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O Guia Prático das Principais 
Doenças Infecciosas do Aparelho 
Respiratório foi pensado e escrito 
pelos alunos das Ligas Acadêmicas de 
Pneumologia do Centro Universitário 
de Brasília e da Universidade de 
Brasília. A ideia do livro digital surgiu 
após a realização de um simpósio com 
o mesmo tema, em uma parceria entre 
as duas ligas acadêmicas. Nosso 
intuito é trazer informação acessível e 
de qualidade à todos que tenham 
interesse na área. 
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EPIDEMIOLOGIA E TRANSMISSÃO  

 

 
O Coronavírus configura-se como uma 

família viral que causa infecções no trato 
respiratório. Os vírus dessa família se mostram 
dispersos por todos os lugares e, de modo 
geral, causam inúmeros casos de resfriado 
comum. Até as últimas décadas, esses vírus 
não causavam quadros respiratórios mais 
graves. Em 31 de dezembro de 2019, diversos 
casos de pneumonia foram relatados à 
Organização Mundial da Saúde (OMS) na 
província de Hubei, em Wuhan, na República 
Popular da China. Foi detectada então a 
presença de um novo tipo de coronavírus, 
inicialmente denominado 2019-nCoV. Com o 
progresso dos estudos na área, o vírus passou a 
ser chamado de SARS-CoV-2, sendo o 
responsável por causar a doença denominada 
COVID-19 (OMS, 2021). 

Na China, um mês após o aparecimento da 
doença, realizou-se um estudo sobre as 
características clínicas dos pacientes afetados 
em 553 hospitais de 30 províncias chinesas. 
Havia 1099 pacientes com infecção por SARS-
CoV-2 confirmada em laboratório, dos quais 
aproximadamente 48% eram do sexo 
masculino. Nesse estudo, o diagnóstico de 
COVID-19 era complexo devido a ampla gama 
de sintomas que estavam sendo detectados. 
Nessa perspectiva, 43,8% dos pacientes 
apresentaram febre no momento da 
apresentação, contudo, essa porcentagem subiu 
para 88,7% após a internação. Dentre os 
pacientes, 15,7% apresentaram piora no quadro 
com aparecimento de sintomas graves após 

entrada no hospital. Mediante esse cenário, 
apesar do grande número de óbitos decorrentes 
de COVID-19, a taxa de letalidade ainda 
permanece inferior à de vírus da mesma 
família, como Sars-CoV ou MERS-COV 
(OMS, 2021). 

Com o avanço da contaminação, o vírus 
começou a se propagar rapidamente, atingindo 
diversas outras localidades. No dia 30 de 
janeiro de 2020, a OMS declarou a COVID-19 
como uma emergência sanitária internacional, 
e, posteriormente, no 11 de março do mesmo 
ano, a organização caracterizou a COVID-19 
como uma pandemia, apresentando um cenário 
em que o vírus já se mostrava presente em 
diversos países (OMS, 2021). 

O controle epidemiológico da pandemia, 
contudo, ainda é um problema a ser analisado. 
Em primeiro lugar, as políticas de testes variam 
entre os países, em que a maioria das 
localidades testa apenas pacientes com 
sintomas, especialmente os que se encontram 
em quadros mais graves. Em segundo lugar, a 
disponibilidade de testes é menor que a 
demanda. Desse modo, em um estudo com uma 
amostra de 4.189 indivíduos ao sul do território 
brasileiro, observou-se que o número de casos 
estimados se mostra em média de 7 a 8 vezes 
superior ao número de casos registrados. Já nos 
Estados Unidos, em Santa Clara, o número de 
casos estimados chegou a ser 50-85 vezes 
maior do que o número de casos notificados. 
Portanto, mostra-se como uma boa alternativa 
para contornar esse problema a análise das 
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estatísticas oficiais de mortes para 
compreender a dinâmica da doença pelo 
mundo (HALLAL, 2020). 

Nessa perspectiva, um levantamento 
realizado em junho de 2020, apontou que 
dentre 48 países e territórios que apresentavam 
dados de mortalidade no vigésimo dia após a 
data da 10ª morte (linha de base), apenas 
China, Índia, Indonésia e Paquistão tiveram 
mortalidade inferior a 1:1.000.000 de 
habitantes. Nesse período, os valores mais 
altos encontrados na Europa ocorreram em 
Luxemburgo (110,23 por milhão), Espanha 
(132,62 por milhão), Bélgica (175,59 por 
milhão) e San Marino (942,90 por milhão) 
(HALLAL, 2020). 

Quanto aos países que obtiveram dados 
acerca da mortalidade no 30° dia após a 10ª 
morte, quatro países asiático, dentre eles Japão 
(0,67 por milhão), China (1,55 por milhão), 
Coreia do Sul (2,71 por milhão) e Filipinas 
(3,06 por milhão), tiveram os menores índices 
de mortalidade, ao passo que a San Marino, 
Bélgica, Espanha, Reino Unido, Holanda, 
Suécia, França e Itália apresentavam os valores 
mais elevados de mortalidade, em números que 
oscilavam de 135,04 a 1.119,69 mortes por 
milhão (HALLAL, 2020). 

Ademais, seis localidades obtiveram dados 
relativos ao 40° dia após a 10ª morte, 
demonstrando que tanto na Itália quanto na 
Espanha, a mortalidade foi superior a 250 por 
milhão, ao passo que na China e na Coreia do 
Sul, a mortalidade se mostrava inferior a 4 por 
milhão.  

Com esse estudo, notou-se que no período 
relatado os países asiáticos mostravam índices 
de mortalidade consideravelmente mais baixos 
que os coeficientes europeus, de modo a 
demonstrar um panorama geral da evolução da 
pandemia no mundo.  

Somado a isso, até o presente momento 
(26/05/2021), a OMS registrou globalmente 
167.423.469 casos confirmados de COVID-19. 
Desses casos, 3.480.480 casos culminaram em 

óbitos. Nessa perspectiva, segundo dados 
disponibilizados pela organização no dia 24 de 
maio de 2021, um total de 1.490.956.143 doses 
de vacinas foram administradas em todo o 
mundo. 

No que concerne à situação epidemiológica 
brasileira, do dia 3 de janeiro de 2020 até o dia 
26 de maio de 2021, foram registrados 
16.120.756 casos confirmados de COVID-19, 
incluindo os 449.858 óbitos pela doença. 
Ademais, até o dia 21 de maio de 2021, foram 
administradas 55.119.867 doses de vacinas à 
população (KHAN, 2021). Outro estudo 
epidemiológico interessante, ocorreu em 
Wuhan, na China, e levantou hipóteses 
importantes quanto à transmissão viral. 
Mediante ao questionamento sobre a 
possibilidade de transmissão do SARS-CoV-2 
entre indivíduos ainda no início da pandemia, 
pesquisadores passaram a analisar a 
contaminação em meio aos núcleos familiares. 
Nesses casos, alguns membros das famílias 
analisadas visitaram Wuhan, exceto por um 
indivíduo da família. Ao final do estudo, ficou 
confirmada a transmissão entre os membros 
familiares, confirmando a suspeita de 
transmissão entre humanos (KHAN, 2021). 

Levando em consideração o exposto, a 
transmissão entre dois indivíduos ocorre 
especialmente devido ao contato de uma 
pessoa saudável, com tosse, espirros ou 
gotículas respiratórias provindas de um 
indivíduo contaminado. Assim como as 
infecções respiratórias por SARS-CoV ou 
MERS-CoV, a transmissão de SARS-CoV-2, 
ocorre por meio de gotículas de variados 
tamanhos (KHAN, 2021). 

O processo de transmissão de doença por 
gotículas com diâmetro menor que 5 µm 
contendo o vírus, as quais persistem após o 
processo de evaporação de gotículas maiores, é 
denominado transmissão aérea. Essas gotículas 
permanecem por um tempo na atmosfera, mas 
não está claro se podem ser consideradas como 
fontes significativas de transmissão viral. 

  



 

4 | P á g i n a  

Capítulo 1 
COVID-19: DA TRANSMISSÃO AO TRATAMENTO 

Dessa maneira, de modo geral, a transmissão 
ocorre através de gotículas respiratórias 
(diâmetro maior que 5 a 10 µm) e através de 
via de contato. 

A transmissão por gotícula de SARS-COV-
2 acontece quando um indivíduo infectado 
entra em contato com uma pessoa saudável a 
menos de 1m de distância, transmitindo o vírus 
através das gotículas infectadas de sua 
conjuntiva e mucosa. Desse modo, vale 
ressaltar que a carga viral no trato respiratório 
superior atinge o ápice próximo do início da 
manifestação sintomática, e a eliminação das 
partículas virais geralmente se inicia 
aproximadamente dois ou três dias antes do 
início dos sintomas. 

Outra forma de transmissão importante 
ocorre através da via ambiental. Nestes casos, 
objetos contaminados com gotículas 
respiratórias ou fezes do paciente, podem 
contribuir para a disseminação do SARS-
COV-2. Contudo, a transmissão depende das 
doses de partículas virais espalhadas pelos 
ambientes. Superfícies impermeáveis, como 
aço inoxidável e plástico, apresentam maior 
persistência de carga viral do que superfícies 
permeáveis, a exemplo do papelão. Vale 

ressaltar também que se acredita que a 
quantidade de vírus nas superfícies diminui 
rapidamente em 48 a 72 horas. 

Quanto à transmissão vertical, tem-se que a 
mãe apresenta baixa probabilidade de infectar 
o concepto. Nessa perspectiva, as transmissões 
observadas geralmente ocorrem no terceiro 
trimestre gestacional, e geralmente não cursam 
com morte materna ou complicações na saúde 
dos neonatos. Outra via de transmissão que 
vale ser citada, é a via sexual. Alguns estudos 
detectam a presença de SARS-CoV-2 em 
fluidos vaginais e no sêmen, de modo que 
transmissão através de sexo oral e uso de saliva 
como lubrificante não pode ser descartada 
(WHIERSINGA, 2020). 

Diante do exposto, mediante a infecção dos 
indivíduos através das vias citadas, é 
necessário que o paciente, perante a 
confirmação da doença, permaneça em 
isolamento, a fim de evitar a disseminação 
viral. De maneira geral, o Centro de Controle e 
Prevenção de Doenças indica um período de 10 
dias de isolamento após o início da 
manifestação sintomática, e 3 dias após a 
melhora dos sintomas (CDC, 2021). 

 
FISIOPATOLOGIA 

 
 

 O mecanismo de entrada do vírus SARS-
CoV-2 nas células alvo do hospedeiro se dá por 
meio da utilização de proteínas S 
homotrimétricas altamente glicosiladas. Essas 
proteínas possuem duas subunidades: S1 e S2. 
Quando a subunidade S1 da proteína S se liga 
ao receptor da célula hospedeira, a subunidade 

S2 sofre uma conformação altamente estável e, 
para conseguir acessar esse receptor, é 
necessário que o domínio de ligação ao 
receptor (DLR) da subunidade S1 sofra um 
movimento parecido com ao de uma dobradiça. 
Dessa forma, um dos três DRLs da proteína S 
faz uma projeção para cima, permitindo que a 



 

5 | P á g i n a  

Capítulo 1 
COVID-19: DA TRANSMISSÃO AO TRATAMENTO 

proteína S adote uma estrutura capaz de se ligar 
facilmente ao receptor do hospedeiro (YANG, 
2020). Alguns estudos utilizaram células HeLa 
positivas e não positivas para o receptor da 
enzima conversora da angiotensina 2 (ECA 2) 
de humanos, sendo possível observar que o 
vírus SARS-CoV-2 não foi capaz de entrar nas 
células sem ECA2, enquanto nas células HeLa 
ECA2-positivas o vírus conseguiu, sugerindo 
então que o ECA2 é o receptor para a entrada 
do SARS-CoV-2 nas células. Além disso, 
também foram feitos estudos com uma linha 
celular positiva para a protease serina 
transmembranar tipo 2 (TMPRSS2), com o 
objetivo de analisar sua influência na entrada 
do SARS-CoV-2 na célula alvo. Nesses 
estudos, foi observado que essa protease 
expressa em células alvo no pulmão 
demonstrou promover a entrada do vírus, ao 
passo que a inibição da expressão de 
TMRPSS2 nas células alvo leva a uma redução 
na capacidade de entrada do SARS-CoV-2, 
indicando que este vírus pode usar TMPRSS2 
para iniciação. 

Portanto, o SARS-CoV-2 usa o receptor 
ECA2 e a TMPRSS2 para conseguir entrar na 
célula alvo (YANG, 2020). 

Células de vários tecidos do nosso 
organismo expressam o receptor ECA2, sendo 
que nas células alveolares tipo 2 essa expressão 
é relativamente alta, promovendo a entrada do 
vírus nessas células e sua multiplicação. Com 
isso, o vírus, ao fazer seu processo de 
internalização nas células - conforme 
explicado acima -, carrega o receptor consigo 
e, dessa forma, a expressão de ECA2 diminui, 
fazendo com que haja ativação do eixo renina-
angiotensina-aldosterona (RAA).  

Isso acontece pois o ECA2 é um ECA 
homólogo que regula a homeostase de 
angiotensina, sendo que ECA tem como função 
converter angiotensina I inativa (Ang I) em 
angiotensina II ativa (Ang II), enquanto ECA2 
converte Ang I em angiotensina 1-9 e Ang II 
em angiotensina 1-7, mas como a expressão de 

ECA2 está reduzida, haverá redução da 
angiotensina 1-7 e aumento concomitante de 
Ang II, que ativa o eixo RAA (Figura 1.1). 
Todo esse mecanismo culmina no aumento da 
permeabilidade vascular, inflamação, fibrose, 
trombose e mudança nas células epiteliais 
alveolares que levam à lesão pulmonar 
(YANG, 2020). 
 

Figura 1.1 Ilustração do mecanismo 
fisiopatológico de entrada e multiplicação do 
SARS-CoV-2 nas células 

 
Quando o SARS-CoV-2 entra nas células 

alveolares, rapidamente se multiplica e leva 
consequentemente a uma produção rápida e 
massiva de uma grande quantidade de 
diferentes citocinas, dentre elas interferons 
(IFNs), interleucinas (ILs), quimiocinas, 
fatores estimuladores de colônias (CSFs) e 
fatores de necrose tumoral (TNFs). Essas 
citocinas, por sua vez, ativam continuamente 
as células do sistema imunológico, as quais, 
por quimiotaxia, se acumulam nos locais de 
inflamação. Esse processo imune é chamado de 
tempestade de citocinas. Tem-se como 
resultado desse mecanismo: congestão, edema, 
febre e lesão do tecido pulmonar, potenciais 
causadores da síndrome respiratória aguda 
grave (SRAG) e falha na função pulmonar, 
observadas nos pacientes com COVID-19. 
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Complementarmente, a excessiva ativação de 
células T, manifestada pelo aumento nos 
linfócitos Th17 e LT CD8+ citotóxicos, pode 
causar hipoimunidade em alguns pacientes 
(YANG, 2020). Ademais, o receptor ECA2 é 
expresso não só nos órgãos do sistema 
respiratório, como também em diversos outros 
órgãos do nosso organismo, como já falado 

acima, entre eles intestino delgado, duodeno, 
rins, testículos, coração, sistema endócrino e 
sistema nervoso central. É devido a isso que se 
tem grande variabilidade nos sinais e sintomas 
apresentados pelos pacientes com COVID-19 e 
é sobre eles que trataremos a seguir. (YANG, 
2020). 

 

QUADRO CLÍNICO  

 

 
O paciente com Covid-19 geralmente segue 

com o aparecimento dos seguintes sinais e 
sintomas: febre (≥37,8ºC), tosse, mialgia, 
fadiga, coriza, dor de cabeça, diarreia 
(BRASIL, 2020), também perda de olfato e 
paladar (MENNI, 2020). Além disso, podem 
ser encontrados sintomas mais raros, como 
hemoptise e conjuntivite (OMS, 2020). Na 
grande maioria das vezes esse quadro é 
desenvolvido, em média, de 5 a 6 dias após a 
infecção, e o período médio de incubação está 
entre 5 e 6 dias, podendo ser de 1 a 14 dias 
(LIMA, 2020). 

O quadro clínico pode variar desde uma 
apresentação leve e assintomática, até uma 
forma clínica mais grave, como choque séptico 
e falência respiratória. Uma grande 
porcentagem dos casos de óbito decorreu de 
uma parcela populacional que apresentava 
algum tipo de comorbidade pré-existente, 
como doenças cardiovasculares, diabetes, 
doença respiratória e câncer (BRASIL, 2020).  

Os pacientes podem ser classificados diante 
da severidade dos sintomas. A infecção 
assintomática ou pré-sintomática é quando um 

paciente testa positivo para SARS-CoV-2 e 
não possui sintomas consistentes com a 
doença. Na doença leve os indivíduos podem 
apresentar qualquer um dos sinais e sintomas, 
mas não apresentam falta de ar, dispneia e nem 
imagens torácicas anormais. A doença 
moderada são os indivíduos que possuem 
evidência respiratória inferior durante a 
avaliação clínica ou imagem, e possuem 
saturação de oxigênio ≥94%. Os indivíduos 
com doença grave têm saturação menor que 
94% no ar ambiente, frequência respiratória 
>30 incursões respiratórias por minuto, 
infiltrados pulmonares >50%. A doença crítica 
são os pacientes que apresentam insuficiência 
respiratória e choque séptico (NIH, 2019). 
Cada uma dessas classificações das 
apresentações clínicas implica manejo clínico 
distinto (OMS, 2021). Em relação às alterações 
dos exames de imagem, os resultados mais 
comuns são os infiltrados bilaterais, no 
hemograma costuma-se encontrar linfopênia e 
aumento da proteína C-reativa (BRASIL, 
2020). Ademais, na tomografia 
computadorizada, os achados mais comuns 
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foram a opacidade em vidro fosco e áreas de 
consolidação, sendo a morfologia arredondada 
e com distribuição periférica. No que se refere 
ao tempo da doença e às alterações 
pulmonares, foi possível observar que a 
tomografia exibia doença mais extensa cerca 
de 10 dias após o surgimento dos sintomas 
(LIMA, 2020). 

Outrossim, quando se analisa os exames 
laboratoriais, observa-se certas diferenças 

entre pneumonias bacterianas e virais, como no 
caso do COVID-19. Nos achados do 
acometimento bacteriano típico, os pacientes 
possuem uma clínica mais tóxica com 
leucócitos, neutrofilia com neutrófilos 
bastonados e presença de bacteremia. Nas 
pneumonias virais, os pacientes possuem 
leucopenia com linfopenia (LEE, 2010). 
 

 
DIAGNÓSTICO 

 

 

Tendo em vista a necessidade de um 
diagnóstico rápido e preciso, foram 
implementadas ferramentas que usam testes 
baseados na: detecção de genes virais, de 
anticorpos humanos e de antígenos virais, 
sendo destas, a detecção de genes virais por 
RT-PCR a técnica mais confiável, segundo 
revisões bibliográficas atualizadas (Tabela 1.1) 
(YÜCE, 2020; TANG, 2020; BRANDÃO, 
2020; UMAKANTHAN, 2020). 

As técnicas atuais disponíveis buscam 
identificar: 

•  Regiões singulares de genes do vírus 
por técnicas de amplificação de ácido 
nucleico - Reação em Cadeia da 
Polimerase de Transcrição Reversa em 
Tempo Real (RT-PCR) 

•  Anticorpos produzidos pelo sistema 
imune frente à infecção viral 
(sorologia/Imunoglobulina M 
(IgM)/Imunoglobulina G (IgG) 

•  Teste rápido por swab de nasofaringe 
e/ou orofaringe 

 

1. RT-PCR (Reverse transcription 
polymerase chain reaction) 

 

A técnica de Reação em Cadeia da 
Polimerase de Transcrição Reversa em Tempo 
Real (RT-PCR) é um método molecular de 
diagnóstico de infecções altamente confiável e 
rápido, baseado na identificação de sequências 
específicas do genoma do SARS-CoV-2. 
Atualmente, as autoridades mundiais de saúde, 
como a Organização Mundial de Saúde 
(OMS), consideram este teste como padrão-
ouro na prática clínica para o diagnóstico do 
SARS-CoV-2, devido à sua capacidade de 
medir diretamente o genoma viral, diferente 
dos outros métodos que detectam 
biomarcadores secundários, como antígenos 
ou anticorpos (YÜCE, 2020; SOUZA, 2021; 
VIEIRA,2020). 

Seguindo a metodologia aplicada por esta 
técnica, os seguintes grupos podem ser 
testados: 
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 Indivíduos sintomáticos, na fase aguda 
(até o 8° dia de início dos sintomas), que 
atendam à definição de caso de Síndrome 
Gripal e Síndrome Respiratória Aguda. 

 Indivíduos assintomáticos em risco de 
exposição: profissionais da saúde e segurança 
pública.  

 Indivíduos em contato com casos 
confirmados (entre 5 a 7 dias após o último 
contato). 

 
1.1. Técnica 

A detecção da COVID-19 é baseada na 
identificação do RNA viral usando amostras 
coletadas de swabs em diferentes locais do 
trato respiratório (nariz, escarro e 
endotraqueal). Tal metodologia envolve uma 
reação em cadeia da polimerase com 
transcrição reversa e reação de amplificação 
em tempo real (RT-PCR em tempo real ou RT-
qPCR). Por meio desta técnica, é possível a 
identificação de genes como: N, E, S e RdRP, 
recomendados pela Organização Pan-
Americana da Saúde (OPAS/OMS). Dentre 
estes, o gene alvo E é tido como o de maior 
sensibilidade, e por isso passou a ser 
recomendado pelo Ministério da Saúde 
(VIEIRA,2020; DE OLIVEIRA,2020; 
BRANDÃO, 2020). 

 
1.2. Interpretação Dos Resultados 

Durante a fase da infecção, a carga viral 
encontrada nas amostras, principalmente as de 
trato respiratório superior, devem ser coletadas 
entre 3 e 10 dias desde o início da 
contaminação (DIAS, 2020).  

O RT-PCR detecta francamente a presença 
de componentes virais específicos do genoma 
do coronavírus. Sendo assim, ele deve ser 
utilizado para diagnóstico nas fases 
assintomática, pré-sintomática ou sintomática, 
nos 12 primeiros dias desde o início das 
manifestações sintomáticas (VIEIRA,2020). 

 

1.3. Limitações 
O RT-PCR possui uma boa especificidade 

para este quadro, entretanto sua sensibilidade 
ainda encontra variações. Sendo assim, cabe 
destacar algumas limitações deste teste 
(TANG, 2020):  

• Limitado número de testes disponíveis para 
a população; 

• Sensibilidade deste método depende da 
quantidade de RNA em cada amostra, 
podendo gerar resultados falso-negativos;  

• A técnica não fornece informações para os 
pacientes que já se recuperaram do SARS-
CoV-2, pois o exame poderá permanecer 
positivo por um maior tempo mesmo após a 
recuperação e ausência de vírus viável no 
organismo do indivíduo. A técnica poderá 
detectar fragmentos virais, gene viral, onde 
permanece positivo dando a falsa 
informação de presença viral; 

• A cinética viral na COVID-19 também 
influencia no desempenho do teste: 
pacientes que estão no início do quadro viral 
podem não testarem “positivos” devido à 
quantidade inadequada do vírus nos swabs 
coletados. Pois alguns pacientes apresentam 
excreção viral diminuída nos três primeiros 
dias de sintomas e aumento na positividade 
do teste entre o 4º e 6º dia de sintomas.  
 

2. TESTE RÁPIDO: Testes sorológicos 
 
Os testes sorológicos não são usados para 

detecção da presença do vírus, mas sim das 
moléculas do sistema imune como IgM e IgG, 
que são produzidas mediante contato com o 
coronavírus, que são importantes agentes 
infecciosos imunogênicos, capazes de gerar 
respostas imunológicas humorais e celulares 
no hospedeiro. Sendo importante destacar que 
a presença dos anticorpos começa a ser 
detectada uma a duas semanas após a infecção 
viral (DIAS,2020; YÜCE, 2020). O uso destes 
testes está indicado após o 8º dia do início dos 
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primeiros sintomas, sendo preferencialmente 
realizado após o 14º dia. Desta forma, cabe 
destacar que o tempo médio para 
soroconversão é de 11 dias para anticorpos 
totais, 12 dias para IgM e 14 dias para IgG 
(VIEIRA, 2020; BRANDÃO, 2020; DE 
OLIVEIRA, 2020). 

 
2.1. Técnica 

Anticorpos ou imunoglobulinas (Ig) são 
proteínas produzidas pelo sistema imunológico 
do indivíduo mediante contato com o antígeno 
viral. Ao analisar estes anticorpos é possível 
detectar a existência de 5 grupos: IgM, IgD, 
IgG, IgA e IgE, sendo diferenciados por 
alterações em suas cadeias C-terminais 
(YÜCE, 2020). 

• Como já sedimentado na literatura, 
mediante uma infecção viral, o 
organismo reage produzindo anticorpos, 
sendo primeiramente produzidos a classe 
imunoglobulina A (IgA), seguida pela 
IgM e finalmente os da classe IgG. 

• Diante da presença desses anticorpos 
específicos para antígenos do SARS-
CoV2, é possível obter a resposta de que 
houve infecção pregressa. Contudo, deve 
se considerar a possível presença de 
reações cruzadas com outros coronavírus 
em circulação comunitária, o que pode 
comprometer a especificidade dos testes 
(DIAS, 2020; BRANDÃO, 2020). 

• Os testes sorológicos com uso de 
anticorpos computam a presença e a 
concentração de níveis de anticorpos das 
classes IgA, IgM e IgG contra o 
SARSCoV-2, em amostras de sangue 
total, soro e plasma. Estas amostras 
podem passar pelo teste rápido ou não, 
sendo realizada por meio da técnica de 
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
(ELISA), quimioluminescência e 
eletroquimioluminescência (YÜCE, 
2020; (SOUZA, 2021). 

• O tempo de duração dos anticorpos após 
a infecção ainda é incerto. 

• Os testes de anticorpos mais comuns são 
baseados em ensaios do tipo fluxo lateral 
(LFA) e ensaios do tipo 
imunoenzimático (ELISA). 

 
2.2. Interpretação Dos Resultados 
2.2.1. Ensaios do tipo fluxo lateral 
(LFIA, Rapid Test lateral flow) 

• Se o teste for negativo, deve exibir 
apenas uma faixa, ou seja, somente a 
linha de controle. 

• Se o teste for positivo, deve exibir duas 
listras, sendo uma linha de controle e 
outra linha de teste. 

• Se o teste for para anticorpos e negativo, 
deve exibir uma faixa na linha de 
controle. 

• Se for positivo para ambos, três listras 
serão exibidas: uma na linha de controle, 
uma na linha de teste IgG, e uma na linha 
de teste IgM. 

• OBS.: O teste LFIA não demonstra 
reatividade cruzada com outros tipos de 
coronavírus, entretanto apresenta 
sensibilidade menor que 20% quando 
testado em pacientes positivos no teste de 
RT-PCR. 

 
2.2.2. ELISA  

O tempo de duração dos anticorpos após a 
infecção ainda é incerto. 

Os testes de anticorpos mais comuns são 
baseados em ensaios do tipo fluxo lateral 
(LFA) e ensaios do tipo imunoenzimático 
(ELISA). 

COVID-19pela infecção por outros vírus 
ou vacinação contra a influenza. Já a detecção 
de anticorpos da classe IgG aparece em torno 
do 10° ao 18° dia após o aparecimento dos 
sintomas, tendo sensibilidade entre 70-80%. 

OBS 2: O uso do teste ELISA não é 
indicado para diagnóstico precoce, entretanto 
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pode ser realizado quando a suspeita for tardia. 
Importante lembrar que, durante a fase aguda, 
não se tem a presença de anticorpos, que são 
soroconvertidos entre 4 e 9 dias da infecção 
viral, tendo pico de concentração de IgM no 9º 
dia após o início, e a IgG na 2ª semana da 
doença. 

 
3. LIMITAÇÕES  

 

Por mais que tais testes ajudem no 
diagnóstico indireto e nas estatísticas de taxa 
de mortalidade, as quantidades de anticorpos 
produzidas nos primeiros dias da infecção 
podem não ser suficientes para a detecção 
adequada de um resultado positivo.  

Ao analisar a vida útil dos anticorpos, tem-
se uma eficácia ainda imprecisa, o que 
restringe o uso, em determinadas etapas do 
ciclo infeccioso, destes testes rápidos baseados 
em anticorpos (Figura 1.2). 

 

Figura 1.2 Resultado dos métodos diagnósticos segundo estágios e sintomatologia da infecção por 
Sars-CoV-2 

Fonte: DIAS et.al., 2020. 
 
3.1. Teste Rápido: imunocromatografia 

Sabendo da importância de um diagnóstico 
rápido e preciso, a aplicação de testes rápidos 
foi uma das estratégias adotadas pelos serviços 
de saúde. Tais testes, baseiam-se na pesquisa 
de anticorpos pela técnica aplicada de 
imunocromatografia, utilizando amostras de 
sangue (total, soro ou plasma), diferente da 
técnica de Reação em Cadeia da Polimerase 
(PCR) que realiza a pesquisa do material 
genético viral por amostras de secreções do 
trato respiratório (DE OLIVEIRA, 2020; MS, 
2020; DIAS, 2020). 

O teste é baseado na técnica de 
imunocromatografia, onde se é possível obter a 
presença de anticorpos IgG e IgM em uma 
amostra coletada no período de 10 a 12 dias 

após a infecção. A amostra é positiva quando 
surgem duas linhas na janela de leitura 
disponível no cassete de teste: linha colorida na 
área de controle (C) e uma linha colorida na 
área de teste (T). Já o resultado negativo, na 
ausência de tais linhas, indicaria ausência de 
infecção ou resultados falsos negativos diante 
de um teste realizado em casos de infecção 
precoce (Figura 1.3) (DE OLIVEIRA, 2020; 
MS, 2020; BRANDÃO, 2020). 

Os testes rápidos apresentam vantagem de 
serem capazes de fornecer o resultado em 
apenas poucos minutos, não necessitando de 
uma ampla infraestrutura laboratorial para a 
sua realização, podendo ser feito em qualquer 
local de atendimento/unidade de saúde. Dessa 
forma, este teste se mostra uma importante 
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ferramenta que permite agilidade na detecção 
de casos positivos para que estes sejam 

rapidamente isolados, evitando a disseminação 
viral (BRANDÃO, 2020; VIEIRA, 2020). 

 
Figura 1.3 Dispositivo de teste rápido Covid-19 antígeno Ag 

 

4. EM RESUMO 
 
Tabela 1.1 Comparativos laboratoriais e relação com a clínica nos casos de COVID-19 

PCR IgM IgG 
Provável resposta 

clínica 
Observação 

- - - Negativo 
Possibilidade do indivíduo não ter sido infectado e ser 
suscetível à doença. Chance do indivíduo estar infectado no 
momento do teste. 

+/- - - 
Período de incubação 
do vírus/assintomático 

O corpo ainda não teve tempo de produzir anticorpos pelo 
sistema imune. 

+ - - Janela imunológica 
Não é possível detectar a presença de imunoglobulinas ainda. 
O indivíduo provavelmente está transmitindo o vírus no 
momento do teste. 

+ + - Fase inicial da infecção 
O contato com o vírus foi recente. O indivíduo provavelmente 
está transmitindo o vírus no momento do teste. 

+ + + Fase ativa da infecção 
Houve infecção recente do vírus e os anticorpos já estão em 
fase de transição. O indivíduo provavelmente está transmitindo 
o vírus no momento do teste. 

+ - + 
Fase final ou 

tardia/Infecção 
recorrente 

Houve infecção e o indivíduo ainda pode transmitir o vírus. 
Esse resultado pode demonstrar também um falso negativo da 
IgM. 

- + - Fase inicial da doença 
O contato com o vírus foi recente. Esse resultado pode 
demonstrar um possível resultado falso negativo do PCR. 

- - + Cicatriz sorológica 
O indivíduo foi infectado pelo vírus e provavelmente apresenta 
imunidade contra a doença e não transmite a doença. 

- + + Fase ativa da infecção 
Houve infecção e os anticorpos ainda estão em fase de 
transição. Esse resultado pode demonstrar um possível 
resultado falso negativo do PCR. 

Fonte: SOUZA et.al. 2021.  
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TRATAMENTOS ESPECÍFICOS E ESTRATÉGIA DE TRATAMENTO 

 
 
Com os desafios em evolução provocados 

pela pandemia, há urgência para a identificação 
oportuna e desenvolvimento de drogas que 
possam ser usadas no tratamento de infecções 
para a Covid-19. Uma ampla gama de drogas 
que foram aprovadas anteriormente para outras 
indicações, bem como vários medicamentos 
investigacionais, estão sendo estudados. Como 
a pandemia da Covid-19 evolui, mais e mais 
dados científicos que suportam várias opções 
de gestão e tratamento foram abordados. No 
entanto, é de extrema importância para o 
médico exercer com cautela e avaliar 
criticamente os dados disponíveis antes de 
incorporar os agentes farmacêuticos em prática 
clínica. 

Dentre esses medicamentos estudados, os 
mais avaliados são: 

• Remdesivir: é um agente antiviral de 
amplo espectro, e é promissor para a 
terapia de COVID-19. Seu mecanismo de 
ação consiste na inibição de RNA poli-
merase RNA-dependente, o que inibe a 
replicação viral. Ele parece ser seguro, já 
que em um ensaio clínico da National 
Institute of Allergy and Infectious 
Diseases (NIAID) percebeu-se aumento 
da cura dos pacientes com COVID-19 para 
11 dias, sendo que o grupo controle foi em 
15 dias, notando-se melhora de 31% 
(OUANOUNOU, 2020; WU, 2020; 
DONG, 2021; SONBOL, 2021). 

• Ribavirin: é um análogo à guanina, que 
inibe RNA polimerase RNA-dependente, 

tendo um mecanismo de ação semelhante 
ao Remdesivir (OUANOUNOU, 2020; 
SONBOL, 2021). Em um estudo, a metade 
da concentração máxima (EC50) mostrou 
ser significativamente mais eficiente do 
que remdesivir e cloroquina (EC50= 
109.50μM, EC50=0.77μM, 
EC50=1.13μM, respectivamente). 

• Lopinavir-ritonavir: é um antirretroviral 
usado na terapia de pacientes HIV positi-
vos, inibindo a protease HIV. Em um 
ensaio clínico randomizado conduzido por 
Cao et al., não se notou benefícios em 
pacientes infectados recebendo a droga em 
comparação com o cuidado padrão, o 
grupo de intervenção teve mortalidade de 
19,2% e o padrão, 25% (OUANOUNOU, 
2020; SONBOL, 2021). 

• Favipiravir: é um inibidor seletivo de 
RNA polimerase RNA-dependente. Em 
ensaio clínico randomizado por Cai et al., 
notou-se que favipiravir mostrou signifi-
cativa melhora da imagem do tórax em 
pacientes com COVID-19 em comparação 
com lopinavir-ritonavir (91,4% vs 62,2%), 
além disso, teve remissão do quadro mais 
rápido (4 dias vs 11 dias), e menos efeitos 
adversos (11,4% vs 55,6%) 
(OUANOUNOU, 2020; SONBOL, 2021).  

• Cloroquina e hidroxicloroquina: são 
usados para doenças inflamatórias, como 
lúpus eritematosa sistêmica e artrite reu-
matoide; agem diminuindo a acidez em 
endossomos, inibindo fusão viral e 



 

13 | P á g i n a  

Capítulo 1 
COVID-19: DA TRANSMISSÃO AO TRATAMENTO 

subsequente entrada para a célula. A hi-
droxicloroquina é menos tóxica que a 
cloroquina, por causa do grupo hidroxil; A 
Food and Drug Administration (FDA) e 
achados recentes concluem que as drogas 
não têm benefícios no tratamento de 
COVID-19. Em um ensaio clínico com 
1542 pacientes usando hidroxicloroquina 
e 3132 com tratamento padrão, não se 
achou diferenças significantes, o índice de 
mortalidade foi 25,7% vs 23,5% depois de 
28 dias (OUANOUNOU, 2020; 
SONBOL, 2021). 

• Umifenovir (arbidol): inibe a fusão da 
membrana do envelope viral mirando a 
interação entre a proteína-S viral e os re-
ceptores de enzima conversora de 
angiotensina 2 (OUANOUNOU, 2020; 
SONBOL, 2021). 

• Plasma convalescente (PC): nesse tra-
tamento, plasma é retirado de um 
indivíduo previamente infectado, e 
transfundido em um paciente infectado. 
Acredita-se que os anticorpos transferidos 
vão suprimir os sintomas do COVID-19. É 
um tratamento aprovado pela US FDA no 
tratamento do COVID-19 por motivos 
investigativos (DONG, 2021). Acredita-se 
também que o PC possa causar a des-
truição do vírus por ativação da via de 
complemento e por opsonização de recep-
tores Fc do vírus. Em um ensaio clínico 
randomizado com 1210 pacientes, não se 
notou melhora clínica ou na mortalidade 
em comparação entre indivíduos com 
tratamento por PC e por tratamento habi-
tual. Não se notou também efeito anti-
inflamatório. 

• Interferons: citocinas descobertas em 
1957 que têm propriedades antivirais. São 
usadas para tratamento de hepatite, leu-
cemia e carcinoma. Em resposta a infec-
ções virais, o ser humano produz natu-
ralmente interferon tipo I, IFN-A e IFN-B, 

sendo o IFN-B o mais eficiente. Os es-
tudos são inconclusivos quanto à eficácia 
do IFN-B no tratamento da COVID-19 
(DONG, 2021). 

• Corticosteroides: são substâncias produ-
zidas no córtex da adrenal, principalmente 
nas formas de glicocorticoides e 
mineralocorticoides. Glicocorticoides se 
ligam a receptores de glicocorticoides no 
citoplasma celular e regulam a expressão 
gênica. Isso pode produzir fatores anti-
inflamatórios e imunossupressores, que 
podem ser farmacologicamente interes-
santes. Glicocorticoides sintéticos incluem 
betametasona que trata asma, e 
prednisolona que trata Doença Pulmonar 
Obstrutiva crônica (DPOC) e artrite 
reumatoide. Em 2 de Setembro de 2020, 
foi recomendado o uso para pacientes em 
estado crítico infectados pela COVID-19 
pela OMS. Teoricamente, deve diminuir a 
tempestade de citocinas, que é presente 
apenas em pacientes em estado grave. O 
tratamento prolongado com corticosteroi-
des em pacientes severos com SARS-
CoV-2 e falência múltipla de órgãos pode 
ser efetiva, mas para terapia curta sugere-
se que aumente o número de mortes 
(SONBOL, 2021). 

• Losartana: é um Bloqueador de receptor 
de angiotensina, que bloqueia a ligação da 
angiotensina II ao receptor de angio-
tensina. Em um estudo de Bengtson et al., 
foi notado que o medicamento é seguro 
para pacientes com Covid-19 (SONBOL, 
2021). 

• Óxido Nítrico e Epoprostenol: são subs-
tâncias que causam a vasodilatação 
pulmonar. Notou-se que a inalação dos 
medicamentos não produziu um aumento 
significativo na oxigenação em pacientes 
com COVID-19 em estado crítico. Logo, 
podem ser usados para pacientes com 
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COVID-19 em estado crítico (SONBOL, 
2021). 

• Tromboprofilaxia: notou-se que pacien-
tes infectados por COVID-19 estão 
frequentemente tendo falha respiratória 
severa e níveis elevados de D-dímero, que 
é um indicador inicial para trom-
boembolismo venoso. Assim, a trombo-
profilaxia é importante para pacientes 
infectados por COVID-19 em estado 
crítico. Recomenda-se um tratamento anti-
coagulatório de 3 meses para pacientes 
que começaram o tratamento por presença 
presumível de trombo causado por 
COVID-19 (SONBOL, 2021). 

• Azitromicina (AZM): é um antibiótico 
usado em várias infecções bacterianas. Em 
uma revisão sistemática com metanálise, 
publicada em 7 de abril de 2021, notou-se 
que o tempo de hospitalização não teve 
diferenças significativas entre pacientes 
que receberam azitromicina e que 
receberam tratamento padrão. O resultado 
não mudou estratificando os estudos por 
severidade da população. A relação entre 
AZM e o aumento da incidência do 
prolongamento do intervalo QTc não foi 
estatisticamente significante (OR=1.06, 
95% CI 0.65-1.72, p=0.67). Logo, não é 
recomendado o uso, já que, ao mesmo 
tempo que não traz benefícios, aumenta a 
resistência bacteriana do indivíduo 
(SONBOL, 2021; KAMEL, 2021). 

Mesmo com a pesquisa profunda de todos 
esses medicamentos, todos os estudos chegam 
à mesma conclusão: ainda não se tem um 
tratamento definido para a COVID-19, nem 
para pacientes com quadro leve, moderado ou 
grave. Pacientes com certas comorbidades 
subjacentes estão em maior risco de progredir 
para a Covid-19 grave. Essas comorbidades 
incluem ter 65 anos ou mais, ter doença 
cardiovascular, doença pulmonar crônica, 
doença falciforme, diabetes, câncer, obesidade 

ou doença renal crônica, estar grávida, ser um 
fumante de cigarro, e ser um destinatário de 
transplante ou terapia imunossupressora. Os 
prestadores de cuidados de saúde devem 
monitorar esses pacientes de perto até que a 
recuperação clínica seja alcançada (MS, 2020). 

À medida que o paciente relata sinais e 
sintomas de síndrome gripal com sinais de 
gravidade como dispneia, SatO2<95% em ar 
ambiente, desconforto respiratório e piora das 
condições clínicas, já se é recomendada 
internação no Brasil, segundo a FIOCRUZ 
(ano). 

Se o paciente evoluir para choque, 
insuficiência respiratória, FR>28 irpm, 
PaCO2>50 mmHg e/ou pH<7,5 e SatO2<92%, 
a doença é classificada como crítica e necessita 
de intervenção em leito de terapia intensiva. A 
partir dos cuidados intensivos, alguns sinais 
são avaliados a fim de se determinar alta ou 
permanência na UTI, são eles: uso de 
musculatura acessória, necessidade de O2 
superior à 5L/min via cateter nasal sustentando 
uma SatO2>92% e manutenção dos 
parâmetros de FR e PaCO2. Se observada 
melhora nos sinais de deterioração clínica 
avalia-se a alta da UTI. 

Segundo o Protocolo de Manejo Clínico da 
Covid-19 na Atenção Especializada, do 
Ministério da Saúde (MS), os casos que 
evoluem para a Insuficiência Respiratória 
Hipoxêmica e Síndrome Respiratória Aguda 
Grave (SRAG) com falha na oxigenoterapia 
padrão, deve-se fornecer suporte de ventilação 
avançado. Os casos de pacientes que 
mantenham os parâmetros ventilatórios acima 
citados, devem ser intubados e ventilados 
mecanicamente. Caso o paciente não responda 
adequadamente a oxigenoterapia, a intubação 
orotraqueal é recomendada (MS, 2020). 

Pacientes grávidas e crianças pequenas 
com SRAG podem desnaturar rapidamente 
durante o processo de intubação, por isso a 
recomendação do MS é de haja pré-oxigenação 
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com fiO2 a 100% durante 5 minutos, por meio 
de máscara facial com ambu. 

A posição pronada, em pacientes com 
SRAG, garante uma melhor oxigenação - 
sendo assim indicados -, mantendo-se a 
supervisão e segurança do paciente. Ademais, 
é importante manter a administração 
conservadora de fluidos em pacientes com 
SRAG sem hipoperfusão tecidual (MS, 2020). 

Além do suporte ventilatório, em pacientes 
graves, no manejo é importante que haja o 
gerenciamento do choque séptico, caso ocorra, 
e a prevenção de complicações. O primeiro 
ponto a ser considerado a respeito do choque 
séptico é o seu reconhecimento. Em adultos o 
reconhecimento ocorre pela suspeita ou 
confirmação de infecção e de quando o uso de 
vasopressores é necessário para manter os 
padrões volêmicos (MS, 2020). 

Em crianças, o choque é identificado 
quando essa, em hipotensão, manifesta 2 ou 3 
dos seguintes sinais: estado mental alterado; 
taqui ou bradicardia; recarga capilar 
prolongada ou vasodilatação com pulsos 
delimitadores; taquipneia; erupções cutâneas; 
aumento do lactato; hiperemia ou hipotermia; 
e oligúria. 

Em adultos, a ressuscitação é realizada com 
a administração de 30 mL/kg, mínimo, de 
cristaloide na primeira hora. Já em crianças, 
administra-se 20 mL/kg em bolus rápidos com 
limite de 40 à 60 ml/kg na primeira hora. Não 
se pode utilizar soluções com base de amido e 
hipotônicas. Durante ou após a ressuscitação 
hídrica, a administração de vasopressores é 
recomendada a fim de se estabelecer a meta de 
PAM superior a 65 mmHg (MS, 2020). 

Tratando-se da prevenção de complicações, 
o objetivo é minimizar os impactos do 
tratamento por meio da redução: dos dias de 
ventilação invasiva, da incidência de 

pneumonia associada à ventilação, de doenças 
hospitalares, da incidência de doenças 
gastrointestinais, da incidência de 
tromboembolismo e de infecções sanguíneas 
(MS, 2020). 

Covid-19 é peculiar em suas taxas 
desproporcionais de letalidade e prognóstico 
entre pacientes >60 anos em comparação com 
adultos, jovens e crianças, principalmente se 
compararmos dados da primeira e segunda 
onda no Brasil. Embora os pacientes sem 
condições de comorbidades anteriores 
tivessem uma taxa de letalidade de 0,9%, ela 
foi notavelmente maior entre aqueles com 
comorbidades subjacentes, tornando esses 
grupos populacionais de alto risco e mais 
vulneráveis a desenvolverem o quadro grave. 
Por isso, é imperativo reconhecer os grupos 
suscetíveis, educá-los em relação à infecção e 
medidas de precaução, bem como estar ciente 
de sua tendência de evolução. Ao tratar esses 
pacientes, uma abordagem multidisciplinar é 
preferida com um olhar aguçado para evitar a 
polifarmácia injustificada e as reações adversas 
de medicamentos (VARGHESE, 2020). 

As medidas gerais de tratamento, iniciam 
pela categorização do paciente com base na 
gravidade da doença, para decisões adicionais 
sobre as opções de hospitalização e tratamento 
(MS, 2020). 

Há preocupação teórica de que as drogas 
anti-inflamatórias não esteroides (AINEs) 
pioram os resultados nas infecções por Covid-
19, uma vez que estas regulam os níveis 
enzimáticos de enzima conversora de 
angiotensina (ECA-2) cujo receptor é a porta 
de entrada para o vírus. Por razões acima 
expostas, o paracetamol pode ser o 
medicamento de escolha na gestão da Covid-
19 (MS, 2020). 
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AGENTES ETIOLÓGICOS 
 

 

 

 

 
O Rhinovírus (RV), antes denominado 

Human rhinovirus (HRV), é o agente viral 
mais comum associado às infecções no apare-
lho respiratório superior. Tal patógeno per-
tence à família Picornaviridae e ao gênero 
Enterovirus. Este vírus de RNA, responsável 
pelo desenvolvimento do resfriado comum, é 
capaz de desenvolver quadros infecciosos mais 
graves em crianças. O RV abrange mais 100 
sorotipos e é categorizado em diferentes espé-
cies (RV A, RV B e RV C). O rinovírus mede 
de 25 a 30 nm de diâmetro e apresenta simetria 
icosaédrica. O genoma viral desse vírus é ca-
racterizado pela fita simples de RNA de pola-
ridade positiva não segmentado (+ssRNA) 
(LIMA, 2016). 

O Human respirovirus, antes denominado 
vírus da parainfluenza humana (VPH ou 
HPIV), é um grupo de Paramyxoviridae, ou 
seja, é um grupo de vírus envelopado com ge-
noma de RNA simples de sentido negativo, e é 
caracterizado por apresentar como forma de 
transmissão mais comum a propagação de go-
tículas no espirro ou na tosse. Esse vírus apre-
senta duas classificações: Respirovírus hu-
mano 1 e Respirovírus humano 3. Vale desta-
car que esse vírus possui três proteínas de 
membrana: hemaglutinina-neuraminidase 
(HN), a proteína de fusão (F), e a proteína da 
matriz. A HN reconhece glicoproteínas associ-
adas ao ácido siálico da célula hospedeira, per-
mitindo o reconhecimento e a ligação entre o 
vírus e a célula hospedeira. Já a proteína F, é 
responsável por fusionar a membrana da célula 
hospedeira com o vírus. É importante ressaltar 
que os antigos parainfluenza 2 e 4 são, atual-

mente, denominados Human orthorubulavirus 
2 e Human orthorubulavirus 4 (AMARAL, 
2009; PARIS, 2012). 

O Influenza vírus (FLUV) é um vírus da 
família Orthomyxoviridae e sua transmissão 
entre os humanos é relatada desde o início da 
civilização. Esse vírus possui duas proteínas 
principais: proteína da matriz (M) e nucleo-
proteína (NP), as quais são responsáveis por 
dividir o vírus em três gêneros (A, B e C). 
Além disso, na superfície desse agente viral, 
observam-se duas glicoproteínas (hemagluti-
nina e neuraminidase), as quais possuem vários 
sorotipos. 

É importante destacar que existem 16 tipos 
de hemaglutinina e 9 tipos de neuraminidase. 
Tais glicoproteínas são utilizadas como critério 
de classificação para o Influenza A. O influen-
zavírus é um vírus envelopado, cujo envelope 
é constituído por lipídios, componentes deriva-
dos da célula do hospedeiro e proteínas virais 
(hemaglutinina e neuraminidase). Este agente 
viral é composto por fita simples de RNA ge-
nômico segmentado (8 segmentos de RNA, 
com exceção do gênero C, o qual apresenta 7 
segmentos). Estes segmentos permitem maior 
variabilidade da espécie, decorrente da permu-
tação entre os segmentos genômicos. Ademais, 
essa alta variabilidade está associada a fenôme-
nos genéticos como drift (acúmulo de muta-
ções) e shift (troca de segmentos). Tal agente 
viral é muito adaptável a diversos ambientes. 
Vale ressaltar que o Influenza A (IFA) é o tipo 
que possui maior variabilidade genética e, con-
sequentemente, maior capacidade pandêmica 
(APLSCH et al., 1995). 
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Em relação ao rinovírus, aproximadamente 
50% de todos os resfriados são causados por 
um de seus sorotipos. É importante destacar 
que não há grandes diferenças de incidência 
entre homens e mulheres. Contudo, a faixa etá-
ria de 19 a 59 anos aparenta ter a maior porcen-
tagem de casos (45,7%), seguida pelo grupo de 
0 a 4 anos (39%). A alta incidência dessa virose 
ocorre no outono e inverno (LIMA et al., 
2016). 

Nos estudos referentes ao parainfluenza, 
não houve distinção de infecção entre os sexos. 
Em relação à idade, o HPIV1 é predominante 
nas crianças de 6 a 36 meses de vida, com 
maior prevalência no primeiro ano de vida. 
Vale destacar que o HPIV1 tem sido associado 
a 30% a 50% dos casos de crupe nos jovens. O 
HPIV3 possui uma incidência maior entre as 
crianças mais jovens. Já a infecção por Human 
orthorubulavirus 2 é mais recorrente entre cri-
anças de 2 a 5 anos de idade, enquanto o 
Human orthorubulavirus 4, por ser mais raro, 
possui menor padrão de incidência, sendo as-
sociado a crianças mais velhas (AMARAL, 
2009). 

O Influenza vírus possui sazonalidade con-
solidada, sendo comum nos invernos de clima 
temperado e nas temporadas chuvosas do clima 
tropical. Nesse sentido, epidemias de influenza 
têm ocorrido em ciclos de 1 a 3 anos, de forma 
sistemática. Já as pandemias associadas a este 
agente viral têm ocorrido de forma 
despadronizada, geralmente com 30 a 40 anos 
de intervalo. Em relação à incidência, há uma 
suscetibilidade semelhante entre ambos os 

sexos. Em relação à idade, todos estão 
propensos a se infectar, no entanto, o 
desenvolvimento dos sintomas podem ser mais 
graves em idosos, mulheres grávidas, crianças 
e alguns grupos de pessoas com algumas 
comorbidades (AMARAL, 2009; PARIS, 
2012).  

As vias de transmissão dos vírus respirató-
rios incluem contato direto com secreções de 
vias aéreas, objetos contaminados e gotículas 
de secreção transportadas pelo ar. Alguns fato-
res podem aumentar a transmissão dos vírus 
respiratórios, como o tempo de exposição, con-
tato próximo, aglomeração de pessoas e falta 
de imunidade preexistente. A infectividade ge-
ralmente irá preceder o surgimento dos sinto-
mas clínicos (DALCIN, 2009). 

O rinovírus, principal causador do resfriado 
comum, é transmitido por meio da inalação de 
gotículas no ar ou por contato direto das mãos 
com a pele contaminada do paciente e superfí-
cies ambientais, seguido da autoinoculação na 
mucosa conjuntiva ou nasal. As infecções são 
mais comuns onde há maior aglomeração de 
pessoas, como em transportes públicos, ambi-
entes de trabalho e estudo (DOLIN, 2007). 

A transmissão do vírus influenza ocorre 
desde 24 horas antes até 7 dias (em adultos) a 
14 dias (em crianças) após o início dos sinto-
mas, ou desde 24 horas antes do início até 24 
horas depois de cessar a febre. Em geral, a 
quantidade de vírus eliminado pelo paciente in-
fectado se correlaciona com a intensidade da 
temperatura corpórea registrada 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010). 
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O modo de transmissão por contato com se-
creções de vias aéreas do indivíduo infectado é 
o mais comum, podendo ocorrer por inalação 
de gotículas de aerossol eliminadas pelo doente 
ao tossir, espirrar e falar. O vírus da influenza, 
em particular, pode ser disseminado por distân-
cias maiores através de partículas com o diâ-
metro <5 µm. A transmissão indireta se dá 
principalmente pelo contato com as mãos 
infectadas com secreções (BEIGEL, 2008). 

Os vírus parainfluenza seguem as mesmas 
vias de transmissão que os vírus influenza, 
ocorrendo principalmente, por meio do contato 
direto com secreções respiratórias ou via inala-
ção de gotículas. O vírus é eliminado nas se-
creções respiratórias de pacientes infectados 
durante aproximadamente uma semana, po-
dendo variar de acordo com a idade, gravidade 
da infecção e número de infecções prévias 
(BEIGEL, 2008). 

 

QUADRO CLÍNICO 

 

 

INFLUENZA 
 

A infecção gerada por FLUV das espécies 
A, B ou C, causa uma gripe após um período 
de incubação que varia de 5 a 24 dias. No se-
gundo ou terceiro dia após a infecção, costuma-
se surgir febre e o acometimento do sistema 
respiratório inferior se intensifica, produzindo 
sintomas como tosse com catarro e miastenia 
que podem durar até 2 semanas. Podem surgir 
também: obstrução nasal, faringite e conjunti-
vite. Principalmente cerca de 6 a 24 horas após 
o início dos sintomas, pode-se desencadear 
pneumonia grave com taquipneia, cianose, ta-
quicardia, hipotensão e febre alta, podendo le-
var à hipóxia e morte. Além disso, há a associ-
ação da infecção por influenza com os quadros 
de encefalopatia gripal, confusão, psicose, 
delírio e coma, além de encefalite pós-gripal e 
encefalite letárgica. As complicações por 
infecção pelos FLUV podem surgir na forma 
de bronquite, pneumonia, laringotraqueobron-

quite, sinusite, enterite, conjuntivite, bronquio-
lite e miocardite, sendo maior o risco de sua 
ocorrência em pacientes imunocomprometidos 
e idosos, especialmente aqueles com doença 
cardiopulmonar (STAPENHORST, 2018). 

 
RINOVÍRUS 

 

O Rinovírus é um dos agentes virais mais 
prevalentes no desencadeamento de quadros de 
doença pulmonar obstrutiva crônica e asma em 
crianças, com evolução de quadros de bron-
quite crônica e fibrose cística; além de quadros 
de rinite e sinusite, que também são possíveis 
por essa infecção. Por se instalar no sistema 
respiratório superior, pode causar quadros de 
resfriado comum em um período de 1 a 2 dias 
após a infecção (são responsáveis por 50% dos 
quadros clínicos de resfriado). 

Os sinais e sintomas da infecção têm início 
gradual com dor de garganta, coriza intensa, 
congestão nasal, tosse e rouquidão, febre vari-
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ável e, de forma menos rotineira, mialgia, mal-
estar e cefaleia. A doença tem duração típica de 
aproximadamente 7 dias, contudo, alguns sin-
tomas podem permanecer por até 14 dias 
(KORSMAN et al., 2014). 
 
PARAINFLUENZA 

 
O vírus da parainfluenza HPIV-3, é o prin-

cipal agente etiológico da bronquite e pneumo-
nia, já o HPIV-4 está envolvido com infecções 
brandas do sistema respiratório superior, em 
crianças. O período de incubação pode variar 
de 2 a 6 dias, geralmente, a infecção primária 
se manifesta com coriza e laringite, normal-

mente com algum grau de bronquite e febre 
baixa. 

Quando o vírus atinge o sistema respirató-
rio superior, podem ocorrer quadros de resfri-
ado caracterizados por início gradual de con-
gestão nasal, coriza, dor de garganta, tosse e 
rouquidão, apresentando febre variável e, com 
menor frequência, mal-estar, mialgia e cefa-
leia. As consequências das infecções por HPIV 
podem ser mais sérias em crianças nos primei-
ros meses de vida, até os 5 anos. Em jovens e 
adultos, a infecção se manifesta como um res-
friado comum com ou sem tosse e febre 
(OLIVEIRA et al., 2015). 

 
DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

 

A maior parte das infecções do trato respi-
ratório no adulto são causadas por vírus e são 
doenças geralmente de pouca gravidade e com 
uma apresentação clínica normalmente autoli-
mitada. Dessa forma, a realização de um diag-
nóstico etiológico é importante principalmente 
para diferenciar entre uma infecção viral e uma 
infecção bacteriana, uma vez que essa identifi-
cação impactará diretamente no manejo da do-
ença. É importante destacar que há uma pres-
crição desnecessária de antibióticos para mui-
tos quadros que em realidade são de infecções 
virais, e que esse uso exagerado tem conse-
quências sérias como o aumento de morbidade, 
resistência aos medicamentos antimicrobianos, 
diarreia por Clostridioides difficile (anterior-
mente chamado de Clostridium difficile) e en-

tre várias outras (DALCIN, 2009; MARQUES, 
2008). 

O diagnóstico propriamente dito das viro-
ses respiratórias no adulto é basicamente clí-
nico, a partir da identificação sindrômica do 
quadro apresentado pelo paciente, sendo que 
na grande maioria dos casos não é necessária a 
pesquisa e definição do agente etiológico, mas 
apenas a diferenciação entre um quadro viral e 
bacteriano. A busca pelo agente viral é deter-
minada pela condição clínica do paciente, 
desde a gravidade que se encontra, como 
também das comorbidades que apresenta e que 
podem afetar o prognóstico do caso (DALCIN, 
2009; MARQUES, 2008). 

Deve-se destacar que pode-se solicitar exa-
mes complementares como hemograma, pro-
calcitonina (PCT), PCR e exames de imagem, 
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os quais, em conjunto com o quadro clínico do 
paciente, podem ajudar na distinção entre um 
quadro viral e um quadro bacteriano 
(HENRIQUEZ, 2016; ODERMATT, 2017). 
Para o diagnóstico etiológico existem diversos 
tipos de exames, como por exemplo testes rá-
pidos para Influenza e Vírus Sincicial Respira-
tório (VSR), que são realizados por imunocro-
matografia; além de testes moleculares, como 
a PCR (Polymerase Chain Reaction), realizada 
pela marca GeneXpert; e como os painéis mo-
leculares para vírus respiratórios, que são capa-
zes de identificar inúmeros patógenos e que po-
dem ser coletados do escarro, por swab em na-
sofaringe e orofaringe, por aspirado traqueal e 
também lavado brônquico em pacientes que es-
tão intubados. Sendo assim, os testes rápidos 
apresentam uma menor sensibilidade do que os 
testes moleculares (DALCIN, 2009). 

Os testes diagnósticos, em geral, são reser-
vados para as situações que identificar o pató-
geno modifique o tratamento clínico, uma vez 
que o tratamento orientado das infecções respi-

ratórias virais é o tratamento de suporte direci-
onado para os sintomas apresentados pelo pa-
ciente, como analgésicos, antitérmicos, lava-
gem nasal com soro fisiológico, além de medi-
das gerais como hidratação, repouso, alimenta-
ção adequada e atenção a sinais e sintomas de 
alarme como febre alta, dispneia, sintomas per-
sistentes por mais de 10 dias, entre outros. É 
preciso salientar que os fármacos antibacteria-
nos são ineficazes contra as infecções virais e 
que em geral não é recomendada profilaxia 
contra infecções bacterianas secundárias. Os 
medicamentos antivirais podem ser indicados 
para situações específicas e de maior gravidade 
como contra Influenza, com o oseltamivir e o 
zanamivir, e com a ribavirina em certos paci-
entes imunocomprometidos com infecção de-
corrente de VSR. Por fim, vale destacar que o 
tratamento de suporte nos casos mais graves, 
pode incluir oxigenoterapia, uso de ventilação 
mecânica, broncodilatadores, e dentre outros, 
sendo que em alguns casos pode-se usar corti-
cóides (DALCIN, 2009; LITTLE, 2013).

 



 

24 | P á g i n a  

Capítulo 2 
VIROSES RESPIRATÓRIAS NOS ADULTOS 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
 
AMARAL, Larissa Morais Bomilcar do. Epidemiologia 
e caracterização molecular do Vírus Parainfluenza 
Humano 1, 2 e 3 em crianças menores de 5 anos de idade 
atendidas no Hospital Universitário em 2007, São Paulo-
Brasil. 2009. Tese de Doutorado. Universidade de São 
Paulo. 

APALSCH, Ann M. et al. Parainfluenza and influenza 
virus infections in pediatric organ transplant recipients. 
Clinical infectious diseases, v. 20, n. 2, p. 394-399, 
1995. 

DALCIN, Paulo de Tarso Roth Denise Rossato Silva. 
"Infecções Virais do Trato Respiratório Viral Infections 
of the Respiratory Tract."BEIGEL, J. H. Influenza. Crit 
Care Med, v. 6, p. 2660-2666, 2008. 

DOLIN R. Common viral respiratory infections and 
severe acute respiratory syndrome (SARS). In: FAUCI, 
A.S. et al. Harrison's Principles of Internal Medicine. 17 
ed. Philadelphia: MacGraw-Hill, 2007. 

HENRIQUEZ, Kelsey M. et al. Procalcitonin levels in 
acute respiratory infection. Viral immunology, v. 29, n. 
2, p. 128-131, 2016. 

LIMA, Stéphany Teixeira et al. . Epidemiologia 
molecular de cepas de rinovírus humano circulantes na 
Cidade de Belém, Estado do Pará, Brasil. Rev Pan-Amaz 
Saude, Ananindeua , v. 7, n. esp, p. 159-165, dez. 2016 
.  

LITTLE, Paul et al. Ibuprofen, paracetamol, and steam 
for patients with respiratory tract infections in primary 
care: pragmatic randomised factorial trial. Bmj, v. 347, 
2013. 

MARQUES, T.C. et al. Erros de administração de 
antimicrobianos identificados em estudo multicêntrico 
brasileiro. Revista Brasileira de Ciências 
Farmacêuticas/Brazilian Journal of Pharmaceutical 
Sciences, v. 44, n. 2, p. 305-314, 2008. 

MINISTÉRIO DA SAÚDE (BR). Influenza: aprender e 
cuidar sem banalizar nem superestimar. Vademecum 
simplificado: 2010. Belo Horizonte (MG); 2010. 

ODERMATT J, et al. Effects of procalcitonin testing on 
antibiotic use and clinical outcomes in patients with 
upper respiratory tract infections. An individual patient 
data meta-analysis. Clin Chem Lab Med. 2017 Nov 
27;56(1):170-177.  

Oliveira S N S D, Villela R M T, Dutra W M.Vírus. 
Virologia Humana. 2015; 3ª edição; 598. Viroses  
respiratórias.Virologia. 2014, 1ª  edição; 219.  

PARIS, Fernanda de. Epidemiologia dos vírus 
respiratórios e avaliação das características genéticas do 
vírus sincicial respiratório entre crianças atendidas no 
Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 2012. 

  



 

25 | P á g i n a  

Capítulo 2 
VIROSES RESPIRATÓRIAS NOS ADULTOS 

Capítulo 3 
 

Palavras-chave 

Pneumonia Adquirida na Comunidade; Pneumonia Nosocomial; Infecção Pulmonar; Derrame 

Parapneumônico. 

 CAPÍTULO 3 

PNEUMONIAS: ADQUIRIDA 
NA COMUNIDADE E 

HOSPITALAR 

Palavras-chave: 
Pneumonia Adquirida na Comunidade; Pneumonia Nosocomial; Infecção Pulmonar; Derrame Parapneumônico 

MATEUS NOGARA STÁBILE1 

JONATHAN ANDRADE DOS SANTOS1
 

PAULA HELBOURN BASTOS1
 

MARCOS HEITOR ROCHA DOS REIS DUQUE1
 

MARCOS IGOR ALBANAZ VARGAS2
 

MATEUS COELHO PAIVA2
 

MARIA CAROLINA FAGUNDES RODRIGUES2
 

DRª VALÉRIA PAES LIMA3
 

1. Discente da Universidade de Brasília (UnB). 
2. Discente Centro Universitário de Brasília (UniCEUB). 
3. Médica e professora de Infectologia da Universidade de Brasília. 



 

26 | P á g i n a  

Capítulo 3 
PNEUMONIAS: ADQUIRIDA NA COMUNIDADE E HOSPITALAR 

PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE 

 
EPIDEMIOLOGIA E AGENTES 
ETIOLÓGICOS 

 

A Pneumonia Adquirida na Comunidade 
(PAC) representa grande diversidade de agen-
tes etiológicos, em que figuram bactérias, fun-
gos, vírus e protozoários, embora a grande mai-
oria dos casos esteja relacionada a um grupo 
pequeno de patógenos, com destaque para a 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, a Staphylococcus aureus e bacilos 
Gram-negativos, a exemplo da Klebsiella 

pneumoniae e da Pseudomonas aeruginosa, os 
chamados microrganismos “típicos” 
(JAMESON, 2020,). 

Mas, são também agentes etiológicos da 
PAC, o Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 

pneumoniae, espécies de Legionella; bem 
como os vírus respiratórios, como influenza, os 
adenovírus, metapneumovírus humano e os ví-
rus sinciciais respiratórios, todos denominados 
“atípicos”, em razão da menor incidência des-
ses patógenos na manifestação do quadro de 
pneumonia (JAMESON, 2020). Além disso, na 
atualidade, destacam-se, claro, os coronavírus 
causadores da Covid-19 e aqueles responsáveis 
pela síndrome respiratória aguda grave 
(SRAG) e pela síndrome respiratória do Ori-
ente Médio (SROM); e, as cepas de MRSA 
(Staphylococcus aureus resistentes à metici-
lina) adquiridas na comunidade. 

A população de vírus é responsável por 
grande parte dos casos de pacientes hospitali-

zados, sendo os mais comuns influenza, para-
influenza e vírus sincicial respiratório. 

Sabe-se que a frequência e a importância 
dos patógenos atípicos têm implicações tera-
pêuticas significativas, visto que apresentam 
resistência aos antimicrobianos β-lactâmicos, 
e, portanto, devendo ser tratados com macrolí-
deos; entretanto, não é incomum a impossibili-
dade de caracterização do patógeno entre etio-
lógico propriamente dito, copatógeno ou sim-
plesmente colonizador. Ainda, em cerca de 1 a 
10% dos casos de PAC, polimicrobiana, os 
agentes etiológicos comumente consistem em 
uma combinação de patógenos típicos e atípi-
cos (JAMESON, 2020). 

Já as pneumonias causadas por anaeróbios, 
são geralmente complicadas por formação de 
abscessos, empiemas importantes ou derrames 
parapneumônicos (GOLDMAN & 
SCHAFFER, 2014). Em vistas à dificuldade 
em determinação da etiologia, a análise dos fa-
tores de risco permite uma sugestão mais dire-
cionada para a identificação. 

Acerca da epidemiologia, no ano de 2007, 
tinha-se que a PAC representava a segunda 
maior causa de óbitos em crianças menores de 
5 anos; bem como conferia necessidade à inter-
nação a cerca de 7 a 13% dos casos, em nível 
global (SBPT, 2007). 

Em 2011, foi responsável por 731.827 in-
ternações de pacientes de todas as idades, com 
total de 44.771 óbitos, sendo a maioria nos pa-
cientes com idade inferior a 4 anos ou superior 
a 60 anos, no Brasil. Já nos Estados Unidos, le-
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vou a mais de 500.000 admissões hospitalares 
em 2009 (GOLDMAN & SCHAFFER, 2014).  

Os patógenos mais comuns são distribuídos 
de acordo com a gravidade da pneumonia e 
consequente local de tratamento; e então, pela 
etiologia e a gravidade da PAC, os pacientes 
podem ser categorizados de acordo com o local 
de tratamento: ambulatorial, enfermaria e uni-

dade de terapia intensiva (GOLDMAN & 
SCHAFFER, 2014). 

São estabelecidos como fatores de risco 
para a PAC, em especial na infância: desnutri-
ção; baixa idade; comorbidades; baixo peso ao 
nascer; frequentar creches; presença de sibilos 
e pneumonias prévia; ausência de aleitamento 
materno; e vacinação incompleta (SBPT, 
2007).

 
TRANSMISSÃO E QUADRO CLÍNICO 

 

 

A pneumonia adquirida na comunidade 
(PAC) é uma infecção aguda do parênquima 
pulmonar que o paciente adquire na comuni-
dade (MAGALHÃES, 2017), por meio de 
bactéria ou fungo, principalmente o S. 

pneumoniaeença provocada por micro-
organismos (vírus, produtos tóxicos). Ela pode 
ser adquirida e/ou transmitida, principalmente, 
pelo ar, saliva, secreções e transfusão de 
sangue (FIOCRUZ, 2021). É considerada 
adquirida na comunidade quando ela se 
manifesta clinicamente na comunidade, isto é, 
fora do ambiente hospitalar, ou ainda quando 
as manifestações ocorrem em até 48 horas após 
internação hospitalar (MAGALHÃES, 2017). 

As características clínicas variam de ne-
nhum sintoma a desconforto grave com insufi-
ciência respiratória, e as consequências clíni-
cas podem se desenvolver de forma aguda, su-
baguda ou lenta (MANDELL, 2019). Desse 
modo, o quadro clínico da PAC é caracteri-
zado, habitualmente, como o de uma doença 
aguda, com sintomas e sinais de início recente, 

de leves a intensos em severidade, sendo mais 
frequentes:  

• Tosse: inicialmente pode ser seca, tor-
nando-se produtiva de secreção mucoide 
ou purulenta, por vezes com sangue;  

• Dor torácica: tipo pleurítica, localizada, 
com exacerbação com inspiração. Pode 
estar ausente ou ser referida no abdome 
(quando a pneumonia afeta a base 
pulmonar);  

• Dispneia: é marcador de gravidade da 
pneumonia;  

• Febre: pode estar ausente em idosos e 
imunossuprimidos; 

• Adinamia e sintomas gerais como sudo-
rese, anorexia, etc. 

 
É importante observar que, em idosos, alte-

rações do nível de consciência, associados ou 
não à febre ou à descompensação de patologia 
prévia (insuficiência cardíaca, diabetes), po-
dem ser as únicas manifestações. 
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Ao exame clínico, observam-se estertores 
crepitantes localizados ou sinais de síndrome 
de condensação pulmonar completa (menos 

frequente). Quando há derrame pleural associ-
ado, observam-se as alterações sindrômicas re-
lacionadas (CHAUVET, 2010). 

 
DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

 

 

A pneumonia adquirida na comunidade 
(PAC) tem um quadro muito inespecífico, 
apresentando febre >37,8°C, sudorese noturna, 
taquicardia e expectoração purulenta, por conta 
disso, é necessário o auxílio de exames de ima-
gem, sendo o raio x de tórax o exame mais dis-
ponível para investigação (SILVA, 2012). 

A radiografia de tórax, com incidências 
posteroanterior e de perfil, deve ser feita em 
todo paciente com suspeita de PAC, para que 
seja possível identificar condições 
coexistentes, como obstrução brônquica, 
empiema e derrame pleural (SILVA, 2012). 

Acometimento multilobular com infiltrado 
de surgimento repentino ou presença de cavita-
ções, podem sugerir maior mortalidade e mor-
bidade, porém o achado de consolidações de 
forma isolada, não é suficiente para confirmar 
o diagnóstico (SILVA, 2012). 

O exame radiológico não é utilizado para 
definir a etiologia, porém quando há condensa-
ções com cavitações, pode sugerir a presença 
de S. aureus, anaeróbios, germes gram-negati-
vos ou tuberculose (CHAUVET, 2010). 

A tomografia computadorizada do tórax 
também pode ser utilizada, sendo um exame de 
maior custo, porém mais sensível e que melhor 
avalia a presença de complicações como derra-
mes e abscessos, bem como diagnósticos dife-
renciais (CHAUVET, 2010). 

EXAMES LABORATORIAIS 
 

O Hemograma é o exame mais solicitado, 
podendo apresentar leucocitose com desvio à 
esquerda. A leucopenia pode estar associada a 
um pior prognóstico. 

A saturação periférica de oxigênio deve ser 
verificada, para verificar a gravidade e neces-
sidade da administração de oxigênio (SILVA, 
2012). 

A abordagem terapêutica deve ser iniciada 
de imediato, e a nível ambulatorial não cos-
tuma ser realizada a investigação do patógeno 
(SILVA, 2012). 

Hemoculturas são realizadas em pacientes 
graves e/ou com necessidade de internação 
hospitalar, ou não responsivos ao tratamento. 
No entanto, são positivas em apenas 10-20% 
dos casos (SILVA, 2012). 

Outros exames, como a proteína C reativa e 
procalcitonina, apoiam na avaliação quanto à 
probabilidade de etiologia bacteriana e também 
na avaliação da resposta terapêutica. 

A investigação para infecção viral associ-
ada deve ser realizada sempre que possível. Es-
tão disponíveis painéis moleculares multiplex, 
que investigam na amostra respiratória a pre-
sença de vários tipos de vírus respiratórios. Em 
muitos casos de infecção viral o tratamento ins-
tituído será sintomático, no entanto no caso de 
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pneumonia por influenza, pode ser avaliado o 
uso de oseltamivir e também há recomenda-
ções específicas para pacientes portadores de 
Covid-19 (exemplo: anticoagulação e uso de 
corticoides, especialmente nos casos modera-
dos a graves). 

Para auxiliar o médico sobre a tomada de 
decisão de internação ou não, foi estabelecido 
critérios de EWIG, facilitando assim a escolha 
de antibióticos (Figura 3.1). 

 
Figura 3.1 Critérios de EWIG 
 

• Critérios maiores: a presença de um critério indica a necessidade de UTI 
 Choque séptico necessitando de vasopressores 
 Insuficiência respiratória aguda com indicação de ventilação mecânica 

• Critérios menores: a presença de dois critérios indica a necessidade de UTI 
 Hipotensão arterial 
 Relação da PaO2/FiO2 menor do que 250 
 Presença de infiltrador multilobulares 

 
Fonte: CHAUVET, 2010. 
 

Outro escore bastante utilizado é o escore 
de CURB-65 (C - Confusão mental; U; ureia 
>50 mg/dL; R - Frequência respiratória >30 
ciclos/min; B - Pressão arterial sistólica <90 
mmHg ou diastólica <60 mmHg e Idade >65 
anos), conforme Figura 3.2. 
 
Figura 3.2 Escore CURB-65 

 
Fonte: CÔRREA, 2018. 

 
O tratamento deve ser iniciado imediata-

mente, mesmo antes do resultado da hemocul-
tura, a nível laboratorial, a avaliação do paci-
ente nas primeiras 48h e 72h é essencial, sendo 
esse o período crítico da evolução da doença 
(SILVA, 2012). 

A hidratação adequada, assim como uso de 
anti-inflamatórios não esterioidais/analgési-
cos, são benéficos para o controle da dor 
pleurítica, caso esteja presente (SILVA, 2012). 

O uso de cefalosporina de terceira ou quarta 
geração com macrolídeos é indicado para ini-
ciar a terapia em pacientes hospitalizados, com 
doença moderada, que não precisam de inter-
nação (SILVA, 2012). Um protocolo de trata-
mento pode ser melhor visualizado na Tabela 
3.2. 
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Tabela 3.2 Tratamento de pacientes ambulatoriais com Pneumonia Adquirida na Comunidade 

Tratamento de pacientes ambulatoriais 
Duração, 

dias 

Sem comorbidades, sem uso recente de antibióticos, sem fator de risco para resistência, sem 

contraindicação ou história de alergia a essas drogas 
 

Amoxicilina ou amoxicilina + ácido clavulânico ou 
macrolídeos: azitromicina ou 

claritromicina 

7 
3-5 
7 

Com fatores de risco, doença mais grave, uso recente de antibióticos  

Β-lactâmico + macrolídeo 5-7 

Em caso de alergia a β-lactâmicos/macrolídeos  

Moxifloxacino ou levofloxacino ou gemifloxacino 5-7 

Tratamento de pacientes internados em enfermaria  

Cefalosporinas de terceira geração (ceftriaxona ou cefotaxima ou ampicilina/subactam + um 
macrolídeo (azitromicina ou claritromicina) ou 

Cefalosporina de terceira geração (ceftriaxona ou cefotaxima) ou amoxicilina + ácido clavulânico ou 
Levofloxacino ou moxifloxavino ou gemifloxacino em monoterapia 

7-10 
 
 

7-10 
 

7-10 

Tratamento de pacientes internados em UTI  

Cefalosporina de terceira feração (ceftriaxona ou cefotaxima) ou ampicilina/subactan + um 
macrolídeo (azitromicina ou claritromicina) ou 

Cefalosporina de terceira geração (ceftriaxona ou cefotaxima) + quinolona respiratória 
7-14 

Terapia alvo-especifica  

Pneumococo resistente à penicilina  

Não grave: β-lactâmico em alta dose (amoxilina 3 g/dia ou amoxicilina + ácido clavulânico 4 g/dia; 
alternativas: ceftriaxona, cefotaxima, cefepima ou ceftrarolina) + macrolídeo ou fluoroquinolona 

respiratória 
Grave: ceftriaxona, cefotaxima, cefepima ou ceftarolina 

 
5-7 

 
7-10 

Staphylococcus aureus resistente a meticilina: adquirida na comunidade  

Clindamicina ou linezolida ou vancomicina 7-21 

S. aureus resistente a meticilina  

Linezolida ou vancomicina 7-21 

Enterobactérias produtoras de betalactamase de espectro estendido  

Ertapenem 7-14 

Pseudomonas spp.  

Fluoroquinolonas antipseudomonas, piperacilina/tazobactan, meropenem, polixina B (monoterapia 
ou terapia combinada) 

10-14 

Pacientes com suspeita de pneumonia aspirativa  

Pneumonia aspirativa: quinolonas ou cefalosporina de 3ª geração 
Aspiração de conteúdo gástrico, pneumonia necrosante,  

abscesso pulmonar ou doença periodontal grave: 
Β-lactâmico + inibidor de betalactamase, piperacilina-tazobactam, clindamicina ou moxifloxacina 

7-10 
 
 

7-21 

 
Fonte: CÔRREA, 2018. 
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PNEUMONIA NOSOCOMIAL 

 

EPIDEMIOLOGIA E AGENTES 
ETIOLÓGICOS 

 
A pneumonia nosocomial ou pneumonia 

adquirida em hospital (HAP) se caracteriza 
como a forma de infecção cujos sintomas se 
manifestam após mais de 2 dias (>48 horas) da 
admissão ao hospital ou até 14 dias após a alta 
hospitalar.  

Em termos epidemiológicos, as HAP repre-
sentam de 13 a 18% de todas as infecções no-
socomiais, com incidência mais frequente em 
pacientes submetidos à ventilação invasiva (o 
risco aumenta de 6 a 20 vezes em comparação 
com pacientes não ventilados) (SKRICKOVÁ, 
2017). Quanto à letalidade, verificam-se algu-
mas variações acerca desses dados, porém uma 
metanálise relata uma taxa de 10 a 47% 
(GROßMANN et al., 2020). Os principais fa-
tores de risco gerais incluem idade avançada, 
multimorbidade, estado de rebaixamento do ní-

vel de consciência, vítimas de aspiração de 
grande volume de secreção, condição oral de-
ficiente, doença pulmonar preexistente (em es-
pecial os portadores de DPOC), imunossupres-
são, uso prévio e indiscriminado de antimicro-
bianos, presença de sonda gástrica, trauma 
grave, broncoscopia recente e cirurgias toráci-
cas prévias (OLIVEIRA, 2011). 

A determinação dos agentes etiológicos de 
HAP depende principalmente do tempo de in-
ternação do paciente, dos padrões locais de re-
sistência hospitalar e de sua condição e caráter 
do tratamento. De modo geral, o espectro de 
organismos causadores desse tipo de pneumo-
nia inclui bacilos Gram-negativos aeróbios, 
como Pseudomonas aeruginosa, Escherichia 

coli, Klebsiella pneumoniae e Enterobacter 

spp., e cocos Gram-positivos, como 
Staphylococcus aureus e Streptococcus 

pneumoniae (LANKS, 2019). 

 
TRANSMISSÃO E QUADRO CLÍNICO 

 

A pneumonia hospitalar é caracterizada 
como aquela que se instala a partir de 48 horas 
de uma internação. A infecção depende do al-

cance do patógeno às vias respiratórias inferio-
res, que decorre principalmente da inalação de 
aerossóis contaminados e aspiração de secre-
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ção da orofaringe. Para que isso ocorra, ele pre-
cisa vencer os mecanismos de defesa do sis-
tema respiratório, como a tosse, imunidade hu-
moral e celular (FRANCO; PEREIRA; 
TORRES, 1998). 

O contato com esses micro-organismos 
pode se dar através de dispositivos utilizados 
no ambiente hospitalar, como sondas, tubos e 
outros fômites, além do contato direto entre pa-
cientes, ou por intermédio de profissionais de 
saúde. Ademais, o uso de cânula endotraqueal 
pode aumentar o risco de infecção, pois man-
tém as cordas vocais abertas e facilita a aspira-
ção. 

A pneumonia nosocomial pode apresentar 
sinais e sintomas semelhantes aos da pneumo-
nia adquirida na comunidade, como febre, 
tosse com expectoração purulenta, dispneia, 
mal-estar, taquipneia, dor no peito, cefaleia, 
odinofagia, hemoptise e astenia (FRANCO; 
PEREIRA; TORRES, 1998). Algumas mani-
festações sistêmicas também podem estar pre-
sentes, como mialgia, artralgia e síndrome di-
arreica. 

Quando se trata de infecções em UTIs, o 
quadro pode ser mais grave, com febres mais 
altas, taquipneia mais intensa (frequência res-
piratória superior a 35irpm), cianose e hipoten-

são diastólica e/ou sistólica. Ainda, depen-
dendo da gravidade, e em especial nos casos de 
sepse, outros sistemas podem ser afetados: o 
renal, com quadros de oligúria; o cardíaco, com 
arritmias e isquemia; o hepático, com hepatite 
e necrose; e o neurológico, com desorientação. 

Por fim, como apontado por Franco; 
Pereira; Torres (1998), alguns pacientes podem 
desenvolver um quadro clínico com particula-
ridades: 

• Pacientes idosos: podem apresentar tosse 
débil e ausência de febre. Nesses 
doentes, os sintomas de confusão mental, 
anorexia e piora súbita de comorbidade 
prévia podem ser frequentes. 

• Pacientes imunocomprometidos: os 
efeitos podem variar de acordo com a 
suscetibilidade individual e o agente 
etiológico, mas os quadros costumam ser 
mais severos, com grau e extensão da 
doença mais avançados. É necessário ter 
atenção, pois o quadro pode progredir 
muito mais rapidamente. 

• Pacientes com DPOC: nesses pacientes 
haverá uma piora da insuficiência 
respiratória e tosse, com mudança nas 
características do escarro. 

 

DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

 

DIAGNÓSTICO 
 

O diagnóstico clínico das pneumonias na-
socomiais é um desafio. Em pacientes que es-
tão internados, o diagnóstico de pneumonia 

bacteriana hospitalar é muito frequente e o seu 
correto diagnóstico implica de maneira rele-
vante no prognóstico da doença 
(SCHWARTZMANN, 2010). Ademais, faz-se 
necessário ferramentas diagnósticas que 
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possibilitem o diagnóstico correto e a discrimi-
nação com outras patologias, evitando, assim, 
o uso incorreto de antibióticos e até mesmo o 
erro diagnóstico, como acometimento pulmo-
nar de outros tipos de infecções ou outras con-
dições clínicas como Trombo Embolismo 
Pulmonar e atelectasia.  

Os seguintes critérios podem ser usados 
para o diagnóstico de pneumonias hospitalares:  

1. Duas ou mais radiografias de tórax com 
pelo menos uma das seguintes alterações: novo 
ou prograssico e persistente infiltrado pulmo-
nar, consolidação ou cavitação (TABLAN, 
2004); 

2. Pelo menos uma das seguintes alterações 
clínicas: febre >38 ºC sem outra causa relacio-
nada, leucopenia <4000 ou leucocitose 
≥12.000, alteração no nível de consciência em 
pacientes >70 anos sem outro fator relacio-
nado. Pelo menos dois dos seguintes fatores: 
início de expectoração purulenta, ou alteração 
na característica da expectoração, ou aumento 
na quantidade de secreção respiratória ou na 
necessidade de aspiração. Início ou piora de 
tosse, dispneia ou taquipneia (TABLAN, 
2004); 

3. Ausculta pulmonar compatível. Piora da 
troca gasosa, definida como PaO2/FiO2≤240, 
aumento da necessidade de oxigênio ou neces-
sidade de ventilação não-invasiva (TABLAN, 
2004); 

4. Investigação microbiológica: hemocul-
tura, cultura de aspirado traqueal ou LBA (em 
pacientes intubados) (TABLAN, 2004); 

5. Além disso, os pacientes devem ser ava-
liados quanto à gravidade da pneumonia, ou-
tras condições clínicas associadas, e exclusão 
de outros sítios infecciosos. A radiografia 
beira-leito deve ser realizada sem fim diagnós-
tico, devido sua baixa qualidade, todavia se 
mostra funcional para a visualização de com-
plicações como derrame pleural e cavitações. 
Por fim, devem ser obtidas duas amostras de 
hemocultura, gasometria arterial, hemograma 
completo e bioquímica completa que, junta-

mente com demais parâmetros clínicos, auxi-
liam na definição da gravidade e qual a melhor 
escolha de esquema terapêutico (TABLAN, 
2004). 

 
TRATAMENTO 

 
No que diz respeito ao tratamento, devem 

ser levados em conta critérios de gravidade clí-
nica e classificação de acordo com o tempo de 
início do quadro (tratamento precoce inferior a 
4 dias, e tardio superior a 5 dias). A partir 
desses critérios será escolhido o melhor 
esquema de antibioticoterapia, com escolha ou 
não de cobertura de germes multirresistentes 
na terapia empírica. A partir do resultado de 
culturas, o espectro de antibiótico deve ser 
reduzido e focado no germe responsável pela 
infecção (TABLAN, 2004). 

Em decorrência da complexidade do trata-
mento, a melhor coisa a se fazer é focar na pre-
venção da pneumonia nosocomial. Medidas 
como lavagem de mãos, elevação de cabeceira 
no leito, retirada precoce de dispositivos inva-
sivos (sondas e cateteres), fisioterapia respira-
tória, sentar o paciente fora do leito, dentre ou-
tras medidas). 

 
DERRAME PARAPNEUMÔNICO (DPP) 

 

Derrame parapneumônico é o derrame 
pleural exsudativo secundário a uma pneumo-
nia. Classificado como não complicado (fluido 
do espaço pleural estéril); complicado (invasão 
do espaço pleural por algum microrganismo, 
diminuição dos níveis de glicose e pH, au-
mento de DHL no líquido pleural); e empiema 
(presença de franco pus no espaço pleural de-
vido pneumonia) (LIMSUKON, 2018; 
STANGIE, 2020). 

Os fatores de risco para DPP são extremos 
de idade, estado imunológico do paciente, 
pneumonia que requer hospitalização, Diabetes 
Mellitus (DM), bronquiectasia, Doença do re-
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fluxo gastroesofágico (DRGE), alcoolismo. A 
clínica é semelhante ao da pneumonia: dor 
pleurítica, desconforto respiratório, febre, 
tosse, dispneia. No exame físico, há redução da 
ausculta pulmonar e do frêmito tóraco-vocal; 
som maciço à percussão e presença de egofonia 
(LIMSUKON, 2018; STANGIE, 2020). 

O diagnóstico é clínico e associado a Rx de 
tórax; toracocentese guiada por USG (indicada 
nos DPP >10 mm); TC de tórax com contraste 
para avaliar espessamento pleural, loculações, 
parênquima pulmonar e mediastino 
(MARTINS, 2016). 

O tratamento se baseia no suporte respira-
tório e hemodinâmico, e na administração, ini-
cialmente empírica, de antibióticos. Em paci-
entes com DPP não complicada, o uso de anti-

bióticos costuma ser suficiente para resolução 
e, caso não haja melhora clínica em até 72 ho-
ras ou piora do quadro, devem ser feitos tora-
cocentese e exames de imagem. Nos casos com 
líquido claro, cultura negativa e pH>7,2, a con-
duta é observação ou toracocenteses de repeti-
ção. Em contrapartida, nos casos em que o lí-
quido pleural apresenta pus, cultura positiva ou 
pH <7,2, há indicação de drenagem pleural e, 
caso não haja resposta, uso de fibrinolíticos e 
subsequente abordagem cirúrgica. Vale ressal-
tar que a evolução do derrame pleural, ativa 
uma cascata de coagulação, a qual diminui a fi-
brinólise e aumenta o depósito de fibrina, re-
sultando nas loculações e espessamento pleural 
(MARTINS, 2016; MARCHI, 2006).
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EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO 

 

 
Segundo dados europeus e norte-america-

nos, a hipertensão arterial pulmonar (HAP) é 
considerada uma doença rara, apresentando 
uma estimativa de 30 a 50 casos por milhão. 
Registros internacionais recentes na França e 
Escócia estimam a prevalência anual de HAP 
Grupo 1 entre 15 e 26 casos por milhão de 
habitantes. No registro francês observou-se 
que 75% dos pacientes apresentavam classes 
funcionais III ou IV no momento do 
diagnóstico e 40% dos pacientes apresentavam 
HAP idiopática ou familiar. Entretanto, ainda 
não existem dados nacionais sobre a 
prevalência da HAP. Está em andamento o 
Registro Nacional de Hipertensão Pulmonar, 
elaborado pelo Comitê Brasileiro de 
Hipertensão Pulmonar, formado pelas socieda-
des brasileiras de Cardiologia, Pneumologia e 
Tisiologia, e Reumatologia (MINISTÉRIO 
DA SAÚDE, 2014). 

Em condições de normalidade, a pressão 
arterial pulmonar (PAP) se apresenta em valo-
res de 20/10, sendo a pressão arterial pulmonar 
média (PAPm) de 15 mmHg em repouso ao ní-
vel do mar. Diversos fatores podem contribuir 
para o aumento desse valor, como exercícios 
leves (provocando aumento da pressão para 
30/13 [média 20] mmHg) e aumento da altitude 
(em uma altitude de 4500 metros, por exemplo, 
as pressões arteriais pulmonares normais em 
repouso são cerca de 38/14 [média 20] mmHg). 
Além disso, sabemos que a idade é um impor-
tante fator que deve ser considerado, já que a 
pressão arterial sistólica se eleva gradualmente 
de acordo com ela, sendo que cada aumento de 
10 mmHg está associado a um risco 2,7 maior 

de mortalidade (GOLDMAN & AUSIELLO, 
2012). 

A hipertensão arterial pulmonar idiopática, 
anteriormente chamada de hipertensão pulmo-
nar primária, ocupa o grupo 1 da hipertensão 
pulmonar, sendo uma doença que afeta mais 
mulheres do que homens em uma proporção de 
2:1. Essa patologia possui uma idade média de 
início de 37 anos, mas pode apresentar-se em 
qualquer idade. A prevalência da hipertensão 
arterial pulmonar é de 15 a 26 por milhão de 
pessoas. Já a hipertensão arterial pulmonar he-
reditária, é aquela que acontece em um con-
texto familiar. Desde 2000, houve grandes 
avanços no que diz respeito à compreensão da 
genética e genômica da hipertensão arterial 
pulmonar, embora haja muito o que se desco-
brir (MORRELL et al., 2018). 

Com base no conhecimento existente, cerca 
de 25-30% dos pacientes diagnosticados com 
HAP idiopática têm uma causa genética men-
deliana subjacente para sua condição, e devem 
ser classificados como HAP hereditária 
(HAPH). Em cerca de 70% dos casos, a HAPH 
está relacionada com uma mutação no receptor 
de proteína morfogenética óssea tipo 2. Foram 
ainda identificadas mutações no receptor das 
cinases semelhantes à ativina do tipo 1 
(ALK1), ou endoglina (ENG), em pacientes 
com hipertensão arterial pulmonar, que nor-
malmente eram coexistentes com telangiecta-
sia hemorrágica hereditária (GOLDMAN & 
AUSIELLO, 2012). 

Ainda no grupo 1, podemos ter aumento da 
tensão arterial pulmonar induzida por toxinas 
ou medicamentos. Anfetaminas, meta-anfeta-
minas e L-triptofano provavelmente estão rela-
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cionadas com o desenvolvimento de hiperten-
são arterial pulmonar, segundo alguns estudos 
observacionais. Associada a doenças do tecido 
conjuntivo, temos um dos tipos mais comuns 
de hipertensão arterial pulmonar do grupo 1, 
principalmente relacionada a esclerodermia. A 
prevalência da hipertensão arterial em pacien-
tes com esta colagenose pode variar de 7 a 
12%. Já em doenças como lúpus eritematoso 
sistêmico e artrite reumatoide, a hipertensão ar-
terial pulmonar do grupo 1 é menos comum 
(GOLDMAN & AUSIELLO, 2012). 

Apesar de a hipertensão arterial pulmonar 
ser uma complicação rara, ela pode ocorrer no 
contexto da infecção pelo vírus da imunodefi-
ciência humana (HIV), com uma prevalência 
de 0,5%. Continuando no grupo 1, dois a 6% 
dos pacientes com hipertensão portal desenvol-
vem hipertensão arterial pulmonar, segundo 
parâmetros hemodinâmicos prospectivos, mas 
a razão para essa associação ainda não é bem 
entendida. Além disso, uma quantidade signi-
ficativa de pacientes com shunts sistêmico-pul-
monares não tratados, normalmente em função 
da doença cardíaca congênita, desenvolve hi-
pertensão arterial pulmonar (GOLDMAN & 
AUSIELLO, 2012). 

Quando existe uma exposição persistente 
da vasculatura pulmonar a aumentos do fluxo e 
da pressão sanguínea, observamos uma resis-
tência vascular elevada. A síndrome de 
Eisenmenger, por sua vez, pode provocar uma 
inversão do fluxo através do defeito, com a for-
mação de um shunt da direita para a esquerda. 
Temos ainda doenças que afetam diretamente 
a vasculatura pulmonar, como por exemplo, 
doença veno-oclusiva pulmonar e a hemangio-
matose capilar pulmonar, que são doenças ra-
ras e que possuem apresentação semelhante à 
HAP, apesar de apresentarem um prognóstico 
particularmente ruim. 

Em pacientes do grupo 2, o mecanismo re-
lacionado ao aumento da pressão no leito pul-
monar está relacionado a doenças do coração 
esquerdo, devido a um aumento passivo nas 

pressões de enchimento do lado esquerdo do 
coração, mais especificamente na pressão do 
átrio esquerdo. Atualmente, esse tipo de hiper-
tensão pulmonar é definido como hipertensão 
pulmonar pós-capilar por aumento da PAPm e 
da pressão de oclusão da artéria pulmonar. Na 
maioria dos casos, a HP-DCE (hipertensão ar-
terial associada a doença do coração esquerdo) 
é uma consequência ou um biomarcador anor-
mal de um distúrbio cardíaco subjacente. As-
sim, as doenças do ventrículo esquerdo ou a 
doença valvar, são responsáveis por causar um 
aumento da pressão atrial esquerda que é trans-
mitida de forma retrógrada para a vasculatura 
pulmonar, havendo, normalmente, gradiente 
transpulmonar e resistência vascular pulmonar 
normais. 

A partir do tratamento da doença do cora-
ção esquerdo, há redução das pressões de en-
chimento do coração esquerdo e, como conse-
quência, uma redução das pressões das artérias 
pulmonares. Além disso, a estrutura e a função 
da circulação pulmonar podem ser ainda afeta-
das por mecanismos responsáveis por levar à 
remodelação arterial e venosa pulmonar. As-
sim, alguns pacientes com doença do coração 
esquerdo podem apresentar elevação da pres-
são da artéria pulmonar maior que o esperado 
para a pressão de enchimento do coração es-
querdo, com um gradiente transpulmonar de 
mais de 12 mmHg e uma resistência vascular 
pulmonar de mais de 3 unidades de Wood. Essa 
diferença pode acontecer justamente em decor-
rência do aumento do tônus da artéria pulmo-
nar ou remodelação vascular arterial pulmonar, 
na presença do aumento persistente da pressão 
de enchimento do coração esquerdo. Além 
disso, dados recentes sugerem que, em casos de 
insuficiência cardíaca, a gravidade da hiperten-
são pulmonar está relacionada com o espessa-
mento da túnica íntima de veias e pequenas ar-
teríolas (GOLDMAN & AUSIELLO, 2012). 

As doenças pulmonares que cursam com 
hipóxia, por sua vez, provocam hipertensão 
pulmonar em pacientes do grupo 3. Como 
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exemplo de distúrbios que resultam em hipo-
xemia, temos doença pulmonar obstrutiva crô-
nica, doença intersticial pulmonar e distúrbios 
respiratórios do sono, que normalmente resul-
tam em uma elevação da pressão arterial pul-
monar modesta, que passa a se apresentar em 
valores de, em média, 25 a 33 mmHg. Até 80% 
dos pacientes com doença pulmonar obstrutiva 
crônica e fibrose pulmonar idiopática apresen-
tam pressões elevadas da artéria pulmonar, se-
gundo estudos ecocardiográficos. Cerca de 40 
a 50% dos pacientes que possuem doença pul-
monar parenquimatosa mais avançada, que são 
submetidos à avaliação para cirurgia redutora 
de volume ou transplante de pulmão, apresen-
tam hipertensão pulmonar no momento do ca-
teterismo cardíaco direito. Normalmente, as 
elevações da pressão arterial pulmonar são mo-
destas. Elevações mais significativas aconte-
cem em uma pequena proporção dos pacientes 
(VACHIÉRY et al., 2018). 

A HP associada à doença pulmonar crô-
nica, está associada à redução da capacidade 
funcional, comprometimento da qualidade de 
vida, com maior necessidade de oxigênio e au-
mento do risco de mortalidade. A etiologia da 
hipertensão pulmonar associada a doenças 
pulmonares (HP-DPC) é bastante complexa e 
multifatorial, e existem diferenças nas sequelas 
patogênicas nas diversas formas de 
pneumopatias. 

Assim, é muito importante considerar que a 
HP associada a doença pulmonar está clara-
mente ligada a um estado funcional reduzido e 
piores resultados durante a realização de trata-
mentos. A prevalência de HP na DPOC (HP-
DPOC), em geral, depende da gravidade da 
doença, bem como da definição de HP e 
também do método de avaliação diagnóstica. 
Já se sabe, ainda, que existem fatores genéticos 
específicos relacionados ao desenvolvimento 
de HP na DPOC. Vários estudos com espiro-
metria em pacientes com doença pulmonar 
obstrutiva crônica em estágio IV, realizados 
pela Global Initiative for Chronic Obstructive 

Lung Disease (GOLD), demonstraram que até 
90% dos pacientes possuem PAPm >20 
mmHg, com a maioria variando entre 20 e 35 
mmHg (NATHAN et al., 2018). 

Além disso, aproximadamente 1 a 5% dos 
pacientes com DPOC têm mPAP >3540 
mmHg em repouso. Como resultado da perda 
da vascular pulmonar e da distensibilidade 
vascular e/ou capacidade de recrutamento dos 
vasos, mesmo exercícios moderados em paci-
entes com DPOC podem provocar um rápido 
aumento da mPAP. Curiosamente, as lesões 
vasculares em pacientes com HPDPOC são 
morfologicamente semelhantes às de HAP idi-
opática (HAPI). Além disso, foi previamente 
estabelecido que a presença de HP tem uma as-
sociação mais forte com mortalidade na DPOC 
do que o volume expiratório forçado em 1 se-
gundo (VEF1) ou variáveis de troca gasosa. Já 
na fibrose pulmonar idiopática, foi relatada em 
8-15% dos pacientes em investigação inicial, 
com maior prevalência em doença avançada 
(30-50%) e em estágio final (>60%). 

Já os pacientes do grupo 4 possuem hiper-
tensão pulmonar crônica tromboembólica e ne-
cessitam de tratamento bastante diferente. 
Aproximadamente 4% dos pacientes que sofre-
ram embolia pulmonar aguda progridem para 
hipertensão pulmonar tromboembólica crô-
nica. Apesar disso, metade das pessoas diag-
nosticadas com hipertensão pulmonar trom-
boembólica crônica não têm um histórico co-
nhecido de uma embolia pulmonar aguda. 
Aqueles pacientes que possuem repercussões 
significativas relacionadas com o trombo, po-
dem necessitar de tromboendarterectomia pul-
monar, um procedimento curativo para este 
distúrbio.  

Por fim, a hipertensão arterial pulmonar do 
grupo 5 é caracterizada por apresentar diversas 
formas, com etiologia não clara ou multifato-
rial. Entre estas condições, estão presentes inú-
meras doenças hematológicas, sistêmicas e 
metabólicas (GOLDMAN & AUSIELLO, 
2012). 
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CLASSIFICAÇÃO 
 
Com o fito de estratificar sua etiologia e 

gerar melhor compreensão da fisiopatologia da 
doença, a Organização Mundial de Saúde 

(OMS) estabeleceu, tendo sido sugerida 
modificação pelo Ministério da Saúde em 
2017, a seguinte classificação clínica para HP, 
em 5 grupos distintos,  conforme o Quadro 
4.1. 

 
Quadro 4.1 Classificação Clínica da Hipertensão Pulmonar (Conitec, 2017) 

Grupo 1. Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP) 
1.1 Idiopática (HAPI) 
1.2 Hereditária 
1.2.1 BMPR2 
1.2.2 ALK-1, ENG, SMAD9, CAV1, KCNK3 
1.2.3 Desconhecida 
1.3 Induzida por drogas e toxinas 
1.4 Associada a: 
1.4.1 Doenças do tecido conjuntivo 
1.4.2 Infecção por HIV 
1.4.3 Hipertensão portal 
1.4.4 Doenças cardíacas congênitas (DCC) 
1.4.5 Esquistossomose 
1’ Doença veno-oclusiva pulmonar ou hemangiomatose capilar pulmonar 
1’’. Hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido (HTPRN) 
Grupo 2. Hipertensão Pulmonar por Doença Cardíaca Esquerda 
2.1 Disfunção sistólica do ventrículo esquerdo 
2.2 Disfunção diastólica do ventrículo esquerdo 
2.3 Doença valvular 
2.4 Obstrução congênita/adquirida da via de saída do ventrículo esquerdo e miocardiopatias congênitas 
Grupo 3. Hipertensão Pulmonar a Doença Pulmonar ou Hipoxemia 
3.1 Doença pulmonar obstrutiva crônica 
3.2 Doença intersticial pulmonar 
3.3 Outras doenças pulmonares com padrão misto obstrutivo e restritivo 
3.4 Doença respiratória do sono 
3.5 Hipoventilação alveolar 
3.6 Exposição crônica a alta altitude 
3.7 Anomalias do desenvolvimento 
Grupo 4. Hipertensão Pulmonar por Doença Tromboembólica Crônica (HPTEC) 
4.1 Hipertensão pulmonar tromboembólica crônica 
4.2 Outras obstruções da artéria pulmonar 
4.2.1 Angiossarcoma 
4.2.2 Outros tumores intravasculares 
4.2.3 Outros tumores intravasculares 
4.2.4 Estenoses congênitas das artérias pulmonares 
4.2.5 Parasitas (hidatidose) 
Grupo 5. Hipertensão Pulmonar por Mecanismo Multifatorial Desconhecido 
5.1 Doenças hematológicas: anemia hemolítica crônica, síndromes mieloproliferativas, esplenectomia. 
5.2 Doenças sistêmicas, sarcoidose, histiocitose pulmonar de células de Langherans, linfangioleiomiomatose. 
5.3 Doenças metabólicas: doença do armazenamento do glicogênio, doença de Gaucher, tireoidopatias. 
5.4 Outras: obstrução tumoral, mediastinite fibrosante, insuficiência renal crônica, hipertensão pulmonar 
segmentar. 
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Quanto a classificação hemodinâmica pode 
ser: 

1. Leve: [PAP] média entre 25 e 40 
mmHg; 

2. Moderada: [PAP] média entre 41 e 55 
mmHg; 

3. Grave: [PAP] média ultrapassa 55 
mmHg. 

 
De modo geral é possível, ainda, classificar 

a HP em: 
1. Pré-capilar: é a HP originária de altera-

ção arterial pulmonar, ou seja, decorrente da 
elevação primária da pressão na circulação ar-
terial pulmonar. Se enquadram nesse grupo a 
maioria das etiologias de hipertensão pulmo-
nar. O débito cardíaco se encontra reduzido ou 
normal. PAPm ≥25 mmHg, mas pressão 
capilar pulmonar ≤15 mmHg. 

2. Pós-capilar: é a HP originária de altera-
ção venosa pulmonar, ou seja, é uma HP secun-
dária à elevação pressórica na circulação ve-
nosa e/ou capilar pulmonar. Normalmente as-
sociada a patologias do coração esquerdo e dis-
função ventricular esquerda. A pressão capilar 
pulmonar excede 15 mmHg. 

Classificação CID-10: 

• I27.0 Hipertensão arterial pulmonar 
primária (HAPI); 

• I27.2 Outra hipertensão pulmonar se-
cundária; 

• I27.8 Outras doenças pulmonares do 
coração especificadas (HAP associada a 
cardiopatias congênitas/síndrome de 
Eisenmenger). 

 
FISIOPATOLOGIA 

 

A hipertensão pulmonar (HP) é uma enti-
dade que decorre do aumento da resistência 
vascular na circulação pulmonar, com conse-
quente aumento dos níveis pressóricos desta. É 
definida a partir de uma pressão arterial pulmo-
nar média (PAPm) - maior ou igual a 25 mmHg 
no paciente em repouso e pressão diastólica do 
ventrículo esquerdo e/ou pressão de oclusão da 
artéria pulmonar menor ou igual a 15 mmHg, 
obtidas através de cateterismo cardíaco. A fun-
ção ventricular direita é usualmente a mais 
comprometida, visto que as principais causas 
de HP estão relacionadas a aumentos pressóri-
cos da artéria pulmonar, ou seja, oriundos de 
HP pré-capilar (HARRISON, 2020). 

Sabe-se que a pressão arterial média pul-
monar depende das variáveis: (débito cardíaco 
do ventrículo direito) x (resistência vascular 
pulmonar - RVP), somados à pressão de oclu-
são alveolar pulmonar. Quando ocorre a eleva-
ção de quaisquer desses fatores há a elevação 
pressórica da artéria pulmonar, acarretando em 
HAP. Sendo assim, associado à fisiopatologia 
da HP pré-capilar tem-se o aumento da resis-
tência vascular pulmonar e aumento de fluxo 
sanguíneo na vasculatura pulmonar como prin-
cipais achados. 

O aumento da RVP pode ser justificado por 
vasculopatias oclusivas de artérias e arteríolas 
(embolia, lesões arteriais), que implicam no re-

55
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modelamento constitucional do vaso sanguí-
neo, com atividade proliferativa e fibrótica da 
camada íntima e hipertrofia da camada muscu-
lar lisa, associados à disfunção endotelial, de-
correndo no estreitamento da luz do vaso e 
consequente aumento da resistência vascular 
(HARRISON, 2020). Além disso, a RVP ele-
vada também decorre de vasoconstrição hipó-
xica, na qual ocorre obliteração vascular em 
concentrações baixas de oxigênio (reflexo de 
Euler-Liljestrand), originária de patologia pa-
renquimatosa ou hipoventilação (JÚNIOR, 
2014). 

Tais fenômenos conduzem a uma redução 
da complacência pulmonar à medida que a do-
ença evolui e, portanto, elevação progressiva 
da sobrecarga ventricular direita, através de au-
mento da RVP e da pós-carga ventricular di-
reita (HARRISON, 2020). Assim, conforme a 
RVP aumenta, há elevação análoga da PAPm 
até que haja injúria e declínio ao débito cardí-
aco (DC), resultante do aumento da pós-carga, 
levando a dispneia sob esforços. Quando isto 
ocorre a PAPm decai junto ao DC. O orga-
nismo, contudo, tenta compensar o declínio do 
DC e da diminuição de contratilidade por meio 
da taquicardia, que por sua vez, suscita redução 
da período de enchimento ventricular (pré-
carga) e, consequentemente, da fração de vo-
lume sistólico ejetado, diminuindo o volume 
sanguíneo disponível para perfusão da árvore 
vascular pulmonar (GOLDMAN, 2018). 

Outro fator a ser considerado é a disfunção 
endotelial ocasionada pelo aumento de citoci-
nas, mediadores inflamatórios e substâncias 
oxidantes liberadas no processo da HP. Essa 
grande carga de substâncias gera lesão endote-
lial e consequente desequilíbrio da secreção de 
agentes vasoconstritores (endotelina, trombo-
xanos) e vasodilatadores (óxido nítrico/fator 
vasodilatador dependente de endotélio - 
EDRF, prostaciclinas). Nesse contexto, há a di-
minuição da produção de EDRF, normalmente 
produzido pelo epitélio brônquico, suscitando 
maior vasoconstrição dos vasos pulmonares 

(JÚNIOR, 2014). Intercorre, ainda, um estado 
pró-trombótico que culmina na deposição de 
trombina na vasculatura pulmonar, o qual se 
desenrola de modo independente ou em conse-
quência da disfunção endotelial (GOLDMAN, 
2018). 

É, igualmente, a disfunção endotelial que 
estimula a proliferação e hiperplasia celulares 
nos vasos sanguíneos pulmonares. Está repre-
sentada na Figura 4.1 hipertrofia da camada 
média muscular de artérias pulmonares. 

 
Figura 4.1 Hipertrofia da camada média de 
artérias musculares pulmonares 

 
Fonte: Medicina interna, 2020. 

 
Ademais, o aumento do fluxo sanguíneo é 

também fator importante de HP, caracterizado 
por shunt da esquerda para a direita e maior 
fluxo sanguíneo em vasos com a complacência 
já diminuída pela RVP. A longo prazo a dilata-
ção do ventrículo direito gera prejuízo ao en-
chimento do ventrículo esquerdo, o qual se 
torna inadequado, podendo ocorrer hipoperfu-
são, hipotensão e  
insuficiência renal. Normalmente este 
mecanismo está relacionado a defeitos 
cardíacos congênitos, cirrose hepática e 
fístulas arteriovenosas (GOLDMAN, 2018). 

Em contrapartida, a HP pós-capilar está 
descrita pelo aumento da pressão venosa pul-
monar, relacionada principalmente à disfunção 
ventricular esquerda, patologias da válvula mi-
tral e obstrução venosa pulmonar. Nesse caso, 
ocorre primariamente o aumento da pressão 
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atrial esquerda, resultando em hipertensão ve-
nosa pulmonar e transmissão retrógrada para a 
vasculatura pulmonar. Geralmente RVP e gra-
diente transpulmonar se mantêm inalterados. 

Em resumo, a elevação da pressão pulmonar 
venosa decorre indiretamente em aumento da 
PAPm (HARRISON, 2020; GOLDMAN, 
2018). 

 
QUADRO CLÍNICO 

 

O principal sintoma de hipertensão arterial 
pulmonar (HAP) é dispneia de esforço progres-
siva, geralmente acompanhada de fadiga e exa-
ustão. Os primeiros sintomas são inespecíficos, 
então geralmente há um atraso de muitos meses 
ou mesmo anos entre o início dos sintomas e o 
diagnóstico. Com a progressão da doença, os 
sintomas pioram e novos surgem, como a dis-
pneia ao curvar-se para baixo (bendopneia) e 
síncope (particularmente durante ou imediata-
mente após o esforço físico). Em pacientes 
com HAP, caso a síncope seja frequente, 
mesmo sendo causada por um pequeno es-
forço, aponta para pior prognóstico, estando 
associado a alta mortalidade (BRASIL, 2014). 

Em caso de descompensação cardíaca, sur-
gem manifestações clínicas mais tardias, como 
a elevação da pressão de enchimento das câma-
ras direitas do coração, gerando edema de 
membros inferiores, hepatomegalia, ascite e 
distensão venosa cervical, a conhecida turgên-
cia jugular. O exame físico de um paciente com 
hipertensão pulmonar compensada, comu-
mente não revela achados clínicos. Os sinais 
que ocorrem com mais frequência, muitas ve-
zes sutis, são cianose periférica ou central (na 
maioria das vezes apenas durante a prática de 
exercício físico), desdobramento amplo da se-
gunda bulha cardíaca (B2), e sopro da regurgi-
tação tricúspide (HOEPER, 2017). 

De acordo com a classificação funcional da 
HAP da NYHA/OMS, os sintomas traduzem o 
grau da doença: 

• CLASSE I - Pacientes com HAP, mas 
sem limitação das atividades físicas. 
Atividades físicas habituais não causam 
dispneia ou fadiga excessiva, dor 
torácica ou pré-síncope; 

• CLASSE II - Pacientes com HAP que 
resulta em discreta limitação das 
atividades físicas. Esses pacientes estão 
confortáveis ao repouso, mas atividades 
físicas habituais causam dispneia ou 
fadiga excessiva, dor torácica ou pré-
síncope; 

• CLASSE III - Pacientes com HAP que 
resulta em relevante limitação das 
atividades físicas. Esses pacientes estão 
confortáveis ao repouso, mas esforços 
menores do que os despendidos nas 
atividades físicas habituais, causam 
dispneia ou fadiga excessiva, dor 
torácica ou pré-síncope; 

• CLASSE IV - Pacientes com HAP que 
resulta em incapacidade para realizar 
qualquer atividade física, sem sintomas. 
Esses pacientes manifestam sinais de 
falência ventricular direita. Dispneia ou 
fadiga podem estar presentes ao repouso, 
e o desconforto aumenta com qualquer 
esforço feito.
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DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

 

Primeiramente, quando se trata de diagnós-
tico de hipertensão pulmonar, exite a ciência de 
que há a junção de anamnese e quadro clínico, 
juntamente com os resultados dos exames 
complementares. Geralmente, o paciente chega 
ao pronto socorro com queixa de síncope, 
insuficiência cardíaca direita, dispneia aos 
esforços, além de dor no precórdio (VONK 
NOORDERGRAF et al., 2016; DUNLAP & 
WEYER, 2016). 

Após esse primeiro contato, ao ter a sus-
peita de hipertensão pulmonar realiza-se exa-
mes complementares. Cabe citar primeira-
mente o eletrocardiograma (ECG), em que evi-
denciará uma hipertrofia ventricular direita, 
com aumento da amplitude da onda P, sendo 
ela maior de 2,5mm, além de desvio de QRS 
para a esquerda, alteração na repolarização e 
bloqueio do ramo direito. Porém, como dito, 
tem baixa capacidade de confirmar o diagnós-
tico, sendo apenas auxiliar para confirmar um 
dos sintomas (DUNLAP & WEYER, 2016). 

Sequencialmente, passa-se para o uso de 
raio X, o qual evidenciará aumento dos hilos, 
dilatação das artérias pulmonares, além da car-
diomegalia evidenciada pelo ECG. Esse exame 
torna-se ainda mais importante devido à possi-
bilidade de se identificar outras deficiências 
parenquimatosas.  

Há também o uso de tomografia computa-
dorizada, que possui alta especificidade, alcan-
çado a casa de 95%, evidenciando o diâmetro 
aumentado da artéria pulmonar. Acrescenta-se 
que a ressonância magnética computadorizada 
pode ser usada em conjunto, até mesmo para 

auxílio de diagnóstico e acompanhamento do 
tratamento e prognóstico, haja vista que evi-
dencia a função ventricular direita, o fluxo san-
guíneo pela artéria pulmonar, análise de desvio 
septal esquerdo e outros fatores, porém, devido 
ao seu alto custo, ainda não é amplamente im-
plementado (HOETTE et al., 2010; DUNLAP 
& WEYER, 2016). 

Após triagem e ter realizado exames com-
plementares, para que o diagnóstico seja con-
firmado, deve-se realizar a aferição de pressão 
de forma mais invasiva da artéria pulmonar, 
sendo que se passar do valor de 20 mmHg, 
confirma-se o diagnóstico de hipertensão 
pulmonar (SIMONNEU et al., 2018). 

Posteriormente define-se a classificação da 
HP em pré capilar ou pós-capilar, sendo a defi-
nição feita através da pressão de oclusão da ar-
téria pulmonar, em que, se o valor for menor 
que 15 mmHg, define-se como pré-capilar. 
Caso seja achado um valor maior que 15 
mmHg, deve-se realizar a diferença entre 
PMAP (pressão média pulmonar) e POAP 
(Pressão de oclusão da artéria pulmonar), no 
qual se o valor for menor que 12 mmHg, 
define-se que a etiologia é cardíaca, sendo 
classificado como passivo. Se o valor for maior 
que 12 mmHg, há indicativo de re-
modelamento da vascularização pulmonar 
(DUNLAP & WEYER, 2016). 

A classificação de hipertensão pulmonar 
varia conforme a fonte de estudo, variando 
quanto a sua gênese, como foi antes visto 
anteriormente na classificação. (HOETTE et 

al., 2010). 
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O tratamento é feito com base no grupo da 
classificação, porém deve-se avaliar caso a 
caso, sem haver uma padronização ou criação 
de uma terapia padrão. Ainda assim, há condu-
tas que são feitas independentemente do seu 
grupo, como a orientação geral de não realizar 
atividade físicas que geram dispneia moderada 
a grave, deve-se fazer oxigenoterapia para au-
xílio dos pacientes, informações gerais sobre 
os riscos e principais grupos acometidos pela 
doença e com maior risco de mortalidade, além 
de condutas próprias para diminuir a pressão da 
artéria pulmonar (HOETTE et al., 2010; 
BARBERÀ et al., 2014). 

Avaliando de forma geral, pode-se usar 
bloqueador de canal de cálcio, análogos de 
prostaciclinas (melhoram a resposta hemodinâ-
mica), inibidores de fosfodiesterase 5 (estimu-

lar o remodelamento das artérias pulmonares, 
através da diminuição de guanosina monofos-
fato clínico, que estimula a vasodilatação), ini-
bidor de receptor de endotelina (promove a 
constrição, além da diminuição da replicação 
de células musculares lisas). A última possibi-
lidade é combinar terapias de forma a abranger 
uma quantidade maior de gênesis fisiopatoló-
gicas, tendo uma gama terapêutica maior 
(HOETTE et al., 2010; BARBERÀ et al., 
2014). 

Ao julgar pelos demais grupos, cabe salien-
tar que o tratamento passará pela compensação 
ou restauração do problema base, a fim de di-
minuir o problema gerador e até mesmo alcan-
çar condições similares as pré-patológicas 
(HOETTE et al., 2010; BARBERÀ JA. et al. 
2014). 

 
HIPERTENSÃO PULMONAR ASSOCIADA AO HIV  

 

Atualmente, sabe-se que o quadro de mani-
festações cardiopulmonares são comumente 
associadas ao vírus da imunodeficiência hu-
mana (HIV) e à síndrome da imunodeficiência 
adquirida (SIDA). Acredita-se que pessoas que 
vivem com HIV/SIDA (PVHS), apresentam 
maior morbimortalidade relacionada à hiper-
tensão pulmonar do que pacientes HIV negati-
vos. Estudos comprovam que portadores do ví-
rus têm chances mais elevadas de apresentarem 
maiores graus de hipertensão pulmonar. A 
HAP tem sido uma complicação conhecida da 
infecção por HIV, sendo a apresentação clínica 
e histologia semelhantes à HAP idiopática. A 
prevalência de HIV-HAP foi estimada em 
cerca de 0,5% entre PVHS antes do uso gene-

ralizado de Terapia Antirretroviral (TARV), e 
essa prevalência parece não ter mudado ao 
longo do tempo desde então (PELLICELLI et 

al., 2001; CONRAADS et al., 1998). 
Pesquisas demonstram que a associação 

HIV-HAP estaria relacionada a uma doença 
autoimune ou à estimulação por citocinas, pro-
liferação do endotélio decorrentes de fatores de 
crescimento próprios do vírus, e, principal-
mente, endotelina-1. Desse modo, essas citoci-
nas teriam sua produção relacionada ao antí-
geno leucocitário humano (HLA). Porém, não 
se sabe exatamente como se desenvolve a Hi-
pertensão pulmonar nesses pacientes, mas há 
entendimento de que diversos fatores conver-
gem na gênese de HAP no HIV (PELLICELLI 
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et al., 2001; CONRAADS et al., 1998; MESA 
et al., 1998). 

Para que seja feito o diagnóstico da Hiper-
tensão pulmonar em pacientes HIV positivos, 
deve-se ter uma alta suspeita clínica, pois os 
sintomas muitas vezes são inespecíficos. Além 
disso, o tratamento também não é bem defi-
nido, mas sabe-se que a associação de fárma-
cos vasodilatadores e outros medicamentos à 
TARV, pode melhorar o prognóstico desses 
pacientes. Bosentana, anti-retrovirais e prosta-
glandinas foram relatados como benéficos na 
melhora do estado hemodinâmico e funcional 
(MENDES et al., 2019). 

Haja vista o exposto, sabe-se que a expec-
tativa de vida de HIV positivos tem aumentado 
nos últimos anos devido às terapias que estão 
disponíveis, as quais foram aprimoradas para 
melhorar a qualidade de vida destes pacientes. 
Portanto, condições não infecciosas de dis-
pneia têm sido reconhecidas e, assim, destaca-
se a importância de investigá-las nos portado-
res de HIV, com o intuito de promover um di-
agnóstico rápido e, consequentemente, melhor 
resultado do tratamento (MESA et al., 1998; 
MENDES et al., 2019). 
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EPIDEMIOLOGIA E TRANSMISSÃO 

 

A Tuberculose é considerada um significa-
tivo problema de saúde pública mundial, sendo 
responsável por 1,2 milhão de mortes no ano 
de 2019. No Brasil, a incidência dessa doença 
em 2020 foi de 31,6 para cada cem mil habi-
tantes. Nos últimos 10 anos, cerca de 70% dos 
casos registrados foram indivíduos do sexo 
masculino (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2021). 

A transmissão ocorre por meio da inalação 
de aerossóis provenientes das vias aéreas de 

pessoas previamente contaminadas, por meio 
de tosse, espirros e até mesmo a fala 
(SECRETARIA DE SAÚDE DO GOVERNO 
DO ESTADO DO PARANÁ, 2021). Além 
disso, uma pessoa contaminada é capaz de 
infectar em média de 10 a 15 pessoas 
(DEPARTAMENTO DE DOENÇAS DE 
CONDIÇÕES CRÔNICAS E 
SEXUALMENTE TRANSMISSÍVEIS, 
2021). 

 

FISIOPATOLOGIA  

 

 

Inicialmente, o Mycobacterium 

tuberculosis (MT) é inalado por meio de partí-
culas menores, os núcleos de wells, contendo 
um a dois bacilos. Essas partículas, que se 
comportam como gases, chegam ao trato respi-
ratório inferior e começam a se multiplicar, fa-
cilitado por um ambiente rico em umidade, 
substâncias nutrientes e temperatura, chegando 
ao momento chamado de fase simbiótica ou 
fase de proliferação (VERONESI, 2015). 

Durante esse período, macrófagos, um 
fagócito mononuclear, iniciam o processo de 
fagocitose com a ligação da bactéria ao leucó-

cito, seguido da internalização do agente agres-
sor no fagossoma e morte ou inibição do seu 
crescimento com a liberação de grânulos e de 
outros produtos tóxicos no fagolisossoma. En-
tretanto, em casos de desconhecimento do ba-
cilo ou depressão imunitária, o MT exerce me-
canismos de escape e defesa, que rompem a pa-
rede do fagossoma, ou inibem a fusão lisosso-
mal, ou produzem amônia, alcalinizando o 
conteúdo de defesa, crescendo livremente den-
tro do macrófago, e propiciando o não equilí-
brio imunológico e caracterizando a infecção 
primária (VERONESI, 2015). 
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Esse parasitismo intracelular facultativo 
ocasiona uma multiplicação bacilar com des-
truição celular e tecidual. Além de constituir 
uma resposta inespecífica, com acúmulo local 
de polimorfos nucleares que fagocitam os ba-
cilos e quando ainda vivos os carregam em seu 
interior para a corrente sanguínea, estabele-
cendo uma disseminação hematogênica primá-
ria, alcançando diversos órgãos, como rins, cé-
rebro, ossos ou outros onde encontram um lo-
cal com oferta de oxigênio satisfatória. Ade-
mais, os bacilos também podem se alastrar pela 
via linfática, chegando aos linfonodos regio-
nais ou hilares, constituindo o complexo pri-
mário tuberculoso, composto pelo cancro de 
inoculação, a linfangite e a adenomegalia hilar 
(VERONESI, 2015). 

Já em indivíduos com o sistema imunoló-
gico íntegro, acontece o acúmulo de células 
formado por macrófagos e linfócitos T ativa-
dos, na região do parênquima pulmonar em que 
os bacilos se instalaram, compondo o granu-
loma, responsável por conter a disseminação 
da bactéria (VERONESI, 2015). 

Esses indivíduos cursam com ativação de 
linfócitos T por apresentação de antígenos bac-
terianos expressos em associação com as mo-
léculas do complexo de histocompatibilidade 
principal. Ocorrendo a diferenciação em Th1 e 
Th2 e estimulando a produção de interferon 
gama, fator de necrose tumoral alfa e de inter-
leucinas como IL2, IL4, IL5, IL10. Essas cito-
cinas modulam as funções dos macrófagos e a 

ativação de outras células inflamatórias e fago-
cíticas, responsáveis pela inibição do cresci-
mento bacteriano (VERONESI, 2015). 

No entanto, essa resposta inflamatória me-
diada pelas células T, que estimula a defesa 
contra o agente invasor, em casos de imunos-
supressão e de comorbidades, também lesiona 
o tecido pulmonar, gerando a necrose caseosa. 
Ela é um tipo de necrose específica da tubercu-
lose, e se liquefaz por influência de enzimas 
produzidas por estímulo da hipersensibilidade, 
formando as cavitações pulmonares. Essas ca-
vernas tuberculosas caracterizam a tuberculose 
pós-primária (inalação de novos bacilos ou re-
ativação de foco primário), e dela pode se pro-
pagar material infeccioso diretamente para 
dentro dos brônquios, resultando em contínua 
eliminação de escarro (VERONESI, 2015). 

Desse modo, a maioria das pessoas imu-
nocompetentes irá passar por essa primeira in-
fecção sem desenvolvimento da forma ativa da 
doença. Duas a treze semanas após a infecção 
primária, a imunidade adaptativa específica 
controla a replicação bacteriana. Após a infec-
ção primária, 95% dos indivíduos entram em 
estado de latência, que é mantida pelo sistema 
imunológico ativo e competente. Em caso de 
imunossupressão ou de reinalação do bacilo, 
ocorre a reativação da doença, e em hospedeiro 
com imunidade pré-existente gera resposta in-
flamatória intensa, com formação de granulo-
mas caseosos e, posteriormente possível cavi-
tação pulmonar (VERONESI, 2015). 

 
QUADRO CLÍNICO 
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O principal sintoma de adolescentes e adul-
tos com TB pulmonar é a tosse, que inicia de 
forma seca, mas pode evoluir para produtiva. 
Outros sintomas frequentes são: perda de peso, 
febre baixa vespertina, fadiga e sudorese no-
turna. Além disso, pode ocorrer hemoptise em 

alguns casos. A dor torácica, geralmente, está 
presente quando há envolvimento da pleura 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019; 
VERONESI, 2015). Os sinais e sintomas da tu-
berculose extrapulmonar são variados e depen-
dem dos órgãos acometidos (KUMAR, 2018).

 
DIAGNÓSTICO 

 

 

Para o diagnóstico de tuberculose, primei-
ramente se observa o quadro clínico do paci-
ente, concomitantemente com a epidemiologia 
do local, assim, tem-se uma ideia do caso do 
paciente, porém para a confirmação da doença, 
é necessário realizar exames mais específicos 
como, a pesquisa do Bacilo Álcool-ácido Re-
sistente (BAAR) no escarro, pelo método de 
Ziehl-Nielsen, cultura do escarro para pesquisa 
do Mycobacterium tuberculosis, teste rápido 
molecular (TRM-TB), exame histopatológico 
e de imagem (BRODIE, 2005). 

A baciloscopia do escarro tem uma especi-
ficidade de 60-80%, contudo, para isso, é de 
extrema importância fazer o manejo de forma 
correta. O manejo correto do teste consiste em 
realizar duas coletas de escarro do paciente, 
sendo a primeira durante a consulta e a segunda 
no dia seguinte, preferencialmente pela manhã; 
orientar o paciente a fazer higiene da boca an-
tes da expectoração, a fim de não contaminar a 
amostra, e levar ao laboratório no máximo uma 
hora após a coleta. É um método simples e se-
guro, podendo ser realizado na maioria dos la-
boratórios públicos do Brasil. O teste consiste 
na pesquisa do BAAR, na microscopia, por 
meio da técnica de descoloração de Ziehl-
Nielsen (PENNA, 2011). 

Diferentemente da baciloscopia direta, o 
teste rápido molecular para tuberculose, não 
está disponível na maioria dos laboratórios pú-
blicos do Brasil, o que torna menos acessível 
ao público. O manejo para realizar o teste, é por 
meio do escarro, porém só é necessária uma 
amostra, e demora cerca de duas horas para fi-
car pronto. A realização do teste rápido é por 
meio da amplificação de ácidos nucleicos utili-
zados para detecção de DNA dos bacilos do 
complexo M. Tuberculosis e procura de cepas 
resistentes à rifampicina, pela técnica de reação 
em cadeia da polimerase (PCR). Esse teste pos-
sui sensibilidade maior que a baciloscopia di-
reta (90%), porém em crianças essa taxa dimi-
nui (66%), além disso esse teste também de-
tecta bacilos mortos ou inativos. Logo, torna-
se um teste muito bom em adultos com suspeita 
de tuberculose pulmonar, porém não é muito 
recomendado para crianças e para casos recor-
rentes de tuberculose (PENNA, 2011). 

Entretanto, o método que confirma o diag-
nóstico é o teste de cultura. Esse possui alta es-
pecificidade e sensibilidade, além disso pode 
aumentar em 30% a chance de diagnóstico po-
sitivo em um teste de baciloscopia direta nega-
tivo. A cultura da bactéria pode ser feita em 
meios sólidos ou líquidos, porém o que é mais 
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utilizado é o meio sólido, o qual é à base de 
ovo, nas técnicas de Löwenstein-Jensen e 
Ogawa-Kudoh. Esse tipo de cultura tem a van-
tagem de ser mais barato e com menos chance 
de contaminação, porém tem um tempo maior 
de espera para as bactérias crescerem, em rela-
ção ao meio líquido. A identificação da bacté-
ria é realizada por métodos bioquímicos ou por 
meio de técnicas moleculares (PENNA, 2011). 

Por fim, os exames de imagem consistem 
em radiografia e tomografia computadorizada 
de tórax. O primeiro é mais utilizado para ava-
liação inicial e acompanhamento do curso da 
doença, pode apresentar sinais sugestivos de 

tuberculose como nódulos, consolidações; e de 
mau prognóstico, como cavitação e o diagnós-
tico de derrame pleural. Sempre é recomen-
dado pedir uma radiografia de tórax junta-
mente com testes bacteriológicos em pacientes 
suspeitos de tuberculose. Já a tomografia com-
putadorizada é utilizada só em casos em que a 
radiografia está normal, porém o paciente apre-
senta quadro muito semelhante com o curso da 
doença. Essa é mais cara, porém apresenta uma 
melhor qualidade de imagem e é mais sensível 
para demonstrar alterações anatômicas dos ór-
gãos ou tecidos comprometidos (PENNA, 
2011). 

 
TRATAMENTO 

 

 

A tuberculose é uma doença grave e possui 
notificação compulsória em todo o território 
nacional. A partir do tratamento medicamen-
toso correto, a doença pode ser curável em até 
100% dos casos (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 
2002). Apesar disso, o abandono do tratamento 
constitui um importante impasse no processo 
de cura, e possui influência de fatores como 
sexo, etnia e situação socioeconômica. Nesse 
sentido, cabe à equipe de saúde estabelecer 
uma boa comunicação com o paciente, de 
forma a esclarecer a gravidade da doença, bem 
como a importância do tratamento (MENDES, 
2004). 

Dentre os medicamentos utilizados no 
combate à tuberculose, os principais são: ri-
fampicina (R), isoniazida (H), pirazinamida 

(Z), etambutol (E), estreptomicina (S) e a etio-
namida (Et) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 
2019). Atualmente, existem diferentes esque-
mas para o tratamento da doença, de acordo 
com os antecedentes, idade e situação clínica 
do paciente (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 
2002). 

O esquema básico (2RHZE/4RH) para o 
tratamento de adultos e de crianças (≥10 anos 
de idade), é indicado para indivíduos que 
nunca foram submetidos à quimioterapia anti-
tuberculosa, exceto na forma meningoencefá-
lica e osteoarticular, ou que estão em retrata-
mento (Tabela 5.1) (MINISTÉRIO DA 
SAÚDE, 2019). 
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Tabela 5.1 Esquema básico para o tratamento da TB em adultos e adolescentes (≥10 anos de idade) 

ESQUEMA 
FAIXA DE PESO 

(Kg) 
UNIDADE/DOSE DURAÇÃO 

RHZE 
150/75/400/275 mg 

(comprimidos em doses 
fixas combinadas) 

20 a 35  2  

2 meses  
(fase intensiva) 

36 a 50  3  

51 a 70  4  

Acima de 70  5  

RH 
300/150 mg ou 150/75 mg  

(comprimidos em doses 
fixas combinadas) 

20 a 35  
1 COMP 300/150 mg OU  
2 COMP 150/75 mg 

4 meses  
(fase de manutenção) 

36 a 50  
1 COMP 300/150 mg +  
1 COMP DE 150/75 mg OU 
3 COMP 150/775 mg 

51 a 70  
2 COMP 300/150 mg OU  
4 COMP 150/75 mg 

Acima de 70 kg 
2 COMP 300/150 mg +  
1 COMP 150/75 mg OU  
5 COMP 150/75 mg 

 
Fonte: Manual de Recomendações Para o Controle da Tuberculose no Brasil. 2 Ed. 2019. 

 
Já o tratamento para crianças menores de 

10 anos (2RHZ/4RH), é indicado para casos 
novos e retratamento daqueles que possuem 
doença ativa em todas as formas de TB pulmo-

nar e extrapulmonar, exceto meningoencefá-
lica e osteoarticular (Tabela 5.2) 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). 

 
Tabela 5.2 Esquema básico para o tratamento da TB crianças (<10 anos de idade) 

 

FASES DO 
TRATAMENTO 

FÁRMACOS 

PESO (kg) 

Até 
20  

21 a 
25  

26 a 30  31 a 35  36 a 39  40 a 44  
45 OU 
Mais 

2RHZ 

RIFAMPICINA 
15 (10-20) 
mg/kg/dia 

300 
mg/dia 

450 
mg/dia 

500 
mg/dia 

600 
mg/dia 

600 
mg/dia 

600 
mg/dia 

ISONIAZIDA 
10 (7-15) 
mg/kg/dia 

200 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

PIRAZINAMIDA 
35 (30-40) 
mg/kg/dia 

750 
mg/dia 

1.000 
mg/dia 

1.000 
mg/dia 

1.500 
mg/dia 

1.500 
mg/dia 

2.000 
mg/dia 

4RH 

RIFAMPICINA 
15 (10-20) 
mg/kg/dia 

300 
mg/dia 

450 
mg/dia 

500 
mg/dia 

600 
mg/dia 

600 
mg/dia 

600 
mg/dia 

ISONIZIDA 
10 (7-15) 
mg/kg/dia 

200 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

 
Fonte: Manual de Recomendações Para o Controle da Tuberculose no Brasil. Ministério da Saúde. 2 Ed. 2019. 
 

O esquema básico para tratamento da TB 
meningoencefálica e osteoarticular em adultos 
e adolescentes com idade igual ou superior a 10 
anos de idade (2RHZE/10RH) é feito através 
do uso por 2 meses de RHZE (RABAHI, 
2017). O esquema de manutenção RH deve ser 

mantido por um período de 10 meses. Além 
disso, é indicada a associação de um corticos-
teroide, como a prednisona, por um período de 
1 a 4 meses desde o início do tratamento, na 
dose de 1-2 mg/kg (Tabela 5.3) 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). 
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Figura 5.3 Esquema básico para o tratamento da TB meningoencefálica e osteoarticular em 
adultos e adolescentes (≥10 anos de idade) 

ESQUEMA FAIXA DE PESO (Kg) UNIDADE/DOSE DURAÇÃO 

RHZE 
150/75/400/275 mg 

(comprimidos em doses 
fixas combinadas) 

20 a 35  2  
2 MESES  

(Fase Intensiva) 
36 a 50  3  
51 a 70  4  

Acima de 70  5  

RH 
300/150 mg ou 150/75 mg 
(comprimidos em doses 

fixas combinadas) 

20 a 35  
1 COMP 300/150 mg OU  
2 COMP 150/75 mg 

10 MESES  
(Fase de Manutenção) 

36 a 50  
1 COMP 300/150 mg +  
1 COMP 150/75 mg OU  
3 COMP 150/75 mg 

51 a 70  
2 COMP 300/150 mg OU  
4 COMP 150/75 mg 

Acima de 70  
2 COMP 300/150 mg +  
1 COMP DE 150/75 mg OU 
5 COMP 150/75 mg 

 
Fonte: Manual de Recomendações Para o Controle da Tuberculose no Brasil. Ministério da Saúde. 2 Ed. 2019. 

 
O esquema básico para o tratamento da 

forma meningoencefálica e osteoarticular em 
crianças menores de 10 anos (2RHZ/10RH) 
possui duração total de 12 meses (Tabela 5.4). 

No entanto, casos de TB osteoarticular de 
baixa complexidade podem ser tratados em 6 
meses (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). 

 
Figura 5.4 Esquema básico para o tratamento da TB meningoencefálica e osteoarticular em 
crinças (<10 anos de idade) 

FASES DO 
TRATAMENTO 

FÁRMACOS 
PESO (Kg) 

Até 20  21 a 25  26 a 30  31 a 35  36 a 39  40 a 44  
45 ou 
Mais 

2RHZ 

RIFAMPICINA 15 (10-20) 
mg/kg/dia 

300 
mg/dia 

450 
mg/dia 

500 
mg/dia 

600 
mg/dia 

600 
mg/dia 

600 
mg/dia 

ISOANIZIDA 10 (7-15) 
mg/kg/dia 

200 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

PIRAZINAMIDA 35 (30-40) 
mg/kg/dia 

750 
mg/dia 

1.000 
mg/dia 

1.000 
mg/dia 

1.500 
mg/dia 

1.500 
mg/dia 

2.000 
mg/dia 

10RH 
RIFAMPICINA 15 (10-20) 

mg/kg/dia 
300 

mg/dia 
450 

mg/dia 
500 

mg/dia 
600 

mg/dia 
600 

mg/dia 
600 

mg/dia 

ISOANIZIDA 10 (7-15) 
mg/kg/dia 

200 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

300 
mg/dia 

 
Fonte: Manual de Recomendações Para o Controle da Tuberculose no Brasil. Ministério da Saúde. 2 Ed. 2019. 
 

Os medicamentos utilizados nos esquemas 
básicos possuem alta toxicidade, portanto, pa-
cientes portadores de doenças hepáticas crôni-
cas ou com antecedentes de etilismo, devem ter 
o tratamento monitorado por meio da dosagem 
das transaminases. Em caso de enzimas hepá-
ticas aumentadas três vezes o limite da norma-
lidade com presença de sintomas, cinco vezes 
aumentada com ausência de sintomas, ou com 

o aparecimento de icterícia, o tratamento deve 
ser interrompido e o paciente encaminhado 
para uma unidade de tratamento secundário, 
onde o tratamento pode ser readequado 
(AERTS et al., 2006). 

A coinfecção tuberculose-HIV está associ-
ada a uma maior prevalência, incidência e mor-
talidade por TB (LEMOS, 2008). Por isso, an-
tes de iniciar o tratamento, deve-se atentar se o 
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indivíduo faz esquema de terapia antirretrovi-
ral, pois pode ocorrer interação com rifampi-
cina, diminuindo a eficácia e aumentando o 
risco de toxicidade. De forma geral, o trata-
mento para TB é o mesmo dos não portadores 
de HIV, sendo que a rifampicina pode ser subs-
tituída pela rifabutina em caso de incompatibi-
lidade com o TARV (MINISTÉRIO DA 
SAÚDE, 2019). 

Em suma, para a resolução do tratamento 
contra a tuberculose, na primeira consulta 
devem ser coletados os dados do paciente, bem 
como a notificação do caso através da ficha de 
identificação do Sistema de Informação de 
Agravos de Notificação, SINAN 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2002). Ademais, 
o Programa Nacional de Controle da 
Tuberculose recomenda a testagem para HIV 
em pacientes diagnosticados com tuberculose. 
A realização do tratamento diretamente 
observado por um profissional da saúde e o 
agendamento mensal de consultas com um 
profissional da saúde, também constitui um 
importante fator na garantia da adesão ao 
tratamento. Além disso, considera-se 
abandono de tratamento quando o paciente é 
faltoso por um período superior a 60 dias desde 
a última consulta, ou após 30 dias de 
interrupção medicamentosa (AERTS, 2006). 

 
RESISTÊNCIA AOS ANTIBIÓTICOS NA 
TUBERCULOSE  

 
As formas resistentes da tuberculose são as 

principais causas de morte por resistência anti-
microbiana. Em 2019, de acordo com dados da 
Organização Mundial da Saúde (OMS), apro-
ximadamente 0,5 milhão de pessoas adoece-
ram com a forma resistente da doença. 

As cepas resistentes do Mycobacterium 
tuberculosis são preocupantes para a saúde 
global. O tratamento delas exige medicamen-
tos de segunda linha que, além de menos efica-
zes, são mais caros e mais tóxicos. Aliado a es-
tes fatores negativos, a necessidade de recursos 

sofisticados para realização de testes de susce-
tibilidade aos medicamentos mostra-se outro 
empecilho para o tratamento das formas resis-
tentes, considerando que podem não estar 
disponíveis em determinados locais (SINGH et 

al., 2020). 
O desenvolvimento da forma resistente 

pode ocorrer de duas maneiras diferentes, 
sendo elas: resistência secundária ou adquirida 
e a resistência primária ou intrínseca. (SINGH 
et al., 2020; GÓMEZ-TANGARIFE et al., 
2018; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). 

A evolução de mecanismos moleculares 
permitiu o desenvolvimento de resistência in-
trínseca do bacilo da tuberculose, de modo que, 
a partir de tal evolução, a bactéria fosse capaz 
de lidar com a citotoxicidade de antibióticos e 
outros produtos tóxicos (SINGH et al., 2020). 
Assim, a resistência primária é causada pela 
exposição à tuberculose droga resistente, com 
desencadeamento de infecção por bacilos resis-
tentes em indivíduos não submetidos a trata-
mento para tuberculose previamente. A trans-
missão dessas formas é similar a da tuberculose 
sensível e tanto a falta de diagnóstico ade-
quando, quanto o tratamento tardio, 
contribuem para sua transmissão. Acrescidos a 
isso, ambientes com pouca ventilação, 
unidades de saúde sem controle de infecção e 
aglomerados de pessoas também favorecem a 
transmissão (GÓMEZ-TANGARIFE et al., 
2018; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). 

Alguns dos mecanismos intrínsecos que fa-
vorecem a resistência do patógeno são: imper-
meabilidade do envelope celular, o efluxo, a 
degradação e a modificação das drogas antibió-
ticas (SINGH et al., 2020; GÓMEZ-
TANGARIFE et al., 2018). 

O envelope celular micobacteriano apre-
senta uma composição e estrutura lipídica in-
comuns, que contribuem para a virulência e 
para a resistência aos medicamentos (SINGH 
et al., 2020; GÓMEZ-TANGARIFE et al., 
2018). A estrutura é subdivida em três cama-
das, sendo elas: cápsula, parede celular e mem-
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brana celular. O espaço periplasmático, com-
preendido entre a parede celular e bicamada li-
pídica da membrana celular, protege as células 
dos estresses ambientais e age como uma bar-
reira de permeabilidade aos antibióticos. Além 
do mais, existe uma grande variedade de lipí-
dios que torna o envelope da bactéria espesso e 
muito hidrofóbico, dificultando a difusão até 
mesmo das moléculas hidrofóbicas, como as da 
rifampicina, tetraciclinas, fluoroquinolonas e 
macrolídeos (SINGH et al., 2020). 

As bombas de efluxo são proteínas de 
membrana com importante papel no metabo-
lismo bacteriano, transporte de nutrientes ou 
moléculas de sinalização, além de constituírem 
um mecanismo ativo pelo qual as moléculas 
dos medicamentos, que entram nas células bac-
terianas, são expulsas novamente para fora da 
bactéria. Esse mecanismo de efluxo é respon-
sável pela redução da concentração intracelular 
dos antibióticos para níveis subinibitórios, cau-
sando resistência a muitas drogas anti-tubercu-
lose, como fluoroquinolonas, tetraciclina e 
aminoglicosídeos. O estresse promovido pelos 
antibióticos ocasiona a superexpressão de 
bombas de efluxo nas cepas clínicas da tuber-
culose (SINGH et al., 2020; GÓMEZ-
TANGARIFE et al., 2018). 

Os mecanismos mais estudados para expli-
car a resistência são a degradação e a modifi-
cação das drogas. Várias enzimas produzidas 
pelo bacilo evoluíram para alterar ou degradar 
diferentes classes de antibióticos, como ß-lac-
tâmicos, macrolídeos e aminoglicosídeos. Os 
ß-lactâmicos são antimicrobianos que atuam 
sobre as transpeptidases bacterianas, úteis na 
montagem da rede peptideoglicana, interrom-
pendo a síntese da parede celular e resultando, 
consequentemente, na morte da bactéria. Con-
tudo, as ß-lactamases, enzimas produzidas pela 
bactéria, tornam esses antibióticos ineficazes 
ao promover a hidrólise do anel beta-lactâ-
mico. Diante disso e acrescidos os fatos de im-
permeabilidade da parede celular e baixa afini-
dade das proteínas de ligação de penicilina aos 

ß-lactâmicos, estes antibióticos são pratica-
mente nulos de efeito mediante infecção pelo 
Mycobacterium tuberculosis (SINGH et al., 
2020). 

Os antibióticos podem ser alterados por 
meio da adição de grupos químicos em locais 
específicos de sua molécula. Tal efeito é pro-
porcionado pela ação de certas enzimas mico-
bacterianas modificadoras. A partir dessas al-
terações, os antibióticos tornam-se inativados, 
condição que impede sua ligação à proteína 
alvo e, assim, inibe sua atividade. A resistência 
aos aminoglicosídeos, por exemplo, é causada 
por modificação enzimática, sendo a acetil-
transferase e a fosfotransferase as duas princi-
pais classes de enzimas modificadoras de ami-
noglicosídeos em micobactérias (SINGH et al., 
2020). 

Além de todos os mecanismos citados, o 
patógeno da tuberculose pode desenvolver re-
sistência primária aos antibióticos por modifi-
cação de seus alvos, impedindo que a droga se 
associe adequadamente ao seu receptor ideal. 
No BAAR, o gene erm codifica uma metilase 
de resistência à eritromicina, que metila um lo-
cal específico do RNA ribossômico 23S para 
alterar o local de ligação da droga, inibindo a 
ligação dos macrolídeos e, assim, impede sua 
atividade inibitória na síntese de proteínas 
(SINGH et al., 2020; GÓMEZ-TANGARIFE 
et al., 2018). Já o produto do gene mfpA liga-
se à girase do DNA e oferece proteção contra a 
ação biocida das quinolonas (SINGH et al., 
2020). 

A resistência adquirida, por sua vez, ocorre 
quando terapias inadequadas ou incompletas 
são dirigidas a bacilos previamente sensíveis. 
Resulta de monoterapia real ou encoberta por 
drogas ineficientes para a cepa apresentada 
pelo paciente (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 
2019). A resistência aos medicamentos na tu-
berculose ocorre principalmente por mutações 
cromossômicas em genes que codificam alvos 
de drogas, enzimas ativadoras de pró-drogas ou 
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regiões reguladoras (SINGH et al., 2020; 
GÓMEZ-TANGARIFE et al., 2018). 

Quando adequadamente realizado, o es-
quema terapêutico composto por, no mínimo, 
quatro drogas, é eficaz, tendo em vista a rari-
dade das mutações naturais do M. tuberculosis 
a mais de um fármaco. Por outro lado, o uso 
irregular dos medicamentos e o abandono tera-
pêutico são importantes causas da resistência 
adquirida (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). 

Diante disso, um dos maiores desafios para 
o controle da tuberculose mundialmente é o 
tratamento da forma resistente da doença, 
sobretudo quando envolve resistência à rifam-
picina, tendo em vista ser o medicamento mais 
ativo contra o agente causador (MINISTÉRIO 
DA SAÚDE, 2019). 

O esquema terapêutico para tuberculose 
drogarresistente deve considerar a classifica-
ção racional dos medicamentos (Quadro 5.1), 
incluindo pelo menos quatro fármacos que não 
tenham sido usados anteriormente ou que 
possuam grandes chances de serem sensíveis. 
Pelo menos dois deles devem ser essenciais 
com propriedades bactericidas e esterilizante e, 
os outros dois, fármacos acompanhantes com 
ação protetora aos essenciais contra a 
resistência secundária (MINISTÉRIO DA 
SAÚDE, 2019). 

Existem estratégias possíveis de serem ado-
tadas para a prevenção da tuberculose drogar-
resistente, sendo algumas delas: 

• Diagnóstico precoce; 
• Tratamento adequado e de qualidade 

para as formas sensível e resistente da 
doença; 

• Uso racional dos medicamentos; 
• Adesão e cumprimento ao tratamento; 
• Abordagem de fatores de risco indivi-

duais e dos determinantes sociais da 
doença; 

 
 

Quadro 5.1 Classificação racional dos 
fármacos antituberculose 
 

Grupo 1  
Fármacos de 1ª 

linha (orais) 

Essenciais 
Isoniazida, rifampicina e 
pirazinamida 
Acompanhante 
Etambutol 

Grupo 2 
Fluoroquinolonas 

Essenciais 
Levofloxacino (altas doses) e 
mexifloxacino 

Grupo 3  
Injetáveis 

Essenciais  
Estreptomicina, canamicina, 
amicacina e capreomicina 

Grupo 4  
Fármacos de 2ª 

linha menos eficazes 

Acompanhantes 
Etionamida/protionamida, 
cicloserina/terizidona e PAS 
(ácido paraminossalicílico) 

Grupo 5 
Fármacos de 2ª 

linha com menor 
experiência clínica 

Essenciais  
Linezolida, bedaquilina, 
delamanid 
Acompanhantes 
Clofazina, carbapenem, 
amoxicilina/clavulanato de 
potássio 

 
Fonte: Ministério da Saúde, 2019. 

 
A adesão e cumprimento do tratamento de-

vem ser assegurados ao máximo, tendo em 
vista que o uso irregular dos medicamentos 
pode ocasionar o aumento da resistência, con-
dição para a qual existem poucas possibilida-
des de fármacos efetivos. Para tanto, o Minis-
tério da Saúde faz algumas recomendações, a 
saber: 

• Tratamento diretamente observado 
idealmente 5x na semana ou 
periodicidade mínima de 3x por semana; 

• Organização dos serviços para sempre 
oferecer o tratamento diretamente 
observado, seja na unidade de saúde, no 
domicílio ou em outro local acordado 
com o paciente; 

• Cuidado conjunto deve ser discutido, de 
modo acolhedor, com o paciente e seus 
familiares considerando a complexidade 
do tratamento. 
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As radiografias são obtidas a partir de um 

filme radiográfico aos raios X emitidos por 
uma ampola radiográfica, que atravessam o 
corpo do indivíduo e vão produzir uma imagem 
“latente” na película. Quanto mais o filme 
radiográfico é exposto aos raios X, mais escura 
as imagens obtidas no filme radiográfico 
processado/revelado. Assim, teremos 
basicamente cinco densidades radiográficas 
padrão (ar, osso/cálcio, gordura, água/partes 
moles e metal). Por exemplo, o ar mais 
radiotransparente (mais escuro), a gordura teria 
uma tonalidade cinza-escura, e os ossos 
formariam imagens radiopacas/brancas 
(CHEN, 2012). 

Apesar das radiografias constituírem-se em 
um método de imagem relativamente antigo 
(final do séc XIX), com maiores limitações di-
agnósticas em relação à métodos mais sofisti-
cados, como a tomografia computadorizada, 
ainda é uma das técnicas mais solicitadas para 
avaliação inicial das doenças torácicas, princi-
palmente em centros médicos menos equipa-
dos (CHEN, 2012). 

As imagens radiográficas do tórax nos per-
mitem avaliar diversas estruturas, porém, como 
qualquer método de imagem, têm suas princi-
pais indicações, e dentre elas está a avaliação 
dos pulmões, do mediastino, a silhueta cardí-
aca, e as estruturas que compõem a parede to-
rácica, como o arcabouço ósseo 
(SCHWARTZ, 2007). 

Na avaliação radiográfica do tórax temos 
como incidências de rotina o PA (póstero-ante-

rior ou vista frontal) e a incidência lateral/perfil 
esquerdo. Utiliza-se a incidência PA, onde o 
coração e o mediastino estão em contato com o 
bucky/película radiográfica, para determinar 
uma menor distorção ou ampliação dessas 
estruturas. O perfil lateral do tórax 
complementa avaliação radiográfica do tórax. 
Outras incidências podem ser utilizadas, de 
acordo com a situação clínica, como quando o 
paciente não consegue ficar em pé ou sentado 
ereto e o exame poderá ser realizado em 
decúbito dorsal (CHEN, 2012; SCHWARTZ, 
2007). 

É de extrema importância conhecer as es-
truturas anatômicas que são identificadas em 
radiografias do tórax. São elas:  

• Os pulmões: são radiotransparentes, 
ou melhor, apresentam transparência 
usual/normal. Podemos ver vasos pulmonares 
fisiológicos atravessando-os, como estruturas 
radiopacas. O pulmão direito é formado por 
três lobos e o pulmão esquerdo apenas por dois, 
separados por fissuras. Radiologicamente, 
podemos identificar as fissuras normais que 
limitam os respectivos lobos, quando o feixe 
radiográfico as tangencia; 

• O mediastino: é uma região 
importante a ser analisada nas radiografias do 
tórax. O mediastino é delimitado pelas pleuras 
mediastinais lateralmente; anteriormente e 
posteriormente, pela parede torácica; e 
superiormente, pelo intróito torácico (transição 
cervicotorácica) ao nível da fúrcula esternal e a 
vértebra T1; e inferiormente, pelo diafragma. 
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Diversas estruturas estão contidas no 
compartimento mediastinal, como: coração, 
pericárdio, aorta, vasos pulmonares, esôfago, 
traquéia, brônquios principais, veia cava 
superior e segmento proximal da veia cava 
inferior, linfonodos, vasos linfáticos, tecido 
adiposo e nervos. Radiologicamente, a silhueta 
mediastinal é formada principalmente pelo 
coração e pelos grandes vasos; 

• As vias aéreas: apresentam a função de 
condução do ar, realização das trocas gasosas, 
limpeza e controle da umidade do ar. Elas co-
meçam na cavidade nasal e terminam nos alvé-
olos, e incluem traqueia, brônquios e bronquí-
olos. Radiograficamente é possível identificar 
a coluna aérea na traquéia, nos brônquios prin-
cipais e lobares. Os brônquios segmentares 
também podem ser identificados no plano 
transverso brônquico nas regiões hilares. A tra-
queia é vertical e centralizada no tórax. O brôn-
quio fonte direito é mais curto e verticalizado, 
enquanto o esquerdo é mais longo e horizonta-
lizado; 

• A vascularização pulmonar: que leva 
o sangue não oxigenado para os pulmões, e o 
sangue oxigenado para o coração. Os hilos pul-
monares são compostos pelas artérias pulmo-
nares e estruturas do sistema linfático (vasos e 
linfonodos). As artérias e veias pulmonares e 
as artérias brônquicas fazem parte da vascula-
tura pulmonar. O tronco da artéria pulmonar 
forma o segundo arco cardíaco à esquerda e é 
identificado no PA do tórax. As artérias pulmo-
nares são identificáveis nos hilos pulmonares e 
regiões peri-hilares e os seus calibres vão dimi-
nuindo à medida que se aproximam da periferia  
pulmonar. As artérias pulmonares são mais vi-
síveis, pois são mais calibrosas e densas; 

• A cavidade pleural: é limitada pelas 
pleuras parietal e visceral. Elas são separadas 
por um espaço virtual. Esse espaço está delimi-
tado pelo arcabouço ósseo lateralmente, medi-
almente pelo mediastino, inferiormente pelas 

cúpulas diafragmáticas, e superiormente pelo 
arcabouço ósseo apical; 

• As cúpulas diafragmáticas: 
apresentam convexidade voltada para cima e a 
cúpula direita é mais alta que a esquerda, 
sobretudo pela posição cardíaca, mais 
frequentemente à esquerda; 

• Os seios costofrênicos: são formados 
pela intersecção entre o diafragma e a parede 
torácica lateralmente, e apresentam um ângulo 
agudo, com transparência similar ao restante 
do pulmão; 

• A parede torácica: é composta pelos 
ossos, músculos, e partes moles em geral, com 
a função de proteger as estruturas 
intratorácicas e possibilitar os movimentos 
respiratórios. A coluna torácica, o esterno 
(mais bem identificado no perfil), as costelas, 
clavículas, e escápulas, compõem o arcabouço 
ósseo e podem ser avaliados tanto no PA, 
quanto no perfil e incidências oblíquas anterior 
ou posterior- obliqua anterior direita (OAD), 
oblíqua anterior esquerda (OAE), oblíqua 
posterior direita (OPD) e oblíqua posterior 
esquerda(OPE). 

Entre os tecidos moles observados é 
importante lembrar-se das mamas, 
principalmente no sexo feminino, forças supra 
claviculares os tecidos moles torácicos laterais 
a transição cérvico torácica e órgãos do 
abdômen superior, como fígado à direita e a 
bolha gástrica à esquerda (WADA, 2019). 
 
ACHADOS NAS PRINCIPAIS DOENÇAS 
INFECCIOSAS DO APARELHO 
RESPIRATÓRIO  
 

Covid-19 
Primeiramente, é importante ressaltar que o 

exame de imagem possui sensibilidade limi-
tada para Covid-19, visto que 18% das radio-
grafias de tórax ou tomografias computadori-
zadas (TC), se apresentam normais quando a 
doença está em seu início ou é considerada 
leve. Desse modo, a recomendação é que o 
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exame de imagem não deve ser utilizado com 
uma ferramenta de rastreamento/diagnóstico 
para Covid-19, mas sim para avaliação de com-
plicações ou para triagem médica de pacientes 
com suspeita de Covid-19, que apresentam ca-
racterísticas clínicas moderadas a graves 
(MAKEDA, 2020). 

Os principais achados da Covid-19 são os 
de pneumonia atípica ou em organização. A ra-
diografia de tórax tem achados frequentes 
como opacidades desiguais ou difusas (conso-
lidação ou opacidade em vidro fosco), envolvi-

mento bilateral e/ou multilobar do pulmão, 
sendo mais frequente na zona inferior. Acha-
dos como derrame pleural, pneumotórax, 
edema pulmonar ou pneumonia lobar são inco-
muns, e apesar da COVID-19 poder gerar ma-
nifestações cardíacas, não há evidências de 
achados relacionados a isso em radiografias de 
tórax. Vale destacar que mesmo o exame sendo 
normal a Covid-19 não é excluída (MAKEDA, 
2020). A Figuras 6.1 (a), (b) e (c), mostra ima-
gens de pulmões de pacientes diagnosticados 
com Covid-19. 

 
Figura 6.1 Radiografia de tórax Covid-19 

 
Legenda: (a) Radiografia de tórax em AP mostrando a presença de extensas opacidades em vidro fosco bilaterais. (b) 
Extensa opacificação do espaço aéreo bilateral em ambos os pulmões mais pronunciada à direita e com preservação 
relativa do lobo superior esquerdo. A opacificação do espaço aéreo tem distribuição periférica. (c) Radiografia de 
tórax Covid-19. Radiografia apresenta opacificação irregular do espaço aéreo periférico em ambas as zonas 
pulmonares, com opacidade em vidro fosco difuso bilateralmente  
 
VIROSES RESPIRATÓRIAS 

 
Influenza 

Na maioria dos casos a radiografia de tórax 
para viroses respiratórias pode ser normal, po-
rém também pode ter uma apresentação variá-
vel. Importante destacar que mesmo o exame 
de imagem sendo normal, não se pode excluir 
a possibilidade de que seja uma virose respira-

tória. Os achados encontrados nas fases iniciais 
na radiografia de tórax, são opacidades em vi-
dro fosco pulmonares, centrais ou periféricas, 
e consolidações que têm uma aparência irregu-
lar ou nodular. Além disso, opacidades perifé-
ricas multizonais e bilaterais estão associadas a 
um prognóstico adverso (EL-FEKY, 2012). 

A Figura 6.2 exibe imagens radiográficas 
de paciente diagnosticado com Influenza. 

 
 
 
 
 

A B C 
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Figura 6.2 Radiografia de tórax Influenza 

 
Legenda: (a e b) Radiografia de tórax Influenza, anteroposterior e lateral apresentando opacidades alveolares 
periféricas em ambos os pulmões e área de consolidação no lobo superior esquerdo. (c e d) Radiografia de tórax 
Influenza apresentando índice cardiotorácico ligeiramente aumentado: 52%, infiltrados irregulares bilaterais e 
opacificação do espaço aéreo predominantemente nas zonas pulmonares média e inferior. 
 
PNEUMONIAS 

 
Pneumonia adquirida na comunidade  

A pneumonia adquirida na comunidade tem 
origem da própria população em geral, e não 
em algum ambiente de saúde, como em uma 
internação, sendo que o seu diagnóstico pode 
ser feito em até 48 horas após a internação hos-
pitalar (KNIPE, 2019). 

A radiografia de tórax para essa doença se 
apresenta mais comumente com uma aparência 
de consolidação do espaço aéreo, apesar de que 
um amplo espectro de alterações radiográficas 
pode ser encontrado, e vários organismos são 
bem conhecidos por terem uma aparência in-
tersticial, ao invés de consolidativa. Portanto, 
não é aconselhável tentar diagnosticar o agente 
infeccioso específico a partir de seu padrão ra-
diográfico. Importante ressaltar que o 
Streptococcus pneumoniae é o organismo etio-
lógico mais comum em todas as idades 
(KNIPE, 2019). A Figura 6.4 e 6.5 exibem 

imagens radiográficas de paciente 
diagnosticado com Pneumonia adquirida. 

 
Figura 6.4 Radiografia Pneumonia adquirida 
na comunidade apresentando consolidação do 
lobo médio direito com lesão cavitante associ-
ada e broncograma aéreo. Há um pequeno 
derrame pleural no lado direito. O restante dos 
campos pulmonares são normais. Não há anor-
malidade nas estruturas mediastinais, ossos ou 
tecidos moles 

A B 

C D 
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Figura 6.5 Radiografia de tórax Streptococcus 

pneumoniae, apresentando opacidade generali-
zada em todo o campo pulmonar direito, 
especialmente no campo pulmonar inferior 
com broncograma aéreo positivo que indica 
consolidação do lobo inferior ou médio direito. 
A borda cardíaca direita foi perdida 

 
Pneumonia adquirida em hospital  

Já a pneumonia adquirida em hospital con-
siste em pneumonias que ocorrem mais de 48 

horas após a admissão no hospital, e que não 
estavam presentes no momento da admissão 
(BELL, 2009). 

Ela possui um diagnóstico clínico associ-
ado às características da imagem, porém sem 
achados específicos. A radiografia de tórax 
apresenta áreas de consolidação unilateral ou 
bilateral (BELL, 2009). 

 
DERRAME PARAPNEUMÔNICO 

 
Derrame parapneumônico consiste em um 

derrame pleural exsudativo associado à pneu-
monia (WEERAKKODY, 2012). 

As suas características radiográficas são se-
melhantes a um derrame pleural simples, isto 
é, volume de líquido geralmente pequeno e 
unilateral, caracterizando-se como o sinal de 
menisco que se desloca com a mudança de de-
cúbito (WEERAKKODY, 2012). A Figura 6.6 
exibe imagens radiográficas de paciente 
diagnosticado com Derrame Parapneumônico. 

 
Figura 6.6 Radiografia de Tórax Derrame parapneumônico 

 
Legenda: (a) Consolidação do lobo médio e inferior direito. Isso está associado a derrame pleural à direita. (b) 
apresenta grande derrame pleural esquerdo com opacidade do espaço aéreo da zona média esquerda associada com 
broncograma aéreos. Opacidade basal à direita e pequeno derrame pleural à direita 
 
TUBERCULOSE PULMONAR 

 
Os achados radiológicos podem se sobre-

por, dependendo do sintoma da doença que o 
paciente apresenta. 

A tuberculose é primária quando o indiví-
duo apresenta o primeiro contato com a bacté-
ria, apresentando-se radiologicamente com 
uma linfonodomegalia hilar, paratraqueais e 
mediastinal, com infiltrado micronodular di-

A B 
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fuso (padrão miliar), consolidação periférica 
ou massa (foco de Ghon) (CAPONE, 2006). 

OBS: A maioria dos pacientes com tuber-
culose primária são crianças ou jovens.  

A tuberculose pós-primária ocorre quando 
o paciente tem um novo contato com a bactéria 
ou sofre uma reativação do foco primário. Essa 
forma aparece como nódulos  

 
centrolobulares (com padrão de árvore em 

brotamento, no fim da árvore brônquica), 
consolidações, e, frequentemente, escavações 

com paredes regulares. Acomete os ápices 
pulmonares e segmentos superiores dos lobos 
inferiores, e costuma estar associada a derrame 
e espessamento pleural, em fases avançadas 
(CAPONE, 2006). 

Quanto mais avançada está a doença, mais 
fibrose é produzida e mais distorção ocorre nos 
pulmões, sendo a principal sequela da tubercu-
lose. Se a tuberculose secundária está ativa, 
conseguimos visualizar a escavação ou os nó-
dulos com aspecto de árvore em brotamento 
(CAPONE, 2006), a exemplo da Figura 6.7. 

 
Figura 6.7 Na primeira imagem, analise a redução da transparência difusa no lobo superior direito. 
Na segunda, além de uma redução da transparência, podemos observar também uma escavação 

 

HIPERTENSÃO PULMONAR 
 
A hipertensão pulmonar é uma condição 

definida por uma pressão arterial pulmonar 
média acima de 25 mmHg. É, em alguns casos, 
diagnosticada por meio de achados incidentais 
em radiografia de tórax ou em TC realizadas 
para outros fins (HOVNANIAN, 2011). 

As principais alterações encontradas são 
aumento do calibre das artérias pulmonares no 
nível dos hilos, em 78% dos casos (1); afila-
mento periférico dos vasos, em 62% (2); e pe-
riferia pulmonar hiperlucente, em 9% (3) 
(HOVNANIAN, 2011). 

O aumento do calibre das artérias pulmona-
res no nível dos hilos, pode ser avaliado pela 
medida do diâmetro das artérias interlobares. O 
limite máximo do diâmetro transversal da arté-
ria interlobar direita, medido de sua face lateral 
até a coluna de ar do brônquio intermediário, é 
de 16 mm em homens e de 15 mm em 
mulheres. Devido à dificuldade de se promover 
a avaliação da artéria pulmonar esquerda na 
incidência postero-anterior, deve-se avaliar o 
vaso na radiografia em perfil, partindo da 
transparência circular criada pelo brônquio do 
lobo superior esquerdo (que é visto 
telescopado), até a margem posterior do vaso 
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que cavalga o brônquio; o limite máximo do 
normal é de 18 mm. 

Inúmeros fatores alteram as medidas das ar-
térias interlobares, por exemplo, a altura do pa-
ciente, a distância entre a ampola do raio X e o 
filme, e a distância entre a artéria pulmonar e o 
filme (HOVNANIAN, 2011). 

A radiografia de tórax pode auxiliar no di-
agnóstico diferencial com doenças do parên-

quima pulmonar, insuficiência cardíaca, 
DPOC e cifoescoliose, podendo levar à sus-
peita de doença tromboembólica pulmonar 
quando se notam áreas de oligemia, consolida-
ções múltiplas sugestivas de infartos pulmona-
res, ou assimetria entre as artérias pulmonares 
principais (HOVNANIAN, 2011). A Figura 
6.8 demonstra paciente com  hipertensão 
pulmonar.

 
Figura 6.8 Radiografia de paciente com Hipertensão Pulmonar 
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