol (18) ilustra a sequência anteriormente descrita:

--------'---------1

FISIOPATOLOGIA DA BRONQUIOLITE
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Atel.etasla

~
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• CRF Capacidade residual funcional

* * VR Volume residual

(Adaptado de Whol)

a) Função Pulmonar

A avaliação da função pulmonar, na aVA, tem contribuído para esclarecer

importantes aspectos da fisiopatologia e da resposta terapêutica.

Seidenberg e cols (96) demonstraram. através de curvas fluxo·volume passivas

e forçadas com pletismógrafo de corpo inteiro, em crianças sedadas com hidrato de

cloral, redução de fluxos expiratórios forçados e aumento da resistência respiratória.
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o volume de gás torácico estava aumentado na maioria, contirmando a

hiperinsutlação pulmonar. Godfrey (97) refere tcr encontrado, em alguns pacientes,

volume de gás torácico total inferior ao normal, mas não na fase aguda. Em relação

aos achados de Seidenberg, Godfrey questiona se os valores de normalidade não

estariam subestimados.

Mallol e cols (98) chamaram atenção para a variabilidade das provas de função

pulmonar realizadas em crianças com BVA, através das técnicas de pletismografia

com oclusão ao final da expiração, utilizando-se compressão externa através de

jaqueta, para expiração forçada. Observou-se que a movimentação do paciente,

durante o exame, pode determinar variações importantes no volume de gás torácico e

na capacidade residual funcional, alcançando-se até duas vezes o valor anterior .

Esses estudos demonstram que a avaliação da função pulmonar, em lactentes, ainda

não apresenta parâmetros seguros, dificultando, portanto, comparações e avaliações

precisas quanto a esta enfermidade.

b) Insuficiência Ventilatória

A insuficiência ventilatória que ocorre na BVA pode ser explicada, em parte,

por algumas características anatômicas e fisiológicas do aparelho respiratório do

lactente. A luz dos bronquíolos terminais é menor do que O,1mm ao nascimento,

chegando a O,2mm aos dois anos de idade. Sabe-se também que o lactente tem uma

redução na pressão elástica de retração, o que predispõe a um fechamento precoce

das vias aéreas, mesmo em volume corrente. Isso resulta em redução da ventilação.

O arcabouço costal do lactente é mais flexível, e a inserção do diafragma nele é

horizontalizada; isso determina que a retração gerada pelo trabalho do diafragma

seja maior, menos eficiente, sem aumento da entrada de ar para os pulmões (99,

100). O tipo de fibra muscular do diafragma e dos músculos ventilatórios propicia

uma tendência maior à fadiga em lactentes menores (101, 102). Além disso, a

hiperinsuflação leva a uma redução da área do diafragma e o torna achatado,
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reduzindo, por consequência, sua força contrátil, e exigindo maior trabalho para sua

contração (102).

Além do diâmetro, a redução do número de poros de ventilação colateral

(poros de Kohn) e dos canais de Lambert, que também proporcionam comunicação

entre as unidades respiratórias, são características anatômicas da árvore respiratória

do lactente (4, 103). Como a ventilação colateral serve como proteção contra o

colapso, na BVA os episódios obstrutivos, com freqüência determinam atelectasias.

Outro aspecto peculiar, nessa faixa etária, são as modificações na circulação

pulmonar durante as primeiras semanas de vida, nas quais a criança deixa de

apresentar resistência elevada, com hipertrofia de sua camada muscular. Ao sofrer a

hipóxia da BVA, a circulação pulmonar tende a apresentar vasoconstrição, com

aumento do desequilíbrio entre ventilação e perfusão (104). O desenvolvimento

alveolar também encontra-se em franca atividade, de modo que os alvéolos vão

apresentar as características encontradas no adulto somente com oito semanas de

vida extra-uterina. Nessa fase, há um aumento no número dos alvéolos, e suas fibras

elásticas ainda não estão maduras, o que conduz, provavelmente, a uma menor

elasticidade pulmonar (22, 75), com redução da ventilação.

As trocas gasosas podem alterar-se, em consequência da alta resistência de vias

aéreas periféricas, da má distribuição da ventilação e em função das altas freqüências

respiratórias (22, 99, 105, 106, 107). A redução dos fluxos expiratórios forçados,

provavelmente, se deva às alterações nas vias aéreas intrapulmonares de pequeno

calibre. O estreitamento de vias aéreas é compensado pela hiperinsuflação pulmonar

que, conforme sugeriu Seidenberg(96), pode não ocorrer em alguns pacientes,

determinando limitação intensa ao fluxo expiratório. Em alguns casos, as alterações

descritas podem progredir, levando à insuficiência ventilatória descompensada.

Nestes casos, a hipoxemia é resultante das alterações ventilatórias, que pioram com a

fadiga muscular. A evidência laboratorial dessa descompensação é a redução da

pressão parcial de oxigênio arterial (Pa02), o aumento da pressão parcial de gás
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carbônico (PaC02) e a diminuição do pH arterial. Pode haver apnéia, especialmente

em prematuros, na fase de sono "não-REM "(sem movimentos oculares rápidos)

(108), cujas causas podem estar relacionadas à hipoxemia e à fadiga muscular, assim

como à imaturidade do centro ventilatório (25).

1.1.7 Diagnóstico

1.1.7.1 Quadro clínico

Desde a descrição original de Holt, pouco acrescentou-se em relação às

características clínicas da BVA (4, 6). O quadro inicial é semelhante a qualquer

infecção viral de vias aéreas superiores, caracterizando-se por coriza, febre e tosse.

Nos três a quatro dias subsequentes a tosse torna-se mais intensa, a febre pode

persistir e inicia a dificuldade ventilatória, com taquipnéia, batimento de asas do

nariz, tiragens (subcostal, intercostal e supraesternal) e presença de sibilos,

predominantemente expiratórios. O grau de dificuldade ventilatória varia de

intensidade e, usualmente, se instala nos três primeiros dias após o início do quadro

de BVA. A taquipnéia, o esforço ventilatório e a sibilância determinam, geralmente,

a procura de atendimento médico. Em algumas crianças, especialmente nas

prematuras, a apresentação pode ser atípica, ocorrendo apnéias mesmo sem ter-se

instalado o quadro característico de BVA (25, 109). A criança pode apresentar

alterações do sensório, sonolência ou prostração(119). Tais alterações são atribuíveis

it hipóxia, fi (Iual pode acompanhar os casos de maior gravidade. Os sinais de

dificuldade ventilatória relacionam-se com a intensidade do problema. O batimento

de asas do nariz, e as tiragens inter e subcostal e supraesternal caracterizam o grau de

esforço ventilatório (110, 111). As tiragens estão relacionadas· proporcionalmente às

pressões negativas intrapleurais (110, 112). A freqüência respiratória maior do que

60 movimentos por minuto é um dos sinais de gravidade mais utilizados em doenças

respiratórias do lactente (113,114) e em BVA (115,116,117,118). Reynolds (120)

mostrou uma correlação linear elevada entre a freqüência respiratória e a Pa02,
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sugerindo aquela como parâmetro de gravidade em BVA. Em alguns estudos (115,

116) a freqüência cardíaca foi utilizada como critério de gravidade; no passado,

inclusive considerou-se que uma freqüência cardíaca maior do que 200 batimentos

por minuto era critério de diagnóstico de insuficiência cardíaca, nesses pacientes.

Atualmente, não se acredita que freqüências cardíacas elevadas, em casos de BVA

não complicada, representem de fato insuficiência cardíaca, pois a taquicardia ocorre

em consequência de várias alterações que acompanham a doença tais como

taquipnéia e febre.

Nos casos graves, também podem surgir sinais de colapso circulatório, com

evidências de má perfusão pefi fé rica. Ocorre cianose em mucosas e extremidades,

porém pode ser percebida quando a Pa02 já está em níveis relativamente baixos. O

médico percebe cianose quando a Sat02Hgb encontra-se em torno de 85%, o que

representa uma Pa02 em torno de 50 mmHg (118). A cianose é um importante sinal

de gravidade, com exigência de hospitalização imediata.

O exame do tórax apresenta sinais de hiperinsutlação pulmonar, com aumento

do diâmetro antero-posterior, e há hipersonoridade à percussão. A ausculta pulmonar

revela sibilos predominantemente expiratórios, que podem ser audíveis mesmo sem

estetoscópio, em alguns casos . Estertores crepitantes ao final da inspiração são

freqüentemente audíveis sendo que este achado, entre outros, pode ser utilizado na

diferenciação entre BVA e asma brônquica(74). Pode haver redução de murmúrio

vesicular por atelectasias ou por complicações como o pneumotórax. Hipertermia

ocorre em intensidades variáveis cedendo, geralmente, nas primeiras 72 horas (9,

15).

Desde as primeiras manifestações de infecção de vias aéreas altas até a

instalação do quadro de BVA, o período é de três a quatro dias. A partir de então,o

quadro clínico evolui dentro das primeiras 48 a 72 horas (18). Nesse período,a

maioria das crianças apresenta as principais manifestações clínicas, como taquipnéia,

19



freqüência respiratória elevada, tiragens sub e intercostais, cianose e febre. Depois,

os sinais e sintomas regridem, tendendo à estabilização. Algumas crianças, porém,

apresentam curso clínico diferente, mantendo a sintomatologia e os sinais da doença

por mais tempo. Essa evolução caracteriza, em geral, maior gravidade do quadro ou

presença de complicações como infecção bacteriana secundária. As crianças

portadoras de doenças com envolvimento cardio-pulmonar ou sistêmico

(cardiopatias, fibrose cística do pâncreas, imunodeficiências), ou que foram

prematuras, apresentam maior tendência a tais complicações (1, 4, 25).

A evolução para insuficiência ventilatória geralmente ocorre dentro das

primeiras 72 horas (4, 15). Os sinais de dificuldade ventilatória progridem e há

necessidades crescentes de suplementação de oxigênio. A taquipnéia aumenta,

atingindo freqüências respiratórias elevadas. Nessa situação, ocorre a agitação da

criança e há dificuldade para alimentá-la. A sibilância pode acentuar-se e ser audível

mesmo sem uso de estetoscópio. Nos casos mais graves, pode ocorrer ausência de

sibilos, evidenciando-se maior obstrução ao fluxo de ar. A cianose pode também

tornar-se evidente, principalmente nas extremidades. A partir de então, a criança

poderá manter sua ventilação, com auxílio de oxigênio, ou necessitar de suporte

artificial.

Após 24 a 72 horas, de maior sofrimento ventilatório, há uma tendência à

melhora. A criança volta a alimentar-se, a freqüência respiratória decresce para

níveis inferiores a 60 movimentos por minuto, o estado de agitação mental

desaparece e os outros sinais de sofrimento ventilatório regridem (4, 15).

Em alguns casos mais graves, o quadro de recuperação não ocorre, havendo

um período mais prolongado de sinais e sintomas. Os pacientes que evoluem para

insuficiência ventilatória, com necessidade de ventilação mecânica, são os de mais

lenta recuperação (121).
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Após a primeira semana de doença, a maioria das crianças tem condição de ter

alta hospitalar, com pouca sintomatologia. Algumas crianças podem apresentar

episódios de sibilância nas semanas subsequentes. Nesses quadros obstrutivos, pode

haver maior gravidade e necessidade de nova hospitalização. Em prazos mais longos

(8 a 12 anos), pode observar-se ainda sinais de hiper-reatividade brônquica,

relacionados, segundo alguns autores, com o quadro de BVA (1, 122, 123, 124, 125,

126, 127).

1.1.7.2 Exames subsidiários

Exame radiológico de tórax

o exame radiológico do tórax caracteriza-se por apresentar hiperinsuflação

pulmonar, com aumento do diâmetro ântero-posterior, rebaixamento ou

horizontalização do diafragma e, nos casos graves, inversão da cúpula diafragmática.

Identificam-se infiltrados peribrônquicos e, em alguns casos, atelectasias (128, 4,

129, 130, 131). Estas podem ocorrer em até 12% dos casos (18) e, muitas vezes,

podem ser confundidas com consolidações pneumônicas (51, 129, 130, 131, 133).

Em estudo realizado por Simpson e cols., a maior variação entre dois radiologistas

na interpretação de radiogramas de crianças com infecção causada pelo VSR, foi na

identificação de infiltrados peribrônquicos (130). A presença de complicações como

pneumotórax ou pneumomediastino são infreqüentes e, em geral, ocorrem nos casos

mais graves (24). A intensidade das alterações pode associar-se com a gravidade do

quadro clínico (129), porém tal associação ainda não foi bem demonstrada. Algumas

vezes, entretanto, crianças hospitalizadas com BVA podem apresentar exame

radiológico normal (61)

Gasometria Arterial

A análise dos dados da gasometria arterial é útil para determinar

comprometimento da ventilação. Simpson e cols (22) e, anteriormente, Reynolds
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(20) mostraram sua importância. A hipoxemia, a hipercapnia e a acidose respiratória

e/ou metabólica são os achados que caracterizam a descompensação da insuficiência

ventilatória. Em geral, a gasometria arterial serve como parâmetro laboratorial na

decisão sobre o uso de ventilação mecânica, em pacientes com BVA. A presença de

apnéias ou sinais de fadiga muscular são suficientes para indicar essa intervenção,

antes mesmo da alteração nos gases arteriais. Muitos pacientes, contudo, podem

suportar alterações como hipercapnia ou hipoxemia, sem ventilação mecânica .A

análise transcutânea da saturação de oxigênio da hemoglobina é um método que tem

sido utilizado nos últimos anos para monitorização das necessidades de oxigênio

com ampla aplicação nessa doença. Suas aplicações e limitações tem sido motivo de

várias publicações (134, 135, 136). Mulholland e cols (115), inclusive, sugerem que

essa avaliação seja a de melhor predição na gravidade de pacientes com BVA.

Técnicas de Identificação Viral

A identificação etiológica viral, nas BVAs, tem sido amplamente realizada,

especialmente em países desenvolvidos, desde a introdução de exames relativamente

rápidos como a imunofluorescência do aspirado nasofaríngeo (137, 138). A

agilidade de tal método permite que a identificação do vírus apóie o diagnóstico de

BVA, permitindo o emprego de medidas de controle de infecção hospitalar.

Eventualmente, a identificação da etiologia viral pode indicar o uso de drogas como

a Ribavirina, embora a relação custolbenefício desta droga ainda seja discutida. Os

métodos mais utilizados são a imunofluorescência e o enzimaimunoensaio. Outros

métodos também descritos, mas não muito utilizados, são a imunoperoxidase e o

teste com ácido nucléico. A sensibilidade e a especificidade da imunofluorescência

(IF) e do enzimaimunoensaio (ELISA), quando comparadas com as culturas, têm

sido acima de 90% (137, 139, 140). A IF é o método mais utilizado pois, além de

fornecer um diagnóstico rápido, permite identificar os outros vírus causadores de

BVA e, em alguns estudos, mostrou ser mais sensível que o ELISA (141, 142, 143).

A confiabilidade do exame baseia-se na conjugação dos seguintes fatores : 1) coleta
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meticulosa e adequada preparação do material; 2) alta qualidade do anti-soro e dos

conjugados; 3)um bom microscópio de fluorescência; 4)treinamento na leitura do

material. O melhor material para exame se obtém por aspiração das secreções em

vias aéreas superiores. Usualmente, faz-se a coleta por aspiração de um mililitro de

secreção nasofaríngea. Este método é superior à utilização de "swab" de nasofaringe

conforme demonstrou Ahluwalia (144). Foi descrita também positividade na coleta

por lavado broncoalveolar (145) quando, no mesmo paciente, a imunofluorescência

da secreção de nasofaringe foi negativa. Esse material é levado refrigerado ao

laboratório, onde é misturado com 2 ml de solução tampão e, posteriormente,

centrifugado. É separado então da secreção e, novamente, suspenso em solução

tampão (solução salina tamponada com fosfato). A" gotas contendo células em

suspensão são colocadas em lâminas, ressecadas e fixadas com acetona, a 4QC de

temperatura. A partir de então, o material é corado, usando-se conjugados

fluorescentes por diferentes métodos. É então levado ao microscópio de

fluorescência para a identificação. É importante também que seja levado para

cultura, para que os achados da itnunofluorescência sejam continuamente validados

(72, 137, 141, 146 ).

Utiliza-se a técnica de anticorpos monoclonais através de imunofluorescência

(31), para a identificação de grupos antigênicos (A e B) .

A cultura é feita em células Hep-2 ou HeLa. O material é analisado a partir de

seu crescimento nesse meio, identificando-se, então, no caso do VSR, o efeito

citopático característico, com formação de sincícios na células HEp-2.

São utilizados para sorologia os métodos : Fixação de Complemento,

Neutralização em Tubo, Redução em Placa e ELISA.Em nosso meio, a Fixação de

Complemento é o método mais utilizado; porém, dentre estes o ELISA é o mais

preciso (141). Indicam-se os testes sorológicos principalmente para estudos

etiológicos, quando não se pode contar com as técnicas acima descritas (147). As
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principais desvantagens são a ausência de reação, em muitas crianças com menos de

seis meses, e a dificuldade de obtenção de uma segunda amostra (a da

convalescença), em-muitos casos (141).

Outros exames

Nos últimos anos, tem utilizado-se a dosagem de IgE, IgE-específica, a

dosagem de interferon, a proteína catiônica dos eosinófilos, de leucotrienos (85, 88,

148, 149, 150, 151, 152), na tentativa de elucidar mecanismos imunopatológicos da

BVA, exames não relevantes na investigação rotineira.

Outros exames de avaliação geral, realizados em crianças hospitalizadas, são o

hemograma e a dosagem de eletrólitos, assim como aqueles pelos quais se avaliam

distúrbios funcionais em outros órgãos.

1.1.8 Diagnóstico diferencial

Em crianças previamente sadias, as características clínicas permitem fazer o

diagnóstico de BVA com razoável segurança, nos meses epidêmicos. A maior

dificuldade consiste em diferenciá-la da primeira crise de asma, pois, clinicamente,

são idênticas. As pesquisas que sugeriram melhora de pacientes com BVA, em

função do uso de broncodilatadores (153, 154, 155, 156) embora os resultados

discutíveis, aumentaram ainda mais a dificuldade no diagnóstico diferencial. Muitos

asmáticos têm a primeira manifestação de doença através de um episódio de BVA.

Na fase aguda, não há muita importância em estabelecer-se essa diferença com

precisão, pois não afeta a conduta. Em pacientes que apresentam quadro clínico de

maior gravidade, indica-se a hospitalização, administra-se oxigênio e, muitas vezes,

broncodilatadores, em ambas as situações.

A evolução a médio e longo prazo é que exige a identificação do diagnóstico,

de asma brônquica ou de manifestações de hiper-reatividade brônquica secundárias
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ao processo viral. Vários estudos têm demonstrado que até 75% das crianças com

BVA terão episódios de sibilância nos anos subsequentes (1, 157, 158, 159, 160,

161, 162, 163, 164, 165). Algumas evidências permitem diferenciar BVA de asma

brônquica. Na evolução, após o episódio inicial de BVA, observa-se redução no

número e na intensidade dos episódios de sibilância, em maior freqüência do que nos

asmáticos; não há um padrão definido de atopia nesses pacientes, havendo até

sugestão de uma relação inversa nos testes cutâneos para atopia (166). Além disso,

demonstrou-se que familiares em primeiro grau, de pacientes com BVA, não tinham

maior número de episódios de sibilância ou diagnóstico de asma do que os do grupo

controle (122). Milner (1) considera, portanto, que a labilidade das vias aéreas é

causada pela BVA, sem relação com atopia. Estudos recentes (27, 85, 88, 123, 124,

150, 151, ) indicam a presença de mediadores inflamatórios em crianças com BVA,

e sugerem uma relação entre a infecção pelo VSR e a hiper-reatividade brônquica

subsequente. Clarke e cols (167) demonstraram, por outro lado, que lactentes podem

ter hiper-responsividade à histamina, independentemente de infecção viral prévia ou

de atopia, fato que acrescenta mais dificuldades na interpretação dos fenômenos

obstrutivos de vias aéreas, nesta faixa de idade.

Algumas vezes crianças, com fibrose cística do pâncreas apresentam-se com

quadro de BVA ou com exacerbação de sua sintomatologia de vias aéreas inferiores.

A história de tosse prolongada, a presença de secreção espessa, de volume intenso ou

amarelada, os sintomas digestivos, o baixo desenvolvimento pôndero-estatural, são

elementos para estabelecer-se o diagnóstico diferencial.

Embora infreqüente nos primeiros meses de idade, a aspiração de corpo

estranho acontece em lactentes com história de início súbito de tosse e sufocação, os

quais passam, posteriormente, a apresentar manifestações de dificuldade ventilatória

e sibilância. A anamnese, geralmente, estabelece o diagnóstico que se confirma,

posteriormente, por exame radiológico e broncoscopia.
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A coqueluche ainda é uma doença freqüente em nosso meio e, na fase inicial,

pode confundir-se com BVA. A presença de apnéias, em lactentes pequenos, ou de

crises de tosse paroxísticas, com eliminação de secreção após a tosse, juntamente

com as informações de contágio e da hiperleucocitose com Iinfocitose, confirmam

tal diagnóstico.

A pneumonia causada por vírus pode acompanhar-se de sintomatologia de

doença de vias aéreas (brônquios e/ou bronquíolos), tornando o diagnóstico

confundível com BVA. Como a BVA não apresenta, na maioria das vezes,

importante comprometimento alveolar, o quadro clínico e radiológico pode

diferenciá-Ias.

A aspiração de substâncias para as vias aéreas pode levar a sintomas

obstrutivos, com tosse e sibilância. Refluxo gastroesofágico e distúrbios da

deglutição são as principais causas imputáveis de aspiração. O quadro, geralmente

repetitivo, muitas vezes está relacionado à alimentação, caracterizando-se por

apresentar episódios súbitos de piora. Somente nos primeiros episódios é que poderá

haver dúvida diagnóstica na diferenciação com BVA.

1.1..9 Tratamento:

O tratamento da BVA somente passou a ter maior objetividade a partir da

identificação da etiologia viral e do melhor conhecimento de seus mecanismos

fisiopatológicos. Reynolds (168, 169), em 1963, demonstrou a utilidade da

oxigenoterapia e, desde então, poucas atitudes terapêuticas mostraram importância

adicional na doença.

A hipoxemia é a principal alteração nas crianças que se hospitalizam e é

tratada, na maior parte dos casos, com oxigênio, através de várias técnicas. O

método mais utilizado é a tenda de oxigênio. Utiliza-se o oxigênio misturado comár

comprimido, em fluxos de 10 a 20 litros, em concentrações variáveis de acordo com
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as necessidades, medidas por gasometria arterial ou aferição da saturação

transcutânea de oxigênio. Reynolds (168) demonstrou que a freqüência respiratória

variava na razão inversa das concentrações de oxigêncio administradas. A principal

limitação desse estudo é que foi realizado num número pequeno de crianças; muitas

das quais com pneumonia associada.

Outra maneira de administrar o oxigênio é fazê-lo por catéter nasal com fluxos

entre 1 e 4 litros por minuto. O catéter colocado juntos às narinas pode ser usado

quando são necessárias concentrações menores do que 40%. Utiliza-se a ventilação

mecânica por aparelhos respiradores quando as necessidades de 02 não são atingidas

por esses métodos e quando há sinais de descompensação da insuficiência

ventilatória (170, 171, 172, 173). Com tais aparelhos pode-se reduzir

significativamente a mortalidade, mesmo nos quadros mais graves com doenças

associadas (174,175). Beasley e Jones (2) utilizaram como alternativa o CPAP nasal

em crianças com menos de dois meses e obtiveram sucesso, embora tal método não

tenha tido bons resultados em investigação posterior (171 ).

A administração de líquidos deve ser cuidadosa nos casos mais graves (170,

176, 177), monitorizando-se o peso e a relação entre as osmolaridades plasmática· e

urinária, pois a perda líquida pode ser seguida por retenção, com aumento da

secreção do hormônio anti-diurético e dos níveis de renina, conforme demonstraram

Gozai e cols(178).

O uso de broncodilatadores tem sido estudado em freqüentes pesquisas e com

resultados controversos. A variabilidade nos resultados pode ser atribuída à ausência

de ação farmacológica da droga em BVA, à dificuldade na avaliação dos resultados,

ou a critérios de inclusão, pelos quais outras causas de sibilância são tratadas junto

com a BVA (179,180, 181, 182).

Alguns trabalhos utilizando Salbutamol sugerem algum efeito na BVA (153,

154, 155), enquanto outros não o comprovam (183, 184, 185). Estudo recente (186)
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sugere a possibilidade do efeito da Adrenalina racêmica em BVA, com vantagens

sohre o Salhutamol. Nesse trahalho, foram incluídos casos com pouca g..avidadt~,

não foi definido em que dia da evolução a droga foi utilizada e o uso desta droga não

reduziu o tempo de hospitalização (187). Embora em alguns estudos iniciais tenha

sido sugerido algum efeito broncodilatador, o Brometo de Ipratropio isolado ou

associado com Salbutamol não parece ter resultado benéfico em BVA (1, 153, 188)

assim como as xantinas.Os corticóides também foram tentados, e não há evidências

claras de sua ação (1, 155, 180, 189, 190).

Na última década introduziu-se o uso da Ribavirina, a partir de efeitos in vitro

contra o VSR e observaram-se resultados controversos (191, 192, 193, 194, 195,

196) pois, embora havendo redução da presença de vírus nas secreções respiratórias,

não pareceu haver modificação na evolução da doença. A Academia Americana de

Pediatria (197) indicou a Ribavirina para pacientes com maior risco de

complicações, em vista de infecção pelo VSR (prematuros ou portadores de

cardiopatia congênita, imunodepressão, fibrose cística do pâncreas, displasia bronco­

pulmonar, além de pacientes em uso de quimioterapia). Recentemente (198), a

mesma Academia, acrescentou às indicações anteriores o uso da droga em crianças

com BVA grave caracterizada por hipoxemia e hipercapnia. Por outro lado, Moler

(175) demonstrou não ter havido redução da mortalidade em cardiopatas internados

com BVA após o uso de Ribavirina. Pollack (174) comentou esses achados,

considerando que a queda da mortalidade na época atual, deva-se a uma terapia

intensiva de melhor qualidade e à antecipação da terapêutica cirúrgica, nos pacientes

com cardiopatias graves. A controvérsia amplia-se, levando-se em conta o custo

elevado e a exigência de equipamento relativamente sofisticado e específico para a

aplicação do medicamento. O uso de altas doses em três aplicações diárias de duas

horas, durante cinco dias, sugerida por Englund e cols (199), poderia reduzir um dos

problemas, que é o tempo de administração da droga.
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A fisioterapia, como método auxiliar no tratamento de BVA, não parece ter

indicação; há, inclusive, delnonstração de que não foi benéfica, num trabalho

publicado por Webb e cols (200). Métodos fisioterápicos como a tapotagem exigem

manuseio dos pacientes que, na fase aguda da doença, estão recebendo oxigênio e,

portanto, limitando ainda mais a aplicação dessa técnica. Além disso, esses pacientes

encontram-se com pulmões hiperinsuflados, o que contraindica esse tipo de

procedimento. Outras técnicas fisioterápicas não foram testadas até o momento para

justificar sua utilização.

Não há qualquer indicação para o uso de antibióticos em pacientes

previamente sadios ; contudo, utilizam-se quando há dúvidas no diagnóstico

diferencial, entre atelectasias e consolidações pneumônicas. HalI (67) estudou 565

crianças com infecção comprovada pelo VSR, encontrando nelas 1.2% de infecção

bacteriana associada. Korpi(201), entretanto, detectou evidências de infecção

bacteriana associada ( otite média aguda e pneumonia ) em 39% de crianças

infectadas com o VSR. A decisão sobre antibioticoterapia pode ser difícil também

em casos mais graves, para os quais há indicação de procedimentos invasivos.

Alguns autores também demonstraram que o uso de imunoglobulinas reduz· o

tempo do vírus nas secreções dos pacientes, sem, entretanto, provocar alterações na

evolução da enfermidade (27, 82, 83).

1.1.10 Morbidade a longo prazo

O curso clínico dos episódios de BVA evolui para recuperação completa, na

maioria das vezes, observando-se melhora já nos primeiros três a quatro dias (1, 4,

71, 170). Porém, quando esta não ocorrer, dois tipos de evolução são previsíveis:

manifestações obstrutivas recorrentes (hiper-reatividade brônquica) ou doença

obstrutiva de caráter crônico (Bronquiolite Obliterante).
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As manifestações obstrutivas recorrentes (hiper-reatividade brônquica) já

foram abordadas na parte referente ao diagnóstico diferencial com Asma Brônquica ;

sendo de grande importância clínica, pois a maioria das crianças permanecem

sintomáticas após o quadro inicial. Vários estudos demonstraram que a

sintomatologia persiste muitos anos e, na maioria dos casos, não parece estar ligada

à presença de atopia pessoal ou familiar (127, 163, 164, 202, 203, 204, 205, 206). É

importante ressaltar que não se podem generalizar tais conclusões, uma vez que a

maior parte das pesquisas foi feita em crianças hospitalizadas. Um estudo (207), por

exemplo, realizatlo com crianças não hospitalizatlas (casos leves), não dl~monstroLJ

diferença de hiper-reatividade brônquica nos testes de função pulmonar, realizados

após oito a doze anos da Bronquiolite. Por outro lado, estudos recentes (208, 209,

210) sugerem que os episódios recorrentes de sibilância de crianças nos três

primeiros anos de idade são mais freqüentes em crianças cuja função pulmonar era

diminuída antes de apresentar um episódio de infecção viral, apresentaram mais

episódios de sibilância que aquelas com função inicial normal. Esses estudos

indicam que algum fator prévio à infecção viral possa predispor à sibilância

posterior e não a infecção, isoladamente, desencadeá-la, conforme Taussig já havia

sugerido(211).

A Bronquiolite Obliterante ou seus equivalentes clínicos (sinais e sintomas

crônicos de doença obstrutiva de vias aéreas, dentre os quais asma pode ser

excluída), não tem sua prevalência bem determinada. Relatos de casos (212, 213) a

relacionam com infecção pelo Adenovírus dos subtipos 3, 7 e 21. Embora ela possa

ser associada com outras situações, como fenômenos de rejeição a transplantes,

refluxo gastroesofágico com aspirações, e inalação de agentes tóxicos (212, 213), a

relação com BVA é a de maior importância nessa faixa etária. Outros agentes virais

podem determinar essa condição, como o VSR e o Influenza A (1, 4).

As principais características dessa doença são : sinais de doença obstrutiva

crônica de vias aéreas, com episódios de piora alternados com melhora parcial,
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exame radiológico de tórax com hiperinsuflação pulmonar, atelectasias, sinais de

alterações brônquicas como espessamento de paredes e, às vezes, bronquiectasias

(4). As alterações histológicas mais importantes são: hipertrofia e desnudamento do

epitélio brônquico, com infiltrado celular da parede e espaço peribrônquico,

destruição e desorganização da camada muscular e do tecido elástico da parede,

ocorrendo também fibrose de parede e áreas circundantes. Nos pequenos brônquios e

bronquíolos, a mucosa é destruída e o lúmen preenchido por tecido fibroso. Os

bronquíolos terminais estão obstruídos e os bronquíolos distais dilatados (38, 214).

Os vasos estão com seus calibres reduzidos, e nestas áreas ocorrem hiperdistensão,

atelectasias, e fibrose (4). Angiogramas ou exames cintilográficos perfusionais

mostram áreas de redução da vascularização e perfusão, em áreas localizadas ;

quando unilaterais, constituem a síndrome do pulmão hiperlucente unilateral ou

Síndrome de McLeod ou Swyer-James (4).

Atualmente, a tomografia computadorizada de alta resolução tem sido

utilizada como o método de investigação mais apropriado para demonstração dessas

alterações, embora sua utilização e associação com dados anátomo-patológicos ainda

sejam restritos (215). A evolução desses pacientes pode ser favorável, com melhora

progressiva, levando-os a uma qualidade de vida boa na idade adulta (161). Assim

como Hodges e cals relataram (162), muitos casos com evolução crônica,

semelhantes à Bronquiolite Obliterante, podem determinar dúvida diagnóstica e

eventual indicação de biópsia.

1.1.11 Profilaxia

O desenvolvimento de vacinas tem sido uma constante preocupação dos

pesquisadores, devido à elevada prevalência do VSR e sua potencial gravidade em

lactentes com doenças debilitantes ou naqueles previamente sadios (18, 79).Na

década de 60, as primeiras tentativas com vírus inativado em formalina aumentaram

a morbidade nos pacientes vacinados com o VSR (80). Recentemente, a
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identificação de glicoproteínas imunogênicas F e G introduziram a perspectiva de

produção de uma vacina efetiva, sem os efeitos previamente ocorridos. A proteina F

parece ser a mais adequada, pois eleva a produção de IgA específica para o VSR sem

aumentar a produção de IgE para o mesmo vírus (27). Resultados recentes em

cobaias (216), contudo, demonstram aumento de lesões histopatológicas pulmonares

nos vacinados com essa glicoproteína purificada, sugerindo cautela na utilização em

seres humanos.
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1.2 Hipóteses

A identificação de sinais, ao exame físico, e a aferição da saturação

transcutânea de oxigênio da hemoglobina, na hospitalização, podem prever a

necessidade de oxigenoterapia no terceiro dia de evolução hospitalar.

A identificação de sinais ao exame físico e a aferição da saturação transcutânea

de oxigênio da hemoglobina, na hospitalização, podem prever a necessidade de

ventilação mecânica nos três primeiros dias de hospitalização.

1.3 Objetivos :

1.3.1Geral

Identificar os fatores prognósticos para Bronquiolite Viral Aguda Moderada a

Grave, em crianças menores de um ano, hospitalizadas.

1.3.2 Específicos

a) Descrever as características da amostra : sexo, idade, mês de hospitalização,

achados virológicos; antecedentes pessoais, como prematuridade e aleitamento

materno; antecedentes familiares, tais como o hábito do fumo e a história de asma; e

antecedentes mórbidos recentes, como sintomatologia apresentada na última semana.

b) Descrever as características sócio-econômicas, tais como: cor e idade da mãe,

escolaridade dos pais, aglomeração, renda familiar e hábito do fumo pelos pais.

c) Avaliar a associação entre Bronquiolite Viral Aguda Moderada a Grave e

antecedentes mórbidos pessoais, tais como: baixo peso de nascimento,

prematuridade, ausência de aleitamento materno ; e antecedentes mórbidos

familiares, tais como asma e tabagismo.
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d) Avaliar a associação entre Bronquiolite Viral Aguda Moderada a Grave e achados

de exame físico, tais como : freqüência respiratória, tiragem subcostal, intercostal e

supra-esternal, batimento de asas do nariz, cianose perioral e de extremidades,

sibilância, sensório, perfusão periférica e peso atual.

e) Avaliar a associação entre Bronquiolite Viral Aguda Moderada a Grave e achados

de exames subsidiários, tais como : presença de hiperinsuflação pulmonar,

consolidações, atelectasias, infiltrados intersticiais ao exame radiológico de tórax,

eosinofilia no leucograma, aumento de IgE sérica, alterações na saturação

transcutânea de oxigênio da hemoglobina e agente etiológico viral.

1) Elaborar escalas de gravidade, utilizando as seguintes variáveis : freqüência

respiratória, batimento de asas do nariz, compressão do leito ungueal, tiragem

subcostal intercostal e supra-esternal, sensório, saturação transcutânea de oxigênio

da hemoglobina, idade, uso de oxigênio, uso de ventilação mecânica em avaliações

diárias.

g) Descrever os tratamentos realizados durante a hospitalização, tais como: uso de

oxigênio, antibióticos, broncodilatadores e ventilação mecânica ; considerada

também admissão em unidade de tratamento intensivo ; tempo de internação e as

condições clínicas na alta hospitalar.

h) Descrever as características da evolução dos pacientes com BVA aos trinta e

sessenta dias após a hospitalização, quanto à história de episódios de sibilância, uso

de broncodilatadores, reinternações, achados de exame físico como sibilância e

freqüência respiratória, e presença de alterações ao exame radiológico de tórax, tais

como atelectasias, consolidações e hiperinsutlação puhnonar.
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2· PACIENTES E MÉTODOS

Holt, no final do século passado(4, 6), descreveu o quadro clínico da BVA

viral aguda e sua história natural. A evolução dos métodos terapêuticos, como

ventilação mecânica e qualificação dos serviços de tratatamento intensivo,

possibilitou que a intervenção médica sobre essa doença alterasse efetivamente o

curso clínico dos casos graves, reduzindo a mortalidade. Contudo, trata-se de uma

doença freqüente e, entre os pacientes com BVA, torna-se necessário evidenciar

aqueles cujas características permitam antever uma evolução menos favorável, ou

seja, os fatores prognósticos. Estes diferenciam-se dos fatores de risco, cuja

avaliação permitiria identificar a maior probabilidade de evolução da ausência de

doença para um quadro clínico característico.

Este estudo priorizou a investigação de fatores prognósticos com o intuito de

contribuir para uma intervenção médica mais efetiva.

2.1 Delineamento

Para avaliar os fatores prognósticos em crianças hospitalizadas por BVA,

desenhou-se um estudo de coorte, termo originalmente empregado para designar as

legiões romanas que marchavam em conjunto (217). Essa técnica consiste em

observar grupos de pessoas com determinada condição em comum, e que são

acompanhadas por um certo período de tempo. Neste estudo, avaliaram-se todas as

crianças admitidas no Hospital da Criança Santo Antônio com quadro de BVA desde

sua internação até a alta hospitalar e, até sessenta dias após a admissão, em nível

ambulatorial.

35



2.2 Critérios de elegibilidade

2.2.1Critérios de inclusão e exclusão

Consideraram-se como potencialmente elegíveis para o estudo crianças

menores de um ano que, no momento da hospitalização, entre 1(1 de maio e 30 de

novembro de 1991, apresentassem BVA. Caracterizou-se a Bronquiolite Viral

Aguda (BVA) como uma doença respiratória precedida por um período prodrômico

de três a quatro dias, quando a criança apresenta sinais de infecção de vias aéreas

superiores, com coriza, tosse e febre, e que evolui nos dias subsequentes com

taquipnéia, tosse, sibilos e sinais de dificuldade ventilatória. Nos casos mais graves,

ela apresenta cianose, prostração, apnéias, agitação mental e sinais de exaustão da

musculatura ventilatória, podendo haver parada cárdio-respiratória (1, 118.218).

Entre as crianças elegíveis, incluiram-se aquelas hospitalizadas com as

seguintes características:

a) idade entre 30 dias e 11 meses e 29 dias;

b) quadro clínico de BVA com até cinco dias de evolução, com pelo menos

uma das sequintes características (116, 117, 184, 219, 220) :

1) freqüência respiratória maior ou igual a 60 movimentos por minuto;

2) saturação transcutânea de oxigênio da hemoglobina menor do que 95%.

Entre as crianças elegíveis, excluíram-se aquelas portadoras de : doença respiratória

crônica, como asma brônquica, fibrose cística do pâncreas, displasia bronco­

pulmonar, doença cardiocirculatória - comunicação interventricular, Tetralogia de

FalIot, persistência do canal arterial; e doença neuromuscular como Doença de

Werdnig..Hoffman e paralisia cerebral. Adicionalmente, excluíram-se crianças com

doença respiratória neonatal submetidas à ventilação mecânica ou à administração de
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oxigênio por mais de três dias e crianças com hospitalizações prévias por doença

respiratória.

2.2.2Amostragem

Estudo piloto realizado em 1990 em 309 hospitalizações por BVA mostrou

que a maioria dos pacientes (65%) tinham menos de seis meses, eram do sexo

masculino (59%) e estavam sendo internados pela primeira vez (73%).

Aproximadamente 33% usaram oxigênio por mais do que 24horas, 10%

hospitalizaram em unidade de tratamento intensivo e 3% necessitaram de ventilação

mecânica. O estudo da identificação do agente etiológico foi realizado em um terço

dos pacientes, encontrando-se o Vírus Sincicial Respiratório como o principal agente

em 40% dos examinados. A maior concentração de internações ocorreu entre junho e

setembro.

Esses achados detectaram uma proporção elevada de hospitalizações sem

indicação de oxigenoterapia, sugerindo tratar-se de doença sem gravidade. A partir

de tais resultados, priorizou-se a inclusão de todas as crianças que apresentassem

algum sinal sugestivo de gravidade.

As crianças elegíveis para este estudo foram selecionadas a partir de sua

hospitalização no Hospital da Criança Santo Antônio, no período de maio a

novembro de 1991. A equipe de pesquisa preparou-se para avaliar nas primeiras seis

horas de hospitalização todos os casos com diagnóstico de BVA. Durante o dia,

eram feitas as avaliações, a partir da informação à equipe de pesquisa que se

encontrava no hospital e, nos horários noturnos e em fins-de-semana, o contato era

feito através de sistema de comunicação eletrônica (BIP) para definir as inclusões.
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2.3 Definição das variáveis

2.3.1Variáveis dependentes

-Uso de oxigênio no terceiro dia

Na avaliação entre 72 e 84 horas após a hospitalização, era verificado se a criança

estava utilizando oxigênio por decisão de seu médico assistente.

-Necessidade de ventilação mecânica

Nos três seguimentos desde a hospitalização foi considerada presente (a necessidade

de ventilação) toda a criança que foi submetida a ventilação artificial em algum

momento por, no mínimo, 12 horas.

2.3.2 Variáveis independentes

-Sexo

-Idade : Obtida subtraindo-se a data da internação pela data de nascimento. O

resultado era registrado em meses.

-Batimento de asas do nariz: Identificada pela presença do sinal, pela visualização

da movimentação lateral das partes externas das narinas, durante a inspiração.

-Cianose perioral : Caracterizada pela cor arroxeada dos lábios, observada à luz do

dia ou com lâmpada fluorescente, registrada como presente ou ausente.

-Cianose de extremidades: Identificada pela cor azulada ou arroxeada dos dedos das

mão ou dos pés, após estarem aquecidos, registrada como presente ou ausente.

-Enchimento capilar lento: Determinado pela compressão firme do leito ungueal por

cinco segundos. O retorno à coloração normal do leito ungueal esperado em até

cinco segundos, considerado lento se maior do que cinco segundos.

38



-Freqüência respirat6ria : Contada durante um minuto por observação direta ou,

preferenciahnente, por ausculta com estetoscópio. Eram registradas as condiçôes etn

que a observação foi feita : paciente acordado, dormindo, agitado ou calmo ou se

estivesse sob uso de ventilação mecânica. Posteriormente, foi codificada para fins de

análise, em freqüências iguais ou acima de setenta movimentos por minuto ou

abaixo de setenta.

-Freqüência cardíaca: Registro por ausculta do número de batimentos cardíacos por

minuto, anotando-se em que condições a criança estava : se chorando, calma ou

dormindo.

-Tiragem subcostal : Observação, durante a inspiração, da retração dos tecidos da

parede torácica, do espaço imediatamente abaixo da última costela ligada ao esterno

; graduada entre : tiragem leve, moderada ou grave, de acordo com a

intensidade.Tiragem leve: definida como a retração apenas perceptível dos tecidos

da parede torácica. Foi caracterizada como moderada a tiragem bem definida e

intensa aquela em que a retração do tecido era mais marcada (estimado em mais do

que um centímetro). Na análise, a tiragem foi classificada como: ausente (ausente

ou leve) e presente ( moderada e intensa).

-Tiragem intercostal: Observação da retração inspiratória dos tecidos da parede

torácica dos espaços intercostais, graduada entre tiragem leve, moderada ou grave,

de acordo com a intensidade, usando-se os mesmo critérios da anterior. Também foi

dicotomizada, para efeitos de análise, nos mesmos critérios anteriores.

-Tiragem supra-esternal : Observação da retração dos tecidos da parede torácica, do

espaço acima da fúrcula esternal, graduada entre tiragem leve, moderada ou grave,

de acordo com a intensidade, nos mesmos critérios das anteriores. Utilizou-se a

mesma codificação das anteriores, para efeitos de análise.
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-Sensório: übselVação da atitude do paciente em relação ao meio. Classificada entre

prostrado, sonolento e ativo. Para efeitos de análise, as observaçõs de prostração e

sonolência foram agrupadas.

-Sibilância : Presença de estertores de tonalidade musical de freqüências altas

audíveis com estetoscópio.

- Estertores crepitantes : Estertores de curta duração, baixa amplitude e audíveis no

final da inspiração.

- Peso atual: Peso verificado no momento da internação.

- Saturação transcutânea de oxigênio da hemoglobina : Avaliada com aparelho

Ohmeda 3700 com sensor para lactentes. Registrava-se o valor obtido, após

estabilização do sinal por um minuto.

-Hiperinsuflação : Caracterizada por aumento do diâmetro ântero-posterior do tórax,

rebaixamento ou horizontalização do diafragma, e presença de aumento da

transparência de ar no espaço retroesternal, obselVado no exame radiológico de

tórax.

-Consolidações : Imagens de opacificação dos espaços aéreos distais aos

bronquíolos terminais, restritas ou não a um ou mais lobos ou segmentos

pulmonares, obselVadas no exame radiológico de tórax.

- Atelectasias : Imagens de opacidades com densidades lineares e redução de

volume pulmonar adjacente, obselVadas no exame radiológico de tórax.

-Infiltrados intersticiais : Imagens de padrão retículo nodular obselVada, geralmente,

em ambos os campos pulmonares, obselVadas no exame radiológico de tórax.

-Eosinofilia periférica : Número absoluto de eosinófilos contados no sangue

periférico.
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-Dosagem de IgE sérica: Dosagem por radioimunoensaio da imunoglobulina E.

-Determinação do agente etiológico viral: Identificação através de

imunofluorescência do vírus respiratório de um dos tipos: Parainfluenza, Influenza,

Sincicial Respiratório e Adenovírus.

-Hemoglobina: Valor em gramas percentuais da hemoglobina.

-PaC02: Análise gasométrica, em mmHg, da pressão parcial do C02.

-Pa02: Análise gasométrica, em mmHg, da pressão parcial de 02.

-Peso de nascimento: Peso ao nascer referido pelo acompanhante ou registrado no

cartão de nascimento.

-Prematuridade : Informação do familiar sobre idade gestacional menor do que 37

semanas ou registro em cartão de nascimento.

-História prévia de sibilância : Informação de ter tido episódio anterior de "chiado"

ou sibilância.

-Aleitamento materno: História de ter sido amamentado pela mãe. Esse dado foi

computado em número de meses.

-História de asma paterna: Diagnóstico anterior de asma do pai.

-História de asma materna: Diagnóstico anterior de asma da mãe.

-História de asma dos irmãos: Diagnóstico anterior de asma dos irmãos

-História de asma dos tios: Diagnóstico anterior de asma dos tios

..História de asma dos avós: Diagnóstico anterior de asma dos avós

-Cor da mãe: Observação pelo examinador da cor da pele da mãe, registrada como

branca, preta, mista. agrupadada para efeitos de análise, em branca e não branca.
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-Cor da mãe: Observação pelo examinador da cor da pele da mãe, registrada como

branca, preta, mista. agrupadada para efeitos de análise, em branca e não branca.

-Idade da mãe: Idade em anos, referida pela mãe ou pelo acompanhante.

-Escolaridade dos pais: Número de anos que os pais completaram na escola.

-Aglomeração: Número de pessoas que habitavam a mesma casa que a criança,

dividido pelo número de peças da moradia excetuados banheiro e corredor.

Categorizado em menor ou igual a 1, 2, e 3 ou mais.

-Renda familiar: Soma das rendas de todos os componentes da família, auferidas no

mês precedente, expressa em salários mínimos.

-Renda per capita : A soma da renda, em salários mínimos, de todos os que

trabalharam no mês anterior dividida pelo número total de pessoas que habitavam a

casa.

-Presença do pai e da mãe em casa : Informação dada pelo entrevistado sobre o

parentesco de todas as pessoas residentes no domicílio.

-Hábito do fumo dos pais: O familiar era questionado sobre o hábito do fumo em

casa, sobre quem fumava e sobre o respectivo número de cigarros por dia.

2.4 Tamanho da amostra

Estudaram-se 213 pacientes. O tamanho da amostra foi calculado para um

poder de 80% e significância estatística de 5% (bicaudal), com relação de expostos e

não expostos de 1:2 com variação de 20%.
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2.5 Implementação do estudo

2.5.1 Local da pesquisa

O HCSA é um hospital pediátrico de referência de Porto Alegre situado na

zona norte da cidade, com capacidade para 250 leitos, com unidades gerais de

internação e unidades especializadas. O hospital mantém convênio com a Fundação

Federal Faculdade de Ciências Médicas, oferecendo ensino de graduação em

Pediatria, Cirurgia Pediátrica, Genética, e Residência em Pediatria, Cirurgia

Pediátrica e Neurocirurgia. Os lactentes com doenças agudas são hospitalizados em

unidade de emergência, unidade de tratamento intensivo e em unidades gerais. O

hospital presta atendimento principalmente aos segurados da Previdência Social, que

representam em média de 95% das hospitalizações. A maioria destas provém de

atendimentos do ambulatório, do próprio Hospital, e de encaminhamentos de outros

serviços da cidade e da Grande Porto Alegre. A taxa de ocupação do Hospital oscila

entre 90 e 100%, com mortalidade em torno de 2 a 3%.

2.5.2 Implementação

Revisaram-se 522 internações com diagnóstico inicial de BVA, das quais 384

preenchiam critérios clínicos dessa doença. Destas, 171 foram excluídas, por não

apresentarem critérios de gravidade. Catorze crianças fhram consideradas perdas, por

falta de informação à equipe ou informação tardia. As causas de exclusão estão

listadas na seção de resultados.

Caracterizada a inclusão, o paciente era avaliado nas primeiras seis horas de

internação, e eram entrevistados os familiares que convivessem com a criança e que

estivessem presentes naquele momento. A avaliação era realizada com a criança no

leito nas unidades de internação.
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Os médicos do HCSA estavam informados para avisarem a equipe envolvida

na pesquisa, quando da hospitalização de crianças com BVA. Além disso, a equipe

revisava diariamente o livro de registros de hospitalizações, avaliando todas as

crianças admitidas com esse diagnóstico. No período de seis horas, desde a admissão

hospitalar, a equipe realizava a entrevista e a primeira avaliação clínica. Eram

avaliados os sinais clínicos e aferida a saturação da hemoglobina. Verificava-se a

temperatura, o peso, o sensório, a compressão do leito ungueal, a freqüência

respiratória, a freqüência cardíaca, a cianose de extremidades, a cianose perioral, a

ausculta pulmonar, a presença de batimentos de asas do nariz, as tiragens subcostal,

intercostal e supra-esternal. Os exames laboratoriais leucograma e dosagem de IgE

sérica eram acrescentados aos pedidos de exame rotineiros, quando estes não haviam

sido solicitados. O exame radiológico de tórax era realizado como parte da rotina,

em crianças com diagnóstico de BVA. A coleta de secreção do trato respiratório

superior para virologia era realizada pela manhã, para envio ao laboratório dentro do

período de quatro horas. Diariamente, o coordenador da pesquisa revisava as

admissões de pacientes, a coleta de exames, procurando identificar internações não

comunicadas à equipe e falhas na realização de exames.

Após a inclusão, cada auxiliar de pesquisa registrava o horário previsto para as

avaliações subsequentes, que eram feitas 24 horas a partir da inicial. Em caso de

transferência para outro hospital, as avaliações eram feitas da mesma maneira. Nas

avaliações subsequentes, a cada 24 horas a avaliação inicial era repetida e acrescida

da verificação do uso de oxigênio e de ventilação mecânica. A partir da terceira

avaliação, aguardava-se o momento da alta hospitalar, para que fosse feita a avalição

final. Nesta, além de colher os dados, como nas avalições anteriores, se fazia um

levantamento da terapêutica aplicada, do tempo de hospitalização e das condições de

alta. Nessa ocasião, o familiar recebia uma ficha com a marcação de retorno para

trinta dias após a internação. No retorno, era aplicado um questionário específico,

buscando informações sobre o período após a alta e uma ficha com as informações
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clínicas colhidas nas avaliações prévias. Marcava-se, então, um novo retorno para

sessenta dias após a internação, onde se colhiam as mesmas informações pesquisadas

ao final dos prinleiros trinta dias.

As ausências dos familiares, para a aplicação do questionário inicial, na alta e

nas avaliações posteriores, eram comunicadas a uma assistente social, que buscava

contato com essas pessoas por telefone ou correspondência. Se a ausência persistisse,

fazia-se visita domiciliar.

As crianças que não compareceram às avaliações, após a alta, e que não foram

localizadas por carta ou por visita, foram consideradas perdas, para efeito das

avaliações a longo prazo. Adicionalmente, buscaram-se dados estatísticos da

Secretaria da Saúde e Meio Ambiente do Estado do Rio Grande do Sul, para os

casos de óbitos de crianças, no período do estudo, tentando localizar algumas das

perdas.

2.S,,3 Instrumento de coleta de dados:

Elaborou-se um questionário (anexo I) para realizar a coleta padronizada de

dados. Este incluía: identificação do paciente, informações que permitissem a

localização da residência, informações sobre as características sócio-econômicas,

uma ficha de exame físico inicial, e seis fichas de avaliação para os primeiros três

dias, para a alta e para as avaliações aos trinta e sessenta dias após a hospitalização.

o pesquisador responsável utilizava uma ficha de controle geral dos pacientes

incluídos, onde eram registradas as inclusões, localização dos pacientes nas

enfermarias, controle de coleta de exames e controle de alta.

Para controle dos exames radiológicos, havia uma ficha específica (anexo lI),

onde constavam os achados ligados à doença e as complicações, preenchida por um
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radiologista pediátrico. A ficha era aplicada no exame da internação e nas avaliações

aos trinta e e sessenta dias.

2.5.4 Técnicas diagnósticas :

Para avaliação da saturação utilizou-se um oxímetro de pulso (saturímetro)

marca Ohmeda 3700. A saturação é medida através de um sensor que, num dos lados

possui dois diodos, os quais emitem luz em dois comprimentos de onda (660nm e

940nm) representando, respectivamente, luz vermelha e infravermelha; e no outro,

um fotodiodo, que converte a onda de luz em corrente elétrica. Os diodos pulsam a

intervalos regulares, geralmente mais de mil vezes por segundo, medindo as

variações de intensidade de luz. Esses valores são processados no aparelho por

algoritmo, calculando-se então a saturação de Oxigênio da Hemoglobina. Esses

valores são calculados centenas de vezes por segundo. Como alguns artefatos podem

modificar os valores detectados, o aparelho estabelece continuamente as médias. A

leitura, no aparelho, utilizado no estudo, é feita através de médias, a cada 0.33 a 0.67

segundos. No estudo, o sensor específico para lactentes foi aplicado nas

extremidades (mãos ou pés), e a aferição do valor era registrada assim que o

aparelho mostrasse que o sinal era adequado e a freqüência cardíaca estava na faixa

esperada para a idade. Com isso, evitava-se que alterações no posicionamento do

sensor ou quedas na freqüência cardíaca pudessem alterar os resultados. Aguardava­

se pelo menos 60 segundos de sinal estáveL

A pesquisa virológica foi feita a partir da obtenção de, pelo menos, um

mililitro de secreção nasofaríngea, através de aspiração com sonda número 6 ou 8,

conectada a equipo de soro adaptado para tal, ligando-o ao látex com pressão

negativa do aspirador de parede. O material era enviado ao laboratório,

acondicionado em gelo, e transportado ao Instituto de Pesquisa Biológicas do Estado

onde era processado em quatro a seis horas. A pesquisa de vírus era feita através de

imunofluorescência indireta e enviado ao laboratório de virologia da Fundação
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Osvaldo Cruz para comprovação. A secreção de nasofaringe era suspensa em PBS

(Phosphate Buffer Salt ), para que todo o muco fosse diluído, e as células se

soltassem no referido meio. Tal procedimento era feito aos poucos, para que o muco

fosse homogeneizado o máximo possível e para não haver dano às células. Essa

suspensão era centrifugada a 1500 rpm por dez minutos, a temperatura ambiente. O

sedimento era suspenso novamente em PBS para diluir o muco restante e obter-se

uma suspensão com um número adequado de células. Esses procedimentos variavam

entre si, tomando-se cuidado para que não houvesse excessiva concentração de

células nem muita diluição. Gotas desse material eram então colocadas em lâminas.

Depois de serem secadas eram fixadas em acetona a 4°C, durante dez minutos. A

seguir, as lâminas eram coradas. Para tal, introduzia-se uma gota de soro imune

específico (anti-'VSR Chemicon®) num orifício, com auxílio de pipeta de Pasteur.

Os soros eram espalhados, para cobrir toda a camada de células, em teste com alças

bacteriológicas de níquel-cromo. A lâmina era então colocada em câmara úmida e

incubada a 37°C, por trinta minutos. Posteriormente, a lâmina era lavada por três

vezes em PBS. A seguir, as lâminas eram secas e adicionava-se uma gota do

conjugado fluorescente específico. Depois, repetia-se a incubação em câmara úlnida

a 37 ºC por trinta minutos e, novamente, lavada em PBS por três vezes e uma vez

com água destilada. Depois do processo de secagem, adicionava-se uma gota de

glicerol tamponado, cobria-se com uma lamínula e, então, examinava-se ao

microscópio de fluorescência tipo Nikon, com lâmpada de halogênio, em sistema de

epi-iluminação. A subtipagem do VSR era feita por detecção de antígenos, através

do envio de lâminas, que foram estocadas à Fundação Osvaldo Cruz.

A dosagem de Imunglobulina E (IgE) foi feita por radioimunoensaio com o kit

de radioimunoensaio da Pharmacia ®. Esse teste é feito com anticorpo duplo. A IgE

da amostra cOlnpete com uma quantidade fixa desta, marcada com Iodo 125 nos

pontos de fixação dos anticorpos específicos. A 19B fixa e a livre são separadas por

adição de um segundo anticorpo imunoabsorvente, por centrifugação e decantação.
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A radioatividade da partícula é medida e é inversamente proporcional a quantidade

da mesma na amostra.

o exame radiológico de tórax foi realizado com equipamento Siemens usado

na rotina do HCSA, com mínima radiação.

2.5.5 Equipe envolvida na pesquisa

Compôs-se uma equipe de pesquisa constituída por dois alunos de 110 semestre

de medicina, um pediatra estagiário do serviço de pneumologia do HCSA, um

radiologista, uma asssistente social e o coordenador. Os estudantes tinham cursado a

cadeira de Pediatria e fizeram seu estágio curricular durante o período de coleta de

dados. Suas responsabilidades incluíam a aplicação do questionário inicial e as

avaliações durante a internação; eles foram responsáveis por 95% da aplicação dos

questionários e pelas avaliações clínicas. O pediatra envolvido tinha dois anos de

experiência em Pediatria, tendo concluído residência na especialidade ; no período

do estudo, estava em treinamento na especialidade de pneumologia pediátrica. Sua

responsabilidade era aplicar entrevistas e fazer avaliações clínicas quando da

impossibilidade dos outros auxiliares, participar das coletas de amostras para

pesquisa viral, selecionar fichas específicas de exame radiológico, assim como

encaminhar esses exames para o radiologista envolvido na pesquisa ; da mesma

forma, participou também das reavalições em trinta e sessenta dias quando da

impossibilidade do pesquisador responsável.

o radiologista pediátrico envolvido na pesquisa é professor do Departamento

de Radiologia da Fundação Faculdade Federal de Ciências Médicas de Porto Alegre

e radiologista do referido hospital. Realizou a análise dos exames radiológicos

utilizando, para registro, uma ficha utilizada em outras pesquisas (anexo 11) (221) e

adaptada para o presente estudo.

48



o pesquisador responsável é o chefe do serviço de pneumologia do hospital,

com doze anos de experiência em pediatria e oito na subespecialidade de

pneumologia. Realizou o treinamento da equipe de pesquisa e revisou pessoalmente

todos os casos de inclusão e de exclusão, com análise dos questionários preenchidos

e das fichas de avaliação. Colheu amostras de secreção para pesquisa viral e

coordenou todas as situações ligadas à pesquisa. Controlou também as transferências

de pacientes para outras enfermarias e, eventualmente, para outros hospitais.

Reavaliou as crianças aos trinta e sessenta dias após a hospitalização, localizou, com

auxílio do Serviço Social do HCSA, os pacientes que faltaram aos retornos

previstos.

A assistente social apoiou na localização dos pacientes que não retornaram às

consultas programadas e dos familiares que não estavam presentes durante a

hospitalização. Os contatos, igualmente, eram feitos por telefone, carta ou visita

domiciliar.

2.5.5.1Treinamento dos auxiliares de pesquisa

o treinamento dos auxiliares de pesquisa, para aplicação do questionário, foi

realizado num período de duas semanas, junto a familiares de crianças internadas por

BVA ou pneumonia, no mês anterior ao início da pesquisa. Os questionários foram

revisados, até que a formulação de perguntas e sua interpretação fossem uniformes.

Após cada dia de aplicação, revisava-se cada pergunta e a cada interpretação das

respostas, para efeitos de registro.

A avaliação dos sinais de exame físico foi aplicada nessas crianças, através do

registro dos achados em ficha apropriada. Posteriormente, o coordenador da

pesquisa revisava junto ao paciente cada um dos achados clínicos. O treinamento de

coleta de material para virologia foi realizado no mesmo período, assim como a

aferição da saturação transcutânea de oxigênio da hemoglobina pelo oxímetro de

pulso. Os achados de saturação da hemoglobina foram revisados quanto ao tempo de
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observação, colocação dos sensores e qualidade do sinal (registrado no próprio

aparelho) .

Como controle de qualidade dos questionários e das fichas clínicas 10% dos

mesmos foram repetidos durante a pesquisa pelo pesquisador principal sem

conhecimento dos auxiliares não tendo sido verificadas diferenças nas informações

coletadas.

2.6 Aspectos éticos

Atendendo as normas do Conselho Nacional de Saúde(222), o projeto de

pesquisa foi submetido à Comissão Científica do HCSA, que o aprovou quanto ao

seu aspecto ético e científico.

Os procedimentos realizados envolviam entrevista com familiar do paciente,

exame físico, exame não invasivo (saturação transcutânea de oxigênio), exame

virológico da secreção de vias aéreas superiores, exames de sangue e exame

radiológico de tórax. A maior parte desses exames é parte da rotina de atendimento a

pacientes com essa enfermidade, não tendo havido interferência da equipe na

realização desses procedimentos. Acrescentou-se apenas uma única dosagem de

imunoglobulina E e exame virológico de secreção respiratória. Tais exames

preenchem o critério de risco mínimo, segundo a regulamentação do Conselho

Nacional de Saúde.

A participação do paciente foi obtida de seu representante legal, através de

consentimento verbal, autorizado pela Comissão Científica do HCSA. O termo de

consentimento pós informação encontra-se no anexo IH.
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2.7 Processamento e análise dos dados

Os questionários e fichas de acompanhamento foram codificados e digitados

no banco de dados do programa EPIINFO. A codificação seguiu o previsto no

manual de instruções. Os dados foram digitados duplamente e comparados no

mesmo programa. Foi feita, então, a limpeza dos dados, utilizando-se o mesmo

programa e realizando, então, as correções.

As análises bivariadas com qui-quadrado foram feitas no programa estatístico

do EPIINFO. Após, os dados foram transcritos para o programa estatístico SPSS

onde foi feita a análise discriminante para composição dos escores. Os valores de "p"

foram arredondados para duas casas depois da vírgula exceto quando a significância

estatística era inferior a um por cento. Nessa situação o arredondamento era feito

para 'inferior a O, 001"ou "inferior a 0,0001".

Os dados relativos ao peso para idade foram digitados e analisados no

programa específico do EPI INFO que utiliza o padrão NCHS.

A análise estatística utilizada objetivou:

1- Caracterizar os pacientes estudados nos aspectos biológicos, sócio-econômicos,

antecedentes mórbidos pessoais e familiares.

2 .. Identificar os principais achados da avaliação clínica, laboratorial e identificação

da gravidade na avaliação inicial.

3 - Caracterizar dos achados de exame físico e laboratorais durante a hospitalização.

4 - Caracterizar os critérios de gravidade escolhidos (uso de oxigênio no 3Q dia e

ventilação mecânica nos 3 primeiros dias)

5 - Identificar os fatores prognósticos através da associação:
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5.1 Fatores prognósticos gerais (idade, sexo, peso de nascimento, prematuridade)

com o critério de gravidade "oxigênio no 3Q dia".

5.2 Achados de exame clínico com os critérios de gravidade "oxigênio no 3° dia" e

"uso de ventilação mecânica".

5.3 Achados dos exames subsidiários do objetivo 2 com os critérios de gravidade

"uso de oxigênio no 3° dia" e "uso de ventilação mecânica"

6 - Criar uma escala de gravidade para cada seguimento.

7 - Descrever o tratamento, a evolução e o acompanhamento dos pacientes até 60

dias após a hospitalização.

Metodologia para elaboração das escalas

Análise discriminante

A análise discriminante é um método estatístico idealizado para discriminar

grupos, identificando a importância relativa de variáveis incluídas na composição

dos grupos. Nesse estudo avaliou-se a associação de cada variável com as demais

para caracterizar os grupos de maior e menor gravidade. Verificou-se através deste

método qual a contribuição de cada variável na composição dos grupos com sua

presença e com sua retirada. Ao final, permaneceranl algumas variáveis que foram

testadas em relação a suas possibilidades de discriminação quanto a pertencer ao

grupo de maior gravidade ou ao de menor gravidade. Após a constatação das

variáveis com maior poder discriminante elaborou-se uma escala de gravidade para

cada uma das avaliações e, posteriormente, esses escores foram dicotomizados para

facilitar a aplicação dos mesmos.
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3· RESULTADOS:

No período de maio a novembro de 1991, investigaram-se 522 hospitalizações

de crianças entre 1 e 11 meses e 29 dias de vida, com diagnóstico de BVA. Não

foram incluídos 309 pacientes que apresentavam os critérios de exclusão

especificados na Tabela 1.

Tabela 1. Causas de exclusão

Critérios de exclusão

Freqüência respiratória menor que 60 mov.resp.min e sat oxigênio ~ 95%

Reinternação por BVA

Infecção de vias aéreas superiores

Pneumopatia crônica

Sintomas respiratórios com duração superior a 5 dias

Crianças portadoras de doença cardíaca congênita ou neurológica

Outras doenças associadas

N=309

171

74

39

12

8

2

3

Entre as crianças potencialmente elegíveis, 14 (6%) não foram avaliadas para

os critérios de inclusão. Estudaram-se 213 pacientes, obtendo-se dados sobre as

variáveis de interesse. Quando, eventualmente, o familiar desconhecia a informação,

sua resposta foi considerada ignorada e permaneceu fora da análise.

Destaca-se, na Figura 1, que a maior parte das crianças hospitalizaram nos

meses de inverno, concentrando-se maior freqüência em julho e agosto. Na Figura 2,

apresenta-se a distribuição das hospitalizações por BVA, considerando-se a

elegibilidade dos pacientes. Observa-se que a inclusão de pacientes manteve-se

proporcional entre aqueles potencialmente elegíveis, durante o estudo.
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Figura 1. Distribuição mensal das hospitalizações por BVA

Percentual
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Figura 2. lIospitalizaçi)cs por BVA no pcríodo de maio a novembro de 1991, no

Hospital da Criança Santo Antônio
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3.1.Características dos pacientes estudados

3.1.1 Características biológicas

Observa-se, na Figura 3, que houve um leve predomínio do sexo masculino.

Na Figura 4, verifica-se que a maioria dos pacientes apresentava entre um e quatro

meses de idade, e que apenas 15% tinham idade igualou superior a seis meses.

Figura 3 • Distribuição quanto ao sexo em crianças hospitalizadas por BVA.

DISTRIBUiÇÃO QUANTO AO SEXO

Feminino 42%

Masculino 58%
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Figura 4. Distribuição por idade em crianças hospitalizadus por BVA

Percentual

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Idade em meses

3.1. 2 Características sócio-econômicas

Investigou-se o nível sócio-econômico das crianças através de características

familiares como renda familiar, número de pessoas em relação ao total de peças da

casa, e escolaridade dos pais. A cor da mãe biológica e a idade materna foram

incluídas nesta investigação por caracterizarem, indiretamente, a situação social.

Destaca-se, conforme a Tabela 2, um número elevado de famílias com renda

superior a seis salários mínimos e um pequeno número com renda igualou inferior a

um. Estimando-se, contudo, a renda familiar per capita, chama a atenção que, para

aproximadamente 64% das famílias a renda per capita foi igualou inferior a um

salário mínimo.

A relação entre o número de pessoas habitando a casa e o número de peças

demonstra que 56% das famílias viviam sem aglomeração. Na distribuição da
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escolaridade, destaca-se o percentual de pais com escolaridade superior a quatro

anos, assim como a pequena proporção sem freqüência prévia à escola.

As mães predominantemente apresentavam a cor branca, e cerca de 50%

situou-se no grupo intermediário entre 20 e 29 anos de idade.

Tabela 2. Distribuição das características sócio-econômicas das famílias das
crianças com BVA

Características N %

Renda familiar (salários mínimos)
Oal 24 13
1,1 a 3 70 37
3,1 a 6 33 17
6, 1 a 21 62 33

Aglomeração ( pessoas por peça)
~1 119 56
2 55 26
3 ou mais 38 18

Escolaridade do pai (anos)
O 11 6
la4 47 26
5a8 89 50
>8 32 18
Escolaridade da mãe (anos)
O 6 3
la4 62 30
5a8 110 52
>8 32 15

Cor da mãe
Branca 160 76
Mista 32 15
Preta 18 9
Idade da mãe (anos)
<20 48 23
20a 29 105 49
~ 30 59 28

3.1.3 Antecedentes pessoais e familiares

Caracterizaram-se os antecedentes mórbidos pessoais e familiares através das

variáveis apresentadas na Tabela 3.
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ObselVa~se que 17% dos pacientes nasceram de parto prematuro, segundo a

informação dos familiares. Destaca~se, também, que 24% das crianças ainda estavam

sob aleitamento materno quando foram hospitalizadas, enquanto 12% nunca tinham

sido amamentadas.

A história familiar positiva de asma brônquica nos pais situou-se entre 12 e

18%. Considerando-se as informações relativas aos irmãos, tios e avós, cerca de 30 a

35% dos pacientes com BVA apresentavam pelo menos um familiar com asma

brônquica.

Tabela 3. Antecedentes pessoais e familiares das crianças com BVA

Antecedentes

Prematuridade informada
Aleitamento materno

em amamentação
parou de ser amamentado antes da doença
nunca mamou

História de asma
pai
mãe
irmãos
tios
avós

3.2 História clínica prévia à hospitalização

N
36

51
137
25

25
39
74
75

%

17

24
64
12

12
18
35
35

Dentre as crianças que foram estudadas, 82% dos familiares referiram contato

domiciliar com doença gripal na semana anterior à hospitalização. Os pacientes

incluídos apresentavam sinais e sintomas iniciados até cinco dias antes da

hospitalização, sendo que, na maioria deles, os familiares referiram a presença das

manifestações nas 72 horas que antecederam a hospitalização. Pode-se se verificar

na tabela 4 que as queixas "falta de ar" e "chiado no peito" foram referidas em mais
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de 90% dos pacientes e que "parou de respirar" foi observada em um número

reduzido de casos. Observou-se, também, que 85% das crianças tinham recebido

atendimento médico antes de serem hospitalizados.

Tabela 4. Manifestações clínicas prévias à hospitalização por BVA

Manifestação clínica N 0/0

Falta de ar 193 91

Chiado no peito 195 92

Febre 133 62

Parou de respirar 25 12

3.3 Características da hospitalização

3.3.1 Achados de exame clínico

Verifica-se, na Tabela 5, a freqüência dos principais achados ao exame

clínico, na avaliação inicial dos pacientes realizada nas primeiras seis horas após a

hospitalização. Observa-se que apenas 15% apresentavam hipertermia e que os sinais

de hipoxemia e de má perfusão periférica foram detectados em menos do que 10%

das crianças examinadas. Já os sinais que evidenciam esforço ventilatório foram

identificados com maior freqüência. Destacam-se, entre estes, a freqüência

respiratória elevada, o batimento de asas do nariz e as tiragens, em especial a

tiragem subcostal. A presença de alterações de ausculta pulmonar registraram

freqüências elevadas de sibilos e de estertores crepitantes.
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Tabela 5. Freqüência dos principais achados clínicos na hospitalização por BVA

Sinal clínico N %

Temperatura >37, 8QC 32 15

Enchimento capilar lento 15 7

Cianose perioral 16 8

Cianose de extremidades 8 4

Batimento de asas do nariz 64 30

Freqüência respiratória. >60mrpm 142 67

Freqüência cardíaca>160bpm 30 14

Tiragem subcostal 120 56

Tiragem intercostal 45 21

Tiragem supraesternal 35 16

Crepitantes 121 57

Sibilos moderados ou intensos 162 76

3.3.2 Virologia

A identificação etiológica viral por imunofluorescência e por cultura permitiu

verificar que, na maioria absoluta dos pacientes, houve predomínio do Vírus

Sincicial Respiratório e que o Parainfluenza foi o segundo mais prevalente (Figura

5). O achado de VSR, na secreção de vias aéreas, ocorreu durante todos os meses da

pesquisa; e o Parainfluenza, a partir do mês de agosto até o final de novembro. Pôde­

se determinar, em aproximadamente 50% dos pacientes com VSR, a presença do

subtipo A em 89% e do subtipo B em 11%.

Na Tabela 6 observa-se que não houve diferença na freqüência e na duração·

das principais informações clínicas anteriores à hospitalização dos pacientes com

virologia positiva e negativa.
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Figura 5. Distribuição dos achados virológicos nos pacientes com BVA

Negativa 39%

Paralnfluenza 5%

VSR53%
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Tabela 6. Manifestações clínicas prévias à hospitalização por BVA e virologia

Manifestações clínicas

Falta de ar
Sem relato

<24h
24-48h
48-72h
>72h
Chiado no peito
Sem relato
<24h
24-48h
48-72h
>72h
Febre
Sem relato
<24h
24-48h
48-72h

3.4 Caracterização da gravidade

Virologia

positiva
(N=130)

%
11
21
30
26
12

7
17
40
26
10

36
20
25
12

negativa
(N=83)

%
7
27
33
25
8

11
12
48
19
10

40
16
22
13
9

Entre as características que potencialmente indicam pior evolução da BVA,

encontram-se: o uso prolongado de oxigênio, a insuficiência ventilatória (que

determina uso de ventilação mecânica) e a duração da hospitalização. Considerando-

se globalmente os três dias iniciais de internação, detectou-se que 29% dos pacientes

estavam recebendo oxigenoterapia, 6% foram submetidos à ventilação mecânica e,

finalmente, 46% dessas crianças permaneceram hospitalizadas por mais de sete dias.

Buscou-se um sinal indicativo de gravidade da BVA que, simultaneamente,

apresentasse prevalência elevada e menor propensão a vieses. Optou-se pela

identificação de gravidade através de oxigenoterapia no terceiro dia de

hospitalização, visto que a doença apresenta maior gravidade nesse período das

primeiras 72 horas.

63



Na Tabela 7, observa-se a prevalência de sinais ao exame físico e a associação

com indicadores de gravidade da BVA. Destaca-se a associação, estatisticamente

significativa, de alguns sinais, com a administração de oxigênio no terceiro dia e por

mais de 72 horas. A freqüência respiratória maior que 70 movimentos respiratórios

por minuto mostrou associação com três dos quatro critérios de gravidade, enquanto

a tiragem supraesternal mostrou associação siginificativa com todos os critérios. A

tiragem subcostal e a saturação transcutânea de oxigênio da hemoglobina

apresentaram prevalências e associações semelhantes, nos critérios referentes ao uso

de oxigênio no terceiro dia e ao uso total de oxigênio. O tempo total de

oxigenoterapia e de hospitalização poderiam ser influenciados por outros fatores não

relacionados diretamente com o quadro de BVA. O uso de ventilação mecânica,

critério indiscutível de gravidade, foi utilizado para caracterizar algumas

associações, embora limitado pelo reduzido número de pacientes que necessitaram

desse recurso terapêutico.

Tabela 7. Prevalência de sinais segundo os critérios de gravidade da BVA

SINAIS NA uso DE OXIGtiNIO TEMPO TOTAL DE TEMPO TOTAL DE USO DE

HOSPITALIZAÇÃO NO 3° DIA OXIGÊNIO ~72h HOSPITALIZAÇÃO VENTIL.MECÂNICA

> 7 DIAS NOS 3 lOs DIAS

N=61 P N=67 N=99 P N=12 P
FR~70 44% 0,04 43% 0,06 41% 0,04 25% 0, 75

Tiragem

subcostal 67% 0,06 66% 0,09 63% 0,11 67% 0,66

intercostal 20% 0,08 27% 0, 19 26% 0, 12 42% 0, 13

supraestemal 28% 0,01 27% 0,01 23% 0,01 42% 0,03

SAT<91% 21% 0,03 21% <0,01 21% 0,09 25% 0, 7
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3.S.Identificação dos fatores prognósticos

3.5.1 Exame físico na hospitalização e sua associação com uso de oxigênio e de

ventilação mecânica

Na Tabela 8, são apresentados os sinais clínicos e sua associação com a

gravidade da BVA, avaliada através de uso de oxigênio no terceiro dia e ventilação

mecânica nos três primeiros dias. Dentre os vários achados de exame clínico que

poderiam caracterizar a intensidade da BVA, na avaliação inicial da hospitalização,

observa..se que vários sinais associaram-se significativamente ao uso de oxigênio no

terceiro dia, e apenas dois com o uso de ventilação mecânica nos três primeiros dias

- "enchimento capilar lento" e "tiragem supra esternal ti. Observa..se que os sinais

com freqüência maior do que 50% não apresentaram esta associação estatística.

Verifica-se, ainda, que a cianose de extremidades associou-se significativamente

apenas com o uso de oxigênio no terceiro dia. As tiragens subcostal e intercostal,

sinais que evidenciam esforço ventilatório, apresentaram maior prevalência entre

aqueles pacientes submetidos ao uso de oxigênio no terceiro dia, com associações

tendendo à significância estatística. A tiragem supraesternal, por outro lado,

mostrou-se associada significativamente com os dois critérios de gravidade. Os

sinais de ausculta pulmonar mostraram prevalências semelhantes nos dois

indicadores de gravidade; em relação ao uso de oxigênio no terceiro dia, a

significância estatística é limítrofe.
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Tabela 8. Associação dos sinais de exame físico da hospitalização com uso de

oxigênio no terceiro dia e ventilação mecânica em pacientes com BVA

Uso de oxigênio no Ventilação mecânica nos três

Sinais clínicos terceiro dia primeiros dias

N=61 N=152 P N=12 N=201 P

sim não sim não

Sensório:Prostração 59% 55% 0,73 67% 56% 0,65

Enchimento capilar lento 15% 4% 0,01 ** 25% 6% 0,04**

Cianose de extremidades 10% 1% <0,01** 8% 3% 0,37

Cianose perioral 7% 8% 0,22 17% 7% 0,22

Batimento de asas nasais 30% 30% 0,95 33% 59% 0,75

Freqüência resp2::70 44% 29% 0,047** 25% 34% 0,75

Sibilos 75% 77% 0,9 75% 77% 1,0

Crepitantes 67% 54% 0,11 33% 59% 0,15

Tiragem subcostal 67% 52% 0,06* 67% 56% 0,66

Tiragem intercostal 30% 18% 0,08* 42% 20% 0,14

Tiragem supraesternal 28% 12% <0,01 ** 42% 15% 0,03**

* O,OSs: P SO,10

** p<O,OS

3.5.2 Exames subsidiários investigados na hospitalização

Na avaliação inicial de crianças com BVA incluem-se, freqüentemente,

exames laboratoriais e radiológicos. O exame radiológico de tórax mostrou que mais

de 80% dos pacientes apresentavam sinais de hiperinsuflação pulmonar e,

aproximadamente, em metade das crianças havia a presença de infiltrado intersticial,

conforme observa-se na Tabela 9. Esses achados, contudo, não se mostraram

significativamente associados à gravidade da BVA. Os achados de atelectasias e
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consolidações ocorreram em mais de 40% dos pacientes submetidos à administração

de oxigênio no terceiro dia. Somente o achado de atelectasia associou-se

significativamente com o critério de gravidade "uso de oxigênio no terceiro dia".

Tabela 9. Associação entre achados ao exame radiológico de tórax com uso de
oxigênio no 3!! dia e ventilação mecânica nos três primeiros dias em pacientes
com BVA

Achados ao exame Uso de oxigênio no Ventilação mecânica nos três
radiológico de tórax terceiro dia primeiros dias

N=60 N=147 P N=12 N=195 P
Sim Não Sim Não

Hiperinsuflação 85% 86% 0,93 92% 85% 1,00

Consolidações 43% 32% 0,16 42% 28% 0,34

Atelectasias 48% 32% 0,04* 58% 35% 0,13

Infiltrados intersticiais 55% 56% 0,96 42% 58% 0,4

* p<0,05

A Tabela 10 apresenta os exames laboratoriais e suas associações com os

critérios de gravidade. Observa-se que um reduzido número de pacientes apresentou

eosinofilia no sangue periférico (em torno de 5%),não havendo associação dessa

alteração com gravidade da BVA. Outro exame que permite identificar presença de

atapia é a dosagem de IgE sérica, que apresentou prevalência elevada embora não

estando associada com o uso de oxigênio no terceiro dia e ventilação mecânica.

Na mesma Tabela, verifica-se que a positividade na imunofluorescência para

o Vírus Sincicial Respiratório não mostrou associação com nenhum dos indicadores

de gravidade estudados. Por outro lado, a observação de saturação transcutânea de

oxigênio da hemoglobina inferior a 91% evidenciou associação com administração

de oxigênio no terceiro dia, mas não com o uso de ventilação mecânica.
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Os exames gasométricos Pa02 e PaC02 foram realizados em 190 pacientes

não se verificando associação com os critérios de gravidade. O mesmo ocorreu com

o achado de taxa de hemoglobina inferior a 7 gramas /dl.

Tabela 10. Associação entre achados de exames laboratoriais, saturação de

oxigênio com uso de oxigênio no terceiro dia e ventilação mecânica nos três

primeiros dias em pacientes com BVA

Exames

Eosinofilia > 400

IgE > 9UI

Imunofluorescência
positiva para VSR
Sat transcut de 02
da hgb < 91%
PaC02 ~ a 40

Pa02 S; a 60

Hemoglobina < 7g/dl

Uso de oxigênio no Ventilação mecânica nos
terceiro dia @ três primeiros dias @

Sim/Total Não(l'otul p Sim/TotnI Nãorrotal p

3/57** 7/140 1,00 0/11 11/175 1,00

24/53 77/132 0,15 5/8 98/177 1,00

34/61 78/152 0,67 8/12 104/201 0,48

18/61 21/152 0,02* 2/12 38/201 1,00

21/57 46/136 0,81 7/11 63/180 0,10

12/57 29/136 0,88 4/11 32/180 0,22

2/61 3/136 0,65 0/12 5/201 1,00

* p<O,OS

@ = Como o número de pacientes estudados em cada exame não é uniforme, em

cada casela encontra-se o número de pacientes com o exame positivo ou negativo,

seguido do número total com o desfecho (uso de 02 no terceiro dia ou ventilação

mecânica nos três primeiros dias) .

3.5.3 Antecedentes pessoais, idade, estado nutricional

Entre as características mais freqüentemente associadas com pior prognóstico,

estudaram-se: idade inferior a quatro meses, ausência de aleitamento materno,

prematuridade informada, baixo peso de nascimento e desnutrição. Verificou-se que
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prematuridade informada, baixo peso de nascimento e desnutrição. Verificou-se que

crianças com menos de quatro meses tiveram um risco 1, 7 vezes maior de receber

oxigênio no terceiro dia de hospitalização, comparativamente às de quatro a onze

meses. Considerando-se a gravidade, através da administração de ventilação

mecânica nos três primeiros dias, o risco relativo elevou-se aproximadamente sete

vezes.

Dentre os antecedentes, observados na Tabela 11, nota-se que a informação

sobre prematuridade e o período de aleitamento materno não se associaram com·a

gravidade da doença. Considerando-se os antecedentes parentais de asma verificou­

se que também não houve associação significativa com uso de oxigênio no terceiro

dia.

Por outro lado, quando a associação foi feita com o peso de nascimento,

verificou-se significância estatística com ambos os critérios de gravidade, sendo o

risco relativo maior do que dois para o uso de oxigênio no terceiro dia, e três vezes

maior para o uso de ventilação mecânica.

Caracterizando-se desnutrição grave aquela em que a criança apresenta um

percentil de peso inferior a cinco em relação ao esperado para a idade, os pacientes

desnutridos apresentaram um risco 2 vezes maior de necessitar oxigênio no terceiro

dia.
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Tabela 11. Associação entre antecedentes, idade, estado nutricional com uso de

oxigênio no terceiro dia em pacientes com BVA

Variáveis Uso de oxigênio no
terceiro dia

p RR
N=61 N=152 (IC 95%)
SIM NÃO

Idade (meses)
>=4m 28% 45% 0,03 1,0
< 4m 72% 55% 1,7(1,1-2,8)

Aleitamento materno(duração em
meses) 1,0
Ainda mama 22% 25% 0,13 1,6(0,7-3,5)
~3m 15% 29% 0,9(0,3-2,8)
<3m 47% 35% 1,8(0,1-5,0)
Nunca mamou 15% 11%

Prematuridade
Não 77% 86% 0,16 1,0
Sim 23% 14% 1,5(0,9-2,4)

Peso de nascimento
~ 2500g 67% 89% <0,001 1,0
< 2500g 33% 11% 2,3(1,6-3,5)

Desnutrição
Percentil ~ 5 79% 91% 0,02 1,0
Percentil < 5 21% 9% 2,0(1,2-3,1)

História de asma do pai
Negativa 87% 89% 0,87 1,0
Positiva 13% 11% 1,1 (0,6-2,1)

História de asma da mãe
Negativa 85% 80% 0,51 1,0
Positiva 15% 20% 0,8(0,4-1,4)
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3.5.4 1-Jábilo de fumar

Investigou-se o hábito de fumar no ambiente domiciliar (Tabela 12) e sua relação

com gravidade da BVA, não se detectando associação estatisticamente significativa,

mesmo quando se considerou o número total de fumantes.

Tabela 12. Associação entre o hábito de fumar de familiares e uso de oxigênio no

terceiro dia

Hábito de fumar Uso de oxigênio no terceiro dia

N=61 N=152 P
Sim Não

Fumo

Somente o pai 18% 20% 0,93

Somente a mãe 13% 13% 0;92

Pai e mãe

Pai, mãe e outro familiar

15%

5%

17%

3%

0,83

0,691

3.6 Emprego de sinais de exame físico, saturação de oxigênio, hospitalização em

UTI e uso de ventilação mecânica para estabelecer escalas de gravidade

Elaboração das escalas

Nos pacientes hospitalizados por BVA o caráter dinâmico das alterações no

quadro clínico é mais intenso nas primeiras 72 horas, período onde a maior

gravidade pode se manifestar. Diante disto, estabeleceram-se critérios que pudessem

propiciar o reconhecimento da gravidade do quadro, na sua apresentação e durante o

seguimento, na hospitalização. Sabe-se, contudo, que não é possível prever a
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gravidade na BVA, utilizando-se uma informação clínica ou laboratorial isolada.

Optou-se por agrupar alguns sinais clínicos, de investigação e de tratamento, para

caracterizar o prognóstico em relação à gravidade.

Verificou-se, através de análise discriminante, a importância relativa de cada

uma das variáveis em predizer a participação do paciente em grupo de maior ou

menor gravidade. Selecionaram-se as variáveis, uma a uma, em relação ao conjunto

de sinais, identificando-se aquelas que mais contribuíram para a discriminação do

pior prognóstico. Essas variáveis foram utilizadas para a constituição das escalas,

atribuindo-se valor um para a presença de alteração na variável e valor zero para a

ausência . Cada escala foi composta pela soma aditiva de cada um dos ítens

dicotomizados, resultando em escores. A constituição das escalas ficou determinada

como segue:

Escala da hospitalização :

Sensório, batimento de asas do nariz, freqüência respiratória, tiragem

subcostal, tiragem intercostal, tiragem supraesternal, idade, saturação transcutânea de

oxigênio da hemoglobina.

Escalas das evoluções :

Escala nas três avaliações (escore 24h, escore 48h e escore 72h) : Sensório,·

batimento de asas do nariz, freqüência respiratória, tiragem subcostaI, tiragem

intercostal, tiragem supraesternal, idade, saturação transcutânea de oxigênio da

hemoglobina, internação em UTI, uso de ventilação mecânica, uso de oxigênio.

Avaliou-se a fidedignidade das escalas criadas (escores) utilizando-se o alfa

da escala de Crombach que, para o escore da internação, foi 0, 5014; para o escore

da I' avaliação de seguimento, foi 0, 6702; para a 21 avaliação, 0, 7088; e para a 31,

O, 6516. Estes resultados sugerem que as variáveis incluídas nas escalas foram

adequadamente selecionadas para prever a gravidade da BVA.
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Observa-se, na Tabela 13, a freqüência de cada uma das variáveis que

constituíram as escalas. Destaca-se que, desde a hospitalização até a terceira

avaliação, houve uma nítida tendência à redução das freqüências das variáveis que

expressam sofrimento ventilatório como o batimento de asas do nariz, as tiragens e a

freqüência respiratória. A prevalência de pacientes admitidos na UTI e que

utilizaram ventilação mecânica praticamente não variou nos três seguimentos. A

Figura 6 descreve a distribuição de alguns dos componentes dos escores nas

avaliações.

Tabela 13. Prevalências das características clínicas e dos sinais que constituíram

as escalas no seguimento dos pacientes com BVA

Variáveis Hospitalização 1Bavaliação 2Bavaliação 3Bavaliação
24-36h 48-60h 72-84h

Idade < 3 meses 41% 41% 41% 41%

Prostração 56% 43% 42% 30%

Batimento de asas do nariz 30% 19% 13% 9%
Freqüência respiratória ~ 70 33% 21% 13% 7%
Tiragem

subcostal 56% 38% 24% 17%

intercostal 21% 9% 6% 4%

supraesternal 16% 15% 9% 4%

Saturação de oxigênio ~ 90% 19% 11% 9% 10%

Uso de oxigênio * 47% 32% 29%

Internação em UTI * 10% 11% 11%

Uso de ventilação mecânica * 2% 4% 4%

* variáveis não avaliadas
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Figura 6. Evolução de variáveis da função ventilatória durante a hospitalização

de pacientes com BVA
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No sentido de evidenciar a identificação de gravidade, os escores foram

dicotomizados, posteriormente, em duas categorias, sendo a mais grave com valores

acima de 3 e a menos grave, com valores iguais ou inferiores a 3. Esse ponto de corte

foi obtido através de análise discriminante. A Figura 7 ilustra a variação dos escores

a partir da primeira avaliação. Observa-se que, a partir da avaliação das 24 horas,

houve um aumento na proporção de pacientes com escores baixos (inferiores ou

iguais a 3) e uma diminuição na proporção de crianças com escores elevados (acima

de 3).
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Figura 7. Evolução dos escores dos pacientes com BVA
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Observa-se, na Tabela 14, que houve uma redução no número de pacientes

com escore superior a três (segunda coluna) no curso da investigação. Contudo,

detectou-se na terceira coluna, uma elevaçi10 nos percentuais de pacientes cotn

escore acima de três que estavam utilizando oxigênio no terceiro dia.

Tabela 14. Associação entre maior escore e uso de oxigênio no terceiro dia em

pacientes hospitalizados com BVA

Total de pacientes com

Escore> 3

Pacientes com Escore>3 em

uso de 02 no 3Qdia p

Avaliação

Hospitaliznção

24-36h

48..60h

72..84h

N

63

58

48

30

%

38

60

75

97

0,07

<0,001

<0,001

<0,001
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3.7 Tratamento, evolução e acompanhamento dos pacientes

3.7.1 Características da hospitalização

Os pacientes incluídos na pesquisa foram acompanhados após as avaliações

seqüenciais dos três primeiros dias até a alta hospitalar. Registraram-se, então,

algumas características de suas internaçôes, que se encontram na Tabela 15. A

duração da hospitalização apresentou uma média superior a oito dias. Verifica-se que

mais de 50% receberam aminofilina endovenosa, e 78%, broncodilatadores

inaláveis, enquanto aproximadamente 75% das crianças usaram antibióticos . Já a

oxigenoterapia foi administrada a mais de 70% dos pacientes.

Verificou-se que 17% dos pacientes foram admitidos na Unidade de

Tratamento Intensivo e que, em aproximadamente 45% desses, foi utilizada a

ventilação mecânica.

Tabela 15. Características da hospitalização de pacientes com BVA

Características N %

Duração da hospitalização
<= 3 dias
4 - 7 dias
8 - 14 dias
>14 dias

Tratamento
Aminofilina endovenosa
Broncodilatadores inaláveis
Corticosteróides
Antibióticos

Duração da oxigenoterapia (horas)
< 24h
24 - 47h
48 - 71h
~ 72h

Tratamento Intensivo
Internação em UTI
Ventilação mecânica

31 15
72 34
88 41
22 10

119 56
167 78
43 20

160 75
153 71

39 18
29 14
19 9
66 31

36 17
16 8
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Em relação às condições clínicas da alta hospitalar, observa-se, na Tabela 16, que

um número expressivo de pacientes encontrava-se ainda sintomático. Nenhum,

porém, apresentava saturação transcutânea de oxigênio inferior a 90%, embora em

34 crianças a saturação fosse inferior a 95%. Apenas um paciente foi ao óbito, que

ocorreu nas primeiras 24 horas de hospitalização por insuficiência ventilatória.

Tabela 16. Condições clínicas na alta hospitalar de pacientes com BVA

CONDIÇÃO CLiNICA
Assintomáticos
Sintomáticos (tosse, sibilos, taquipnéia)
Óbito
Saturação de oxigênio da hemoglobina *

90 - 94%
>95%

N %
126 59
86 40
1 0,5

34 19
148 81

*N=182

3.7.2 Características dos acompanhamentos após a alta hospitalar

Apesar de os familiares terem recebido, na alta hospitalar, orientação para o

retorno em trinta e sessenta dias, muitos deixaram de comparecer, conforme

verifica-se nas Tabelas 17 e 18. Os números relativos às informações de anamnese

referem-se aos que compareceram na data prevista, acrescidos daqueles que

compareceram fora do prazo esperado (mais que cinco dias após a data agendada

da consulta) . Nestes, só foram computadas as informações de história, não tendo

sido consideradas as informações relativas ao exame físico e ao exame radiológico.

No acompanhamento dos sessenta dias puderam-se obter informações sobre um

número maior de pacientes, pois a busca dos mesmos, através de cartas,

telefonemas e visitas domiciliares, resultou na localização adicional de 53 pacientes.

Observou-se que, em ambos os períodos, foi elevado o número de pacientes

que buscaram consulta médica, apresentando episódios de sibilância. Para quase

metade dos pacientes, houve referência ao uso de broncodilatadores. Chama a

atenção a elevada freqüência de hospitalizações em ambos os acompanhamentos
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sendo que, no período de sessenta dias, em torno de um quarto dos paciente foi

reinternado por doença respiratória.

Em relação ao exame físico, verificou-se que, em ambos os seguimentos, um

número expressivo de pacientes apresentava sibilância e freqüência respiratória

maior do que 60 movimentos respiratórios por minuto, confirmando os dados de

anamnese de persistência de manifestações no aparelho respiratório.

Nos que foram submetidos a exame radiológico de tórax, evidenciaram-se

sinais de hiperinsuflação pulmonar em mais de 10% dos pacientes, em ambas as

revisões, e atelectasia em 12%, na primeira revisão, e 4%, na segunda.

Tabela 17. Reavaliação 30 dias após a hospitalização por BVA

Informações clínicas N:::138 %

Anamnese
Consulta médica no período 83 60
Relato de episódios de sibilância 110 80
Uso de broncodilatadores 68 49
Hospitalização 23 17

Exame físico N:::125
Sibilos à ausculta pulmonar 61 49
Freqüência respiratória
~ 50mrprn 51 41

50 a 59 mrpm 45 36
~60 mrpm 28 22

Radiograma de tórax N=113
Atelectasia 13 12
Hiperinsuflação pulmonar 22 19
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Tabela 18. Reavaliação 60 dias após a hospitalização por BVA

Informações clínicas N=192 %
Anamnese

Consulta médica no período 12R 67
Relato de episódios de sibilância 143 74
Uso de broncodilatadores 90 47
Hospitalização 50 26

Exame físico N=139
Sibilos à ausculta pulmonar 87 63
Freqüência respiratória

::;; 50 mrpm 67 48
50 a 59 mrpm 45 32
~ 60 mrpm 30 22

Radiograma de tórax N=127
Atelectasia 5 4
Hiperinsuflação pulmonar 15 12
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4. DISCUSSÃO

Neste capítulo, discutem-se os aspectos metodológicos da pesquisa,

considerando-se as limitações e as vantagens de sua aplicação. Da mesma forma,

discutem-se os resultados alcançados, interpretando-os e comparando-os, em relação

às conclusões de outros estudos, e as implicações decorrentes.

4.1. Considerações metodológicas

Estudos de coorte são apropriados para estudar fatores prognósticos, porém

vieses na sua condução podem criar diferenças, quando estas não existem, ou não

evidenciá-las, quando elas ocorrem (223). Serão discutidos os potenciais vieses do

presente estudo e como estes foram controlados.

Foratn elegíveis para o estudo 227 crianças e, destas, estudaram-se 94%;

portanto, obteve-se uma amostra representativa das crianças com BVA, com critérios

de inclusão - freqüência respiratória igualou maior de 60 movimentos respiratórios

por minuto ou saturação transcutânea de oxigênio da hemoglobina menor ou igual a

95%. Identificou-se que, das crianças potencialmente elegíveis que não foram

estudadas (6%), nenhuma foi submetida à ventilação mecânica nas primeiras 72

horas de internação. Uma vez incluídas, 100% das crianças foram seguidas durante a

hospitalização.

o mesmo não ocorreu nas avalíações realizadas aos 30 e 60 dias após a

hospitalização. Foram examinados somente 58% e 65% dos pacientes,

respectivamente aos 30 e 60 dias. Porém, na anamnese realizada aos 60 dias

obtiveram-se informações sobre reinternações, uso de medicações, consultas, e

sintomatologia para 90% dos pacientes.
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Investigou-se a gravidade da BVA em intervalos de vinte e quatro horas desde

a hospitalização até a alta do paciente. Uma vez que a maior parte dos pacientes

apresentam as alterações mais intensas nos três primeiros dias de evolução da BVA

(4) o seguimento parece ter sido suficientemente prolongado para detectar-se a

gravidade do episódio. Os pacientes que tiveram alta hospitalar antes da terceira

avaliação (72 horas após hospitalização), apresentavam condições clínicas estáveis

e, portanto, já haviam superado o momento de maior intensidade de sua doença.

Diagnóstico de Bronquiolite

Diante de um paciente com idade inferior a um ano, com doença ventilatória

obstrutiva, de caráter agudo, com sibilância e taquipnéia, é freqüente haver

dificuldade na diferenciação diagnóstica entre BVA e asma brônquica. Alguns

autores simplificam o problema, chamando de asma aqueles casos em que os

pacientes apresentam melhora de seu quadro clínico com o uso de broncodilatadores

(224), enquanto outros pesquisadores aguardam a repetição de episódios de

sibilância, para discriminar a doença (99). Ambas as posições são passíveis de

crítica. Algumas pesquisas sugerem melhora dos sintomas em pacientes com BVA,

ao receberem broncodilatadores (153, 154, 186), não havendo sinais sugestivos de

que venham a ter o diagn6stico de asma brônquica, posteriormente. Por outro lado,

a repetição de episódios obstrutivos após o quadro inicial é muito freqüente em

BVA, sem que isto determine o diagnóstico de asma. Não há, no momento, critérios

diagnósticos precisos que permitam essa diferenciação. Caracteriza-se o diagnóstico

de BVA quando o quadro clínico é típico, a idade é inferior a doze meses, o episódio

está ocorrendo pela primeira vez e a doença desenvolve-se em período epidêmico(3).

Se, além disso, houver a identificação do agente etiológico viral, a caracterização

do diagnóstico fica ainda mais evidente.

Nessa amostra, os critérios de inclusão determinados no momento da

hospitalização contemplaram as principais características para o diagnóstico de
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BVA, aceitas na literatura médica (3, 218). A inclusão de pacientes nos quais a

virologia foi negativa também é aceita na literatura, pois as séries publicadas sobre

essa doença apresentam percentuais de 20 a 60% de pacientes com virologia

negativa (3). Além disso, os critérios de inclusão eram determinados na admissão, e

não após o conhecimento dos resultados dos exames virológicos. Observou-se que os

dados de anamnese (Tabela 6) foram semelhantes entre aqueles que tiveram

identificação do vírus e os que tiveram virologia negativa. Os dois grupos não se

diferenciaram significativamente pela presença de falta de ar, chiado no peito e

febre, e em relação à duração de cada uma das queixas. Evidenciou-se, também, que

a presença de gravidade, avaliada através do uso de oxigênio e de ventilação

mecânica, também foi semelhante nos dois grupos. As prevalências similares dos

antecedentes parentais de asma e dos exames laboratoriais - contagem de

eosinófilos no sangue periférico e dosagem de IgE sérica -, em relação ao uso de

oxigênio no terceiro dia, sugerem que o eventual componente asmático ou atópico

não interferiu na evolução clínica da BVA . Contudo, esses dados não são definitivos

para se estabelecerem inferências seguras.

Critérios de gravidade

A escolha de critérios adequados para identificar a gravidade da BVA é difícil

(115, 225, 226). A literatura disponível sobre BVA mostra que os autores

caracterizam a gravidade de seu curso clínico através de escores clínicos, a

associação destes a exames subsidiários, tempo de hospitalização e resposta a

medidas terapêuticas (21, 30, 113, 115, 116, 117, 118,219, 225, 227, 228, 229).

Utilizou-se a administração de ventilação mecânica nas primeiras 72 horas e uso de

oxigênio no terceiro dia de hospitalização, devido a menor propensão para vieses e à

aplicabilidade em serviços de urgência. A escolha do período de 72h, ou terceiro dia,

deveu-se ao fato de que é nesse período que ocorre a maior gravidade dos casos de

BVA, reconhecida desde sua primeira descrição por Holt (4, 6) e, posteriormente,
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por vários autores (4, 9, 15, 19, 23, 24, 27, 71, 184, 230). O uso de ventilação

mecânica é um critério de gravidade indiscutível, na medida em que caracteriza a

descompensação da insuficiência ventilatória. A indicação desse recurso teraPêutico

é, atualmente, bem definida, e a maioria dos serviços têm critérios semelhantes para

realizá-lo. O emprego de ventilação mecânica como único critério de gravidade

tornaria necessário um tamanho de amostra elevado, pois sua prevalência oscila

entre 2 e 8% (4, 17, 27, 172 ) e é ainda menor em pacientes previamente hígidos. A

inclusão de pacientes em uso de respirador, em qualquer momento das primeiras 72

horas, e não somente no terceiro dia, justifica-se porque a gravidade estaria então

caracterizada. O uso de oxigênio nas primeiras horas de hospitalização, por outro

lado, poderia dever-se a uma situação transitória com tendência a rápida

recuperação, ao passo que em 72 horas tenderia a caracterizar melhor a gravidade.

Quatro pacientes submetidos à ventilação mecânica após esse período não foram

considerados graves segundo esse critério, porque a indicação desse recurso

teraPêutico poderia decorrer de complicações não relacionadas diretamente com a

evolução do quadro inicial da doença. A administração de oxigênio nas 72h a 84h

após a hospitalização é um critério ainda não utilizado especificamente, como o foi

nessa pesquisa. Alguns autores definem a gravidade pela maior concentração

administrada desse gás, assim como pelo tempo em que foi utilizado (115, 116, 225,

231). Nesses trabalhos, não foi especificado em que momento da hospitalização a

concentração máxima administrada foi medida e nem por quanto tempo os pacientes

fizeram uso do oxigênio. O emprego da concentração de oxigênio como indicador

de gravidade carreia um potencial para viés, ou seja, seria necessário medir a

quantidade de oxigênio através de analisadores específicos, usando método

sistematizado de aplicação em tendas de oxigênio, com volumes semelhantes e sem

escapes nos sistemas . Além disso, deveria ser padronizada a indicação de

concentrações mais elevadas de oxigênio.
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Na presente pesquisa não foi escolhido o tempo de administração de oxigênio

como critério de gravidade porque períodos mais prolongados ou utilização após o

período de 72h a 84h poderiam estar relacionados com complicações tardias da

doença ou outros fatores não relacionados diretamente com sua fase aguda. Verifica­

se, na Tabela 7, que houve semelhança entre os achados relativos ao tempo total de

uso de oxigênio e a administração durante a terceira avaliação. Deve-se ressaltar que

não houve influência da pesquisa, sobre a decisão de usar oxigênio e o emprego

deste método terapêutico dependeu de critérios clínicos e laboratoriais dos médicos

assistentes.

Nesta pesquisa, optou-se por não usar a duração da hospitalização como

critério de gravidade, devido ao seu potencial para vieses. Assim, poderiam ser

caracterizados como graves, pacientes que permanecessem no hospital por questões

sociais, ou complicações tardias como infecção hospitalar. A duração média da

hospitalização foi superior a oito dias, sugerindo uma prevalência elevada de

complicações e ou problemas sociais. As prevalências das variáveis clínicas ­

freqüência respiratória, tiragem intercostal e supraesternal - e da saturação de

oxigênio, em pacientes que permaneceram mais de sete dias hospitalizados

comparadas com os que usaram oxigênio no terceiro dia (Tabela 7) foram

semelhantes, mas com resultados diferentes nas associações, provavelmente, pelo

maior número de pacientes com hospitalização prolongada.

4.2 Características dos pacientes estudados

4.2.1 Características biológicas e ambientais

Semelhante ao que tem sido relatado na literatura, houve um leve predomínio

do sexo masculino (58%) entre os pacientes estudados (41, 53, 58, 61). A

prevalência elevada de crianças com idade inferior a quatro meses também
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corresponde à maioria dos relatos (48, 53, 58, 59, 61), especialmente porque nesse

grupo etário é que ocorrem os casos de BVA mais graves. Esta tem sido atribuída

aos aspectos anatômicos da via aérea (115, 117). Neste estudo, observou-se maior

prevalência de pacientes em uso de ventilação mecânica, nos três primeiros meses de

idade e a idade inferior a quatro meses associou-se significativamente com o uso de

oxigênio no terceiro dia.

o aleitamento materno não mostrou-se um fator protetor para maior gravidade

da BVA. O papel protetor do leite materno tem sido sugerido por alguns estudos

(62), porém sem que tenha sido caracterizado bem quais seriam seus mecanismos.

Frank e cols.(232) acompanharam crianças por quatro anos, observando o número e

a intensidade de infecções virais comprovadas por estudos virológicos. Concluíram

que não houve diferença entre os amamentados ao seio e os alimentados com leite

artifical, quanto ao número de infecções virais, porém observaram uma tendência à

proteção quanto a gravidade dos episódios, no primeiro ano de vida. Nesse estudo,

os fatores sócio-econômicos poderiam ter influenciado essa diferença, dificultando,

portanto, a interpretação. Nesta pesquisa, não houve associação entre aleitamento

materno e uso de oxigênio no terceiro dia (Tabela 11), mesmo considerando-se a

idade da criança e a duração da amamentação. Uma vez que foram selecionados

pacientes em que a doença se apresentava com maior intensidade, torna-se difícil

estabelecer comparações com outros estudos publicados, já que nestes incluíram-se

pacientes em condições diversas.

Nas crianças com BVA identificaram-se prevalências elevadas de

prematuridade (17%) e baixo peso de nascimento (17%), comparativamente a

população geral. Provavelmente, estas freqüências devem-se aos critérios

empregados para selecionar a população em estudo.

A caracterização de prematuridade baseou-se na infonnação de familiar sobre

o nascimento antes da trigésima sétima semana de gestação. Esta informação pode
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não ser precisa visto que depende da correta avaliação da idade gestacional ao

nascilnento, da notificação à família e da lembrança da mãe. Estes potenciais vieses

também podem estar presentes nos estudos que referem associação entre

prematuridade e gravidade da BVA (4, 116, 117).

/1.. informação sobre baixo peso de nascilnento, por outro lado, é mais

confiável para crianças menores de um ano (233). Contudo, a descrição do peso de

nascimento não permite discriminar seus componentes: retardo de crescimento intra­

uterino e prematuridade.

A associação entre BVA e baixo peso de nascimento está de acordo com o

descrito na literatura. Contudo, a maior parte dos estudos não discrimina a BVA de

outras infecções agudas do aparelho respiratório. Os mecanismos propostos para

explicar a maior mortalidade e morbidade dos recém-nascidos com peso de

nascimento inferior a 2500 gramas sugerem a menor competência imunológica e o

efeito sobre as demais variáveis nutricionais.

Avaliou-se o estado nutricional através do déficit de peso para idade. Obteve­

se a informação sobre idade e aferiu-se o peso na hospitalização. Uma vez que as

crianças hospitalizaram com a BVA em evolução, o curso da doença poderia ter

acentuado a perda de peso. O déticit peso não discrimina se a desnutrição é

recente ou se tem maior duração e não considera o efeito residual do peso do

nascimento.

A desnutrição, caracterizada pelo peso esperado para a idade, inferior ao

percentil 5, mostrou-se associada com o uso de oxigênio, levando, portanto, a um

risco 2 vezes maior de evoluir gravemente durante o episódio de BVA. Contudo,

esse risco não é independente do efeito do peso do nascimento. Como a maior parte

dos estudos sobre BVi\ provém de centros onde a desnutrição não é prevalente,

torna-se impossível comparar esses dados com os da literatura.
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Investigou-se o hábito de fumar, por parte de familiares, através de entrevista.

Levando-se em conta tal limitação, verificou-se ausência de associação com o uso

de oxigênio no terceiro dia. Seria necessário uma aferição mais precisa sobre

intensidade do fumo em casa, para avaliar eventuais conseqüências sobre crianças

com BVA.

A distribuição mensal das hospitalizações revelou um padrão típico esperado

nessa doença. Os relatos de literatura evidenciam que a maioria dos casos ocorre

nos meses de inverno (4, 9, 13, 15, 234). A comparação entre pacientes

potencialmente elegíveis e aqueles incluídos, mostrou maior concentração de

inclusões nas semanas a partir de junho, padrão sazonal compatível com a BVA.

Uma certa variação semanal de admissões pôde ser identificada, pois se espera que a

prevalência de infecções respiratórias causadas pelo VSR se distribua dessa

maneira(26).

4.2.2 Antecedentes pessoal., e familiares

As informações relativas às características sócio-econômicas sugerem que as

crianças estudadas não representam a categoria mais carente da população, como

poderia se esperar para um hospital de atendimento prioritário de pacientes

previdenciários. Observando-se a renda familiar, verificou-se que mais de 30%

tinham renda acima de seis salários mínimos. Um número importante de pais tinham

escolaridade superior a oito anos e apenas 18% dos pacientes residiam em casas

consideradas aglomeradas, ou seja, mais de duas pessoas por peça. Essas

características sugerem um perfil sócio-econômico mais elevado do que a população

geral da Grande Porto Alegre de onde provém a maior parte das internações do

Hospital da Criança Santo Antônio, conforme o que foi encontrado por Fuchs(235)

em estudo realizado no mesmo hospital e em outro com características semelhantes.

Alguns estudos (41, 51, 53) sugerem que a BVA seria mais freqüente e mais grave

em crianças provenientes de domicílios com maior aglomeração e de famílias mais
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pobres. Esses relatos são imprecisos em suas conclusões, porque incluem vários

tipos de infecção causada pelo VSR, assim como não distinguem com precisão os

critérios de gravidade. Um mecanismo sugerido para maior freqüência de infecções

e para maior gravidade seria a maior carga viral a que seriam submetidas crianças

em tais ambientes. A presente pesquisa não tinha como objetivo verificar este tipo de

associação .

A distribuição da freqüência da cor da mãe também parece diferir do esperado para a

população brasileira, pois apenas 24% das mães eram de cor preta ou mista. Não se

encontrou relato na literatura que sugerisse maior gravidade associada à cor da mãe

em BVA, mas esse pode representar um elemento sugestivo da categoria social dos

familiares(217). A prevalência elevada de mães com idade entre 20 e 29 anos não

parece ser diferente da população brasileira(217). Ela poderia refletir a menor

experiência nas mais jovens se os cuidados maternos tivessem influencia nessa

doença(64). É possível que a BVA, em sua apresentação mais grave, determine

imediata procura de recursos médicos, e esse fator não influencie o prognóstico.

4.3 Fatores prognósticos

4.3.1 Achados do exame clínico

Sabe-se da variabilidade nas interpretações dos achados de exame clínico, tais

como tiragem, compressão do leito ungueal, avaliação do sensório, e até contagem

da freqüência respiratória (220, 235, 236, 237, 238, 239, 240, 241). Além disso,

existe interdependência entre os sinais. Isto impede que um sinal de exame clínico

possa ser utilizado ou comparado isoladamente a exames mais objetivos. Por outro

lado, são esses os sinais de que os médicos dispõem para detectar, na prática diária, a

gravidade das doenças respiratórias. A Organização Mundial de Saúde utiliza tais

achados com o objetivo de facilitar aos familiares e aos profissionais de saúde a
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identificação precoce da gravidade de doença respiratória (240, 242, 243).

Especificamente na BVA, a mortalidade pode ser reduzida a partir de um

encaminhamento precoce, de casos potencialmente graves, a serviços equipados para

esse atendimento( 174, 235) . Uma vez que as dccisôes sobre a conduta terapêutica

baseiam-se, principalmente, nos achados de exame clínico, investigou-se a

associação destes com a gravidade da BVA.

A freqüência respiratória (FR) elevada é o sinal mais específico de doença

respiratória na criança, segundo a Organização Mundial de Saúde (243). Na BVA,

reconheceu-se a FR maior que 60 movimentos respiratórios por minuto como um dos

sinais associados com gravidade em qualquer idade, desde as primeiras descrições (6,

7, 9). É reconhecido, entretanto, que nas diversas faixas etárias existem diferenças

importantes da FR. Os lactentes menores de seis meses, por exemplo, têm FR maior

do que os maiores de seis meses, mas nos dois grupos os valores normais são

inferiores a 50 mrpm (243). Como estudaram-se pacientes com freqüências

respiratórias maiores que 60mrpm, este critério não poderia determinar modificações

nos resultados. A variabilidade da FR depende da técnica de aferição e do momento

em que é mensurada. Há variações entre as freqüências respiratórias nos períodos de

vigília e sono (108, 243), e entre os períodos do sono. Padronizou-se a aferição da FR

medindo-a durante vigília, sem que a criança estivesse chorando e usando a mesma

técnica. A escolha de 60 movimentos respiratórios, como um dos critérios de inclusão

no estudo, buscou excluir os pacientes com quadros leves internados por outras

razões. A adição de um segundo critério de inclusão - saturação de oxigênio menor

do que 95% - procurou evitar que pacientes graves, com sinais de exaustão muscular,

e que apresentassem, por conseqüência, freqüências respiratórias inferiores ao padrão

escolhido, não fossem estudados (115). Observou-se que nenhum dos pacientes,

excluídos por apresentarem freqüências respiratórias menores do que 60 e saturação

de oxigênio igual a 95% ou maior, necessitaram internação em UTI ou administração

de ventilação mecânica.
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Os principais sinais que revelam esforço ventilatório, como a tiragem,

dificilmente são observados isoladamente, embora representem aumento da pressão

negativa intrapleural, contra uma alta resistência de vias aéreas, como conseqüência

de doença parenquimatosa ou de vias aéreas e ocorram, portanto, simultaneamente.

Observou-se que somente a tiragem supraesternal mostrou-se associada com maior

gravidade (Tabela 8). A hiperinsuflação pulmonar, possivelmente, tenha limitado a

detecção da tiragem subcostal e intercostal.

A') condições circulatórias podem intluenciar a avaliação de cianose de

extremidades. Na presente pesquisa, examinaram-se as extremidades após o

aquecimento das lnesmas, e em condições de boa luminosidade. A cianose perioral

teve prevalências baixas e não associou-se significativamente com gravidade.

Por outro lado, a compressão do leito ungueal também associou-se

significativamente ao uso de oxigênio no terceiro dia ainda que sua prevalência

tenha sido baixa. A alteração do enchimento capilar à compressão está relacionada

com consequências na perfusão periférica de causas diversas (244). Na BVA quando

existe alteração ela pode estar relacionada diretamente à hipóxia ou à insuficiência

circulatória secundária à hipóxia (244).

O sinal batimento de asas do nariz também não mostrou associação

significativa com os critérios de gravidade embora, nessa faixa etária, sua presença

esteja relacionada a redução da resistência das vias aéreas para melhora da ventilação

(245). Na Tabela 14 observa-se que a redução da prevalência desse sinal ocorre do

mesmo modo que os outros achados incluídos nos escores. Em BVA, porém, esse

achado clínico não tem sido avaliado isoladamente.

Os achados de ausculta pulmonar não associaram-se com a gravidade da BVA.

A alta prevalência de sibilos nos grupos com e sem maior gravidade está de acordo

com o esperado, visto que, este é um sinal típico da doença. A ausência de sibilância

na presença de sinais de sofrimento ventilatório e hipoxemia poderia significar
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redução importante da passagem de ar, sugerindo falência respiratória. Neste estudo,

identificaram-se prevalências aproximadamente similares de sibilância nos dois

grupos. Entre aqueles que usaram oxigênio no 30 dia, detectou-se maior proporção

de pacientes com estertores crepitantes, contudo, essa associação não foi

significativa. A ausculta de crepitações pode estar associada com presença de

consolidações ou atelectasias e, indiretamente, associar-se com maior gravidade,

conforme sugerido por alguns autores (115, 116).

4.3.2 Exames subsidiários e gravidade

Radiograma de tórax

o exame radiológico de tórax é, algumas vezes, utilizado para caracterizar a

gravidade na BVA, especialmente na presença de atelectasias ou consolidações (116,

117, 219). A diferenciação entre atelectasia e consolidação pode ser difícil, em

muitos casos, porém os achados são considerados como indicadores de rnaior

gravidade.

A hiperinsuflação ocorreu em mais do que 85% dos pacientes (Tabela 9). Este

resultado é esperado em BVA pois é uma das conseqüências dos fenômenos

obstrutivos da via respiratória. A presença de atelectasias mostrou-se associada

significativamente com o uso de oxigênio no 30 dia. Apesar da potencial

sobreposição de interpretação desse achado com consolidação, essa associação tem

sido relacionada com maior gravidade da BVA (116, 117).

Outros exames

A análise dos gases arteriais evidencia a descompensação da função

ventilatória (20, 22, 23, 115, 120 ) sendo, portanto, um método objetivo de aferir a

gravidade de um quadro de BVA. Contudo, além de tratar-se de um exame invasivo,

há limitações na interpretação dos resultados, seja por problemas com a coleta ou
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porque seus resultados são mais confiáveis quando a insuficiência ventilatória já

estiver descompensada. Portanto, esse exame serve apenas como apoio para decisões

sobre usar ou não o recurso da ventilação mecânica. Acresente-se também como

limitação o fato de que a maioria dos serviços de urgência não dispõe desse recurso.

A avalição da saturação transcutânea de oxigênio da hemoglobina foi

empregada para evidenciar, indiretamente, hipoxemia conforme trabalhos publicados

na literatura (115, 117, 118, 227, 228, 231). O ponto de corte escolhido - saturação

de oxigênio inferior a 91 % - determinou que somente 30% dos pacientes com uso

de oxigênio no terceiro dia tivessem hipoxemia importante. É provável que a

diferença entre os resultados encontrados entre a saturação e a Pa02 estejam

relacionados com o momento da avaliação e com eventuais alterações decorrentes da

coleta da gasometria. Não houve controle por parte da equipe de pesquisa sobre

esses fatores pois a gasometria foi colhida de acordo com a rotina do hospital sem

interferência dos pesquisadores. Alguns pacientes poderiam ter suas gasometrias

colhidas na vigência de uso de oxigênio e esse registro não ter sido feito. Algumas

crianças poderiam ter feito taquipnéia no momento da coleta do exame com reflexo

sobre os resultados.

A presença de eosinofilia não mostrou-se associada com os critérios de

gravidade. Considerando-se que a contagem do número de eosinófilos sistêmicos em

situação de estresse sofre variações importantes, esse achado seria o esperado.

Observou-se, inclusive, que em torno de 60% dos casos a contagem de eosinófilos

foi zero. Quanto à dosagem sérica de 19E, encontrou-se um número acentuado de

pacientes com níveis acima do normal para a idade, porém sem associação

significativa com os critérios de gravidade. É difícil valorizar esse achado e

estabelecer comparações com a literatura pois essa alteração não parece estar

relacionada com a gravidade e, raramente, foi pesquisada em estudos de BVA (152).

Recentemente, a pesquisa tem se dirigido para a identificação de alterações locais e

específicas dessa imunoglobulina e suas relações com gravidade (72, 85, 86, 246),
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parecendo representar importante linha de investigação no entendimento desta

doença.

A anemia acentuada definida pelo achado de níveis de hemoglobina inferiores

a 7g/dl não se mostrou associada com os critérios de gravidade estudados, tendo

prevalências em torno de 4 a 5 % .

Os achados virológicos foram semelhantes ao que têm sido descrito na

literatura. O Vírus Sincicial Respiratório foi o vírus mais prevalente, seguindo-se por

Parinfluenza, Adenovírus e Intluenza. A distribuição sazonal foi típica, com

predominância nos meses junho, julho e agosto, meses onde as temperaturas são

mais baixas. A subtipagem do VSR foi realizada em apenas 50% dos casos e

mostrou nítida predominância do subtipo A, como tem sido relatado (30, 33). Pelo

pequeno número de pacientes com essa identificação não se pôde estabelecer

diferenças quanto à gravidade, como tem sido sugerido em alguns trabalhos (30, 31,

32,225).

A distribuição dos pacientes com BVA devido ao vírus Parainfluenza nas

semanas dos meses de setembro e outubro é semelhante ao que tem sido descrito

(34). Quanto ao Adenovírus a prevalência verificada foi a esperada e o reduzido

número de pacientes com este vírus não permitiu que se fizesse qualquer tipo de

associação em relação à gravidade.

4.4 Escores

Os pesquisadores têm utilizado escalas para caracterizar a intensidade de

doenças respiratórias em pediatria, principalmente em doenças obstrutivas

ventilatórias e com destaque para A~ma Brônquica (229). As críticas feitas devem-se

a ausência de associações entre as escalas constituídas por sinais clínicos e medidas

objetivas observadas por alguns autores (115, 116) . Em BVA as escalas também
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têm tido ampla utilização, especialmente em pesquisas para observação de resultados

terapêuticos com broncodilatadores (116, 154, 188, 228). A~ escalas que combinam

achados de exame clínico e de medidas objetivas, como saturação transcutânea de

oxigênio, apresentam inúmeras vantagens, e têm sido cada vez mais utilizadas em

serviços de emergência e unidades de tratamento intensivo. Deve salientar-se que na

BVA os sinais clínicos de esforço ventilatório podem estar presentes mas a

oxigenação ainda ser suficiente resultando, portanto, em valores normais de

saturação. Esses pacientes encontram-se em insuficiência ventilatória porém ainda

compensada por taquipnéia e uso de musculatura ventilatória acessória. Esses sinais

são identificáveis ao exame clínico e devem ser valorizados na avaliação da

gravidade. Dada a variahilidade na interpretação de achados clínicos e de exames

auxiliares, especialmente se analisados isoladamente, escalas como as apresentadas

nessa pesquisa podem ser valorizados no manejo de crianças com BVA.

Na presente pesquisa compuseram-se escalas que incluíssem sinais clínicos e

outros achados obtidos como saturação de oxigênio, idade, uso de oxigênio,

internação em UTI e uso de ventilação mecânica. Categorizando-se os escores em

menor ou igual a três sinais observou-se que mais do que 70% dos pacientes se

incluíam na categoria de menor gravidade e, essa proporção crescia para mais de

80% na avaliação das 72 horas. Além disto, escores elevados (valor maior que três),

desde a hospitalização, associaram-se com uso de oxigênio no terceiro dia. Assim, os

escores podem facilitar a caracterização da intensidade do quadro em cada momento

da avaliação, e é possível que os serviços hospitalares prepararem-se para atender

crianças com BVA considerando a evolução previsível dos mais graves. Como a

BVA é uma doença de caráter epidêmico previsível, ou seja, anualmente nas

semanas epidêmicas próprias, ocorrerão muitos casos com essa doença, é possível se

estabelecer medidas para atendimento como número de leitos em UTI, respiradores

mecânicos e uso de oxigênio. Com esses dados, é possível informar à família da

criança a intensidade da doença a cada dia de observação. É possível, também,
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transpor os presentes achados para observações em serviços de saúde não

plenamente equipados, pois em crianças com alterações clínicas que determinem

escores maiores do que três, as medidas terapêuticas já deveriam ter sido

providenciadas.

As variáveis que compuseram as escalas são aquelas avaliadas em uma criança

com disfunção respiratória - batimento de asas do nariz, freqüência respiratória,

tiragem (subcostal, intercostal e supraesternal), saturação de oxigênio, prostração - e

outras que se relacionam com as medidas terapêuticas - internação em UTI e uso de

ventilação mecânica (Tabela 13). A presença de idade em todas as avaliações

justifica-se porque esta faixa etária tem sido associada com maior gravidade, é uma

das exposições de interesse, e, embora esta variável não se modifique entre as

avaliações, as comparações foram feitas com o desenvolvimento de gravidade. A

prevalência dos sinais no dia da hospitalização e sua redução progressiva, com o

passar dos dias, retletiu a internação como o momento onde as manifestaçôes

clínicas foram mais intensas. O curso clínico da BVA indicou a tendência para que

haja redução ou mesmo o desaparecimento da anormalidade, conforme se observa na

Figura 6, ilustrado por algumas variáveis. Verificou-se que os sinais de esforço

ventilatório (batimento de asas do nariz e tiragem) apresentaram reduções

semelhantes, assim como a freqüência respiratória. A alteração do sensório não teve

redução tão marcada. Os achados que se relacionam com atitudes terapêuticas como

ventilação mecânica e admissão em UTI não apresentaram redução, conforme o

esperado num seguimento tão próximo pois pacientes que necessitam desses recursos

tendem a permanecer sob esse tratamento por três ou quatro dias (171). A

categorização dos escores (Figura 7) segundo a maior ou menor gravidade do

episódio, permitiu distinguir os grupos de pior (mais do que três sinais presentes) e

melhor prognóstico (até três sinais). Como qualquer escore composto de achados

clínicos e com utilização de exames subsidiários, há uma certa limitação em suas

interpretações e em sua aplicabilidade. Porém, reconhecidas essas dificuldades, é
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uma maneira de tornar mais objetiva a observação de crianças com BVA tanto em

nível ambulatorial quanto após a hospitalização.

4.5. Interpretação dos achados referentes ao tratamento, evolução e

acompanhamento dos pacientes

4.5.1. Achados da hospitalização

A manutenção de sintomatologia após a alta hospitalizar (tabela16)

demonstrou a alta morbidade da BVA na população estudada. O período de

hospitalização foi prolongado (média de 8, 4 dias) e o uso de oxigênio extendeu-se

por mais do que 72 horas para 31% dos pacientes. Essas duas informações

confirmam, em parte, a maior gravidade dos pacientes incluídos. Considerando-se a

duração da hospitalização, apenas 15% dos pacientes teriam quadro de menor

gravidade. A seleção de uma população com doença com maior intensidade,

possivelmente tenha contribuído para esses achados. O uso de medicações de

utilidade discutível na BVA como broncodilatadores, corticóides e antibióticos, em

um expressivo número de pacientes parece revelar a incerteza gerada pelas

publicações a esse respeito, especialmente no que se refere aos broncodilatadores. O

número excessivo de pacientes com uso de antibióticos pode estar relacionado com a

gravidade, achados radiológicos sugestivos ou duvidosos de pneumonia ou a

infecção bacteriana secundária presumida. Tais avaliações não foram aprofundadas

na presente pesquisa pois não faziam parte dos objetivos.

Cabe salientar, ainda, o elevado número de pacientes que permaneceram

sintomáticos no momento da alta hospitalar (41%) dado que confirma achados de

literatura (162). A mortalidade da BVA não pôde ser analisada pois, atualmente, se

espera que seja inferior a 1%, especialmente em crianças sem doenças associadas(1).

96



4.5.2 Morbidade tardia (30 e 60 dias)

Nas reavaliações aos 30 e 60 dias procurou-se discriminar algumas

características da morbidade nesse período. O elevado número de perdas nesses dois

períodos impossibilita considerações mais precisas. Pôde-se verificar, apesar disso,

nas tabelas 17 e 18 que pelo menos 75% dos que compareceram tinham apresentado

episódios de sibilância, em torno de 50% referiram uso de broncodilatadores e a

maioria tinha procurado assistência médica. Chama a atenção o número de

reinternações que foi de 17% aos 30 dias e 26% aos 60 dias. Estes dados são

relativos aos que compareceram no período programado e aos que foram contactados

posteriormente, que correspondem a 132 casos na primeira reavaliação e a 192 casos

na segunda. Como os dados obtidos após 60 dias representam um número maior do

que os obtidos aos 30 dias, e muitos desses foram informados após o período

previsto, pode ter havido alguma imprecisão.

É importante ainda observar, entre os que compareceram às revisões, algumas

características sugestivas da morbidade tardia da BVA como freqüência respiratória

elevada (mais de 20%), sibilância à ausculta (49% aos 30 dias e 61% aos 60 dias ),

hiperinsuflação pulmonar (19% aos 30 dias e 12% aos 60 dias) e atelectasias (10%

aos 30 dias e 4% aos 60 dias). A literatura tem apresentado dados relativos a

seguimentos de prazos maiores e centralizado os achados em relação a

hiperreatividade brônquica e não às outras informações colhidas na presente

pesquisa tornando, portanto, difícil estabelecer-se comparações. A limitação na sua

interpretação, pelo número de perdas, não exclui a constatação da importante

morbidade que provavelmente esteve associadas com esta amostra. Os dados

relacionados com as reinternações são os mais chamativos e significativos pois, pelo

menos em relação à reavaliação de 60 dias, são representativos da amostra. Como a

informação sobre reinternação deva ser mais precisa pois é um evento que os

familiares provavelmente não esqueçam, deve refletir a realidade para esta

população. Inferências importantes podem advir de tais dados pois a BVA é uma
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doença de alta prevalência no Rio Grande do Sul, por suas características climáticas,

devendo representar, portanto, importante motivo de consultas e reinternações após

o episódio inicial.

A obtenção de dados oficiais sobre óbitos permitiu concluir que apesar da

elevada morbidade sugerida pelos dados não ocorreram óbitos nesta amostra no

período de até 60 dias após a hospitalização.
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5. CONCLUSÕES

- Houve maior prevalência de hospitalizações por BVA nos meses de julho, agosto e

setembro. O agente etiológico mais freqüente foi o VSR.

- Lactentes hospitalizados com BVA com idade inferior a 4 meses, baixo peso de

nascimento e desnutrição grave apresentaram maior risco de desenvolver um pior

prognóstico.

- Os achados de exame clínico na hospitalização enchimento capilar lento, cianose

de extremidades, freqüência respiratória maior do que 70 movimentos respiratórios

por minuto e tiragem supraesternal associaram-se com maior gravidade em BVA.

- A presença de atelectasias no radiograma de tórax e saturação transcutânea de

oxigênio da hemoglobina inferior a 91%, na hospitalização de lactentes com BVA,

associaram-se com maior gravidade

- Algumas características clínicas, laboratoriais e terapêuticas dos pacientes

hospitalizados com BVA permitiram discriminar a maior gravidade da doença:

-Idade menor do que de 3 meses

-alteração no sensório

-batiInento de asas do nariz

-freqüência respiratória maior ou igual a 70 mrpm

-tiragens subcostal, intercostal e supraesternal

-saturação de oxigênio da hemoglobina <91%

-uso de oxigênio

-internação em UTI
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-uso de ventilação mecânica

- A dicotomização das escalas permitiu discriminar o pior prognóstico da BVA,

sendo mais grave aquela com mais do que três ítens.

- Os escores de maior gravidade reduziram-se durante as reavaliações subseqüentes

à hospitalização.

- A média de duração da hospitalização foi prolongada.

- A prevalência de uso de ventilação mecânica foi semelhante a descrita na

literatura.

- Um elevado número de pacientes apresentou-se sintomático no momento da alta

hospitalar e nas avaliações aos 30 e 60 dias.

- Foi elevado o número de reinternações aos 30 e 60 dias.
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ANEXO I

FICHA DE ENTREVISTA

Nome da mãel

Data de Nasc__/ __/_--------------------
___________Apelidol _

NÚMERO

NOME

Nome do pai _ __Apelidol _

Quem são os responsáveis pela criançal _

Endereço residencial:

Bairro/Vila _____________ Município: _

Ônibus

onde pega _

Onde desce_

Ponto/Rua de referência__

Principal Rua ou Avenida Próxima_

Local de trabalho da mãe:

Endereço

Chefe de Setor ou Pessoa para recados no serviço _

Telefone:

FATORES PROGNÓSTICOS EM BRONQUIOLITE VlRAL AGUDA

1.Número Registro _

2.Nome da criança

3.Data da internação: /__ / Horário:

4eSexo (l)Masculino (2)Feminino

5.Respondente (l)Mãe (2)Pai (3)Avó (1)Outro



ANTECEDENTES PESSOAIS

6.Fonte de informação (1) cartâo (2) Mãe (7)Outro

(9)IGN(2)Sim

gramas
/--- /

cm

Data de nascimento
Peso de nascimento
Comprimento e

Apgar 1 min __ __
Prematuridade (l)Não (2)Sim (7)Outro (9)IGN
Uso de oxigênio no período neonatal (+ 24 h) (l)Não

7. * mamou no peito? (l)Não (2)Sim (9)IGN

a.Por quanto tempo? meses dias (98=ainda mama 99=IGN)

9. * já teve chiado no peito? (l)Não (2)Sim (9)IGN

lO.Com que idade iniciou o chiado ? meses (88=NSA)

11.Quantas crises de chiado teve desde o nascimento? (88=NSA)

12.Em alguma dessas crises * hospitalizou (baixou)? (l)Não (2)Sim (8)NSA

13. * já teve alergia de pele? (l)Não (2)Sim (9)IGN

14. * frequentou creche nas últimas 2 semanas? (l)Não (2)Sim (9)IGN

15.0 que lhe deixou preocupada e fez com que trouxesse * ao hospital ?

ANTECEDENTES FAMILIARES

16.Mãea Idade (checar com identidade)
Cor (OBSERVAR) (l)Branca (2)Mista (3)Preta (7)Outra

l'.Alguém
Pai
Mâe
outro
Outro

fuma na
(l)Não
(l)Não
(I)Não
(I)Não

sua casa ? Quantos cigarros fumam em casa ?
(2)Sim,no.de cigarros/dia __
(2)Sim,no.de cigarros/dia
(2)Sim,no.de cigarros/dia
(2)Sim,no.de cigarros/dia

18.Tem alguém na família com bronquite asmática / asma ?

19.Tem alguém na família com rinite alérgica?
Pai (l)Não (2)sim Irmãos (l)Não
Mãe (I)Não (2)Sim Tios (l)Não
Avós (I)Não (2)Sim

(2)Sim
(2)Sim



20.Tem alguém na família com
Pai (1)Não (2)Sim
MAe (1)Não (2)Sim
Av6s- (1)Não (2)Sim

alergia de pele(dermatite at6pica)
Irmãos (1)Não (2)Sim
Tios (1)Não (2)Sim

21. Algum irmão menor de 5 anos foi à escola nas 2 últimas semanas? (1)Não
(2)Sim

22. * foi a maternal (escola, creche) nas 2 últimas semanas? (1)NAo (2)Sim

23. * teve contato com alguém gripado ou com tosse nas 2 semanas antes de adoecer?
(1)Não (2)Sim (9)IGN

CONDIÇÕES SÓCIO-ECONÔMICAS

(incluir caso)

23.A senhora poderia dizer quem
Pai (1)8io16gico (2)Adotivo
Mãe (1)8io16gica (2)Adotiva
Criança de 6-12 anos

1- 6 anos
< 1 ano

são todas as pessoas que moram na casa?
(7)Morto (8)Não mora (9)IGN
(7)Morta (8)Não mora (9)IGN

Av6s
Outros (>12 anos) __
Total pessoas __ __

24.ASra. e seu marido estudaram na escola ? Até que ano completaram ?
Pai __ anos __ grau Mãe anos grau

25.Quantas pessoas que moram na casa, trabalharam no mes passado?

26.Quanto cada um recebeu e em que trabalhou no mas passado?

1) -- -- -- (1)Mes (2) Semana ou -- -- SM
ocupação Tipo de firma

2) --- (1)Mes (2) Semana ou SM
Ocupação Tipo de firma

3) --- (l)Mes (2)Semana ou SM
Ocupação Tipo de firma

4) (1)Mes (2)Semana ou SM
Ocupação Tipo de firma

27.0utra fonte de renda

---. --
28.Em relação a sua casa
número de peças __(não incluir banheiro e corredor)



29.Caracteristicas da habitação

Paredes da casa (1)Tijolo
(3)Maloca

(2)Madeira
(7)Outro

(2)Madeira+tijolo
(9)IGN

Número de frestas (1)Ausente (2)Poucas (3)Mais ou menos (4)Muitas

FATORES PROGNÓSTICOS EM BRONQUIOLITE VIRAL AGUDA

HISTÓRIA CLÍNICA

l.Número

2.Nome da criança

Registro /__

3.Data da internação: /__ 1 Horário:

4.0 que lhe deixou preocupada e fez com que trouxesse * ao hospital ?

(1)Falta de ar (2)Chiado no peito (3)Parou de respirar (4)Febre (9)IGN

EXAME FÍSICO

l.Temperatura .--- 2C Peso gramas

2.5ensório (l)Alerta (2) Sonolento (J)Agitado (7)Outro

3.Compressão do leito ungueal (1)Retorno rápido (2)Retorno lento (9)IGN

4.Freqüência respirat6ria mpm

5.Freqüência cardíaca bpm

Estado (1)Calma (2)Chorando

Estado (l)Calma (2)Chorando

6.Cianose de extremidades (1)N&0 (2)5im (9)IGN

1.cianose perioral (l)Não (2)5im (9)IGN

8.Tempo expiratório prolongado (l)NAo (2)5im (9)IGN

9.sibilância audível com estestoscópio: inspiratória (1)H10 (2)5im (9)IGN
expiratória (1)Nlo (2)Sim (9)IGN

10.5ibilância audivel sem estetosc6pio: inspirat6ria (1)Não (2)5im (9)IGN
expiratória (1)Não (2)5im (9)IGN



ll.Estertores crepitantes (l)Não (2)Sim (9)IGN

12.Batimento de asas do nariz (l)Não (2)Sim (9)IGN

l3.Tiragem subcostal

l4.Tiragem intercostal

l5.Tiragem supraclavicular

(l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

(l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

(l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

l6.Avaliação da saturação do oxigênio por oxímetro de pulso

FATORES PROGNÓSTICOS EM BRONQUIOLITE VIRAL AGUDA

EXAMES SUBSIDIÁRIOS:

%

l.Número

2.Nome da criança

Registro 1__

3.Data da internação:

Exames Laboratoriais:

1- I Horário:

4.Sangue: 8gb g%
Eosinófilos __ __ __ _ Irmo.
IGE sérica UI
Pa02 mmhg
PaC02 __ mmhg
pU _.__

5.Secreção de nasofaringe:

Avaliação radiológica:

6.8iperinsuflação pulmonar

1.Infiltrado intersticial

8.Consolidações

9.Atelectasias

VSR (l)Não
Adenovirus (l)Não
Parainfluenza (l)Não
Influenza (l)Não

(2)Sim
(2)Sim
(2)Sim
(2)Sim



1.Número

2.Nome da criança

FATORES PROGNÓSTICOS EM BRONQUIOLITE VIRAL AGUDA
FICHA DE ACOMPANHAMENTO:

Registro / __

3.Data:
h

4.Temperatura

/-- - /

oC-- ----

Horário:

Peso __. gramas

Horas de internação: __

5.Sensório (l)Alerta (2)Sonolento (3)Agitado (7)Outro

6.compressAo do leito ungueal (l)Retorno rápido (2)Retorno lento (9)IGN

7.Freqüência respiratória mpm

a.Freqüência cardíaca bpm

Estado (l)Calma (2)Chorando

Estado (l)Calma (2)Chorando

9.Cianose de extremidades (l)Não (2)Sim (9)IGN

IO.cianose perioral (l)Não (2)Sim (9)IGN

ll.Tempo expiratório prolongado (l)Não (2)Sim (9)IGN

12.Sibilância audível com estestoscópio: inspiratória
expirat6ria

l3.sibilância audível sem estetoscópio: inspiratória
expiratória

(l)Não
(l)Não

(l)Não
(l)Não

(2)Sim
(2)Sim

(2)Sim
(2)Sim

(9)IGN
(9)IGN

(9)IGN
(9)IGN

I4.E8tertores crepitantes (l)Não (2)sim (9)IGN

15.Batimento de asas do nariz (l)Não (2)Sim (9)IGN

l6 .. Tiragem subcostal (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

17.Tiragem intercostal (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

18 .. Tiragem supraclavicular (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

19.Avaliação da saturação do oxigênio por oxímetro de pulso %----
20.VentilaçAo mecânica (l)Não (2)Sim

21.U80 de oxigênio (l)Não (2)Sim, campânula (3)Sim, oxitenda (4)Sim, cateter
nasal



22.Concentração de oxigênio no respirador
23.Concentração de oxigênio medida por oximetro
24.Con~entração de oxigênio estimada

% (88=NSA)
% (88=NSA)
% (88=NSA)5

25.Gasometria Arterial pH
PaC02
Pa02

mmHg

nunHg

FATORES PROGNÓSTICOS EM BRONQUIOLITE VIRAL AGUDA

AVALIAÇÃO DE ALTA

l.Número

2.Nome da criança

Registro 1 _

3.Datal
h

1- 1 Horário: Horas de internação:

4.Uso de medicações durante internação:
Aminofilina (l)Não (2)Sim Tempo de uso: dias--
Beta2 inslável (l)Não (2)Sim Tempo de USOI -- dias
Beta2 oral (l)Não (2)Sim Tempo de uso: dias--
Brometo de Ipratrópio (l)Não (2)Sim Tempo de uso: -- dias
corticóide (l)Não (2)Sim Tempo de uso: -- - dias
Outro (l)Não (2)Sim Tempo de uso: -- dias
Antibiótico (l)Não Tempo de uso: -- -- dias

(l)Não Tempo de uso: dias---
(l)Não Tempo de uso: -- dias
(l)Não Tempo de uso: dias--
(l)Não Tempo de uso: dias--
(l)Não Tempo de uso: -- dias

5 .. Temperatura . oC Peso gramas-- -----
6.Sensório (l)Alerta (2)Sonolento (3)Agitado (1)Outro

1.Compressão do leito ungueal (l)Retorno rápido (2)Retorno lento (9)IGN

8.Freqüência respiratória __ mpm

9.Freqüência cardíaca bpm

Estado (I)Calma (2)Cborando

Estado (I)Calma (2)Cborando

lO.cianose de extremidades (I)Não (2)Sim (9)IGN

ll.cianose perioral (l)Não (2)Sim (9)IGN



l2.Tempo expiratório prolongado (l)Não (2)Sim (9)IGN

l3.Sibilância audível com estestoscópio: inspiratória
expiratória

l4.Sibilância audível sem estetoscópio: inspiratória
expiratória

(l)Não
(l)Não

(l)Não
(l)Não

(2)8im
(2)8im

(2)Sim
(2)8im

(9)IGN
(9)IGN

(9)IGN
(9)IGN

l5.Estertores crepitantes (l)Não (2)Sim (9)IGN

l6.Batimento de asas do nariz (l)Não (2)Sim (9)IGN

l7.Tiragem subcostal (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

la.Tiragem intercostal (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

19.Tiragem supraclavicular (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

20.Avaliação da saturação do oxigênio por oxímetro de pulso -- %

21.Condições de alta: (l)Assintomático
(2) Sintomático

(3)Óbito
(4)Transferido

(7)Outro _

22.N2Total de horas de Oxigênio (1)O-24h (2)24-48h (3)48-72h
(4»72h (5)sem 02

23.Tempo em UTI

24.Tempo de ventil.Mecânica

(1)O-24h (2)24-48h (3)48-72h
(4»72h (5)sem int UTI

(1)O-24b (2)24-48b (3)48-72b
(4»72h (5)sem VM



FATORES PROGNÓSTICOS EM BRONQUIOLITE VIRAL AGUDA

AVALIAÇÃO 30 ( ) 60 ( ) DIAS APÓS A DATA DA INTERNAÇÃO

1.Número

2.Nome da oriança

3.Datal __ 1 . 1

Registro 1 __

Data de internação: _ _ 1__1__

4.Houve alguma interoorrência que necessitasse atendimento médico?
(1)N40 (2)Sim, sem urgência (3)Sim, com urgência

5 .. Internação no período (1)Nâo (2)HCSA (3)Outro hospital

6.Uso de medicações após a alta: (1)Prescrita por médico (2)Por conta própria
Aminofilina (l)Não (2)Sim (9)IGN Tempo de USOI -- dias
Beta2 inalável (l)Não (2)Sim (9)IGN Tempo de uso: dias- --
Beta2 oral (l)Não (2)Sim (9)IGN Tempo de uso: -- dias
Brometo de Ipratrópio (1)Não (2)Sim (9)IGN Tempo de uso: -- dias
Corticóide (1)Não (2)Sim (9)IGN Tempo de uso: -- dias
Outro (l)Não (2)Sim (9)IGN Tempo de uso: -- dias
Antibiótico (1)Não Tempo de uso: -- dias

(1)Não Tempo de uso: --- dias
(1)Não Tempo de uso: -- dias
(1)Não Tempo de uso: dias--

1.Intercorrências
(1)Não
(2)Crises de sibilância

(9)IGN

(3) Pneumonia
(4)Apnéias

(5)GEA
(6)Convulsões

(S)Óbito
(7)Outro ~ __

O.Temperatura ..----- oC Peso __ _ __ __ gramas

9.Sensório (I)Alerta (2)Sonolento (3)Agitado (1)Outro

10.Compressão do leito ungueal (1)Retorno rápido (2)Retorno lento (9)IGN

ll.Freqüência respiratória mpm

12.Freqüência cardíaca bpm

Estado (1)Calma (2)Chorando

Estado (I)Calma (2)Chorando

13.cianose de extremidades (1)Não (2)Sim (9)IGN

14.cianose perioral (l)Não (2)Sim (9)IGN



l5.Tempo expiratório prolongado (l)Não (2)Sim (9)IGN

l6.sibilância audivel com estestoscópiol inspiratória
expiratória

l7.sibilância audivel sem estetoscópio I inspiratória
expiratória

(l)Não
(l)Não

(l)Não
(l)Não

(2)Sim
(2)Sim

(2)Sim
(2)Sim

(9)IGN
(9)IGN

(9)IGN
(9)IGN

la.Estertores crepitantes (l)Não (2)Sim (9)IGN

19.Batimento de asas do nariz (l)Não (2)Sim (9)IGN

20.Tiragem subcostal (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

21.Tiragem intercostal (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

22.Tiragem supraclavicular (l)Não (2)Intensa (3)Moderada (4)Leve (9)IGN

23.Avaliação da saturação do oxigênio por oxímetro de pulso %

24.Condiçõesl (l)Assintomático
(2)Sintomático

(3)Óbito
(4)Transferido

(7)Outro



Anexo 11 :Ficha radiológica

FICHA RADIOLÓGICA - PESQUISA BRONQUIOLITE
Número do Raio-X de Tórax:--------
Data da realização do RX de Tórax: -1-1_

AVALIAÇÃO RADIOLÓGICA

Qualidade da radiografi<1 (1) ótima (2) boa (3) inadequada
Se a qualidade da radiografia não está adequada. Por que?
(1) Exposição excessiva (2) Exposição insuficiente (3) Inspiração inadequada
(4) Artefato de movimentação (5) Artefato (6) Rotação (7) Lordose (8) Outros

Alterações Parenquimatosas:
Alveolar: Lobar (1)l.SD (2)LID (3)LSE (4)LIE

Não lobar (l)LSD (2)LID (3)LSE (4)LIE
Intcrsticial: (1 )l.SD (2)LID (3)LSE (4)LIE
Miliar: (l)LSD (2)L1D (3)LSE (4)LIE

Colapsojatelectasia: Lobar (1)LSD (2)LID (3)LSE (4)LIE
Não lobar (1)LSD (2)LID (3)LSE (4)LIE

Hiperinsuflação: (O)Não (1)Sim

Espessamento Brônquico: (O)Não
Sim (1) LSD (2)LID (3)LSE (4)LIE
Outro-----

Outras anormalidades:
Adenomegalias (O)Não

Sim (I)D (2)E
Calcificação Hilar (O)Não

Sim (1)D (2)E
Alargamento do mediastino (O)Não

Sim (1)D (2)E
Cardiovascular (O)Não (l)Sím
Tecidos moles (O)Não (l)Sim
Anormalidade óssea (O)Não (1)Sim
Diafragma (O)Não (I)Sim D (2)Sim E
Outro _

Laudo Radiológico: (1)Bronquiolite (2)Bronquiolite c Pneumonia (3)Pneumonia (4)Bronquite
(5)Outro _



Anexo 111. Tenno de consentimento

Informamos que seu (sua) filho(a) é candidato a ser induído(a) numa pesquisa sobre a doença

chamada Bronquiolite. Em caso de participar da pesquisa seu(sua) filho(a) será acompanhado(a) desde a

hospitalização até a alta e no ambulatório em 30 e 60 dias. Serão realizados os exames que são feitos

rotineiramente em crianças com essa doença, assim como exames de sangue e radiografias. Além desses,

serão acrescentados um exame de sangue e exame da secreção nasal (obtido por aspiração nas narinas ).

Para o exame de sangue será utilizado o mesmo material colhido para os exames de sangue realizados

em crianças que hospitalizam com Bronquiolite. Os resultados dos exames serão fornecidos durante a

hospitalização e no acompanhamento ambulatorial. Os retornos ao ambulatório serão marcados na alta

hospitalar sem necessidade de qualquer outra providências por parte dos familiares.

A participação ou recusa é livre não determinando nenhuma alteração no atendimento à criança.


