TOSSE - DEFINICAO

A tosse constitui um sintoma de uma grande
variedade de patologias, pulmonares e extrapul-
monares, e por isto mesmo ¢ muito comum, sendo,
com certeza, uma das maiores causas de procura
por atendimento médico.

Este sintoma produz impacto social negativo,
intolerancia no trabalho e familiar, incontinéncia
urinaria, constrangimento publico e prejuizo do
sono, promovendo grande absenteismo ao traba-
Tho e escolar, além de gerar grande custo em exa-
mes subsidiarios e com medicamentos.

Classificacdo

Aguda: ¢ a presenca do sintoma por um periodo
de até trés semanas.

Subaguda: tosse persistente por periodo entre
trés e oito semanas.

Cronica: tosse com duracdo maior que oito
semanas.

FISIOPATOLOGIA

Para que a troca de gases ocorra faz-se neces-
saria grande mobilizacdo de ar para o interior das
vias aéreas, o que acarreta a inalagdo de particulas
que, na dependéncia de seu tamanho, podem al-
cancar regides cada vez mais distais. Sabe-se que
o didmetro necessario para haver penetracdo das
particulas na traquéia ¢ de 10 a 20 p, e aquelas
abaixo de 2 p podem atingir bronquiolos respira-
torios e parénquima pulmonar.

Existem dois mecanismos de depuracdo para
protecdo das vias aéreas com relacdo a entrada de
particulas procedentes do meio externo. O primeiro
¢ o clearance mucociliar, através do qual os movi-
mentos ciliares impulsionam, no sentido cranial,
uma fina camada de muco com particulas a serem
depuradas. A tosse, ocorrendo por meio de ato
reflexo, ¢ o segundo mecanismo envolvido neste
sistema de protecdo das vias aéreas inferiores,
podendo ser voluntaria ou involuntéaria.

Os principais beneficios da tosse sdo: elimina-
cdo das secrecOes das vias aéreas pelo aumento da
pressdo positiva pleural, o que determina compres-
sdo das vias aéreas de pequeno calibre, e através da
producdo de alta velocidade do fluxo nas vias
aéreas; protecdo contra aspiracdo de alimentos, se-
crecdes e corpos estranhos; ¢ o mais efetivo meca-

nismo quando existe lesdo ou disfuncdo ciliar, como
acontece na mucoviscidose, asma e discinesia ciliar;
protecio contra arritmias potencialmente fatais (ao
originar aumento de presséo intratoracica)

Ato de tossir

0 ato de tossir estd sob controle voluntario e
involuntario, e consiste das fases inspiratdria, com-
pressiva e expiratoria, sequindo-se a fase de rela-
xamento.!”

Quanto maior a fase inspiratdria, maior serd a
eficacia da tosse. Assim, uma inspiracdo profunda
permite um maior volume toracico e dilatacdo dos
bronquios, o que torna mais eficiente a segunda
fase. Na fase compressiva existe fechamento da
glote por cerca de 0,2 segundos, e ativacdo do
diafragma e dos musculos da parede toracica e
abdominal que, aumentando a pressdo intratora-
cica até 300 mmHg, comprimem as vias aéreas e
os pulmdes. Na fase expiratéria hd uma abertura
subita da glote com saida do ar em alta velocida-
de, podendo atingir fluxos de até 12 L/s, ocasio-
nando o som caracteristico da tosse. O fluxo expi-
ratdrio na ultima fase da tosse ¢ gerado mesmo
mediante pequenas variacdes de pressdo positiva
intratoracica. Assim, a realizacdo da tosse efetiva
pode se dar mesmo em situacdes nas quais sejam
obtidas pressdes bem abaixo das que podem ser
produzidas pela musculatura expiratoria.”’) Na fase
de relaxamento ha relaxamento da musculatura e
retorno das pressdes aos niveis basais. Dependen-
do do estimulo, essas fases podem resultar em
tosse de intensidade leve, moderada ou grave.

Mecanismos de suspensao ou de diminuicdo da
efetividade da tosse

S4do0 mecanismos de supressdo ou de diminuicdo
da efetividade da tosse: a presenca de anormali-
dades ou alteracdes no arco reflexo, que podem
tornar os receptores ineficazes ou pouco efetivos,
principalmente apds estimulacdo repetitiva, o que
pode ser observado em criancas ou idosos que
aspiraram corpos estranhos e apresentam muita
tosse nos primeiros dias e depois diminui¢do ou
cessacdo do ato de tossir (criancas com retardo
de desenvolvimento neuropsicomotor grave e que
apresentam aspiracdo de liquidos podem apresentar
pouca tosse depois de um tempo prolongado de
aspiracdo); uso de medicamentos sedativos e nar-
coticos; dano decorrente de aumento de pressdo
sobre o centro da tosse (tumores de sistema ner-
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voso central e hipertensio intracraniana); doencas
neuromusculares, pela menor capacidade de mo-
bilizar o ar na fase inspiratoria, e comprometimento
da musculatura respiratoria expiratoria; cirurgias
abdominais e toracicas; anomalias da laringe com
ineficacia de abertura da glote (paralisia de cor-
das vocais); e ineficacia de abertura da glote por
procedimentos médicos (traqueostomia, tubo na-
sotraqueal).

0 mecanismo de producdo de tosse pode ser
alterado, acarretando reducdo da velocidade de
fluxo e de pressdes necessarias para que se torne
um real mecanismo de defesa das vias aéreas.

Outro importante fator determinante da eficacia
da tosse ¢ a velocidade do fluxo aéreo produzido
na fase expiratdria. A remocdo do muco depende
também da obtencéo de elevada velocidade do gas,
que pode atingir aproximadamente 2.500 cm/s, o
que favorece a suspensdo de particulas do muco
no lumen da via aérea. Propriedades reologicas
do muco podem também interferir na capacidade
de mobiliza-lo pela tosse."”)

Anatomia e neurofisiologia do reflexo da tosse
0 reflexo da tosse envolve cinco grupos de com-

ponentes: receptores de tosse, nervos aferentes, cen-

tro da tosse, nervos eferentes e musculos efetores.

O mecanismo da tosse requer um complexo
arco reflexo iniciado pelo estimulo irritativo em
receptores distribuidos pelas vias aéreas e em lo-
calizacdo extratoracica. O inicio deste reflexo da-se
pelo estimulo irritativo que sensibiliza os recepto-
res difusamente localizados na arvore respiratdria,
e posteriormente ele ¢ enviado a medula.

Os receptores da tosse podem ser encontrados
em grande nuimero nas vias aéreas altas, da laringe
até a carina, e nos brénquios, e podem ser esti-
mulados por mecanismos quimicos (gases), me-
cénicos (secrecdes, corpos estranhos), térmicos (ar
frio, mudancgas bruscas de temperatura) e infla-
matorios (asma, fibrose cistica). Também podem
apresentar receptores para tosse a cavidade nasal
e os seios maxilares (nervo trigémio aferente), a
faringe (nervo glossofaringeo aferente), o canal
auditivo externo e a membrana timpénica, a pleura,
o estbmago (nervo vago aferente), o pericardio e
diafragma (nervo frénico aferente), e o es6fago.®
Os receptores de tosse ndo estdo presentes nos
alvéolos e no parénquima pulmonar. Portanto, um
individuo podera apresentar uma pneumonia alve-
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olar com consolidagio extensa, sem apresentar tosse.

Os impulsos da tosse sdo transmitidos pelo
nervo vago até um centro da tosse no cérebro que
fica difusamente localizado na medula. Até hoje
nio se conhece o local exato do centro da tosse.®
0 centro da tosse pode estar presente ao longo de
sua extensdo, ja que ainda faltam evidéncias sig-
nificativas capazes de definir sua localizacdo pre-
cisa no encéfalo (Figura 1).0

Os receptores da tosse pertencem ao grupo dos
receptores rapidamente adaptaveis, que representam
fibras mielinizadas, delgadas e contribuem para a
conducdo do estimulo, mas ainda permanece nio
esclarecido seu potencial de indu¢do de bronco-
constriccdo.®

Os receptores rapidamente adaptaveis tém a ca-
racteristica de sofrerem rapida adaptagio perante a
insuflacdo pulmonar mantida por cerca de 1 a 2 se-
gundos, e sdo ativados por substancias como trom-
boxane, leucotrieno C4, histamina, taquicininas, me-
tacolina e também pelo esforco inspiratorio e expira-
tério com a glote fechada. Agem sinergicamente com
outros subtipos de nervos aferentes para gerar tosse.

Receptores de adaptacdo lenta ao estiramento
também participam do mecanismo da tosse de for-
ma ainda nio definida.”

Outro grupo de nervos aferentes envolvidos no
mecanismo da tosse ¢ o composto pelas fibras C,
as quais ndo sdo mielinizadas, possuem a capaci-
dade de produzir neuropeptideos, tém relativa in-
sensibilidade a distensdo pulmonar e se ativam pelo
efeito da bradicinina e da capsaicina. Terminacdes
das fibras C bronquicas ou pulmonares mediam
broncoconstricgdo. No entanto, o real papel das
fibras C na fisiopatologia da tosse tem sido alvo
de discussdes na literatura, ja que o transporte dos
estimulos da tosse ocorre preferencialmente através
de fibras mielinizadas.®” Ha indicios de que as fi-
bras C bronquicas possam inibir o reflexo da tosse.
Os receptores rapidamente adaptaveis interagem
com estas fibras, que geram inflamac¢do neurogé-
nica em resposta ao seu proprio estimulo (acido
citrico, tabagismo, bradicinina) e, por sua vez,
passam a liberar taquicininas, as quais ativam os
receptores rapidamente adaptaveis. Este ciclo in-
duz tosse na dependéncia do grau de acdo nestes
receptores, ja que mediante estimulo leve podera
potencializd-la por mecanismo local e, sendo o
mesmo mais intenso, pode inibi-la por acdo reflexa
central.”
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Figura 1 - Anatomia do reflexo da tosse

Em regides basais do epitélio respiratdrio en-
contram-se terminacdes nervosas, principalmente
do tipo sensitivas, capazes de mediar inflamacao
neurogénica e liberar neuropeptideos (taquicininas)
como a substiancia P, neurocinina A e peptideo
relacionado ao gene da calcitonina, que acarre-
tam, além das conseqiiéncias relacionadas ao pro-
cesso inflamatdrio, a producio de tosse.”

Mecanismos inflamatorios

As principais causas de tosse cronica podem
guardar entre si a caracteristica comum de haver
envolvimento inflamatorio incidindo nas vias aéreas.
Isso foi verificado pela existéncia de maior nimero
de mastocitos e eosinofilos nos pacientes ndo as-
maticos e com tosse crénica do que nos controles
utilizados. Foi também observada elevada concen-
tracdo de eosinofilos em lavado broncoalveolar nos
portadores de tosse variante da asma e nos asma-
ticos propriamente ditos, quando comparados ao
grupo controle.('?

A inflamagdo da mucosa bronquica tem sido
confirmada também por bidpsia nos portadores de
tosse cronica sem correlagdo com as etiologias mais
comuns, como asma, doenca do refluxo gastreso-
fagico, sindrome do gotejamento pds-nasal, bron-
quite cronica, bronquiectasias ou uso de inibidores
da enzima conversora de angiotensina. Diante da
negatividade da investigacdo para as causas mais
comuns, de acordo com as previamente mencio-

nadas, deve-se considerar a possibilidade de se
incluir, dentre os diagnosticos diferenciais, a bron-
quite eosinofilica, tosse variante da asma e a bron-
quite linfocitica, por ordem de freqiiéncia. Em tais
patologias indutoras de tosse cronica esta presente
o componente inflamatorio, com predominio eo-
sinofilico ou linfocitico, na dependéncia da etio-
logia.("

Destarte, a fisiopatologia da tosse cronica retine
um grupo de anormalidades que interferem no
delicado arco reflexo, ativando receptores de fi-
bras aferentes, notadamente relacionadas ao nervo
vago. Os receptores rapidamente adaptaveis e as
fibras C modulam a resposta com participagdo de
centros mais elevados, ainda pouco definidos.

As vias aéreas sdo freqiientemente colocadas
em contato com elementos estranhos ao seu meio.
Por isso, o papel da resposta inflamatdria bron-
quica ¢ identificavel e preponderante para o en-
tendimento desse importante sintoma que, possi-
velmente, se correlaciona a lesdo epitelial com
conseqiiente exacerbacdo da sensibilidade das ter-
minacdes nervosas aos estimulos.!"” No entanto,
esta afirmativa ainda carece de maior comprovacao.

Ressaltamos que a compreensdo dos mecanismos
fisiopatoldgicos auxilia na realizagdo do diagndstico
diferencial dentre as diversas causas de tosse, bem
como no estabelecimento do planejamento tera-
péutico, o que favorece a obtencdo de melhores
respostas clinicas.

J Bras Pneumol. 2006;32(Supl 6):S 403-S 446



S 406

TOSSE AGUDA

Apesar da falta de estudos prospectivos com
grande casuistica, a experiéncia clinica indica que
as maiores causas de tosse aguda sdo as infeccdes
virais das vias aéreas superiores, em especial o res-
friado comum, e das vias aéreas inferiores, com
destaque para as traqueobronquites agudas.('?
Outras causas comuns sdo as sinusites agudas,
exposicio a alérgenos e irritantes, e exacerbacdes
de doencas cronicas como asma, doenca pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC) e rinossinusites. Além
dessas entidades com baixo risco de complicacdes,
outras doencas potencialmente graves como
pneumonias, edema pulmonar por insuficiéncia ven-
tricular esquerda, embolia pulmonar e exacerba-
coes graves de asma e DPOC podem manifestar-se
com tosse aguda e, ao contrario das causas ante-
riores, necessitam de intervencdo precoce devido
ao risco de complicacdes (Quadro 1).

A seguir descrevermos as caracteristicas das
principais causas de tosse aguda.

Resfriado comum

0 diagndstico ¢ altamente sugestivo em paci-
entes com doenca das vias aéreas superiores carac-
terizada predominantemente por tosse, sintomas
nasais como rinorréia mucosa ou hialina, espirros,
obstrucdo nasal e drenagem pos-nasal de secre-
coes, concomitantes a lacrimejamento, irritacio da
garganta, ausculta pulmonar normal, com ou sem
febre.("”

Na etiologia estdo envolvidos mais de 200 virus,
em especial rinovirus, coronavirus, parainfluenza,
virus respiratdrio sincicial, adenovirus e enterovirus.

Quanto a fisiopatogenia, ha gotejamento nasal
posterior e aumento da sensibilidade dos recepto-
res aferentes das vias aéreas inflamadas.

Com relacdo a propedéutica, em estudos tomo-
graficos o acometimento dos seios da face aproxi-
ma-se de 80%, e as alteracdes usualmente sio indis-
tinguiveis daquelas da sinusite bacteriana.'¥ Estas
anormalidades resolvem-se espontaneamente em
menos de vinte dias, inclusive nos casos com ni-
veis hidroaéreos. Por este motivo, ndo sio indica-
dos estudos de imagem, especialmente radiografia
dos seios da face, na primeira semana de resfriado.

Os anti-histaminicos de primeira geracdo asso-
ciados a descongestionantes de longa duragio sdo
os medicamentos mais eficazes para o tratamen-
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Quadro 1 - Etiologia da tosse aguda

Doengas com baixo risco de complicacdes e morte
Resfriado comum

Sinusite aguda

Gripe

Rinite, laringite, traqueite e faringite
Bronquite aguda

Exacerbacio de doenca pré-existentes
- crise leve de asma

- bronquiectasia

- exacerbacdo leve da DPOC

- rinossinusopatias

Exposicdo a alérgenos ou irritantes

- ambientais ou ocupacionais

Drogas

- inibidores ECA, B-bloqueadores

Doencas com alto risco de complicacdes e morte
Pneumonia
Crise grave de asma ou DPOC
Edema pulmonar por 1IVE
Embolia pulmonar

DPOC: doenca pulmonar obstrutiva cronica; ECA: enzima
conversora da angiotensina; IVE: insuficiéncia ventricular
esquerda.

to."® Antitussigenos periféricos, expectorantes e
mucoliticos tém pouco valor no tratamento da tos-
se aguda.'®'” Os antibidticos ndo devem ser usa-
dos de rotina, apesar da grande dificuldade de di-
ferenciacdo entre resfriado e sinusite bacteriana, e
desta complicar o resfriado em 1% a 5% dos casos.

Traqueobronquite aguda

A traqueobronquite aguda é responsavel por
mais de 10 milhdes de consultas médicas por ano
nos EUA. Apesar de todos os avangos na area da
saude, persiste como um dos maiores motivos de
uso desnecessario de antibioticos.

0 diagnostico provavel da-se com o paciente
com infeccdo respiratdria aguda manifestada predo-
minantemente por tosse, com ou sem expectoragao,
que pode ou nio ser purulenta, com duracio in-
ferior a trés semanas, e sem evidéncia clinica e/ou
radiologica de resfriado comum, sinusite, exacer-
bacio da DPOC ou crise de asma.l'¥

A etiologia € viral na maioria dos casos, espe-
cialmente por influenza A e B, parainfluenza e
virus respiratorio sincicial. Em menos de 10% das
bronquites agudas sdo identificadas bactérias e
nestes casos as mais comuns sdo o Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae e oca-
sionalmente a Bordetella pertussis.
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A traqueobronquite aguda pode causar obs-
trucdo do fluxo aéreo e hiperresponsividade bron-
quica transitorias, com duracio inferior a seis se-
manas, em até 40% dos pacientes.

Quanto ao tratamento, ndo existe medicacdo
eficiente para a tosse da bronquite aguda. Os an-
titussigenos tém pequeno efeito e os mucoliticos
nio sdo indicados."® Broncodilatadores podem ser
uteis se houver indicios clinicos ou funcionais de
obstrucdo do fluxo aéreo. Estdo indicados os ma-
crolideos em situagdes especiais como epidemias
por atipicos e/ou quadro clinico sugestivo de co-
queluche, contato com infectados, tosse emeti-
zante e guincho, com duracgio de sintomas inferior
a duas semanas.

Sinusite aguda

A rinossinusite aguda viral é pelo menos vinte
vezes mais freqliente do que a bacteriana e ambas
sio causas comuns de tosse aguda."™ O acometi-
mento dos seios da face é comum nos resfriados,
gripes e exacerbacdes das rinites. A rinossinusite
bacteriana complica de 1% a 5% das infeccdes
virais de vias aéreas superiores.

A suspeita de rinossinusite bacteriana deve
ocorrer quando os sintomas de uma virose das vias
aéreas superiores pioram apo6s o quinto dia ou
persistem por mais de dez dias.!"-2%

A presenca de dois ou mais sinais maiores ou
de um sinal maior e dois menores sdo altamente
sugestivos de sinusite aguda.?'-*? Sio sinais maio-
res: cefaléia, dor ou pressdo facial, obstrucdo ou
congestdo nasal, secrecdo nasal ou pos-nasal pu-
rulenta, hiposmia ou anosmia, e secrecio nasal ou
pos-nasal purulenta ao exame. Sdo sinais menores:
febre, halitose, odontalgia, otalgia ou pressdo nos
ouvidos e tosse.

0 valor da radiografia de seios da face é con-
troverso. Ela ndo ¢ acurada para varias regides da
face, tem pouca utilidade para diferenciar infeccio
bacteriana de viral ou alteracdes alérgicas, e baixa
relacdo entre custo e beneficio, mesmo nos casos
em que existe duvida diagndstica apds historia e
exame fisico.(%?¥

Néo ha necessidade de tratamento da sinusite
viral que apresenta sintomas leves e resolucdo es-
pontéanea. Para as sinusites bacterianas preconiza-se
amoxacilina por sete a dez dias. Dependendo da
resisténcia local, evolucdo e uso prévio de antibio-
ticos, podem ser usados amoxacilina com clavula-
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nato, macrolideos, cefalosporina de segunda ge-
racdo e até quinolonas respiratdrias (moxifloxaci-
na e levofloxacina).”” A solucio salina isotonica
ou hipertdnica e os vasoconstrictores sistémicos
podem ser usados por poucos dias. Os corticoste-
roides orais devem ser reservados para casos mais
graves, com grande edema das mucosas e por curto
periodo de tempo, inferior a sete dias.

Gripe

0 diagndstico da gripe néo ¢ dificil quando o
paciente apresenta sindrome aguda caracterizada
por manifestacdes constitucionais como febre alta,
calafrios, prostracdo, fadiga, mialgia, cefaléia, sin-
tomas de vias aéreas superiores e inferiores, com
destaque para tosse e coriza, e sintomas oculares
como lacrimejamento, fotofobia e hiperemia das
conjuntivas. Em algumas situagdes pode ser dificil
diferenciar a gripe da sinusite bacteriana aguda e
pneumonia, principalmente quando ha rinorréia e/
ou expectoracdo purulenta. Em caso de duvida,
deve-se realizar hemograma, dosagem de protei-
na-C e exames de imagens para esclarecimento do
diagnostico.

As causas mais importantes da gripe sdo os vi-
rus influenza A e B, especialmente em surtos epi-
démicos.

0 tratamento é fundamentalmente sintomatico,
com hidratacido oral e uso de antitérmicos e anal-
gésicos. Anti-histaminicos de primeira geracdo
associados a descongestionantes podem ser uteis
nos casos de tosse com drenagem pds-nasal. An-
titussigenos e anti-inflamatdrios tém pouco valor
terapéutico.

Exacerbacdo de doenca pré-existente

Na avaliacdo do paciente com tosse aguda ¢
fundamental identificar, através da historia clinica,
exame fisico e quando necessario de propedéutica,
casos de tosse devidos a crise de asma, exacerbacdo
da DPOC, bronquiectasias infectadas e descontrole
de rinossinusopatia.

As exacerbacdes da DPOC devidas a traqueo-
bronquites bacterianas caracterizam-se pela piora
da dispnéia, mudanca do aspecto do escarro para
purulento e aumento do volume da expectoragio.
Na DPOC leve ou moderada, em pacientes com
poucas exacerbagdes por ano, os agentes etiologi-
cos mais freqlientes sdo: Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae e Moraxella catarrhalis.
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Nos pacientes graves, com co-morbidades ou muitas
exacerbacoes, predominam as infecgcdes por Gram-
negativos entéricos, pseudomonas e S. pneumoniae
resistente a penicilina.?¥

O tratamento da exacerbacio infecciosa da
DPOC inclui o uso de broncodilatadores, corticos-
teroides, oxigénio e antibidticos. O uso racional
de antibidticos na traqueobronquite da DPOC ba-
seia-se na sua gravidade, presenca de co-morbi-
dades e numero de exacerbacdes por ano:?¥ qua-
dro leve a moderado, sem outras co-morbidades e
poucas exacerbacdes por ano - -lactamico asso-
ciado a inibidor de P-lactamase, cefuroxima ou
macrolideo; quadro leve a moderado, com co-morbi-
dades ou muitas exacerbagdes por ano - antibidticos
anteriores mais moxifloxacino, levofloxacina, ou
telitromicina; quadros graves, com ou sem co-mor-
bidades e com muitas exacerbacdes por ano - mo-
xifloxacino, levofloxacina, gatifloxacina ou cipro-
floxacino (suspeita de pseudomonas).

Exposicéo a fatores irritantes ou alérgicos

Na avaliacdo de pacientes com tosse aguda ¢
fundamental pesquisar a exposicdo a fatores alér-
gicos, ambientais ou ocupacionais que tenham
relacdo temporal com o inicio ou piora da tosse.
0 afastamento da exposicdo, quando ndo houver
doenca respiratoria pré-existente, como asma ou
rinite, pode tornar desnecessario o uso de medi-
camentos para controle dos sintomas.

Uso de medicamentos capazes de causar tosse

E essencial identificar o uso de medicamentos
capazes de causar tosse como os inibidores da
enzima conversora da angiotensina (captopril, ena-
lapril, etc) e os beta-bloqueadores. Os primeiros,
por causarem tosse irritativa, sem expectoracdo em
10% a 20% dos seus usuarios, que geralmente ¢
diagnosticada antes de trés semanas de uso. E os
B-bloqueadores, inclusive na forma de colirios, por
piorarem a obstrucdo das vias aéreas de pacientes
com asma ou DPOC, e causarem tosse com ou sem
dispnéia e chiado.

Em geral, a tosse causada por medicamentos
melhora em poucos dias apds a suspensdo dos
mesmos. Quando necessario, deve-se utilizar bron-
codilatadores e/ou corticosterodides.

Doencas potencialmente graves
As doencas potencialmente graves, como pneu-
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monia, edema pulmonar cardiogénico, crise grave
de asma ou DPOC, e embolia pulmonar, geralmente
néo sdo dificeis de serem diagnosticadas quando
causam tosse, uma vez que raramente se manifes-
tam isoladamente por este sintoma. O sucesso do
manejo depende da instituicdo de propedéutica
adequada e terapia especifica para cada doenca.

Tosse subaguda

No | Consenso Brasileiro sobre Tosse realizado
em 1997, tosse com duracdo superior a oito se-
manas era classificada como cronica. Aplican-
do-se o algoritmo de manejo proposto o sucesso
terapéutico chegava a mais de 90% (Quadro 2).

No Consenso Norte-Americano de Tosse publi-
cado em 2006 foi proposta nova classificagdo na
qual a tosse com duracdo superior a trés e inferior
a oito semanas foi definida como tosse subagu-
da.'? Os autores deste documento destacam a
auséncia de publicacdes sobre a etiologia da tosse
subaguda e reafirmam que as orientagcdes de ma-
nejo sdo baseadas na opinido de seus integrantes.

Segundo a diretriz norte-americana, uma das
causas mais comuns de tosse subaguda ¢ a tosse
pos-infecciosa, ou seja, aquela que acomete paci-
entes que tiveram infeccdo respiratdria recente e
ndo foram identificadas outras causas. Uma vez
afastada a etiologia pds-infecciosa, o manejo sera
0 mesmo da tosse crdnica.

Tosse pos-infecciosa

O diagnostico € realizado por exclusao, e de-
vem ser considerados trés aspectos fundamentais:®
tosse com duracdo superior a trés e inferior a oito
semanas; avaliacdo clinica detalhada sem identifi-
cacdo de uma causa; histdéria de infecgcdo das vias
aéreas nas ultimas trés semanas.

A fisiopatogenia ¢ multifatorial, com extensa
inflamacdo e lesdo epitelial das vias aéreas, com
ou sem hiperresponsividade transitoria. Qutros fa-
tores que podem contribuir sdo a drenagem pos-
nasal, acumulo de secrecdes nas vias aéreas infe-
riores e agravamento de refluxo gastresofagico
devido a alteracdes no gradiente pressorico toraco-
abdominal durante a tosse.

A etiologia relaciona-se, em geral, a infec-
¢des virais, ocasionalmente apds infecgdes por
B. pertussis, M. pnuemoniae e C. pneumoniae.

A tosse em geral ¢ auto-limitada e resolve-se
em poucas semanas. Nao ha tratamento especifico.
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Quadro 2 - Algoritmo da tosse aguda e subaguda
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TOSSE AGUDA - Duracdo inferior a trés semanas
1¢ questdo - Doenca potencialmente grave ou ndo?

Etiologia:

rinossinusites.

1¢ questdo - Pos-infeciosa ou outra causa?

Etiologia:
Pos-infecciosa - historia recente de virose.

Historia e exame fisico minuciosos. Exames propedéuticos em situacdes especiais.

Doencas com baixo risco de complicagcdes e morte - resfriado, gripe, sinusite aguda, traqueobronquites
agudas, rinite, exposicdo a alérgenos e irritantes, medicamentos, exacerbacdes de asma, DPOC e

Doencas com maior risco de complicagdes ou morte - exacerbagdes graves de asma, DPOC ou
rinossinusites, pneumonia, edema pulmonar cardiogénico e embolia pulmonar.

TOSSE SUBAGUDA - Duracdo entre trés e oito semanas
Historia e exame fisico minuciosos. Exames propedéuticos em situacdes especiais.

Outras causas - as classicas da tosse cronica como asma, sindrome das vias aéreas superiores
(rinossinusites), doenca do refluxo gastresofagico e bronquite eosinofilica, e doencas broncopulmonares
evidenciadas pela histdria clinica, exame fisico e/ou exames de imagens.

Deve-se considerar o uso de brometo de ipratro-
pio e corticosterdides por via inalatoria.?” Em ca-
S0s mais intensos, com grande repercussdo na qua-
lidade de vida, deve-se testar o efeito de predni-
sona ou prednisolona a 30 a 40 mg por dia, por
cinco a sete dias.?” O uso de antibidticos deve ser
reservado para casos em que haja alta probabili-
dade de infeccdo bacteriana, como nos surtos de
traqueobronquite por micoplasma. Diante de um
caso de coqueluche, so se justifica o uso de ma-
crolideo se a tosse tiver duracdo inferior a catorze
dias (tosse aguda).

HISTORIA CLiNICA E EXAME FiSICO DO
PACIENTE COM TOSSE CRONICA

Uma histdria clinica cuidadosa permite um diag-
nostico clinico na maioria das vezes, sem a neces-
sidade de investigacdo adicional ou de tentativas
terapéuticas, sendo esta anamnese e o exame fisi-
co a primeira etapa na investigacdo da tosse cro-
nica. Estes dois instrumentos tém sido uteis no
diagndstico da tosse em até 70% dos casos.?%27)
No Brasil, dois estudos relatam valores semelhan-
tes, um em um centro terciario® e outro em um
hospital geral.??

A histdria de tabagismo e a quantidade e ca-
racteristicas da expectoragdo devem ser muito bem
detalhadas. A tosse crénica em fumantes de cigarro
¢ dose-relacionada® e pode ser acompanhada de
expectoracdo mucédide ou mucopurulenta, como

resultado da bronquite crénica, ou pode ser seca
como resultado dos efeitos irritantes da fumaca
do cigarro.

Exames de funcdo pulmonar podem revelar si-
nais de obstrucdo ao fluxo aéreo. A producio de
volumes significativos (mais de uma xicara por dia)
de expectoragdo pode sugerir algumas patologias.
A mais comum delas ¢ a bronquiectasia, em que
freqiientemente as secre¢des sdo purulentas e rela-
cionadas com a mudanca postural. O exame fisico
pode revelar baqueteamento digital, halitose e es-
tertores localizados ou difusos, além de sinais de
obstrucdo ao fluxo aéreo. O diagnodstico destas
causas de tosse produtiva ¢ normalmente direto, e
estratégias para intervencdo e tratamento estdo
bem definidas.®"

A tosse seca ou pouco produtiva ¢ um dos
maiores desafios diagndsticos. Uma histéria de
terapia com inibidores de enzima de conversio da
angiotensina ocorre apenas em até 15% de paci-
entes usuarios de enzima de conversdo da angio-
tensina que desenvolvem tosse seca logo apds o
inicio da terapia.®? A tosse normalmente diminui
com a cessacdo do tratamento, mas a resolugio
completa pode demorar varios meses e pode per-
sistir em uma pequena minoria de pacientes por
longo tempo.

Ainfeccido respiratoria de vias aéreas superiores
¢ acompanhada freqiientemente por tosse que
normalmente diminui rapidamente com o passar
do tempo.®*-*" Porém, em individuos previamente
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higidos, esta tosse seca pode persistir por longo
tempo apos a infecgio.®

Vérios estudos mostraram que em individuos
ndo fumantes, com radiografia de térax normal e
que ndo estejam utilizando enzima de conversio
da angiotensina, a tosse normalmente ¢ ocasionada
por trés condicdes, asma, rinossinusite ou a doenca
do refluxo gastresofagico, e duas causas podem
estar presentes no mesmo individuo.®®3” Sintomas
sugestivos destas doencas podem estar ausentes,
mas importantes informagdes na histéria freqiiente-
mente nio sio reconhecidas. Alteragdes no exame
fisico sdo raras nestes pacientes com tosse cronica.

Dispnéia, opressdo no peito, chiado e cansaco
facil, além da tosse, sugerem fortemente o diag-
nostico de asma, mas estes sintomas podem estar
completamente ausentes e esta condicdo denomi-
na-se, entdo, tosse variante de asma. Variabilidade
do pico de fluxo nas medidas diarias e exacerbacio
noturna sdo sinais muito sugestivos desta condicio.

A tosse pode ser estimulada pelo exercicio e/
ou contato com ar frio, mas isto também acontece
com pacientes ndo asmaticos. O chiado pode ser
encontrado no exame fisico, mas freqiientemente
¢ ausente nos pacientes com tosse variante de
asma. No Brasil, um estudo ndo encontrou relagcio
entre as respostas positivas a um questionario de
tosse e o tratamento em pacientes com tosse varian-
te de asma.t®

A presenca de rinossinusite pode ser sugerida
por uma historia de obstrucdo ou congestdo na-
sais, rinorréia, espirros, secrecdo purulenta, dor
facial e drenagem retronasal (sensacio de secre-
cdes que gotejam por tras da garganta). O exame
da faringe pode revelar eritema, um “atapetamento”
da mucosa da faringe posterior e a presenca de
secrecdo mucoide ou purulenta. Infelizmente,
muitos sinais e sintomas faringeos também acon-
tecem na doenca do refluxo gastresofagico.

A doenca do refluxo gastresofagico pode ser
suspeitada quando da presenca de sintomas como
dispepsia e azia, mas recentemente sido reconhe-
cidos também sintomas como voz rouca e afonia.
0 refluxo normalmente ¢ causado por relaxamento
passageiro do esfincter inferior do esdfago.®? As-
sim, a tosse pode acontecer durante ou apos as
refeicdes ou mesmo quando o individuo mantém
a posicdo supina, dobrando-se ou inclinando-se.
A tosse normalmente diminui durante o sono e ao
se adotar uma postura vertical. O ato de falar ou

J Bras Pneumol. 2006;32(Supl 6):S 403-S 446

rir muito pode precipitar o refluxo e a tosse. A
doenca do refluxo gastresofagico ¢ mais comum
em pacientes com sobrepeso ou obesos embora
néo se restrinja a eles.

Os sintomas sugestivos de asma, rinossinusite
ou doenca do refluxo gastresofagico estdo pre-
sentes em cerca da metade dos pacientes que pro-
curam uma clinica especializada.®” Embora a tos-
se possa ser o unico sintoma presente nestas con-
digcoes,®**) nio devemos deixar de realizar uma
historia detalhada e exame fisico completos.

IMPACTO NA QUALIDADE DE VIDA

A qualidade de vida, no que se refere estrita-
mente a saude organica, e principalmente quanto
as manifestacoes respiratorias, suscita que se con-
siderem varios ditames essenciais para o bem es-
tar do individuo. Adicionalmente se sabe que a
tosse € a queixa respiratoria que conduz mais fre-
quentemente o individuo a atendimento médico.

Quatro estudos longitudinais*'-** documenta-
ram que a tosse constitui uma das causas mais
importantes de subversdo da qualidade de vida
humana. Além desses quatros trabalhos, neste cor-
rente ano, publicou-se excelente revisdo sobre
complicacdes da tosse.”

Em ordem cronoldgica, o primeiro estudo ci-
tado foi o Sickness Impact Profile, publicado em
2002, o qual enfatizou queixas ndo especificas
para certas doencas ou disfuncdes e, em contra-
partida, utilizou um critério no qual se quantificava
o desempenho das atividades usuais de cada dia.
As disfuncdes relacionadas com doencas, em paci-
entes com tosse cronica, ¢ mais provavelmente psi-
coldgica em sua patogenia.*? Enquanto o Sickness
Impact Profile ndo tiver sido testado psicotecni-
camente para qualificar os efeitos da tosse, esse
documento, que utilizou a intervencdo “com tra-
tamento”, antes e depois, deixa a conclusdo de
que a tosse cronica estava associada a uma deterio-
racdo significativa na qualidade de vida do pacien-
te, e que a disfuncio relacionada a doenca era mais
provavelmente devida a fatores psicologicos.””

0 segundo estudo utilizou um questionario
valorizando a qualidade de vida e foram identifi-
cadas as 28 razdes mais comuns que conduziam
o paciente a procurar o atendimento meédico por
causa da tosse.*? Configurou-se uma ferramenta
confiavel e valida na avaliacdo do impacto da tosse
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aguda e cronica em adultos, e um método valido
para se determinar a eficacia de esquemas de tra-
tamento da tosse cronica.

A comparacdo dos escores do questionario
obtidos de tossidores cronicos e agudos mostrou
que, enquanto os escores eram similares entre si,
eles eram, ambos, significativamente mais altos do
que aqueles do grupo controle e fumantes que
nao se queixavam da tosse.

Comparando-se com os individuos controles,
0s pacientes com tosse cronica queixavam-se sig-
nificativamente mais de: sintomas fisicos (por
exemplo, perda do apetite, tontura, sudorese, rou-
quidao, dispnéia, insonia, dores no corpo e exaus-
tdo); sintomas psicossociais (“a familia ndo con-
segue tolera-los”, dificuldade de falar ao telefone,
embaracgo, perturbacdo porque outros pensam que
haja algo errado); perturbagcio no desempenho
funcional (por exemplo, auséncias prolongadas de
habilidades para certas atividades, dificuldade de
engajar-se em grupos e por isso obrigados a mu-
dar o estilo de vida); eventos que afetavam adver-
samente seu bem estar emocional (por exemplo,
temor excessivo de contrair tuberculose ou sin-
drome da imunodeficiéncia adquirida); sintomas
fisicos importantes (por exemplo, enjdéo no esto-
mago e vomitos); e temores pessoais de insegu-
ranca e hipocondria (temor de possuir alguma
doencga grave).

0 terceiro estudo, realizado em Leicester, que
se dedicou a avaliacdo psicométrica, foi valido e
néo introduziu alteragdes significativas.

0 quarto estudo, que dispds de grupo controle
com fumantes que ndo tossiam, revelou que as
mulheres com tosse cronica mais freqiientemente
procuravam o médico e temiam estar doentes por
razdes menos graves do que os homens.

Em conjunto, as mulheres em geral apresen-
tam limiar para surgimento da tosse mais baixo
que os homens. As mulheres com tosse cronica
sdo inclinadas a procurar mais atendimento médico
do que os homens, porque parecem ser mais atentas
por apresentarem desconforto por incontinéncia
urinaria, o que provoca repercussido psicossocial
como, por exemplo, temor de engravidar.

ASMA E TOSSE

A asma ¢ uma das principais causas de tosse cro-
nica em adultos nfo tabagistas (24% A 290p).7 46)

S41

Usualmente a tosse ¢ acompanhada de disp-
néia e chiado no peito em pacientes com asma,
entretanto, em alguns individuos, a tosse pode
ser o unico sintoma da doenca. Esta condicéo ¢
conhecida como tosse variante de asma (TVA).19

0 reconhecimento da TVA no diagnostico dife-
rencial de tosse cronica, portanto, ¢ muito impor-
tante, embora seus mecanismos fisiopatoldgicos
ainda nio sejam completamente entendidos.

Pacientes com TVA parecem ser um subgrupo
distinto de asmaticos, com também distintas ca-
racteristicas.®®

Estes individuos apresentam receptores da tosse
mais sensiveis a diferentes substancias inaladas
quando comparados a asmaticos e pessoas nor-
mais,#-*) porém demonstram um grau de hiper-
responsividade a metacolina menos intenso do que
o observado em pacientes com asma.“”

As alteracdes inflamatorias das vias aéreas de
pacientes com TVA sio semelhantes as encontradas
na asma: infiltracdo eosinofilica e espessamento
subepitelial da mucosa bronquica, provocando
remodelamento das vias aéreas.('%50-5)

O fator de crescimento endotelial vascular ¢
um dos mais potentes indutores da proliferacio
celular endotelial, além de aumentar a permeabili-
dade vascular de proteinas plasmaticas, contribu-
indo para a fisiopatogenia da asma. Um estudo
recente, com o objetivo de examinar os niveis de
fator de crescimento endotelial vascular em paci-
entes com TVA, analisou amostras de escarro in-
duzido de doze controles, dezesseis pacientes com
TVA e dezesseis pacientes com asma. Observou-se
que os niveis de fator de crescimento endotelial
vascular foram significativamente maiores nos por-
tadores de asma e TVA quando comparados aos
controles. Além disso, foram significativamente
maiores em asmaticos do que em pacientes com
TVA, podendo ser esta a diferenca responsavel pelas
caracteristicas distintas das duas patologias, ja que
o processo inflamatdrio é similar.?

Os pacientes com TVA freqlientemente apre-
sentam exame fisico e funcdo pulmonar normais.
O diagnostico de TVA pode ser feito através de
um teste de broncoprovocag¢ido com metacolina
positivo, mas o diagnostico definitivo somente
ocorrera apos resolucido da tosse com um trata-
mento especifico para asma.t®>)

Alguns autores, com o objetivo de comparar a
prevaléncia e o nivel de resposta maxima de plato
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a metacolina na TVA e asma, estudaram 83 pacien-
tes com TVA e 83 pacientes com asma. Observaram
que os niveis de resposta maxima das vias aéreas,
na curva dose-resposta da metacolina, foram sig-
nificativamente menores em portadores de TVA
quando comparados aos asmaticos. Pacientes com
TVA apresentam com mais freqiiéncia um platé na
curva dose-resposta da metacolina. Os asmaticos
apresentam um estreitamento progressivo das vias
aéreas, sem plat6.®"

O tratamento de pacientes com TVA ¢ seme-
Thante ao utilizado na asma. Uma melhora parcial
¢ obtida com o uso de broncodilatadores inalato-
rios, mas a resolucdo completa da tosse, usual-
mente, ocorre apos oito semanas de tratamento
com corticoide inalatorio."e 5

Em pacientes com TVA grave e/ou refrataria ao
tratamento inicial com corticoide inalatorio, um
curso curto de corticoide oral deve ser instituido,
seguido do uso de corticdide inalatdrio.“® %)

A hiperresponsividade das vias aéreas a meta-
colina e a sensibilidade do reflexo da tosse a cap-
saina foram examinadas em vinte pacientes com
TVA. Trés dos oito pacientes que ndo utilizaram
corticoide inalatorio por longo prazo desenvolve-
ram asma. Nenhum dos doze pacientes que utili-
zaram corticdide inalatorio apresentou a doenca.
A concentracdo de estimulo necessaria para pro-
vocar uma queda do volume expiratorio forcado
ao final do primeiro segundo de 20% em relacdo
ao seu basal aumentou de 1,80 para 10,7 mg/ml
em pacientes que utilizaram corticoide inalatdrio
(p =0,0171), mas nio se alterou em pacientes que
ndo estavam em tratamento. A concentracio de
capsaina necessaria para provocar cinco ou mais
episodios de tosse ndo se modificou apds o uso
de corticoide inalatorio. Os autores concluiram que
o corticoide inalatdrio reduz a hiperresponsivida-
de das vias aéreas, sem alterar a sensibilidade do
reflexo da tosse.®

Os antagonistas dos leucotrienos parecem tam-
bém ser efetivos no tratamento da TVA. Alguns
autores, com o objetivo de verificar a eficacia do
montelukaste no tratamento da TVA, avaliaram
catorze pacientes que receberam a droga ou pla-
cebo por quatro semanas. Evidenciaram que a fre-
qliéncia da tosse melhorou de forma significativa
a partir da segunda semana de tratamento com
montelukaste. Ao final do estudo, a porcentagem
média de melhora da tosse em relagcdo ao basal foi
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de 75,7% no grupo do montelukaste e 20,7% no
grupo do placebo.®”

Pacientes com tosse cronica devem ser sempre
investigados para a possibilidade diagnostica de
asma, ja que esta ¢ uma condicdo relativamente
comum em que a tosse costuma estar presente.
Muitas vezes, a tosse € o Unico sintoma encontra-
do nestes doentes.

OXIDO NITRICO EXALADO NO
ALGORITMO DE INVESTIGACAO DE TOSSE

0 6xido nitrico tem sua concentracio no ar exa-
lado elevada em pacientes com asma, bronquiecta-
sias e infeccdo viral aguda. Essa fragdo diminui com
0 uso de corticosterdides, refletindo reducdo da
inflamacédo. Paralelamente, a inflamacgdo das vias
aéreas ¢ um evento comum em pacientes com diag-
nostico de tosse cronica que tém asma, rinossinusi-
te, refluxo gastresofagico e tosse por enzima de
conversido da angiotensina como causa basica.

A medida da concentracio de 6xido nitrico no ar
exalado tem sido sugerida como um método simples
e nido invasivo de monitorar a inflamagéo no trato
respiratorio, e também por um possivel papel no diag-
néstico clinico de algumas situagdes clinicas.®>

Como o diagnostico final da causa de tosse ge-
ralmente requer procedimentos invasivos ou inter-
vencionistas, a mensuracido do oxido nitrico no ar
exalado tem sido considerada como uma ferramenta
potencialmente util para a identificacdo da causa
basica da tosse, principalmente quando esta ndo ¢
tdo evidente.

Estudando 38 pacientes ndo fumantes com tosse
cronica, 44 asmaticos e 23 controles sadios, alguns
autores® encontraram valores de dxido nitrico no
ar exalado significativamente mais altos naqueles ca-
sos em que a asma foi a causa final atribuivel aos
sintomas, quando comparada aos controles sadios e
casos ndo asmaticos. A sensibilidade e a especifici-
dade do método para detectar asma usando 30 ppb
como ponto de corte foram de 75% e 87%, respec-
tivamente. Os valores preditivos positivo e negativo
foram de 60% e 93%. A conclusdo foi a de que
valores baixos de dxido nitrico no ar exalado pratica-
mente excluem o diagndstico de asma, o que revela
seu potencial papel no diagndstico de tosse cronica.

A European Respiratory Society inseriu a medida
do 6xido nitrico no ar exalado no seu algoritmo
diagnostico de tosse cronica.t?
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TOSSE EM DOENCA PULMONAR
OBSTRUTIVA CRONICA

A suspeicdo clinica de doenca pulmonar obs-
trutiva cronica (DPOC) baseia-se na simultaneidade
de exposicdo ambiental (fumaca do cigarro é o
principal agente) e sintomas respiratorios (sendo
a tosse o mais freqliente e importante). A confir-
macio ¢ feita com a realizacdo da espirometria,
cujas alteracoes confirmam e estadiam a doenca.©
Um dos principais motivos que levam um paciente
com DPOC ao médico ¢ a tosse cronica, permitindo
entdo o diagndstico da doenca. Nesta situacio o
melhor e mais eficiente tratamento ¢ o abandono
do tabagismo ou da exposicdo ambiental, causa-
dores da doenca, o que leva cerca de 90% dos
individuos a melhorarem o quadro de tosse.®"

Pacientes com tosse cronica devem ser inves-
tigados intensivamente para se definir um diagnosti-
co. Tosse e producio de escarro na maior parte dos
dias, por no minimo trés meses em pelo menos dois
anos consecutivos, exposicdo a irritantes da via aérea
pelo tabagismo (cigarros, charutos, cachimbo, etc),
tabagismo passivo, exposicdo a agentes nocivos no
trabalho (fumaca, vapores, etc) ou em domicilio
(fogdo a lenha, por exemplo) levam ao diagndstico
de bronquite cronica, na auséncia de outras doen-
cas respiratorias ou cardiacas capazes de causar tosse
cronica. Nesta situacdo a espirometria serve para
definir o diagndstico de DPOC e estadiar a doenca.
Outros exames, como a radiografia de torax, ser-
vem para afastar co-morbidades.

Primeira afirmacéio: o afastamento do tabaco ou
dos agentes irritantes causadores de DPOC ¢ o me-
Thor tratamento da tosse destes pacientes (nivel de
evidéncia: bom; beneficio: elevado; nivel de reco-
mendacio A).

Em pacientes ja diagnosticados e em acompanha-
mento por DPOC, o surgimento de tosse cronica ou
mudanca na caracteristica da tosse usual obrigam-
nos a buscar o diagnostico causal. Deve-se lembrar
de situacdes associadas a doenca de base e que o
mesmo agente etiolégico de DPOC o é também do
cancer de pulmio,® de laringe e de esdfago. Deve-se
ressaltar a maior incidéncia de refluxo gastresofagico,
tanto pela faixa etaria quanto pelo maior numero de
medicamentos (também outra causa freqliente de tos-
se cronica) ingeridos pelos pacientes. Quadros infec-
ciosos virais ou bacterianos também aparecem com
destaque como desencadeantes freqlientes.
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Segunda afirmacdo: em pacientes com DPOC
estavel o aparecimento de tosse cronica ou a mu-
danca de sua caracteristica determinam necessi-
dade de investigar doencas associadas como agen-
tes etiologicos, sendo que o refluxo gastresofagi-
co, a sindrome do gotejamento pds-nasal, o uso
de medicamentos e neoplasia sdo os principais
causadores.

A tosse provocada pela exacerbag¢do de DPOC
deve ser avaliada pela presenca (aumento do vo-
lume) e pela qualidade (puruléncia) do escarro,
bem como pelo grau de piora da dispnéia (critérios
de Anthonisen). Havendo a presenca de pelo me-
nos dois dos trés critérios de Anthonisen o uso de
antibioticos esta correto. O uso de corticdide oral
ou injetavel esta indicado em exacerbacdes mo-
deradas e graves.

Os antibidticos, broncodilatadores inalados e
corticdides sdo uteis no tratamento das exacerba-
coes, porém seus efeitos sobre a tosse ndo tém
sido avaliados de modo sistematico. Nesta situa-
¢o, os trabalhos cientificos ndo demonstram vanta-
gem no uso de expectorantes, drenagem postural,
fisioterapia e uso de teofilina.®

Em DPOC estavel, trabalhos mostram que o uso
de 2 agonistas de curta duracdo inalados, bro-
meto de ipratropio, teofilina oral e associacdo de
[32 agonistas de longa duracdo e corticdide inala-
torio podem melhorar a tosse. O uso de brometo
de ipratropio inalado reduz a tosse e diminui o
volume de producio do escarro.©

0 uso de [32 agonistas de curta duracdo nédo
parece interferir na tosse do paciente, porém atua
na melhora da dispnéia. O uso da associagdo [32
agonistas de longa duracdo e corticoide inalado
estd indicado em pacientes com doenca grave e
com exacerbagdes freqlientes. O brometo de tio-
tropio atua como broncodilatador, ndo tendo, apa-
rentemente, efeito sobre a tosse.® A teofilina em
DPOC estavel parece diminuir a tosse e pode ser
empregada, com os cuidados para se evitar toxici-
dade e efeitos adversos, devendo porém ser evita-
da na exacerbacdo, pelo risco de eventos adversos
ser maior que o possivel beneficio.®”

0 uso profilatico de antibioticos, corticdide
oral, expectorantes, drenagem postural e fisiote-
rapia respiratéria ndo demonstraram efetividade
no controle da tosse na DPOC e nédo sdo indica-
coes para controle e reducdo da tosse nesses
pacientes.
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0 uso de expectorantes na tosse da DPOC nédo
encontra respaldo na literatura médica, e deve
ser evitado. Alguns mucoliticos como a acetilcis-
teina demonstram possiveis efeitos benéficos no
uso em longo prazo. Com relacdo aos antitussi-
genos, existe a necessidade de separarmos aque-
les pacientes cuja etiologia da tosse ndo pode
ser completamente curada, como nos casos de
cancer sem possibilidade cirurgica, por exemplo,
nos quais o uso de antitussigenos nio especifi-
cos (so para bloquear a tosse) é imperativo, da-
queles em que o tratamento da causa leva ao
desaparecimento da tosse, nos quais o uso de
antitussigenos ndo especificos ¢ desnecessario ou
se da por tempo muito curto. O uso de antitussi-
genos (codeina e dextrometorfano) em geral ndo
esta indicado, e quando for necessario, deve ser
utilizado por curto espago de tempo. O uso de
agentes pro-tussigenos (solucdo salina hipert6-
nica, amilorida) talvez tenha um efeito positivo
em doencas como fibrose cistica, por exemplo,
porém novos estudos precisam comprovar esta
possibilidade. A drenagem postural e a fisioterapia
respiratoria ndo parecem demonstrar capacidade
de modificar a tosse na DPOC.

Terceira afirmacdo: o tratamento da exacerba-
cdo deve ser dirigido preferencialmente a elimina-
cdo do agente causal e a recuperacdo do estado
pré-exacerbacdo, sendo o tratamento da causa da
tosse a regra, e sua inibicdo a excecdo.

Leis para tornar espagos publicos e ambientes
de trabalho livres do cigarro devem ser estimula-
das, pois existe comprovacio cientifica de que o
tabagismo passivo é capaz de causar tosse e pro-
ducio aumentada de escarro, e estes sintomas sdo
de intensidade proporcional a exposicéo.

EXAMES SUBSIDIARIOS

Testes de funcio respiratoria

0 estudo da funcéo respiratoria ¢ antigo. O
primeiro trabalho notdrio sobre o assunto foi pu-
blicado em Londres, Inglaterra, em 1846, por
John Hutchinson, cerca de meio século antes da
publicacdo dos principios da radiologia e eletro-
cardiografia.(©®

A avaliacdo da funcdo pulmonar constitui im-
portante componente do arsenal propedéutico atual,
permitindo, além do proprio diagndstico, a abor-
dagem da histéria natural de uma determinada
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patologia respiratoria ou sistémica, a classificacio
da sua gravidade e a resposta ao tratamento insti-
tuido. Sinais e sintomas pulmonares, entre eles a
tosse, tém a causa freqiientemente esclarecida atra-
vés do estudo da funcéo respiratéria.

Na investigacdo de um paciente com tosse, uma
cuidadosa historia clinica pode fornecer impor-
tantes pistas para o diagnostico, sem necessidade
de exames complementares. Quando ha necessi-
dade destes, os testes de funcédo respiratoria sdo
colocados logo apos o estudo radioldgico na hie-
rarquia da seqiéncia de abordagem diagnostica.®?
Os testes mais Uteis sdo a espirometria com prova
broncodilatadora, os testes de provocacdo bron-
quica e o pico de fluxo expiratério seriado.

Espirometria (prova de funcio pulmonar)

A espirometria, indispensavel na avaliacdo da
fisiologia respiratoria, ¢ um teste que mede quanto
um individuo inspira ou expira volumes de ar em
funcdo do tempo, devendo ser parte integrante da
avaliacdo de pacientes com sintomas respiratorios.®”

Virios estudos®®-*® mostram que em significativa
parte dos casos de tosse cronica de causa nio apa-
rente a etiologia € a asma. Na espirometria, a detec-
cdo de obstrucio ao fluxo aéreo que desaparece ou
melhora significativamente apos o uso de broncodi-
latador indica o diagndstico de asma.®® Cabe salien-
tar que quando a reversdo da obstrucdo ¢ completa,
o diagnostico de asma ¢ feito com seguranca.

A variagdo significativa apds o uso do bronco-
dilatador, sem que, no entanto, seja atingida a nor-
malidade, também ¢ indicativa de asma. Por outro
lado, pacientes com doenca pulmonar obstrutiva
cronica podem, também, apresentar este compor-
tamento de resposta funcional.® A propria doenca
pulmonar obstrutiva crénica ¢ uma das causas de
tosse cronica, sendo este o sintoma mais encontra-
do na mesma.”7" Um estudo brasileiro apresentou
sensibilidade de 50% e especificidade de 90% na
separacdo de pacientes com asma e com doencga
pulmonar obstrutiva crénica, com volumes expira-
torios forgados no primeiro segundo (VEF,) iniciais
semelhantes, tendo como ponto de corte sugestivo
para asma o aumento de 10% no VEF, em relacdo
ao valor previsto de referéncia.”’” Deve-se lembrar
que alguns asmaticos, principalmente com grau
extremo de obstru¢do, podem nio responder agu-
damente ao broncodilatador.

O disturbio ventilatério obstrutivo ndo ¢ exclusivo
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Quadro 3 - Algoritmo em pacientes com diagnéstico de DPOC

Aguda

Tosse
Subaguda Cronica
tosse
Suspeitar de DPOC | expectoracdo
dispnéia

Espirometria
Exames para afastar outras doencas

Quadro 4 - Algoritmo em pacientes com diagndstico de DPOC

Tosse
Aguda Subaguda Cronica
Exacerbacdo  exacerbag¢do doenca associada|neoplasia| pulmio
laringe
Bronquite sinusopatia esofago
aguda bronquiectasia

Gripe/resfriado pos-infecciosa

HRB
Bronquiolite resp.
Refluxo, SGPN,
Inib. ECA
persisténcia de tabagismo

da asma e da doenga pulmonar obstrutiva crénica.
Outras doencas que causam tosse, como a sarcoido-
se, podem apresentar limitacio ao fluxo aéreo.””

A espirometria normal ndo exclui asma, sendo
indicada a broncoprovocacio na seqiiéncia diagnds-
tica. Um achado relativamente freqiiente em espiro-
metria normal ¢ a presenca de resposta significativa
ao broncodilatador (em normais, a variacio do VEF,
¢ considerada significativa quando igual ou acima
de 10% do valor previsto), a qual sugere aumento
do tonus broncomotor. Nesta situacdo, em pacientes
com correlacdo clinica positiva, pode ser inferido o
diagnostico de asma. Entretanto, na vigéncia de es-
pirometria basal normal, ao invés da prova bronco-
dilatadora, deve ser preferido o teste de provocacdo
bronquica para a confirmacio diagndstica.©

Testes de provocacdo bronquica

Estes testes medem a resposta das vias aéreas
quando expostas a agentes farmacoldgicos inala-
torios que causam broncoespasmo, como metaco-
lina, carbacol e histamina. Uma resposta bronco-
constritora limitada ¢ esperada em qualquer pessoa
higida, mas em um paciente asmatico esta resposta
¢ exagerada, sendo indicativa de hiperresponsivi-
dade das vias aéreas. Por definicdo, a hiperres-
ponsividade bronquica ¢ a resposta broncocons-
tritora exagerada a um estimulo broncoconstri-
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tor.” A hiperresponsividade bronquica também
pode ocorrer em pacientes com quadro de infec-
cdo respiratdria, rinite alérgica e em tabagistas
assintomaticos.

0 exame consiste na inalacdo de concentra-
coes crescentes do farmaco broncoconstritor, sendo
considerado positivo quando a queda do VEF, atin-
ge 20% do valor inicial. A varidvel principal ¢ a
dose cumulativa da substincia que levou a este
decréscimo funcional (PD20). Uma alternativa € o
teste de provocagdo bronquica por esforco, para
o diagnostico de asma induzida por exercicio, sen-
do considerada positiva, neste caso, a queda igual
ou acima de 10% do VEF, em relacdo ao valor
inicial.7+7%

Outra variavel que pode ser aferida no teste de
provocacdo ¢ a queda do FIF500, preconizada
para o estudo de hiperresponsividade de vias aé-
reas extratoracicas. Quando ela for maior que 25%,
o teste ¢ considerado positivo. O teste positivo ¢é
relacionado com a presenca de doencas cronicas
das vias aéreas superiores (laringite, faringite, rinite
e/ou sinusite).”® Ainda é questionado se essas pa-
tologias causam ou sdo conseqiiéncias deste tipo
de hiperresponsividade.””

A realizacdo do teste de provocacio ¢ preconi-
zada na suspeita de asma como etiologia da tosse,
principalmente naqueles pacientes com historia
clinica compativel, quando outros exames, em
particular a espirometria, ndo estabeleceram ou
eliminaram o diagnostico.+7>7%

0 valor preditivo positivo do teste ¢ elevado,
mas a confirmacdo diagnostica sé ocorre apds a
melhora clinica com o tratamento da asma, visto
que outras causas de tosse (tabagismo, rinossinu-
site, refluxo gastresofagico, bronquiectasias) tam-
bém podem apresentar positividade no exame.“®7%

0 teste também apresenta alto valor preditivo
negativo, ou seja, a auséncia de queda significati-
va do VEF, praticamente exclui a hipotese de
asma.“e74-7578 Em um paciente com teste negati-
vo, e com melhora da tosse em posterior trata-
mento com corticdide inalado, o diagnostico mais
provavel é bronquite eosinofilica ndo asmatica.”* 7

Pico de fluxo expiratorio seriado

0 registro seriado do pico de fluxo expiratdrio
permite a deteccdo de variacOes temporais deste
pardmetro. A variabilidade do pico de fluxo expira-
torio intradidria maior que 15% ¢ caracteristica de
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asma, ainda que nao seja critério obrigatorio para o
seu diagnostico.® O grau de variacdo intradiaria pode
também ser utilizado na estratificacdo de gravidade
da doenca. A sensibilidade para o diagndstico de
asma € maior com os testes de provocacdo bronqui-
ca, mas em casos duvidosos, a adi¢do de medidas
seriadas do pico de fluxo expiratdrio pode adicionar
sensibilidade ao diagndstico.”® O teste tem ainda valor
em medicina ocupacional, visto que permite estabe-
lecer variacdes funcionais, correlacionadas com sin-
tomas respiratorios, decorrentes da exposicio a agen-
tes inalatdrios no ambiente de trabalho.®

Outros testes

Em casos de suspeita de doenca intersticial
pulmonar como causa da tosse, a determinacéio
dos volumes pulmonares e a prova de difusdo do
monoxido de carbono devem ser realizadas.

Um algoritmo adaptado” dos testes de fun-
cdo respiratoria na investigacio da tosse cronica é
mostrado na Figura 2.

Tosse cronica

Auséncia de drip

Sem sintomas de DRGE
Nao fumante

Sem uso de inibidor de ECA

\

Radiologia de torax e
seios da face normais

" - Alterada
—) |Tratamento da causa |
Normal J,
Positivo
TPB
—) |Tratamento da causa |

Negativo sla

TCAR

Escarro (eos)
PFE
pHmetria
Broncoscopia

Figura 2 - Algoritmo para investigacéo funcional da tosse
cronica

DRGE: doenca do refluxo gastresofagico; ECA: enzima
conversora de angiotensina; TPB: teste de provocacio
bronquica; TCAR: tomografia computadorizada de alta
resolucdo; PFE: pico de fluxo expiratorio.
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DISFUNCAO DE CORDAS VOCAIS

A disfuncdo de cordas vocais (DCV), também
chamada de discinesia de laringe, ¢ uma condicido
respiratdria caracterizada pela aducdo das cordas
vocais durante a inspiracdo e/ou no inicio da ex-
piracdo, resultando em limitacdo do fluxo aéreo
no nivel da laringe,®'-*? sem base anatomica e nio
organica, ou seja, ¢ uma alteracdo funcional, cujos
sinais e sintomas clinicos podem ser confundidos
com outras patologias respiratdrias, principalmente
asma bronquica.®"®)

Pela falta do substrato anatdmico e por ser uma
condi¢cdo pouco descrita na literatura, tendo sido
citada apenas em relatos de casos e pequenas sé-
ries, seu diagnostico muitas vezes néo ¢é feito ou ¢é
tardio, pela falta de lembranca ou mesmo de co-
nhecimento dos médicos que atendem a esses
pacientes. Sdo usadas medicacdes para asma de
dificil controle, como corticoide oral em altas doses
e mesmo imunossupressores, de maneira desneces-
saria, o que leva a retardo do tratamento correto,
com efeitos colaterais e elevado custo financeiro
do tratamento.®' 848 Com apropriadas identifica-
cdo e intervencdo, muitos pacientes podem ter sig-
nificativa melhora na qualidade de vida.®”

Tosse cronica ocorre em cerca de 80% dos
pacientes com DCV,®® associada a outros sinto-
mas de DCV, em particular sintomas respiratorios,
havendo uma correlagcdo importante com doenca
do refluxo gastresofagico (DRGE).(®-¢7)

Ha uma variedade grande de sinonimias®*®® que
demonstram as duvidas e dificuldades no diag-
nostico desta patologia e como a estamos vendo
na atualidade: disfuncdo de cordas vocais, asma
psicogénica, asma facticia, asma laringea, movi-
mento paradoxal das pregas vocais, estridor de
Munchasen, estridor psicogénico, estridor histérico,
estridor do adolescente funcional, estridor laringeo,
obstrucdo funcional da laringe, aducdo paradoxal
de cordas vocais, obstrucido psicogénica das vias
aéreas superiores e crupe histérico,® além de estri-
dor inspiratorio funcional e estridor ndo orgénico.®”

A laringe tem como funcdes fisiologicas prin-
cipais a manutencéo pérvia das vias aéreas, a pro-
tecdo das vias aéreas e a fonacdo. O reflexo da
tosse e o reflexo de fechamento da glote nédo sdo
importantes somente para protecdo da via aérea
durante a degluticdo, mas também em resposta a
estimulos inalatdrios potencialmente nocivos. Os
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receptores sensitivos distribuidos na laringe, tra-
quéia e bronquios, quando estimulados, podem
desencadear constricdo da laringe. Os pacientes
portadores de DCV tém o reflexo de protecdo da
laringe aumentado a estimulos extrinsecos e in-
trinsecos.®”

A verdadeira prevaléncia de DCV ¢ desconheci-
da e sua patogénese ainda ndo ¢ bem definida.
Como a etiopatogenia da DCV ainda ndo esta to-
talmente clara, algumas teorias tentam explicar a
doenca, como a teoria neurogénica, a da DRGE e
da reacio de conversio.®¥

Segundo a teoria neurogénica, o limiar de es-
timulo para produzir espasmo da glote por ativa-
cdo da inervacio efetora do vago estaria baixo,
facilitando as crises de discinesia apds infeccdes
do trato respiratorio, onde um virus neurogénico
afetaria o nervo vago, como também por desor-
dens neuroldgicas que alterem o balanco autono-
mico da laringe.®”

Outra teoria é a da DRGE, cuja associacdo com
tosse crdnica ¢ bastante conhecida. Modelos ani-
mais de DRGE foram sugestivos de que pH abaixo
de 2,5 induz a laringoespasmo através de um me-
canismo mediado pelo vago e de sensibilizacdo
de quimiorreceptores da mucosa da laringe.® A
irritacdo cronica da laringe pode ser o gatilho para
a crise de DCV e a DRGE deve ser prontamente
manejada nestes pacientes.

Uma terceira teoria ¢ a de reacio de conversio,
dai a associacdo de discinesia com patologias psi-
quiatricas, incluindo depressdo, trauma psiquico
por abuso sexual, emocdes intensas e estresse fisico
(pode ser desencadeada em atletas em competicoes
estressantes), sendo um diagnostico diferencial com
asma induzida por exercicio.

0 mais aceito na literatura atual ¢ a associacdo
de mais de uma teoria.®"

Os sinais e sintomas de DCV sdo inespecificos
e podem ser vistos em outras doencas respiratorias
agudas ou cronicas. Para o diagndstico, ¢ reque-
rido alto grau de suspeita clinica, sendo os sinais
e sintomas mais comuns: tosse, chiado, estridor,
dispnéia, rouquiddo e sufocamento. Alguns paci-
entes referem dificuldade de deglutir ou dor na
garganta e no torax, e sintomatologia de DRGE.® 8¢

Na anamnese chama a atencdo a auséncia de his-
toria pessoal e familiar de atopia. Ha predominéncia
no sexo feminino e na faixa etaria de vinte a 45
anos. Entretanto, pode ocorrer em qualquer idade.®"
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A confirmacdo diagndstica nem sempre ¢ facil.
0 reconhecimento de DCV em pacientes com quei-
xas respiratdrias ¢ dificil e deve-se ter um apropria-
do nivel de suspeita clinica. Pacientes com sinto-
mas semelhantes aos da asma que nio respondem
ao tratamento adequado devem ser avaliados para
a possibilidade de DCV, fazendo-se o diagndstico
precoce e evitando-se iatrogenias das drogas an-
tiasmaticas.®

A DCV pode ocorrer isolada ou associada a asma
bréonquica persistente grave, o que dificulta mais
ainda seu diagnostico. Em torno de 40% a 50 %
dos pacientes que tém DCV e que foram internados
por dificuldade respiratdria tém asma associada, o
que quer dizer que a presenca de asma nao exclui
o diagndstico de DCV e vice-versa.®"

A tosse crdnica esta presente em cerca de 80%
dos portadores de DCV, sendo que 33% a 40%
deles sdo portadores de DRGE.®® Podem apresen-
tar-se clinicamente apenas com tosse e DRGE, e a
DCV deve ser considerada como causa de tosse
cronica na auséncia de patologia rinolaringoldgica
ou pulmonar.®”

Estridor aparece em menos de 20 % dos ca-
s0s.Y Quando este sintoma surge durante exerci-
cios fisicos, principalmente em atletas de elite, a
DCV pode mimetizar asma induzida por exercicio,
o que leva a diagnostico errado e tratamento equi-
vocado para asma induzida por exercicio, quando
na verdade o que esta presente ¢ a DCV, ou mesmo
coexistem as duas patologias.

Os sintomas de DCV podem ser desencadeados
por problemas emocionais como estresse ou medo
(relato de abuso sexual tem sido descrito nestes
pacientes), esforco fisico, inalagio de irritantes
como cigarro, perfumes, amonia, cloro, agentes
de limpeza e outras substancias quimicas com
odores fortes, drenagem pds-nasal devida a rinos-
sinusopatia (alérgica ou infecciosa), DRGE, e po-
dem ocorrer sem nenhum fator desencadeante
identificado.®” Pacientes podem descrever exacer-
bacdo dos seus sintomas com identificacdo do
gatilho em 20% a 45% dos casos.®®

Ocasionalmente a DCV se desenvolve em paci-
entes com doencas neurologicas, como a esclerose
lateral amiotrofica, encefalite, ma formacéo de
Arnold-Chiari, estenose do aqueduto cerebral e
desordem dos movimentos.

Os principais exames utilizados no diagnostico
de DCV séo a laringoscopia e a espirometria utili-
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zando a al¢a fluxo volume. Entretanto, ambos os
métodos tém baixa sensibilidade, embora com alta
especificidade.®

A nasofibrolaringoscopia com tubo flexivel é o
principal exame no diagnostico da DCV,®!-828%) evj-
denciando-se obstrucdo de 50% ou mais da via
aérea no nivel da glote.®® Deve-se, durante o exa-
me, realizar manobras para afastar patologias neu-
roldgicas como causa da obstrugio da laringe.®%
A nasofibrolaringoscopia ¢ também utilizada para
excluir os diagnosticos diferenciais de obstrucdo
das vias aéreas superiores.

0 momento do ciclo respiratério em que ocor-
re o fechamento paradoxal das pregas vocais na
DCV mais aceito pela literatura ¢ a fase inspiratoria
e/ou inicio da fase expiratoria.®® A laringofibros-
copia ¢ normal em 50% dos pacientes quando rea-
lizada fora das crises.®"

A curva fluxo volume realizada durante a espi-
rometria pode revelar obstrucdo das vias aéreas
extratoracicas com achatamento da alca inspira-
toria, em cerca de 23% dos casos.®” Pode sugerir
mas nio estabelecer o diagndstico de obstrucédo
de vias aéreas superiores.

Se estes testes ndo sdo diagndsticos em paci-
entes com suspeita de DCV, entdo ¢ possivel pro-
vocar episodio de DCV com exercicio, metacolina
ou frio,® com resultados divergentes na literatu-
ra sobre a positividade dos testes. Deve-se, conco-
mitantemente, realizar laringoscopia e espirometria.®

Se os resultados de exames realizados fora da
crise ndo estabelecerem o diagnostico de DCV, la-
ringoscopia e/ou espirometria durante as crises
sintomaticas devem ser realizadas.®” Entretanto,
cresce na literatura a consideracio de que a sinto-
matologia de obstrucdo variavel extratoracica é
altamente sugestiva de DCV e, quando detectada,
em apropriado contexto clinico, ¢ suficiente para
o diagndstico e inicio do tratamento de DCV.®

Uma equipe multidisciplinar deve ser envolvida
no diagnostico e na terapia dos pacientes porta-
dores de DCV, ja que podem apresentar co-fatores
envolvendo a doenca, em que sdo valorizados os
sintomas.®” No diagnostico, conforme o quadro
clinico, podem participar o pneumologista, otor-
rinolaringologista, endoscopista respiratorio, fono-
terapeuta, e psiquiatra.

Modalidades terapéuticas sdo individualizadas
caso a caso, conforme a sintomatologia e incluem
suporte respiratdrio, fonoterapia, terapia farmaco-
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logica (drogas anti-DRGE, antialérgicos, antidepres-
sivos, ansioliticos e sedativos), técnicas de rela-
xamento, e clara explicacdo da sindrome com ces-
sacdo de medicamentos desnecessarios e suporte
emocional psiquiatrico.

Deve-se evitar o contato com irritantes quimi-
cos e substancias alergizantes que possam desen-
cadear crises. Em raros casos ¢ utilizada pressdo
positiva continua na via aérea (CPAP), tendo sido
referido também o uso de heliox (80% de hélio e
20% de oxigénio).®” A combinacio de métodos
terapé€uticos € a conduta mais indicada e signifi-
cativa melhora ¢ observada em 88% dos casos
quando a equipe multidisciplinar esta envolvida.®®

TOSSE CRONICA:
BRONQUITE EOSINOFILICA SEM ASMA

0 termo bronquite geralmente se refere a infla-
macdo dos bronquios. Bronquite eosinofilica ¢ um
achado cardinal, porém nao universal ou exclusivo
da asma. Por exemplo, a bronquite eosinofilica pode
estar ausente nas exacerbagdes da asma,®? durante
infeccdes bacterianas®*? ou virais,”” e na asma
estavel de diferentes gravidades.®>°9 Por outro lado,
a bronquite eosinofilica pode estar presente na au-
séncia de asma, em fumantes ou ex-fumantes, com
ou sem doenca pulmonar obstrutiva cronica,® e
em portadores de tosse cronica sem asma.””

A bronquite eosinofilica sem asma como causa
de tosse crdnica foi descrita ha apenas cerca de vinte
anos.®® A partir de entdo, diversas publicacoes tém
demonstrado que a bronquite eosinofilica sem asma
¢ uma causa comum de tosse cronica, ocorrendo em
que cerca de 10% dos pacientes referidos a clinicas
tercidrias para investigar este sintoma.®*-109

A bronquite eosinofilica sem asma ¢ definida
pela presenca de tosse cronica em pacientes sem
sintomas ou evidéncia objetiva funcional de asma
(broncoconstricgdo com resposta broncodilatadora
e/ou hiperresponsividade das vias aéreas), associa-
da a presenca de eosinofilia no escarro (eosinofi-
los = 3,0%).°°1°9 Em sintese, a bronquite eosinofi-
lica distingue-se da asma por ndo possuir as ca-
racteristicas fisioldgicas da asma: broncoconstric-
cdo e hiperresponsividade das vias aéreas.

Quadro clinico e diagnostico
A bronquite eosinofilica sem asma mais comu-
mente se manisfesta como tosse seca ou produti-
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va que se enquadra na definicdo de tosse cronica,
sem evidéncia clinica ou radioldgica de ser causa-
da por outras doencas pulmonares. Nestes paci-
entes, a espirometria € normal ou mostra limitacdo
leve, sem resposta broncodilatadora e a responsi-
vidade das vias aéreas ao teste de broncoprovo-
cacdo com metacolina ou histamina ¢ normal. O
diagndstico é confirmado pela presenca de eosi-
nofilia no escarro espontineo ou induzido. Como
a tosse cronica comumente tem multiplas causas,
a bronquite eosinofilica deve sempre fazer parte
do diagnostico diferencial, mesmo em pacientes
com outras causas de tosse diagnosticada (exceto
asma) e, especialmente, naqueles com resposta
parcial ao tratamento. Adicionalmente, uma histd-
ria ocupacional detalhada é importante também
para levantar a possibilidade de bronquite eosino-
filica ocupacional.

Tratamento e evolucdo

A bronquite eosinofilica sem asma responde
bem ao tratamento com corticosterdides inalados,
com a eosinofilia desaparecendo do escarro em
duas semanas.'°Y Apesar de a historia natural da
bronquite eosinofilica ser controversa,°>'%) acre-
dita-se que na maior parte dos casos ela ¢ uma
condigio autolimitada® e que apenas uma mino-
ria evolui para asma. Por outro lado, pacientes com
tosse cronica e sem asma, que apresentem escarro
sem eosinofilia (eosindfilos < 3%), ndo respondem
ao tratamento com corticosterdides inalatdrios ad-
ministrados durante quatro semanas.® Pacientes
com bronquite eosinofilica ocupacional em geral
apresentam regressao do quadro quando afastados
da exposicéo.

TOSSE POS-INFECCIOSA

Pacientes com tosse raramente procuram as-
sisténcia médica, a excecdo das criancas e dos ido-
s0s, cujos parentes sdo responsaveis em conduzi-
los a consultar o médico.

A tosse que ocorre apos infeccdo do trato res-
piratério superior e inferior ¢ considerada tosse
pos-infecciosa.

0 resfriado comum ¢ a causa mais freqlente.
Caracteriza-se pela presenca de sinais e sintomas
referentes a via aérea superior, como rinorréia, obs-
trucdo nasal, ato de fungar e espirrar, corrimento
pos-nasal, com ou sem febre, lacrimejamento, irri-
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tacdo da garganta, rouquiddo e evidentemente tosse
improdutiva seca ou com pouca eliminacido de
muco, com exame do torax sem ruidos adventicios.
Os sintomas com duracdo de menos de trés sema-
nas sdo considerados tosse aguda e quando ultra-
passam trés até oito semanas tosse subaguda. O
diagnostico ¢ basicamente clinico. Em mais de
97% dos casos, o radiograma de torax ¢ normal. A
tosse ¢ conseqliente a presenca do gotejamento
pos-nasal, limpeza da faringe ou de ambos. A tosse
nessa situacdo ¢ autolimitada e resolve-se na maio-
ria das vezes. Quando houver prostracdo e inco-
modo, o tratamento consiste no uso do maleato
de dexclorfeniramina a 2 mg até quatro vezes ao
dia, associado a pseudoefedrina. O brometo de
ipratropio topico nasal pode ser usado, associado
ou isolado, para alivio da rinorréia, na dose de
dois jatos em cada narina trés a quatro vezes ao
dia. Na presenca da dor e irritacdo intensa da fa-
ringe, deve ser prescrito naproxeno a 500 mg, trés
vezes ao dia, durante cinco dias. Os anti-histami-
nicos de ultima geracio, ndo sedantes, associados
ou ndo a pseudoefedrina, como por exemplo a
loratadina, ndo parecem ter consistentes beneficios
em controlar a tosse e outros sintomas do resfriado
comum, ja que esses sintomas ndo sdo histamina
dependentes. Os corticosterdides também néo tra-
zem vantagens quando prescritos para aliviar os
sintomas do resfriado comum.

Ainfeccédo por virus é reconhecida como a prin-
cipal causa de exacerbacdo de asma tanto em adul-
tos quanto em criancas. As células das vias aéreas
sdo o principal sitio da infeccdo viral e replicacéo,
com liberacdo de uma série de mediadores pro-
inflamatérios. O virus parece induzir uma disfun-
¢do dos receptores muscarinicos M, da via paras-
simpatica, resultando na liberacdo de acetilcolina
e maior responsividade bronquica. O virus atua
diretamente no receptor M, ou indiretamente pela
liberacdo de interferon-gama pelas células epiteliais
e pelos macrofagos. Os corticosterdides aliviam este
processo, o que sugere influéncia taquicinérgica.

A sinusite bacteriana aguda ¢é a segunda grande
causa da tosse aguda pos-infecciosa, muitas ve-
zes indistinguivel da rinossinusite aguda viral. Aos
pacientes com rinossinusite aguda viral, que nao
respondem ao tratamento descrito acima, devem
ser prescritos antibioticos quando apresentarem
pelo menos dois dos seguintes sinais e sintomas:
dor na face (maxilar), secrecdo nasal purulenta,
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anormalidade no teste da transiluminagdo dos seios
paranasais, descoloracido da secrecdo nasal. Nao
héa necessidade de estudo radioldgico dos seios
da face para se iniciar o uso do antibiotico, cuja
cobertura se faz necessaria para H. influenzaee S.
pneumoniae, isto ¢, amoxacilina associada ao aci-
do clavulanico, a 500 mg de oito em oito horas,
por quatorze dias, ou fluoroquinolona de terceira
geracido (levofloxacina, gatifloxacina, moxifloxa-
cina) em dose diaria, por quatorze dias. Deve-se
associar a dexclorfeniramina, com ou sem pseu-
doefedrina, e descongestionante nasal topico ao
antibiotico.

A tosse aguda pos-infecciosa € uma manifes-
tacdo freqiiente da pneumonia adquirida na co-
munidade. Na maioria dos casos, outros sinais e
sintomas estdo presentes, porém, nos idosos, ne-
cessitamos de alto indice de suspeicdo clinica ja
que muitas vezes febre, dor toracica e calafrios
estdo ausentes. A presenca de tosse, alteracdo do
comportamento e anormalidade no exame fisico
do torax deve sempre levar a suspeita de pneumonia
adquirida na comunidade e inicio de antibiotico-
terapia, apos um radiograma do torax sugestivo.

A causa mais freqiiente de tosse subaguda pos-
infecciosa ¢ a infeccdo aguda do trato respiratdrio
superior sem evidéncias de pneumonia (radiograma
de torax normal). Na verdade, ¢ a tosse do resfriado
comum ou da gripe que se prolonga por mais de
trés semanas. A tosse ¢é o resultado de gotejamento
pos-nasal ou limpeza da garganta, secundaria a
rinite. Na traqueobronquite com ou sem hiperres-
ponsividade transitdria, a tosse ¢ secundaria ao
aumento e retencdo de secrecdo secundaria a in-
flamac¢do em que os receptores da tosse sdo esti-
mulados. A tosse pode durar semanas ou até me-
ses pela persisténcia da inflamacdo. Uma extensa
ruptura da integridade epitelial e extensa inflamacéo
das vias aéreas superiores e inferiores ocorre nes-
ses casos. A broncoscopia e a biopsia bronquica
revelam, na infeccdo pelo virus da influenza A,
extensa descamacdo epitelial no nivel da mem-
brana basal, com aumento do percentual de linf6-
citos e neutrdfilos no lavado broncoalveolar. O
material de biopsia mostra uma bronquite linfoci-
tica. O tratamento ¢ o mesmo descrito acima para
tosse aguda pds-infecciosa acrescida de breve
curso de prednisona ou predinisolona a 30 a 40
mg/dia pela manha, por trés semanas. Nos casos
de traqueobroquite por M. pneumoniae a flutica-
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sona inalatdria tem sido util. O brometo de ipra-
tropio inalado parece atenuar a tosse pos-infeccio-
sa. Derivados da codeina e o dextromertofano
podem produzir alivio da tosse. Caso a tosse nio
desapareca num prazo de uma semana, deve-se
realizar estudo radiografico dos seios da face e, se
houver espessamento da mucosa > 5mm, nivel
hidroaéreo ou opacificacio, notadamente dos sei-
os maxilares e/ou frontal, devera ser prescrito des-
congestionante nasal (topico) ou sistémico e anti-
bioticos por pelos menos trés semanas, com co-
bertura para H. influenzae e S. pneumoniae. Na-
queles doentes com tosse e presenca de roncos,
sibilos e estertores inspiratdrios a ausculta do to-
rax, com radiograma de térax normal, prescrevem-
se broncodilatadores e corticosterdides inalatorios.
Na presenca de secrecdo purulenta (notadamente
nas traqueobronquites) estd indicado o uso de
antibioticos visando ao S. pneumoniae. Nos pacien-
tes portadores de bronquite cronica, deve-se co-
brir também o H. influenzae e M. catharralis.

Muitos adultos queixam-se de tosse prolonga-
da apos infeccdo de vias aéreas superiores, nota-
damente secundaria a infeccdo viral, com radio-
grama de torax normal (freqiiéncia de 11% a 25%).
Durante epidemias de micoplasmose e coqueluxe,
a freqliéncia aumenta para 25% a 50% em séries
selecionadas. Na populagdo geral hda uma média
de freqliéncia de 2,2% de infecgdes respiratorias
virais por individuo ao ano. Criancas acima de cinco
anos de idade tém de 3,8 a cinco infecgdes por
ano por crianca. As criancas em creches tém maior
incidéncia. Os virus respiratorios (influenza, parain-
fluenza, sincicial respiratorio, adenovirus), o mico-
plasma, a B. pertussis, a Chlamydia pneumonie e a
M. catharralis tém sido implicados nesses peque-
nos pacientes.

Caso infeccdo pela B. pertussis tenha sido rela-
tada na comunidade, ou haja histdria recente de
contato com doentes com diagnostico firmado de
coqueluche, ou na presenca de sintomas caracte-
risticos de coqueluche, isto ¢, episddios de tosse
ou “quintas” com “guinchos” seguidos de expecto-
racdo mucoide, varias vezes ao dia, espasmodica,
principalmente a noite, associados a sudorese
abundante, exaustio, congestdo das conjuntivas,
turgéncia dos vasos do pescoco, sufocacio e perda
da consciéncia (criancas maiores), devemos con-
siderar o diagnostico de coqueluche. A crianca
entra em apnéia e sobrevém uma inspiracdo for-
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cada, ruidosa e estridente, conseqiiente a glote
semicerrada, apos uma expiracao fixa. Vomitos apos
as crises de tosse (whooping cough) sdo muito co-
muns em qualquer idade e ¢ um importante indicio
da doenca em adolescentes e adultos. Ndo costu-
ma haver febre. A infeccdo por B. pertussis € reco-
nhecida por causar tosse persistente em criancas,
adolescentes e adultos, e é conhecida como “tos-
se dos cem dias”. Trata-se de uma infeccio alta-
mente contagiosa. Vem apresentando aumento de
incidéncia desde os anos 1980 em todas as faixas
etarias, pelo declinio imunologico da vacinacéo.
0 aumento da incidéncia tem ocorrido na faixa
etaria de dez a dezenove anos. Em um estudo pros-
pectivo no Canada, em 19,9% dos adolescentes e
adultos com tosse pos-infecciosa a etiologia era
B. pertussis.

Além das manifestag¢des clinicas, o padrio ouro
para o diagndstico da coqueluche € o isolamento
da B. pertussis por meio de cultura do material
obtido de esfregaco da nasofaringe. O exame tem
rendimento maior (60% a 70% de crescimento)
dentro das primeiras quatro semanas da doenca.
0 exame sorologico pelo método ELISA para de-
monstrar aumento de 1gG antitoxina pertussis € o
critério soroldgico mais aceito para confirmar o
diagndstico. Um exame pareado € necessario para
se afastar simples imunizagio de infeccdo, colhen-
do-se as amostras de soro na fase aguda e na con-
valescenca. Aumento de quatro vezes da 1gG ¢
também consistente com a presenca recente de
infeccdo por B. pertussis. A especificidade ¢ de
630%. A técnica da reacdo em cadeia da polimerase
¢ uma promessa, com especificidade de 100%.

0 antibiotico de escolha é a eritromicina, de
preferéncia o estolato de eritromicina em doses
de 40 mg/Kg/dia para criancas e 2 g/dia para adul-
tos, ambas divididas em quatro tomadas, ou os
derivados atuais da eritromicina, ou seja, claritromi-
cina a 1 g/dia, durante dez dias, ou azitromicina a
500 mg/dia, durante cinco dias. Antitussigenos,
hidratacdo oral e expectoracdo por fisioterapia res-
piratdria estdo indicados.

0 doente deve ficar isolado em casa e perma-
necer ausente do trabalho e da escola por cinco
dias ap6s o inicio do uso do antibidtico. Parecem
destituidos de beneficios os antitussigenos, os beta
agonistas e imunoglobulinas antipertussis. Profi-
laxia deve ser iniciada nas duas primeiras semanas
para os comunicantes.
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Ensaios em adultos e criancas usando vacina
antipertussis acelular, mais do que a vacina total,
sugerem futuro promissor na prevencio da doenca,
tanto em adultos como em criangas. Um grande
ensaio multicéntrico, aleatorizado, controlado,
duplo cego, com vacina antipertussis acelular,
numa populacdo com idades entre quinze e 65
anos, foi realizado pelo Instituto Nacional de Aler-
gia e Doencas Infecciosas dos EUA e publicado
em 2005. A vacina foi altamente efetiva, com taxa
de protecdo de 92%, e muito segura. Devido ao
sucesso da imunizacdo foi recomendada a vacina-
cdo isolada (ndo associada a antidiftérica e a anti-
tetdnica) para adolescentes entre onze e dezoito
anos de idade e idosos acima de 65 anos.

0 diagndstico de tosse cronica pds-infecciosa
na maioria das vezes ¢ de exclusio, principalmente
quando secundaria a infeccdo por virus, com du-
racdo de mais de oito semanas.

Como descrito acima para a tosse subaguda, em
criancas, os virus respiratorios (notadamente o sin-
cicial respiratorio e o parainfluenza), o Mycoplasma
pneumoniae, a Chlamydia pneumoniae e a B.
pertussis tém sido implicados na etiologia da tosse
cronica. A tosse cronica pode resultar de infec-
coes repetidas. A tosse por B. pertussis ou por in-
feccdo por virus pertussis-like pode resultar em
tosse persistente prolongada.

Outras infecgdes na infancia, de ocorréncia afe-
bril, em cuja ausculta do térax estdo presentes es-
tertores inspiratdrios, sdo causadas por Ureaplasma
urealyticum, Cytomegalovirus, P. carinii e M.
catharralis. Sarampo pode ser outra causa da tosse
nessa idade, associada ou ndo ao quadro classico
da doenca.

Nas infeccdes por Mycoplasma pneumoniae o
diagndstico faz-se pela presenca de titulos altos
de crioaglutinina, do tipo IgM e 1gG, no sangue.

Néo existe um teste padrdo para o diagnostico
de Chlamydia pneumoniae, porém a pesquisa de
anticorpos do tipo 1gG e 1IGM pela técnica da mi-
croimunofluorescéncia ¢ aceita para o diagnostico,
assim como a cultura e a reacdo em cadeia da
polimerase.

Outras causas de tosse cronica pds-infecciosa
sdo as bronquiectasias, sinusite cronica bacteriana,
discinesia ciliar primaria, fibrose cistica, panbron-
quiolite difusa e, em nosso meio, a tuberculose
pulmonar e a paracoccidioidomicose. A histdria
clinica e o exame fisico estreitam muito o diag-
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nostico dessas doencas.

A tosse produtiva ¢ uma manifestacio proemi-
nente das doencas supurativas, tais como as bron-
quiectasias, a discinesia ciliar primaria, a fibrose
cistica e a panbronquiolite difusa. O comprometi-
mento do sistema de defesa predispde a persisténcia
da infeccdo bacteriana, perpetuando um ciclo vi-
cioso de destruicdo e inflamacédo da via aérea.

0 radiograma de térax e a tomografia compu-
tadorizada do torax e dos seios da face confir-
mam as hipoteses diagndsticas dessas causas, pela
presenca de: dilatacdo e espessamento bronqui-
cos, cistos, nodulos, varicosidades, “sinal do tri-
Tho”, e anel de “sinete” nas bronquiectasias; infil-
trado acinar com ou sem cavidade, principalmen-
te nos segmentos 1, 2 e 6 na tuberculose; infiltra-
do reticulo-nodular assimétrico predominando nos
campos médios e superiores de ambos pulmaoes
com hipertransparéncia junto as bases pulmonares,
na paracoccidioidomicose; e espessamento das
mucosas, opacificacdo e nivel hidroaéreo dos seios
paranasais na sinusite bacteriana cronica.

A discinesia ciliar e a fibrose cistica apresen-
tam aspectos radiograficos de bronquiectasias e
comprometimento sistémico inerente a essas do-
encas. Na panbronquiolite as manifestacoes radio-
graficas mais freqiientes sdo a presenca de bron-
quiectasias, bronquioloectasias, “arvore em bro-
tamento”, perfusdo em mosaico de distribuicdo di-
fusa e/ou com predominéncia junto as bases pul-
monares, e também aumento do volume pulmonar.

A presenca do bacilo de Koch no exame direto
(esfregaco) do escarro e/ou cultura sela o diag-
nostico de tuberculose pulmonar.

0O isolamento do Paracoccidioides brasiliensis nas
secrecdes pulmonares, na cultura, ou, quando de
sua auséncia, a imunodifusido em duplo-gel de agar
ou a reacdo de fixacdo do complemento positivas
atestam o diagndstico da paracoccidioidomicose.

A tosse, na maioria das vezes, ¢ produtiva com
secrecdo purulenta na sinusite crénica e nas ou-
tras doencas supurativas. Na tuberculose e na pa-
racoccdioidomicose a tosse ¢ produtiva com se-
crecdo mucoide com ou sem a presenca de raias
de sangue, ou até mesmo com escarro hematico e
hemoptise na tuberculose pulmonar.

A tuberculose pulmonar deve ser tratada com o
esquema E-1, sequndo as Diretrizes Brasileiras para
Tuberculose (2004) e a paracoccidioidomicose com
cotrimoxazol ou derivados azolicos.
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No tratamento das bronquiectasias, além da
utilizacdo de antibioticos de amplo espectro co-
brindo bactérias Gram negativas, Gram positivas e
anaerobios, inclui-se a fisioterapia respiratoria, vi-
sando a drenagem e eliminacio das secrecdes. A
broncoscopia ¢ util na avaliagdo inicial, tanto para
o diagnostico etioldgico (estenose, corpo estranho)
quanto para ajudar na remocdo das secregdes.
Deve-se considerar a possibilidade cirurgica, prin-
cipalmente nos pacientes com doenca localizada.
Antibioticos e fisioterapia permanecem como o
carro chefe no tratamento das bronquiectasias.

Quanto ao tratamento da pambronquiolite, efi-
cacia clinica tem sido freqiientemente relatada com
o uso de macrolideos por tempo prolongado.

TOSSE SAZONAL

A tosse € um sintoma sentinela de anormalidade
do estado de saude do individuo. Na maioria das
vezes essa anormalidade estd nas vias aéreas ou
no parénquima pulmonar propriamente dito. A tos-
se que acontece associada a determinado periodo
do ano tem a ver com a anormalidade que ocorre,
principalmente, nas vias aéreas, e que ¢ influencia-
da por fatores esternos proprios daquele periodo
do ano. Assim, trés sdo as principais causas que
determinam inflamacéo ou irritacdo das vias aéreas
e que sdo causas de tosse sazonal: alérgicas, in-
fecciosas e poluicdo atmosférica.

Seja qual for a origem, inicialmente ocorre uma
inflamacdo da mucosa nasal, provocando uma sin-
drome de rinite, caracterizada por um conjunto de
sintomas, freqiientemente associados com goteja-
mento pos-nasal e tosse.°5197 Ademais, a inflama-
cdo pode causar obstrucdo do complexo osteome-
atal, predispondo a uma infeccdo bacteriana e cau-
sando sinusite. Como as vias aéreas superiores e
inferiores constituem uma via aérea unica, estes
fendmenos, inicialmente nas vias aéreas superiores,
freqiientemente evoluem e acometem as vias aé-
reas inferiores. Assim, mecanismos adicionais de
origem e acentuacdo da tosse vdo se ativando.
Rinossinusite'® e sinusobronquite sdo termos fre-
quentemente usados e até preferidos por alguns
autores quando se referem a inflamacédo das vias
aéreas superiores exclusiva ou associada a das vias
aéreas inferiores, respectivamente.

A rinite alérgica é classificada como sazonal
se os sintomas tipicamente ocorrerem em um de-
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terminado periodo do ano, e como perene se 0s
sintomas ocorrerem distribuidos durante todo o
ano. Polens de gramineas e de arvores sdo alérge-
nos comuns que causam rinite alérgica sazonal.
Alérgenos indoor como pd domiciliar, acaros, pro-
teina animal (cdo, gato, barata, etc) e fungos sio
freqlientemente associados com rinite perene.!'?

Se a exposicdo for sazonal, durante a floracdo
na primavera, por exemplo, os sintomas sdo pre-
ditiveis e reprodutiveis. Assim, uma tosse sazonal
decorrente de rinite é diagnosticada, principalmente,
pela historia clinica. A associagdo com sintomas
de asma reforca a natureza alérgica. No entanto,
sintomas alérgicos sazonais podem ser dificeis de
serem distinguidos clinicamente de causas nédo alér-
gicas, pois, como dito acima, outras causas po-
dem estar envolvidas. Sintomas de rinite sazonal,
em 78% dos casos sdo de causa alérgica. Em 68%
dos casos de pacientes com rinite perene com
exacerbacio sazonal, a causa ¢ alérgica."%""") Assim,
em determinadas situacdes, a exemplo de pacientes
que ndo respondem ao tratamento relacionado a
causa alérgica, para um acurado diagnostico, tes-
tes de alergia podem ser realizados.

Um estudo envolvendo mais de 18.000 indivi-
duos na 1talia ndo encontrou associacio entre va-
riaveis geoclimaticas e rinite alérgica ou tosse cr6-
nica, apesar de demonstrar uma influéncia signifi-
cativa entre variacdo de temperatura e sintomas
asma-like."? Vale salientar que sintomas alérgicos
sazonais sdo menos relevantes nos climas das re-
gides tropicais e subtropicais.

A origem infecciosa de sintomas respiratorios com
maior incidéncia durante o inverno ¢ bem conhe-
cida, como nos surtos epidémicos de Chlamidea
pneumoniae, virus da influenza, etc.!""® Assim, uma
maior prevaléncia de tosse na populacio neste pe-
riodo ¢ esperada. Outros fatores, que ndo os clima-
ticos, podem influenciar o surgimento de sintomas
respiratérios de origem infecciosa. Por exemplo,
periodos de grandes aglomeragdes em cidades de
apelo turistico podem ser a causa de microepide-
mias de infeccdes com envolvimento respiratdrio.

Finalmente, atencio deve ser dada a influéncia
da sazonalidade e maior concentracdo de poluentes
atmosféricos nas grandes cidades, fato ja bem docu-
mentado. Assim, maiores concentracdes de ozonio e
de outras particulas sdo responsabilizadas por uma
maior prevaléncia de tosse e declinio de volume ex-
piratdrio forcado no primeiro segundo.("¥
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GOTEJAMENTO POS-NASAL,
RINITE E RINOSSINUSITE

Vérios estudos confirmaram a sindrome do go-
tejamento pos-nasal (GPN) como a causa mais
comum de tosse cronica.?® 27 """ Em uma série de
102 pacientes com tosse cronica, foi demonstra-
do que o GPN foi a mais freqliente causa isolada
de tosse. Qutro estudo comprovou a presenca de
GPN isolado em 35% dos pacientes com tosse cro-
nica, sem hiperresponsividade bronquica."®

0O GPN tem sido demonstrado através de varios
estudos, sendo ocasionado por inimeras afec¢des que
acometem fossas nasais, faringe e seios paranasais.

0 termo gotejamento pds-nasal vem sendo
empregado nas seguintes situagoes: sensacgio de ter
“algo gotejando dentro da garganta”, ou de descar-
ga pos-nasal (sinal de aspiracdo faringea), em que
usualmente os pacientes procedem a aspiracdo fa-
ringea e entdo ou deglutem o catarro ou o expecto-
ram (manifesta-se mais tipicamente em casos de si-
nusite cronica); necessidade freqiiente de limpar a
garganta (sinal de pigarrear); quando os exames fi-
sicos da nasofaringe ou da orofaringe, procedidos
apos o sinal de aspiracdo faringea, revelam a pre-
senca de secrecdes mucoides ou mucopurulentas
aderidas as suas paredes posteriores; quando se de-
tecta aparéncia “pavimentada” (cobblestone) da
mucosa da faringe ao exame fisico (embora o reflu-
X0 gastresofagico possa causar achado semelhante).

0 mecanismo da associacio entre tosse e GPN
ndo esta claro. A tosse iniciada no trato respiratorio
superior geralmente ¢ produzida pelo estimulo de
terminacdes nervosas dos ramos do glossofarin-
geo e do faringeo (ramos do vago). Especula-se
que o GPN possa causar tosse pela irritacdo qui-
mica ou mecédnica de receptores localizados na
laringe e/ou faringe.

0 quadro clinico dos pacientes com sindrome
do GPN, além da tosse, envolve a queixa de sensa-
c¢do de algo gotejando na garganta, necessidade de
limpar a garganta, obstrucdo nasal, rinorréia, as-
pecto pavimentoso da mucosa orofaringea com
ou sem presenca de muco, rouquidio, halitose,
cefaléia e, usualmente, ha historia prévia de rinos-
sinusopatia. Esses achados clinicos sdo relativa-
mente sensiveis, porém inespecificos. Alguns au-
tores, além da tosse, produtiva em 50% dos ca-
sos, encontraram como manifestagoes clinicas mais
freqiientes o sinal do pigarrear (66,7%) e o sinal
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de aspiracdo faringea (26,7%).01°-12)

O GPN esta relacionado com processos inflama-
torios como a rinite, rinossinusite e adenoidite, além
de alteracdes anatdémicas como a concha bolhosa
infectada. O refluxo gastresofagico e o habito taba-
gico causam GPN pelo efeito irritante do fluido gas-
trico refluindo na faringe.

No termo rinite esta implicito um processo infla-
matdrio da mucosa nasal. O diagnostico clinico é
baseado na presenca dos seguintes sintomas: pruri-
do, espirros, rinorréia e obstrucio nasal. No Quadro
5 apresenta-se a classificacio das rinites.

A resposta nasal mediada por IgE esta presente
nas rinites alérgicas. A intermitente ¢ tipica da pri-
mavera e do outono nos paises de clima temperado,
onde sintomas nasais e oculares sdo decorrentes da
inalacdo de polens. A rinite alérgica persistente ¢
decorrente da inalacdo de alérgenos perenes.

A rinite infecciosa ¢ a forma de rinite mais fre-
qiiente. Decorre da prolifera¢do de microorganismos
na mucosa nasal (virus, bactérias, fungos ou espiro-
quetas). Pode aparecer isoladamente ou estar asso-
ciada a outras formas de rinite.

A rinite ocupacional decorre da inalacio de alér-
genos no exercicio de algumas profissdes e diminui
de intensidade quando o individuo esta fora do seu
ambiente de trabalho.

A rinite medicamentosa ocorre pela utilizacdo de
drogas empregadas no manejo da prdpria rinite, no
abuso de vasoconstritores topicos ou drogas de uso
sistémico, principalmente aspirina e outros antiinfla-
matorios ndo hormonais e anti-hipertensivos como
reserpina, metildopa, ou guanetidina, possivelmente
por estas drogas interferirem na atividade alfa-adre-
nérgica, ou outras drogas, por mecanismos desco-
nhecidos.

Na rinite hormonal enddcrina, os sintomas na-
sais sdo decorrentes de possiveis alteracoes no fluxo
sanguineo nasal e/ou na reatividade glandular,
como na gravidez, menopausa, puberdade ou no
hipotireoidismo.

Mecanismos ndo mediados por 1gE podem ser
responsaveis por sintomas nasais nas rinites nao
alérgicas. A liberacdo de mediadores dessas células,
eosindfilos ou mastocitos, que se encontram em
numero aumentado na mucosa nasal, muitas vezes
devido a fatores precipitantes ou agravantes pouco
especificos, provoca os sintomas nasais.

A rinite irritativa decorre da exposi¢cdo da muco-
sa nasal a substancias lesivas ao tecido, como fuma-
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ca de cigarro ou dioxido de enxofre. A rinite pode
também ser induzida pela exposicdo da mucosa na-
sal ao ar frio e seco, com a liberacdo de mediadores
dos basofilos, caracterizando-se por rinorréia clara,
com congestdo nasal e minimos espirros.

Estimulos reflexos desencadeiam os sintomas
nasais na rinite reflexa, como mudancas na posi-
cdo do corpo, luz forte, cheiro forte e estimulo
sexual, entre outros.

A rinite idiopatica caracteriza-se por sintomas
nasais decorrentes de instabilidade vasomotora e
secretora, na auséncia de causa definida.

Nas rinites relacionadas a deformidades estru-
turais, problemas de ordem mecéanica favorecem a
obstrucdo nasal, e podem se associar a outras for-
mas de rinite, agravando o quadro e contribuindo
para um pior progndstico.

A investigacdo laboratorial deve ser realizada em
todos os pacientes nos quais haja duvidas quanto a
verdadeira etiologia da rinite, assim como naqueles
com manifestacdo perene. A avaliacdo laboratorial
tem por finalidade diagnosticar o estado atopico e
identificar o provavel agente etioldgico, além de
outras condigées muitas vezes associadas a rinite
alérgica.

E importante demonstrar a presenca de anticor-
pos 1gE especificos, por meio de testes in vivo (teste
cutaneo) e/ou in vitro (RAST - radioallergosorbent test).

Quadro 5 - Classificacdo das rinites

Alérgica
Intermitente
Persistente
Infecciosa
Viral
Bacteriana
Outros agentes infecciosos
Ocupacional (alérgica e ndo alérgica)
Intermitente
Persistente
Medicamentosa
Aspirina
Outras medicagoes
Hormonal
Outras causas
NARES,
Atréfica
Emocional
Irritativa,
Refluxo gastresofagico
Alimentar
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A endoscopia nasal representa, sem duvida, im-
portante ferramenta diagnostica. Pode ser realizada
utilizando-se endoscopios rigidos de Hopkins e/ou
endoscdpios flexiveis de fibra otica. Deve-se prestar
atencdo com relacdo a presenca de anormalidades
no interior do meato médio e na nasofaringe.

O objetivo do tratamento clinico da rinite ¢
restaurar a funcdo nasal, a fim de manter a inte-
gridade funcional de toda via aérea. O programa
terapéutico deve ser individualizado, com base na
intensidade e duracdo dos sintomas, e envolver o
tratamento das complicagdes infecciosas e mecani-
cas associadas. Sdo topicos importantes: higiene do
ambiente fisico, higiene nasal, farmacoterapia e
imunoterapia especifica.

Sio drogas utilizadas no tratamento da rinite
alérgica: anti-histaminicos, vasoconstritores orais
e topicos, brometo de ipratrdpio, cromoglicato dis-
sodico, nedocromil sodico, e corticosterdides orais
e topicos. Estas drogas podem ser utilizadas tanto
de forma isolada quanto em associacdo, princi-
palmente quando o controle do ambiente fisico e
a higiene nasal com solucéo salina ndo sio suficien-
tes para diminuir a intensidade dos sintomas na-
sais (Quadro 6).

A rinossinusite ¢ definida como uma condicdo
resultante de um processo inflamatdério da mucosa
que reveste a cavidade nasal e os seios paranasais. A
expressao rinossinusite ¢ a mais apropriada para de-
finir esta doenca, ja que rinite e sinusite se apresen-
tam usualmente como uma continuidade anatdmica
e fisiopatoldgica. A rinite existe isoladamente, mas a
sinusite sem rinite é rara.

A rinossinusite pode ser classificada com base na
duracgdo dos sintomas e na freqiiéncia dos episodios.

A rinossinusite aguda é uma das causas mais
comuns de atendimento médico, sendo manejada
por clinicos, pediatras, pneumologistas e otorri-
nolaringologistas. Cerca de 0,5% a 5% das infec-
coes das vias aéreas superiores evoluem para ri-

Quadro 6 - Drogas utilizadas no tratamento da rinite alérgica

Prurido/ Secrecio Bloqueio Olfato

espirro alterado
Cromoglicato de sodio + + + -
Anti-histaminicos orais +++ ++ + -
Brometo de ipratropio - +++ - -
Descongestionantes topicos - - +++ -
Corticosteroides topicos ~ +++ +++ ++ +
Corticosterdides orais +++ +++ ++
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nossinusite aguda, e a diferenciacdo entre um qua-
dro gripal e uma infeccio bacteriana nem sempre
¢ facil. Os sintomas mais comuns, como obstrucdo
nasal, rinorréia, hiposmia, pressdo facial, goteja-
mento pos-nasal, tosse e febre, sdo inespecificos.

Alguns sintomas como febre, halitose e hipos-
mia, considerados sintomas menores nos adultos,
podem ser a unica manifestacdo de rinossinusite
em criancas, sendo comum nestes pacientes a as-
sociacdo de tosse (principalmente diurna), obstru-
cdo nasal e rinorréia purulenta, ao passo que a
cefaléia é um sintoma incomum até os cinco ou
seis anos de idade.

Na rinossinusite cronica ¢ freqiiente a ocor-
réncia de tosse cronica (por mais de trés semanas)
e expectoracdo purulenta ou mucopurulenta, sem
evidéncias de foco supurativo em vias aéreas infe-
riores (bronquite cronica, tuberculose, etc).

Os sinais e sintomas clinicos nas rinossinusites
aguda, subaguda e cronica sdo semelhantes, dife-
renciando-as o seu tempo e a forma de evolucio
(Quadros 7 e 8).

Ainspecdo tradicional do nariz com luz frontal e
espéculo nasal garante informacdes muito restritas.
Os endoscdpios rigidos e flexiveis de fibra optica
proporcionam uma avaliagdo sistematica e direta de
areas de inflamacédo ou drenagem patoldgica no na-
riz, nasofaringe, recesso esfenoetmoidal e meato
médio visualizadas. A indica¢io de endoscopia deve
ser considerada quando o paciente apresentar sinto-
mas graves e persistentes, apesar do tratamento cli-
nico apropriado.

Em geral, o valor diagnostico dos radiogramas
simples ¢ controvertido, pois anormalidades dos seios
etmoidais, esfenoidais, recesso frontal e do complexo
ostiomeatal podem passar desapercebidas devido a
dificuldade de visualizacio desses sitios anatomicos.

A tomografia computadorizada ¢ o estudo pre-
ferencial para a avaliacdo dos seios paranasais,
porque revela melhor a relacdo entre os tecidos

Quadro 7 - Sinais e sintomas de rinossinusite

Congestdo e obstrucdo nasal

Secrecdo purulenta nasal e em rinofaringe
Tosse diurna e/ou noturna

Dor e pressao facial

Cefaléia

Irritacdo na garganta

Halitose

Febre
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Quadro 8 - Classificacdo da rinossinusite em adultos
e criancas

Aguda Duracédo dos sintomas até 4 semanas
Subaguda Duracdo dos sintomas de 4 a 12 semanas
Cronica Duracdo dos sintomas por mais de 12

semanas

Recorrente Mais de 4 episddios por ano, com
duracdo de 7 a 10 dias e resolugdo
completa nos intervalos

Complicada Complicacgdo local ou sistémica em
qualquer fase

moles e as estruturas 0sseas.

Este método pode ser empregado para se ava-
liar a extensdo das complicagdes regionais ou in-
tracranianas da rinossinusite, na diferenciacdo en-
tre processos inflamatorios e neoplésicos. Prefe-
rencialmente deve ser comparada com a tomogra-
fia computadorizada, porque ndo evidencia os li-
mites 6sseos do complexo ostiomeatal.

A etiopatogenia da rinossinusite ¢ de natureza
multifatorial e o reconhecimento dos fatores de ris-
co ¢ fundamental para o diagnostico precoce e tra-
tamento adequado. Os principais fatores de risco
encontram-se resumidos no Quadro 9.

Os objetivos do tratamento clinico da rinossi-

Quadro 9 - Fatores de risco para rinossinusite

® Infeccdo prévia nas vias aéreas superiores

® Infeccdo por Streptococus do grupo A
concomitante

® Rinite alérgica ou ndo alérgica

® Poluentes

* [rritantes locais (abuso de vasoconstritores topicos
e cocaina)

* Infeccdes ou extracdes dentarias

® Alteracdes hormonais

* Fatores iatrogénicos (ventilacdo mecanica, tubos
nasogastricos, tamponamento nasal,
procedimentos odontoldgicos)

* Variacoes anatdmicas (hipertrofia de adendides e
tonsilas, desvio de septo, polipos nasais, fenda
palatina)

® Natacdo

® Imunodeficiéncia

* Disturbios secretorios (fibrose cistica)

® Sindrome do cilio imdvel

* Broncectasias

* Hipertrofia de tonsilas faringeas
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nusite sdo controlar a infeccédo, restaurar a venti-
lacdo normal das cavidades e a paténcia dos oOstios
sinusais, melhorar a depuracdo mucociliar, e pro-
mover a drenagem de secrecdes, evitando dessa
forma o dano tecidual.

A microbiologia da rinossinusite aguda baseia-
se em cultura da secrecdo dos seios maxilares ou
em aspirados do meato médio, sendo similar na
crianca e no adulto. As bactérias isoladas com
mais freqliéncia sdo: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Streptococcus viridans,
Moraxella catarrhalis e Staphylococcus aureus,
sendo que aproximadamente 70% das rinossinusi-
tes agudas sdo causadas pelos dois primeiros. En-
tre os virus, podem ser encontrados o Rhinovirus,
Influenzae A e Parainfluenzae. Na rinossinusite
cronica, o estudo bacteriologico mostra predomi-
nancia da flora mista e de anaerdbicos, devida a
menor concentracdo de oxigénio nos seios parana-
sais. Os germes mais comuns sdo: Staphylococcus
aureus, Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus alfa-hemolitico,
Bacteroides, Veilonella e Corynebacterium. Os fun-
gos sdo isolados de entre 3% e 10% das rinossinu-
sites cronicas, sendo os mais comuns Aspergilus,
Candida albicans e Alternaria.

0 principal agente etioldgico das infeccoes de
vias aéreas ¢ o S. pneumoniae. Logo, ¢ de vital im-
portincia que se esteja a par da atividade dos dife-
rentes antimicrobianos contra este microrganismo.
Estudos recentemente realizados sobre este patdge-
no demonstram uma resisténcia intermediaria a pe-
nicilina em cerca de 20% das cepas e uma resistén-
cia elevada em aproximadamente 1% delas. Além
disso, estudos apontam um elevado nivel de resis-
téncia bacteriana a associacdo com cotrimoxasol e
aos macrolideos.?> 29 No que se refere a outros
germes, aproximadamente 10% das cepas de H.
influenzae e mais de 90% das de M. Catarrhalis fo-
ram produtoras de B-lactamase .

Tanto em adultos quanto em criancas os anti-
bioticos de primeira linha incluem amoxicilina ou
cotrimoxasol por sete a dez dias. Estes, entretanto,
ndo sdo eficazes contra a -lactamase produzida
pelo H. influenzae, S. aureus, M. catarrhalis e al-
gumas bactérias aerdbicas. Se eles forem ineficazes,
amoxicilina com clavulanato ou uma cefalosporina
de segunda geracdo, como o cefaclor ou a cefu-
roxima, podem ser usadas durante sete a catorze
dias. Também podem ser administrados macroli-
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deos como claritromicina e, em pacientes adultos,
as fluoroquinolonas, como levofloxacina, gatiflo-
xacina e moxifloxacina.

Na escolha terapéutica deve ser considerada
a ocorréncia de episodios anteriores, tempo de
evolucdo do quadro clinico, gravidade da doenca,
histdria de doencas de base e as particularidades
locais de resisténcia bacteriana.

Nas rinossinusites cronicas agudizadas ou nas
odontogénicas a antibioticoterapia costuma ser
coadjuvante, de modo que devem ser utilizados
regimes terapéuticos que possuam atividade con-
tra o S. aureus e os estafilococos coagulase-ne-
gativos, que sdo os germes aerdbios mais preva-
lentes, associados a drogas anaerobicidas como
a clindamicina ou o metronidazol. A duracdo do
tratamento nunca deve ser inferior a 21 dias, e
depende de outras medidas terapéuticas, inclu-
indo o tratamento cirargico.

DOENCA DO REFLUXO GASTRESOFAGICO

A doenca do refluxo gastresofagico (DRGE),
considerada uma das afecgdes digestivas de maior
prevaléncia nos paises ocidentais,!?” tem sido bas-
tante estudada. Merece destaque o grande numero
de publicacgdes existentes na literatura médica so-
bre o tema. Contudo, ha controvérsias em relagio a
varios aspectos relevantes da afeccéo.

0 | Consenso Brasileiro sobre a Doenca do Re-
fluxo Gastresofagico'?” definiu a doenca como
“afeccdo cronica decorrente do fluxo retrégrado
de parte do conteudo gastroduodenal para o es6-
fago e/ou d6rgdos adjacentes, acarretando variavel
espectro de sintomas (esofagicos ou extra-esofa-
gicos), associados ou néo a lesdes teciduais”. Con-
vém destacar trés aspectos importantes na definicio
apresentada: admite-se a participagdo de compo-
nentes do refluxo duodenogastrico na fisiopato-
genia da afeccdo e em funcédo disso, propde-se o
termo refluxo de conteddo gastroduodenal (“nio
acido”) e ndo apenas de contetdo gastrico (acido);
admite-se a existéncia de sintomas esofagicos e
extra-esofagicos (atipicos); destaca-se que os sin-
tomas podem ou nédo ser acompanhados por le-
soes teciduais esofagicas diagnosticadas pelo exame
endoscopico (pode haver ou ndo esofagite).

Prevaléncia da DRGE
A DRGE ¢ uma afeccdo de grande importancia
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médico-social pela elevada e crescente incidéncia
e por determinar sintomas de intensidade variavel,
que se manifestam por tempo prolongado, podendo
prejudicar consideravelmente a qualidade de vida
do paciente. Tem prevaléncia estimada de 20% na
populagio adulta dos EUAU?% e taxas similares na
Europa.

No Brasil, em um estudo populacional empre-
endido em 22 metrdpoles, em que se entrevistou
uma amostra populacional de 13.959 individuos,'?
observou-se que 4,6% dos entrevistados apresen-
tavam pirose uma vez por semana e que 7,3%
apresentavam esta queixa duas ou mais vezes por
semana. Em funcéo destes dados, estima-se que a
prevaléncia da DRGE, em nosso meio, seja ao re-
dor de 120%.

Prevaléncia do refluxo gastroesofagico como cau-
sa de tosse

Publicagdes®” 13014 que caracterizam tosse cro-
nica como decorrente do refluxo gastresofagico
(RGE), nos casos nos quais o tratamento especifico
do refluxo elimina ou melhora a queixa de tosse,
consideram que o RGE representa uma das causas
mais comuns de tosse cronica em adultos em todo
o mundo. A prevaléncia dessa condi¢do nesses es-
tudos varia de 5% a 41%. Alguns autores, em trés
publicacdes sobre o tema,?*?”#) apontaram em
198129 que a prevaléncia de tosse cronica decor-
rente de RGE era de 10% e que o refluxo repre-
sentava a quarta causa mais freqiiente de tosse
cronica. Em 1990,?” a prevaléncia observada foi
de 21% e os autores passaram a considerar o re-
fluxo como a terceira causa mais comum de tosse
cronica e, em 1998, observaram prevaléncia de
36%, tendo sido considerado o refluxo como a
segunda causa mais comum de tosse cronica.

Entretanto, os critérios adotados para caracte-
rizacdo da tosse como decorrente de refluxo sdo
bastante questionaveis, pois o fato de a tosse nio
melhorar com o tratamento clinico do refluxo ndo
significa que a mesma néo seja decorrente de re-
fluxo, uma vez que pode ser desencadeada por
refluxo “ndo acido”, que nio ¢ adequadamente
controlado pelo tratamento clinico.

Deve-se considerar também que as duas con-
digdes clinicas (tosse e RGE) sdo bastante comuns
na populacdo em geral e que essas queixas po-
dem estar associadas sem necessariamente haver
relacdo de causa e efeito entre elas.!'*>37)
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Manifestacdes clinicas

As manifestacdes clinicas consideradas tipicas
da DRGE séo pirose e regurgitacdo. Apesar de es-
ses sintomas sugerirem a presenca da afeccéo, vale
salientar que outras doencas, como ulcera pépti-
ca, gastrites e eventualmente neoplasias, podem
cursar com um deles. Contudo, quando essas quei-
xas coexistem, a possibilidade de o paciente ser
portador de DRGE ¢ superior a 90%.

Mais recentemente, reconheceu-se que outras
manifestacdes clinicas podem ser decorrentes de
RGE. Considera-se que dor toracica ndo coronaria-
na, sensacdo de globus faringeo, manifestacoes
extra-esofagicas respiratorias (fundamentalmente
tosse e asma brénquica) e otorrinolaringologicas
(basicamente disfonia e pigarro) possam também
ser decorrentes de RGE. Deve-se lembrar que a
auséncia de manifestacdes tipicas do refluxo (pi-
rose e regurgitacdo) ndo exclui o diagnostico de
DRGE. Pacientes com manifestacdes atipicas fre-
qlientemente ndo apresentam sintomas tipicos do
refluxo.(3®

Séo cabiveis dois tipos de abordagem inicial em
pacientes com DRGE: tratamento empirico (teste
terapéutico) e tratamento baseado na confirmacio
diagnostica da afeccdo por exames subsididrios. Na
decisdo sobre a abordagem inicial do paciente, ¢
importante considerar a idade e a presenca ou nio
de manifestacdes de alarme. Recomenda-se con-
firmacdo diagndstica em pacientes com idade supe-
rior a 40 anos, na presenca de manifestacdes de
alarme como disfagia, odinofagia, anemia, hemor-
ragia digestiva e emagrecimento, nos individuos
com historia familiar de cincer e naqueles com
queixas de nauseas e vomitos e/ou sintomas de gran-
de intensidade ou de ocorréncia noturna.(139-140)

Quando, no entanto, estamos frente a mani-
festacdes tipicas em pacientes com menos de 40
anos de idade, sem manifestacdes de alarme, po-
demos considerar a instituicdo do teste terapéutico.
Nestes casos, € prescrito um inibidor da bomba
protdnica (IBP) em dose plena diaria por quatro
semanas, como conduta inicial. A resposta satisfa-
toria, com remissido dos sintomas, sugere o diag-
nostico de DRGE.

Entretanto, a respeito do teste terapéutico, ¢
necessaria cautela, visto que um estudo baseado
em revisdo sistematica da literatura*? concluiu que
“o teste terapéutico com inibidores de bomba pro-
tonica, em pacientes com suspeita clinica de DRGE,
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nédo estabelece o diagndstico confidvel da afec-
¢do”. Justificando tal afirmagdo, destacamos que
o RGE pode desencadear sintomas decorrentes da
acidez do material refluido (por exemplo, pirose
retroesternal). Contudo, pode também determinar
sintomas que sdo mais dependentes da presenca
fisica do refluxo que da sua acidez propriamente
dita (por exemplo, regurgitacdo e muitas das ma-
nifestacdes extra-esofagicas). Os sintomas decor-
rentes da acidez do refluxo costumam melhorar
com o uso de medicamentos anti-secretores (os
mais usados sdo os 1BP). Porém, os sintomas de-
correntes da presenca fisica do refluxo (indepen-
dentes da sua acidez) nio sido adequadamente
controlados por estas drogas. Portanto, havendo
melhora da queixa clinica durante o teste tera-
péutico com 1PB, sugere-se fortemente a partici-
pacdo do RGE, contudo, ndo havendo melhora
expressiva, ndo se pode descartar o diagndstico
de DRGE, pois os sintomas apresentados pelo pa-
ciente podem ser decorrentes de refluxo “néo aci-
do”, que ndo ¢ adequadamente bloqueado pelos
medicamentos anti-secretores.

Tosse decorrente de RGE

Nio ha caracteristicas proprias da tosse de-
corrente do RGE que a diferencie das tosses de ou-
tras origens.!"*) A tosse decorrente do refluxo pre-
domina no periodo diurno e ndo esta associada a
manifestacdes tipicas do RGE (pirose e regurgita-
¢do) em até 75% das vezes.!>?

Baseando-se em estudos prospectivos, qua-
tro6-27.143-144) de pacientes com tosse cronica de
diversas origens e dois**'°9 de pacientes com
tosse decorrente de RGE, elaborou-se um perfil
clinico que tem alta capacidade de predicdo para
tosse decorrente de RGE (aproximadamente 91%)
(Quadro 10).

Outro fator interessante a ser apontado ¢ que
0 antecedente de cirurgia anti-refluxo nio des-
carta que a tosse seja decorrente de RGE. Pode ser
que a cirurgia tenha sido realizada, mas que nido
haja eficiéncia no controle do refluxo.!'*®

Diagnostico

Para o diagndstico adequado da DRGE ¢ im-
portante que se conheca o conceito atual da afec-
cdo, suas varias formas de apresentacdo clinica e
informacdes sobre alguns exames subsidiarios, que
serdo apresentados a seguir.



Il Diretrizes Brasileiras no Manejo da Tosse Cronica

Indicacdes e limitacdes dos principais métodos
diagnosticos
Endoscopia digestiva alta: Através da endosco-
pia digestiva alta avalia-se a presenca e o grau de
esofagite (é considerado o melhor método para
tal diagnostico). Deve-se lembrar que existe eso-
fagite endoscdpica em cerca de 50% dos pacien-
tes com DRGE com predominio de manifestacdes
tipicas (pirose e regurgitacdo), e em apenas 15%
a 20% daqueles com predominio de manifesta-
coes atipicas. Portanto, a auséncia de esofagite
ao estudo endoscopico ndo exclui o diagnostico
de DRGE."®

Pela endoscopia digestiva alta caracteriza-se a
presenca de complicacdes da DRGE (es6fago de
Barrett, estenose e ulceracdes esofagicas) e evi-
denciam-se afeccdes associadas (hérnia hiatal,
ulceras pépticas gastroduodenais, neoplasias, etc).

Quanto a suas limitacdes, deve-se considerar
que nio avalia o RGE (apenas eventuais conseqiién-
cias do mesmo).

pHmetria esofdgica prolongada: Através da pH-
metria esofagica prolongada avalia-se a presenca
e a intensidade do refluxo acido gastresofagico.
Caracteriza-se o padrido de refluxo (ortostatico,
supino ou combinado) e relaciona-se a queixa cli-
nica com o refluxo acido gastresofagico.

A pHmetria esofdgica prolongada estd indicada
para: identificacdo dos portadores da DRGE sem
esofagite; caracterizacdo do padrdo de refluxo;
estudo da participacdo do refluxo acido nas ma-
nifestacdes atipicas do refluxo (nesta situacgéo, re-
comenda-se pHmetria com dois ou mais canais de
registro: um posicionado no es6fago distal para
caracterizar RGE e outro posicionado no esfincter
superior do es6fago ou logo acima dele, para ca-

Quadro 10 - Caracteristicas que sugerem que a tosse
cronica seja decorrente de refluxo gastresofagico

Auséncia de exposi¢do a agentes irritantes
Néo ser fumante na atualidade
Nédo estar em tratamento com drogas inibidoras da
enzima de conversdo da angiotensina
Radiografia de térax normal ou com alteracdes
inespecificas
Participacdo de asma descartada:
- a tosse ndo melhora com o tratamento da asma
- teste negativo de provocacdo com metacolina
Participacdo de sinusites descartada
Participacéo de bronquite eosinofilica descartada
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racterizacdo de refluxo supraesofagico, também
chamado de laringofaringeo); estudo da recidiva
dos sintomas no pos-operatorio; e avaliacdo da
eficacia do tratamento clinico (nesta situacio, tam-
bém se recomenda a pHmetria com dois ou mais
canais de registro: um posicionado no estdbmago
para avaliar a eficiéncia da droga em uso na neu-
tralizacdo da acidez gastrica e outro no eséfago
inferior para caracterizar RGE.

Com a pHmetria esofagica prolongada néo se
avalia a presenca de esofagite e de complicagoes
da mesma e nem a ocorréncia de refluxo “nio aci-
do” (freqiientemente denominado, de modo err6-
neo, de refluxo alcalino).

A endoscopia digestiva alta e a pHmetria eso-
fagica prolongada sdo os dois métodos diretamente
relacionados com o diagndstico da DRGE. O pri-
meiro identificando as formas da doenca que cur-
sam com esofagite e o sequndo identificando os
casos de RGE sem esofagite. A endoscopia propi-
cia ainda a realizacdo de coleta de material de bidp-
sia para estudo histologico. Este procedimento ¢
de fundamental importincia no estudo das com-
plicacdes da afeccéo.

Impedanciometria esofagica: Em funcio das ja
citadas limitacdes da pHmetria, foi desenvolvido
novo método de andlise que, realizado de modo
associado com a pHmetria, passa a ser reconhecido
como o melhor método diagnostico do RGE: a im-
pedancio-pHmetria esofagica.

A impedanciometria intraluminar esofagica é um
método que possibilita o acompanhamento do
movimento anterogrado (transporte do bolus ali-
mentar) e do movimento retrogrado (RGE) do con-
teudo intraluminar esofagico. Associando-se a im-
pedanciometria com a pHmetria (impedancio-pH-
metria esofagica), pode-se avaliar o movimento
retrogrado do material refluido, e caracterizar suas
naturezas fisica (liquido, gasoso ou misto) e qui-
mica (acido, “ndo acido” e levemente acido). Com
isso, pode-se verificar se ocorre refluxo, se este
refluxo ¢ liquido, gasoso ou misto e se ¢ acido ou
“ndo acido”.(147-149)

Estudos recentes, em adultos e criangas, suge-
rem que a impedancio-pHmetria tem potencial para
ser o novo padrdo ouro para o diagndstico da
DRGE. Em uma recente revisido sobre o tema,'®?
afirma-se que a presenca e a ascensdo proximal
dos episddios de refluxo “ndo acido”, que ocor-
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rem predominantemente no periodo pos-prandial
(quando a acidez gastrica pode estar tamponada
pelos alimentos ingeridos) e durante o tratamento
com drogas anti-secretoras, podem agora ser ade-
quadamente analisadas. A possibilidade de estudo
da relacdo existente entre as manifestacdes sinto-
maticas do paciente e a presenca de refluxo “ndo
acido” pode ser de grande valor, sobretudo na
avaliacdo dos sintomas em pacientes na vigéncia
de drogas anti-secretoras.

A associacdo de pH e impedancia também tem
se mostrado util para auxiliar na indicacio cirur-
gica de alguns casos. Alguns autores,*® avaliando
treze pacientes com sintomas persistentes apesar
do uso de 1BP em dose dupla, observaram que
sete apresentavam sintomas relacionados com re-
fluxo: um deles com refluxo acido e seis com re-
fluxo “ndo acido”. Isto significa que a maioria (6/7)
dos pacientes apresentava sintomas persistentes
devidos a refluxo “ndo acido”, ou seja, ndo detec-
tados pela pHmetria convencional. Dez pacientes
foram submetidos a fundoplicatura e reavaliados,
notando-se desaparecimento de sintomas e de re-
fluxo. Isto indica que, diferentemente do trata-
mento com anti-secretores, o tratamento cirurgico
pode eliminar também o refluxo “nédo acido”.

A seguir, sdo apresentados outros métodos diag-
noésticos que, apesar de ndo se prestarem para o
diagndstico da DRGE em si, tém utilidade na pra-
tica clinica.

Estudo radiologico contrastado do eséfago: O
estudo radioldgico contrastado do es6fago propi-
cia boa avaliacdo morfologica do 6rgédo (forma do
es6fago e caracteristicas do transito da substéancia
de contraste), e pode evidenciar complicacdes da
DRGE (estenoses e ulceracdes) e condigdes favore-
cedoras do refluxo (hérnia hiatal e angulo es6fago-
gastrico anormal). Néo identifica, porém, esofagite
(apenas eventuais complicacdes da mesma) e ndo
caracteriza adequadamente o RGE.

Manometria esofiagica: A manometria esofagica
avalia o tonus pressorico dos esfincteres do es6fa-
go e a atividade motora do corpo esofagico.""
Ela fornece bom parametro preditivo de evolucio
da doenca (casos com hipotonia muito acentuada
do esfincter inferior do es6fago freqiientemente
necessitam de tratamento medicamentoso continua-
do, para controle adequado dos sintomas, e nes-
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ses casos cogita-se mais precocemente a opc¢do
do tratamento cirargico do refluxo). Esta indicada
também para o diagndstico de disturbios motores
especificos do es6fago, que podem alterar a orien-
tagio terapéutica (presenca de acalasia, aperistalse
e hipocontratilidades muito acentuadas). Fornece
bom parametro da atividade motora no pré-opera-
torio de cirurgia anti-refluxo. Na presenca de com-
plicacdo disfagica, no pos-operatorio de fundopli-
catura, a avaliacdo manométrica do esdfago tem
mais chance de poder auxiliar no esclarecimento
da causa da disfagia nos pacientes submetidos a
manometria pré-operatoria (a manometria prévia
fornece bom parametro referencial, aumentando a
chance de esclarecimento diagnoéstico da causa da
disfagia). A manometria esofagica é util na identifi-
cacdo da localizagcdo dos esfincteres do es6fago,
para posicionamento adequado dos sensores de pH-
metria (para este fim, ndo é necessario estudo ma-
nométrico completo do eso6fago; realiza-se estudo
sumario, apenas para identificacdo dos esfincteres).
Entretanto, a manometria esofagica ndo avalia
a real capacidade de transporte do bolus ingerido.
Ha alteracbes manométricas (pressoricas) que com-
prometem bastante a funcdo esofagica de trans-
porte do bolus ingerido (ex. acalasia, acometimento
importante do esdfago por colagenoses e espasmo
difuso do eséfago). Por outro lado, ha alteracdes
evidenciadas pelo exame manométrico que nio
comprometem substancialmente o transporte do
bolus (nutcraker esophagus, hipocontratilidades
pouco acentuadas do corpo esofagico, etc).(®?

Estratégia de abordagem do paciente com tosse
cronica e suspeita de RGE

Apesar de os ultimos consensos, europeu® e
norte-americano,*® recomendarem o tratamento
empirico do RGE em todos os casos mostrados no
Quadro 10, ha contestacdo atual em relacio a efi-
ciéncia dessa conduta. Alguns autores,!"> em uma
revisdo sistematica de literatura sobre o tema, con-
cluem que “o uso de 1BP no tratamento da tosse
cronica associada a DRGE tem efeitos benéficos
em alguns adultos. Contudo, inferiores aos suge-
ridos nos ultimos consensos sobre tosse e que “0s
resultados de tal tratamento sdo inconsistentes e
de beneficio variavel”. Outros""** referem que ape-
nas 35% dos pacientes com tosse cronica e refluxo
patoldgico a pHmetria esofagica respondem bem
ao uso de 1BP.
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Por outro lado, o tratamento empirico do re-
fluxo é justificado por um estudo retrospectivo,!"
no qual foi considerado que o RGE era causa de
tosse em 44 dentre 56 pacientes com tosse estu-
dados (79%), pelo fato de haver melhora da queixa
com o uso de 1BP. Na estratégia de abordagem
que emprega o tratamento empirico do refluxo,
recomenda-se a realizacdo de investigacdo diag-
nostica especifica (pHmetria esofagica prolongada)
nos casos que nao apresentam melhora significa-
tiva com o tratamento. A pHmetria indicada nesta
situacdo tem por objetivo avaliar se as medidas
em uso estdo sendo suficientes para controlar o
RGE. Porém, ha de se destacar que o exame conse-
gue avaliar apenas a ocorréncia de refluxo acido
gastresofagico, ndo conseguindo caracterizar a
presenca de refluxo “ndo acido”. Convém salientar
que, para a realizacdo do tratamento empirico,
recomendam-se medidas comportamentais e die-
téticas e o uso de 1BP, em dose dupla, por dois a
trés meses.

Em nenhuma das publicacdes sobre tosse croni-
ca e refluxo consultadas para a elaboracdo deste
capitulo se esclarece que a pHmetria executada
para controle do tratamento empirico ¢ realizada
de modo diferente da utilizada para o diagndstico
do RGE, que néo esteja na vigéncia de tratamento.
Quando queremos avaliar a real ocorréncia de re-
fluxo acido gastresofagico, realizamos a monitori-
zacdo pHmétrica estimulando o paciente a manter
suas atividades cotidianas, ingerir alimentos com
0s quais costuma ter queixas de refluxo e suspender
qualquer medicacdo anti-secretora por, pelo me-
nos, uma semana antes da realizacdo do exame.

Para realizacdo da pHmetria com objetivo de con-
trole de tratamento, recomenda-se que o exame seja
feito na vigéncia das medidas terapéuticas e que seja
utilizado, além dos sensores esofagicos (para avalia-
cdo de refluxo acido gastresofagico e de refluxo aci-
do supraesofagico), um sensor de pH posicionado
no interior da cdmara gastrica, para avaliar se a aci-
dez gastrica esta devidamente bloqueada.

Convém comentar que o Consenso Europeu faz
uma afirmacdo inadequada ao recomendar a pH-
metria esofagica como o melhor teste diagnostico
do RGE. Atualmente, considera-se que o método
seja, realmente, o melhor para caracterizacdo do
refluxo acido gastresofagico. Contudo, sido reco-
nhecidas as suas limitacdes na caracterizacdo do
refluxo “ndo acido”. Em funcéo disso, pode-se dizer
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que o melhor método diagnostico do refluxo ¢ a
impedancio-pHmetria esofagica, que consegue
caracterizar a presenca de refluxos acido e “néo
acido”.

A revisdo sistematica da literatura sobre tosse
decorrente de refluxo publicada em janeiro de
2006 reconhece a importancia da impedancio-
pHmetria, mas a coloca como perspectiva futura e
sugere o estudo radioldgico contrastado do esofa-
go nos casos nos quais a pHmetria convencional
ndo consegue caracterizar refluxo patologico. Po-
rém, a nosso ver, esta proposta, apesar de pratica
e pouco dispendiosa, deve ser considerada com
bastante critica, pois o estudo radiologico do eso-
fago promove apenas avaliacgdo momentanea do
refluxo, tendo sensibilidade diagndstica bastante
reduzida, e a impedancio-pHmetria esofagica nio
¢ apenas uma perspectiva futura, mas sim um mé-
todo disponivel em varios centros de referéncia de
estudo do RGE, inclusive em nosso meio.

Tanto o consenso europeu quanto a recente re-
visdo de 2006 reforcam que nio se deve descartar a
DRGE como causa de tosse cronica nos casos que
ndo respondem bem ao tratamento empirico do re-
fluxo. O insucesso do tratamento tem duas princi-
pais causas: a tosse pode ser decorrente de refluxo
“nédo acido” gastresofagico, que nio ¢ adequada-
mente bloqueado pelo tratamento clinico; e a tosse
pode ser decorrente de refluxo acido que ndo esta
adequadamente controlado pelas medidas clinicas
adotadas (resisténcia ao anti-secretor utilizado).

Um aspecto importante a ser considerado ¢ que
os IBP controlam adequadamente os sintomas acido
dependentes da DRGE, porém, ndo tém efeito
adequado no controle de sintomas que sdo decorren-
tes da presenca fisica do refluxo (independentes da
acidez do mesmo). Alguns autores,*® avaliando por
meio de impedancio-pHmetria esofagica a eficién-
cia do omeprazol no controle do RGE, observaram
que o uso do farmaco ndo reduzia significativa-
mente o numero de episddios de refluxo mas sim
alterava sua acidez (continuava havendo o mesmo
numero de refluxos, contudo eles tornavam-se
“nédo acidos”). Portanto, espera-se melhora clinica
com o uso da droga apenas dos sintomas acido
dependentes, o que explica a manutencdo da quei-
xa dos sintomas “nio acido” dependentes.

Alguns autores,*” estudando pacientes que per-
maneciam sintomaticos apesar do uso de 1BP, por
meio de impedancio-pHmetria, observaram que 28%
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deles apresentavam sintomas relacionados com re-
fluxo acido (detectavel por pHmetria convencional).
Contudo, 40% deles apresentavam sintomas relacio-
nados com refluxo “ndo acido” (detectavel pela
impedancio-pHmetria). Os autores descrevem que
nos 329% restantes, os sintomas ndo foram relacio-
nados com refluxo (acido e “nio acido”).

Com a melhor caracterizacdo do RGE, pode-se
orientar, de modo mais adequado, as alternativas
terapéuticas. O tratamento clinico é bem indicado
nos casos nos quais a tosse seja decorrente de
refluxo acido. Contudo, para os casos de tosse
decorrentes de refluxo “ndo acido” ou de aspira-
cdo grosseira para as vias respiratdrias do material
refluido, a opcdo de correcdo cirturgica do refluxo
deve ser fortemente considerada.!'>”

Tratamento

O tratamento visa ao alivio dos sintomas, a ci-
catrizagcdo das lesdes e a prevencéo de recidivas e
complicacdes. Do ponto de vista pratico, objetiva-
se reduzir o potencial agressivo do conteudo gas-
trico, minimizando a agressdo representada pelo
acido cloridrico do suco géstrico.!"?

Pode-se classificar a abordagem terapéutica em
medidas comportamentais e farmacologicas, que de-
verdo ser implementadas simultaneamente. As me-
didas comportamentais acham-se apresentadas no
Quadro 11.

Em nosso conhecimento, ndo existem estudos
suportados por evidéncias de acordo com os cri-
térios de Medicina baseada em evidéncias em favor

Quadro 11 - Medidas comportamentais no tratamento
da doenca do refluxo gastresofagico

® Elevacio da cabeceira da cama (15 cm)

® Moderar a ingestdo dos seguintes alimentos, na
dependéncia da correlacdo com os sintomas:
gordurosos, citricos, café, bebidas alcoolicas,
bebidas gasosas, menta, hortela, produtos de
tomate, chocolate

¢ Cuidados especiais para medicamentos
potencialmente “de risco”: anticolinérgicos,
teofilina, antidepressivos triciclicos, bloqueadores
de canais de cdlcio, agonistas beta adrenégicos,
alendronato

e Evitar deitar-se nas duas horas seguintes as
refeicoes

° Evitar refeicdes copiosas

® Redugdo drastica ou cessacdo do fumo

* Reduzir o peso corporal (emagrecimento)
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da utiliza¢do das medidas comportamentais. Ain-
da assim, a experiéncia clinica tem sugerido forte-
mente a sua utilizacdo (recomendacio nivel C).

Quanto as medidas farmacoldgicas, os I1BP ali-
viam os sintomas do refluxo e cicatrizam a esofa-
gite mais rapidamente que os antagonistas H, (AHz],
conforme mostrado em duas revisdes sistemati-
cas.!®9) Sjo apresentadas no Quadro 12 as do-
ses plenas diarias dessas drogas.

Contudo, apesar da eficiéncia dos 1BP, como ja
destacado, existem casos que ndo tém boa respos-
ta a droga. Ha tendéncia em se tratar os pacientes
com diagndstico de esofagite com 1BP, em dose
plena, por seis a doze semanas. Alguns autores!®-'e!
propdem administracdo de dose dobrada para as
esofagites de maior gravidade (graus Ill e IV de
Savary-Miller ou C e D de Los Angeles).

Um estudo baseado em revisdo sistematica da
literatura com meta-analise,!'®? avaliando a eficién-
cia de IBP e AH, em adultos com sintomas tipicos da
DRGE sem esofagite ao estudo endoscopico, con-
cluiu que: “os agentes anti-secretores sao eficientes
no controle da queixa clinica desses pacientes e o0s
IBP apresentam resultados melhores que os AH,”.

Alguns novos 1BP (lansoprazol, rabeprazol e
pantoprazol) tém eficiéncia semelhante ao omepra-
zol no controle da pirose, na taxa de cicatrizacio
de esofagite e no controle da recidiva. Um estudo
baseado em revisdo sistemdtica da literatura,!'®?
avaliando a eficiéncia desses novos 1BP em com-
paracdo com omeprazol, ranitidina e placebo, na
cicatrizacdo e melhora dos sintomas decorrentes
de DRGE, concluiu que: “alguns novos IBP tém
eficacia similar ao omeprazol em termos de con-
trole da pirose, taxas de cicatrizacdo e de recidiva
dos sintomas. Os 1BP foram melhores que a raniti-
dina e o placebo na cicatrizacdo da esofagite”.

A histdria natural da DRGE ainda ndo é bem
compreendida. De fato, embora os sintomas sejam
cronicos, e muitas vezes recorrentes, usualmente

Quadro 12 - Inibidores da bomba proténica e doses
plenas didrias

1BP Dose plena diaria
Omeprazol 40 mg
Lansoprazol 30 mg
Pantoprazol 40 mg
Rabeprazol 20 mg
Esomeprazol 40 mg

1BP: inibidor da bomba protonica.
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a esofagite ndo progride com o passar do tempo.
Assim, apenas pequena proporc¢do (menos de 15%
dos pacientes sem esofagite ou com esofagite leve)
progride para graus mais avancados da doenca.!'®¥
Vale salientar que cerca de 80% dos pacientes com
DRGE apresentam recidiva dos sintomas nos seis
primeiros meses de interrup¢do do tratamento
medicamentoso.'*>'%9) Nos casos nos quais é reque-
rido o tratamento de manutencéo, este deve ser
feito com 1BP, empregando-se a dose minima efi-
caz para controle dos sintomas.

Outro estudo baseado em revisdo sistematica
da literatura,""*” avaliando a eficiéncia de 1BP, AH,,
procinéticos, sucralfato e placebo em adultos com
DRGE (com e sem esofagite) concluiu que os 1BP
sdo mais eficientes que as demais drogas, contudo,
apresentam ocorréncia de efeitos colaterais maior
que o placebo e maior ocorréncia de cefaléia que
a observada com os AH,. Os AH, previnem recor-
réncia de sintomas melhor que o placebo, o que
justifica seu uso em pacientes com intolerancia
aos 1BP. Tanto os procinéticos quanto o sucralfato
mostraram beneficios em relacdo ao placebo.

0 grande problema do tratamento clinico da
DRGE nio é controlar os sintomas, mas sim manter
os pacientes assintomaticos em longo prazo. Frente
ao paciente que necessita de tratamento farmaco-
l6gico continuado para manter-se bem, devemos
cogitar e apresentar a alternativa do tratamento
cirargico. Na decisdo da indicacdo do tratamento
cirurgico pesam varios fatores, como idade e con-
dicdes clinicas do paciente, tipo de droga neces-
saria para manté-lo assintomatico e analise das li-
mitacdes impostas em relacdo a qualidade de vida
do paciente submetido ao tratamento clinico por
longo prazo.

Um aspecto importante a ser reforcado ¢ que,
como ja destacado, os IBP controlam adequadamente
apenas os sintomas acido dependentes da DRGE.

Tratamento cirurgico

Por muito tempo, preconizou-se que o trata-
mento cirurgico da DRGE estaria indicado nos ca-
sos de “intratabilidade clinica” e nas formas com-
plicadas da doenca. Com o significativo aumento
da eficiéncia das drogas usadas no tratamento cli-
nico da afeccdo, pode-se dizer que, atualmente, ¢é
mais rara a observacio de “intratabilidade clinica”,
devendo os pacientes nesta situacio ser meticu-
losamente estudados para conferir a real partici-
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pacdo do RGE no desencadeamento dos sintomas.
0 que se observa na pratica ¢ que a grande maioria
dos pacientes tem boa resposta as medidas clinicas
usualmente empregadas. Entretanto, parte signifi-
cativa dos enfermos (cerca de 50%) tem necessi-
dade de manutencdo de tratamento clinico pro-
longado (comportamental e/ou medicamentoso)
para se manterem assintomaticos.!'%%

Atualmente, o ponto crucial da indicacdo do
tratamento cirurgico ¢ a tolerdncia do paciente ao
tratamento clinico prolongado. Alguns pacientes
preferem manter restricbes comportamentais e, fre-
qlientemente, o uso de medicamentos, a serem
operados. Qutros preferem o contrario. Cabe ao
médico apresentar ao paciente, com imparcialida-
de, as opcoes terapéuticas (clinica prolongada e
cirurgica) ponderando vantagens e desvantagens
e compartilhar com o mesmo a decisdo da moda-
lidade de tratamento a ser utilizada.

Um estudo baseado em revisdo sistematica de
literatura,!'* comparando a eficacia dos tratamen-
tos clinico e cirurgico da DRGE crénica, concluiu
que: “o tratamento cirurgico ¢ mais eficaz que o
tratamento clinico em relacdo a melhora dos sin-
tomas e cicatrizacdo da esofagite. Contudo, os IBP
podem proporcionar melhora dos sintomas com-
paravel ao tratamento cirurgico, se forem utiliza-
das doses ajustadas da medicacdo”. Ou seja, au-
menta-se a dose até conseguir bloqueio adequado
da secrecdo acida do estobmago, avaliada por pH-
metria esofdgica prolongada. Vale destacar que,
apesar de esta consideracdo ser valida para o con-
trole das queixas clinicas acido dependentes do
refluxo, pode ndo o ser para o controle das queixas
“nédo acido” dependentes.

Indicacdes do tratamento cirurgico

0 tratamento cirurgico esta indicado na intole-
rancia ao controle clinico prolongado. Considerar
que os pacientes nos quais se observam melhores
resultados funcionais do tratamento cirdrgico sio
o0s que tiveram boa resposta ao tratamento clinico,
mas que se tornaram dependentes do mesmo para
manterem-se assintomaticos.

Estd indicado também nas formas complicadas
da doenca (es6fago de Barrett, ulceracio, estenose).
Apesar de a indicacdo do tratamento cirdrgico nas
formas complicadas da DRGE ser menos polémica
do que nas formas ndo complicadas, ndo se deve
indicar a terapéutica cirurgica simplesmente pela
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existéncia de uma das complicacdes da doenca.
Os pacientes com formas complicadas devem ser
cuidadosamente estudados, buscando-se compreen-
der melhor a fisiopatogenia da complicagdo, indi-
cando-se o tratamento mais adequado para cada caso.

0 risco de adenocarcinoma do es6fago ¢ maior
dentre os individuos com es6fago de Barrett. Con-
tudo, existe grande polémica quanto a capacidade
do tratamento cirurgico em diminuir este risco. Um
estudo baseado em revisdo sistematica da literatu-
ra,l"”% avaliando o efeito do tratamento cirdrgico
do refluxo no risco de adenocarcinoma no eséfago
de Barrett, concluiu que: “o risco de adenocarci-
noma em individuos com es6fago de Barrett ¢
pequeno e ndo ¢ reduzido, de modo significante,
pelo tratamento cirurgico do refluxo. Em funcéio
disso, o tratamento cirurgico do RGE néo deve ser
recomendado como medida antineoplasica”.

Com relacdo aos pacientes com manifestacoes
respiratdrias da DRGE, deve-se considerar que existe
associacdo freqiiente entre a ocorréncia de sinto-
mas respiratorios e RGE. Entretanto, a relacdo de
causa e efeito nem sempre ¢ de facil comprovacéo.
Alguns pacientes com problemas respiratdrios pri-
marios desenvolvem secundariamente DRGE pelo
uso de medicamentos que reduzem o tonus pres-
sorico do esfincter inferior do esdfago e, por vezes,
por deformidades toracicas associadas que favo-
recem o RGE. Outros enfermos apresentam prima-
riamente RGE e manifesta¢des respiratorias decor-
rentes do mesmo. Quando ficar bem esclarecida a
participacido do RGE na determinacdo e/ou perpe-
tuacdo dos sintomas respiratorios, a correcio ci-
rurgica do refluxo é bem indicada.

Alguns estudos apontam que mais da metade
dos pacientes asmaticos apresenta evidéncias en-
doscdpicas ou pHmétricas indicativas da DRGE.
Contudo, a relacdo entre causa e efeito entre es-
sas duas condicdes (asma e DRGE) nem sempre é
de facil entendimento. O refluxo gastresofagico
pode ser causa, mas também pode ser conseqii-
éncia da asma e do seu tratamento.

Existem controvérsias quanto ao valor da tera-
pia anti-refluxo na asma. Alguns autores!'”" com-
pararam os resultados obtidos com as seguintes
modalidades de tratamento: fundoplicatura tipo
Nissen, ranitidina (150 mg trés vezes ao dia) e al-
calinos. Foram analisados os sintomas de asma por
meio de pontuacdo na qual se considerava, além
das queixas clinicas, a necessidade de uso de bron-
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codilatadores e corticoides. Os autores referiram
melhora parcial ou completa em 75% dos pacientes
tratados cirurgicamente, em 9% dos tratados com
ranitidina e em 49% no tratamento com apenas alca-
linos. O uso de corticoides foi interrompido em 33%
dos pacientes do grupo tratado cirurgicamente, 11%
do grupo tratado com ranitidina e em nenhum caso
do grupo tratado com alcalinos. Deve-se destacar,
entretanto, que as drogas utilizadas no grupo trata-
do farmacologicamente ndo sio as mais eficientes
disponiveis.

Ha varias revisdes analisando a alta freqiiéncia
de RGE em pacientes com asma e as dificuldades
diagndsticas existentes em se saber a real parti-
cipacdo do refluxo no quadro respiratorio. Contudo,
as poucas revisdes sistematicas publicadas apre-
sentam resultados conflitantes.('7%170)

Um estudo, baseado em revisdo sistematica da
literatura,!"”” avaliando a eficacia do tratamento
cirargico do refluxo no controle da asma, con-
cluiu que: “o tratamento cirurgico do refluxo me-
Thora os sintomas do refluxo e da asma e reduz a
necessidade de medicamentos, mas tem pouco ou
nenhum efeito sobre a funcdo pulmonar”.

Outra publicacdo, também baseada em revisdo
sistematica da literatura,''’® avaliando a eficacia
do tratamento cirurgico do refluxo no controle da
asma, concluiu que: “em termos gerais, ndo ha
melhora significante da asma apos o tratamento
do refluxo. Contudo, pode haver subgrupos de
pacientes que se beneficiam substancialmente com
o tratamento do refluxo; a grande dificuldade ¢
predizer quais sdo os bons respondedores”.

Talvez o desafio atual em relacdo a essa questdo
seja identificar o subgrupo de pacientes com sin-
tomas respiratdrios e RGE, nos quais o tratamento
do refluxo possa ser benéfico em relacdo ao con-
trole da asma.

Considera-se, atualmente, que o acesso video-
laparoscopico seja mais vantajoso que o acesso por
laparotomia (cirurgia aberta). Contudo, destaca-se
que ¢ de fundamental importancia que o tratamen-
to cirurgico seja realizado por equipes de grande
experiéncia no tratamento cirurgico do refluxo.

Um estudo baseado em revisdo sistematica da
literatura,"”” comparando resultados da videocirur-
gia com a operacdo convencional (técnica aberta),
concluiu que: “a videocirurgia ¢, no minimo, tio
segura e eficiente quanto a operacio pela técnica
aberta e proporciona menor morbidade, menor tem-
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po de permanéncia hospitalar e recuperagdo mais
rapida”.

Tratamento endoscopico

Varias modalidades de tratamento endoscdpico
da DRGE (plicatura endoscopica, aplicacdo de ra-
diofreqiiéncia e injecdo de polimeros na transicdo
eso6fago-gastrica) tém sido desenvolvidas. Contu-
do, até o presente momento, ha estudos avaliando
os resultados apenas em curto prazo dessas mo-
dalidades de tratamento. Estes estudos tém evi-
denciado melhora da queixa de pirose, mas nio
normalizagdo do refluxo a pHmetria e nem cicatri-
zacdo da esofagite endoscdpica. Algumas compli-
cacdes (incluindo obitos) tém sido relatadas. Até
0 momento, ndo ha evidéncias favoraveis sufici-
entes que autorizem a utilizacdo destas modalida-
des de tratamento na pratica clinica assistencial.
Os estudos relativos ao tema devem continuar res-
tritos a centros de pesquisa e investigacio, até que
se produzam resultados mais consistentes.

Um estudo baseado em revisdo sistematica da
literatura,'®® avaliando o tratamento endoscopico
da DRGE, concluiu que: “apesar de haver resultados
favoraveis, ndo ha estudos bem controlados sufi-
cientes que justifiquem a aplicacéo clinica do tra-
tamento endoscdpico do refluxo”.

Resumo de algumas recomendacdes apresentadas
em recente revisdo sistematica da literatura sobre
a tosse cronica e DRGE

Em pacientes com tosse cronica, mesmo que haja
evidéncias concretas de RGE, o diagnostico efetivo
de tosse cronica decorrente de refluxo s6 pode ser
feito se houver desaparecimento da tosse com o tra-
tamento do refluxo (Nivel de evidéncia: baixo).

Em pacientes nos quais ndo ha melhora da tosse
com o tratamento empirico do refluxo, ndo se pode
excluir a possibilidade da tosse ser decorrente de
refluxo (Nivel de evidéncia: baixo).

Em pacientes com tosse cronica decorrente de
RGE, o termo doenca do refluxo acido deve ser subs-
tituido pelo termo (mais abrangente) doenca do re-
fluxo, para nio induzir ao pensamento inadequado
de que a tosse decorrente de refluxo deve melhorar
com o uso de medicamentos acido-supressores (Ni-
vel de evidéncia: opinido de especialistas).

Em pacientes com tosse cronica submetidos a
endoscopia digestiva alta, o achado de exame
normal ndo exclui a possibilidade da tosse ser de-
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corrente de refluxo (Nivel de evidéncia: baixo).

Em pacientes com tosse cronica submetidos a
pHmetria, a baixa porcentagem de tosse associada
ou induzida por refluxo durante o método néo
exclui a possibilidade da tosse ser decorrente de
refluxo (Nivel de evidéncia: baixo).

Para o diagnostico do refluxo “nédo acido” como
causa de tosse, deve ser realizado o estudo radio-
logico do es6fago para identificacdo de refluxo
grosseiramente patoldgico (Nivel de evidéncia:
baixo). A nosso ver, se disponivel, deve ser indicada
a impedancio-pHmetria esofagica nestes casos.

Pacientes com tosse cronica que apresentam
sintomas tipicos de DRGE, ou que se enquadrem
no perfil apresentado no Quadro 10, tém suspeita
forte de DRGE e devem receber tratamento para o
RGE (Nivel de evidéncia: baixo).

Em pacientes nos quais a tosse decorrente de
refluxo ndo ¢ adequadamente controlada pelo trata-
mento clinico, o tratamento cirurgico do refluxo
deve ser cogitado (Nivel de evidéncia: baixo).

0 tratamento cirurgico do refluxo pode ser in-
dicado nos pacientes com os seguintes critérios:
refluxo patologico confirmado por pHmetria, perfil
clinico sugestivo de que o refluxo ¢ a causa da
tosse, auséncia de melhora significativa da tosse
em trés meses de tratamento clinico intensivo do
refluxo, provas de refluxo realizadas durante o
tratamento (pHmetria, estudo radioldgico contras-
tado do es6fago, ou outros) sugerindo que o re-
fluxo ndo esteja adequadamente controlado pelo
tratamento clinico e avaliacdo, pelo proprio paci-
ente, de que sua qualidade de vida estd bastante
comprometida pela tosse (Nivel de evidéncia: opi-
nido de especialistas).

Nio descartar a participacdo do RGE na ori-
gem da tosse em pacientes que ja foram operados
por DRGE (Nivel de evidéncia: baixo).

TOSSE E INIBIDORES DA ENZIMA
CONVERSORA DE ANGIOTENSINA

A enzima conversora da angiotensina possui
efeito ndo so de converter angiotensina | em an-
giotensina Il, como também de degradar alguns
mediadores inflamatdrios, como a bradicinina,
substancia P e neurocinina A. Estas substancias
encontram-se diretamente relacionadas na mediacio
da tosse por interagirem com os receptores rapi-
damente adaptaveis e fibras C, ambos participando
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do ramo aferente do reflexo tussigeno. Assim, a
ocorréncia de tosse nos usuarios de anti-hiperten-
sivos inibidores da enzima conversora de angioten-
sina pode ser justificada pela elevacdo de fatores
facilitadores deste sintoma, o que ocorre em pre-
valéncia de aproximadamente 20%.

Entretanto, outros mecanismos tém sido suge-
ridos como participantes do efeito colateral, como
a elevacdo da sintese de prostaglandina por esti-
mulo da cascata do acido aracdonico.

A exposicdo prolongada ao tabaco possivelmente
acarreta dessensibilizacdo de receptores da tosse
localizados no epitélio das vias aéreas, que pode,
inclusive, se relacionar a menor inducio de tosse
entre os tratados com inibidores da enzima con-
versora de angiotensina.

BRONQUIECTASIA E TOSSE CRONICA

A grande maioria (80% a 90%) dos casos de
tosse cronica tem como causa as doencas que
constituem a triade afecgdes das vias areas supe-
riores, asma e doenca do refluxo gastresofagico,
condi¢cdes que podem estar presentes isoladamente
ou associadas. Qutras doencgas causadoras de tosse
cronica sdo a bronquiectasia, a bronquite cronica
e a tosse pds-infecciosa.®

A bronquiectasia ¢ referida em alguns estudos
com prevaléncia de 4% a 18%.2%

Com o advento dos antibidticos em 1940 e a
vacina¢do macica para as doencas da infincia (sa-
rampo e coqueluche), a incidéncia de bronquiecta-
sia declinou acentuadamente, passando entéo,
conseqiientemente, a ser pouco estudada e lem-
brada, o que levou Barker, em 1988, a denomina-la
“doenca orfa”.

Em paises em desenvolvimento, a incidéncia
da bronquiectasia deve ser maior do que nos pai-
ses desenvolvidos.("®"

A grande maioria das bronquiectasias tem como
etiologia a infeccdo, seja de vias aéreas superiores
(sinusite cronica), seja de inferiores (pneumonias,
tuberculose). Alguns autores, em 1998,'®2 estu-
daram 314 casos de bronquiectasias e encontraram
42,7% dos casos como secundarios a tuberculose.

Outras etiologias sdo: transplante de pulméo e
de medula ossea, sindrome da imunodeficiéncia
adquirida, obstrugdes intrabronquicas (neoplasia,
corpo estranho) e extrabréonquicas (linfonodono-
megalias), aspergilose broncopulmonar alérgica, etc.
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Dentre as sindromes hereditarias associadas
as bronquiectasias, raras, tem-se: sindrome de
Mounier-Kuhn, de Williams-Campbell, de Marfan,
de Kartagener, das unhas amarelas, de Swyer Mc
Leod, fibrose cistica, deficiéncia de alfa 1-anti-
tripsina, seqiiestro pulmonar e imunodeficiéncia
congénita e hereditaria (doenga granulomatosa
cronica, imunodeficiéncia comum variavel de imu-
noglobulina e de interferon-y).(®?

Clinicamente a tosse cronica costuma ser pro-
dutiva com expectoragido de grande quantidade de
secrecdo mucoide, purulenta (vomica), de escarro
sanguinolento, muitas vezes na forma de hemoptise.
Nio ¢ incomum pacientes eliminarem quantidades
volumosas de secrecdo purulenta que podem atingir
600 ml/dia. Classicamente a expectoracdo exami-
nada num frasco transparente apresenta trés cama-
das distintas: a superior apresenta coloracio esver-
deada-acinzentada clara, com bolhas de ar, pus e
muco; a intermediaria é semelhante, estreita e com
menos bolhas de ar; a inferior ¢ mais larga que as
anteriores, e apresenta precipitado esverdeado-aci-
zentado escuro, com pus, restos celulares, fibrina,
rolhas de catarro, acido graxo, cristais e fibras elas-
ticas. A tosse ¢ influenciada pela mudanca de de-
cubito, o que confere a feicdo vomica fracionada.
Halitose pode estar presente, assim como baque-
teamento de dedos, estertores pulmonares localiza-
dos ou difusos e sinais propedéuticos e funcionais
de hiperinsuflacdo pulmonar. “Bronquiectasias se-
cas” e, portanto, com tosse seca sdo raras e habitu-
almente seqiielas de tuberculose, e sdo localizadas
preferencialmente nos lobos superiores.

0 diagndstico da bronquiectasia na auséncia
de imagens tipicas ao radiograma de torax é con-
firmado pela tomografia computadorizada de alta
resolucdo do torax, que permite classificar a do-
enca em cilindrica, sacular ou varicosa.

0 tratamento da tosse presente na bronquiec-
tasia ¢ realizado pelo controle da infeccéo, clini-
camente exteriorizada pela puruléncia do escarro
e sintomas gerais, que deve ser tratada energica-
mente com os recursos disponiveis, uma vez que
a protease, liberada dos neutrofilos seqliestrados
nas vias aéreas e representada pela elastase como
a principal, € a responsavel pela inflamacéo cronica
que vai favorecer novas dilatacdes, agravando o
caso local e sistemicamente.

Os recursos terapéuticos disponiveis sdo apre-
sentados a seguir.% 181, 184-180)
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Os antibidticos sdo utilizados no combate a
infeccdo produzida por Streptococcus pneumoniae,
Haemophylus influenzae e Brarhamella cartharralis.
Anaerobios, Pseudomonas aeruginosa e Staphylococus
aereus sdo menos freqlientes. Esses farmacos devem
ser utilizados para as agudizacdes por um periodo
de catorze a 21 dias, selecionando-se o medicamen-
to conforme o caso. Para a panbronquiolite difusa
(sinusite cronica associada a bronquiectasia) pode-
mos utilizar os macrolideos com bons resultados.

A corticoterapia sistémica deve ser administrada
por periodos adequados, quando houver bronco-
espasmo. Deve-se monitorar os efeitos colaterais.

Quanto a fisioterapia respiratéria, a drenagem
postural realizada pela percussdo associada a tosse,
assim como técnicas de expiracdo forcada sdo su-
periores aquela realizada apenas pela tosse. Nao
existem estudos avaliando o efeito de programas
de reabilitacdo pulmonar nesses pacientes e os
estudos ndo mostram evidéncias claras sobre a
importancia das técnicas de higiene bronquica,
uma vez que abordam preferencialmente os efeitos
das técnicas sobre a quantidade da secrecdo ex-
pectorada e sobre a avaliag¢do da funcdo pulmonar
apos a realizacdo de uma unica sessdo. O impacto
das técnicas de higiene bronquica sobre a evolucio
da funcdo pulmonar em longo prazo, qualidade
de vida, morbidade e mortalidade é desconhecido.

Antibidticos inalatdrios sdo usados na infeccdo por
pseudomonas na fibrose cistica e nas agudizacdes
em casos refratarios a antibioticoterapia sistémica.

Broncodilatadores e corticoides inalatdrios sdo
administrados nos casos de obstrucdo ao fluxo
aéreo ou na presenca de hiperresponsividade bron-
quica, com boas evidéncias clinicas de sucesso.

0 uso sistémico e prolongado de antibiotico
pode produzir efeitos colaterais indesejaveis, com
pequeno beneficio na diminuicido da puruléncia e
volume do escarro.

De maneira pratica podemos dizer que, apos o
uso de antibioticos, os portadores de bronquiectasia
com eliminacdo habitual e cronica de escarro puru-
lento apresentam novo episddio de exacerbagio cli-
nica rapidamente (menos de quinze dias), os com
exame muco-purulento em um a dois meses e nos
pacientes com escarro mucdide, em seis a sete meses.

A resposta aos antibidticos em doses habituais
ocorre em 50% dos casos, em doses maiores em
30%, e com antibidtico por via inalatdria em 20%
dos casos (aminoglicosideos, amoxicilina).
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O tratamento cirurgico ¢ indicado numa das
seguintes situacdes: doenca localizada com sin-
tomas importantes e incontrolaveis com tratamento
clinico; hemoptise grave ou recorrente, na doenca
difusa ou localizada; nos casos de infeccdo recor-
rente ou grave, mesmo na bronquiectasia difusa
quando for passivel de resseccdo cirurgica.

TOSSE E TUBERCULOSE

A tosse e a expectoracdo sdo sintomas cardinais
da tuberculose e por onde se deve comecgar a inves-
tigacdo para que os casos pulmonares sejam diag-
nosticados e tratados precocemente. Qutros sintomas
surgem com o tempo: anorexia, febre, emagrecimen-
to, hemoptise, astenia e sudorese noturna.!'¢7-18%)

Por muitas décadas um grupo de doentes € prio-
ritdrio em termos de rastreamento da tuberculose
pulmonar: sintomaticos respiratdrios, definidos como
pessoas portadoras de tosse e expectoracio por pe-
riodos de trés semanas ou mais. O prolongamento
desse tempo, entre o inicio dos sintomas e a investi-
gacdo dos sintomaticos, ¢ um dado importante pelo
fato de um eliminador de bacilos no escarro poder
infectar dez pessoas ao longo de um ano.!'#7-1%%

0 diagndstico diferencial deve ser feito com os
portadores de tosse subaguda e cronica secundaria
principalmente a doenca pulmonar obstrutiva cro-
nica, sinusite cronica, bronquiectasias, cancer de
pulmio e fibrose cistica.(1?-1%%

A tuberculose primaria (contemporanea do com-
plexo primario) é mais freqiiente na crianca e habi-
tualmente faltam sintomas respiratorios, predomi-
nando sintomas sistémicos. O dado mais relevante
¢ a historia do contato com adulto sintomatico res-
piratdrio, principalmente com aquele com diagnds-
tico de tuberculose pulmonar confirmado. Impde-
se um radiograma de torax. A alteracdo radiografi-
ca mais comum ¢ a linfonodomegalia hilar e para-
traqueal unilateral. A lesdo pulmonar raramente ¢
notada (foco de Gohn). Quando ha rompimento dos
linfonodos hilares caseificados para a via aérea (dis-
seminacio bronquica) a tosse surge como manifes-
tagfo respiratoria exuberante, 205207

Ao contrario, na tuberculose do adulto (tubercu-
lose de reinfeccdo) as manifestacdes respiratorias
sdo predominantes. A tosse é a manifestacdo prin-
cipal e inicial da doenca e geralmente ¢ seca, pas-
sando a produtiva com escarros mucoides ou pu-
rulentos e, por vezes, com raias de sangue ou

J Bras Pneumol. 2006;32(Supl 6):S 403-S 446
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mesmo hemoptise. A tosse ndo tem horario prefe-
rencial e o tempo do sintoma depende do tempo
de adoecimento. Os sintomas sistémicos, além de
febre (classicamente vespertina), surgem com a
evolucio da doenca.l?'-19%

Nos doentes com expectoracio espontanea de-
vemos solicitar a baciloscopia direta (pesquisa de
bacilo alcool-acido resistente) em trés amostras de
escarro, em jejum, em dias seguidos. Havendo dis-
ponibilidade de cultura para micobactérias, esta deve
ser também solicitada. A baciloscopia positiva em
duas ou mais amostras ou a cultura positiva atestam
como caso de tuberculose pulmonar positiva. O ren-
dimento da baciloscopia ¢ de 50% a 80% dos casos.
A pesquisa bacterioldgica ¢ método prioritario quer
para o diagndstico quer para o controle de trata-
mento, além de permitir identificar a fonte de trans-
missdo da infeccdo, o bacilifero.!*?

0 escarro induzido e a broncofibroscopia estdo
reservados para os casos de baciloscopia negativa.
Da-se prioridade, inicialmente, ao escarro induzido
quando houver disponibilidade do exame. Nestes
casos, além da baciloscopia direta deve ser solici-
tada a cultura para micobactérias.!'%7-189

Técnicas de biologia molecular, como a reagdo
em cadeia da polimerase, tém elevada sensibilidade
e especificidade em amostras com baciloscopia
positivas, porém seu rendimento diagndstico € in-
ferior nas amostras com baciloscopia negativa.
Recomenda-se que a técnica da reacdo em cadeia
da polimerase ndo deva ser utilizada na rotina diag-
nostica da tuberculose pulmonar com escarro ne-
gativo na baciloscopia.!"®”

A prova tuberculinica faz parte da abordagem
diagnostica e esta indicada como método de tria-
gem ou para o diagndstico de tuberculose.'87-188)

0 estudo radiologico convencional é método
auxiliar e sempre indicado para os sintomaticos,
contactantes e infectados pelo virus da imunode-
ficiéncia humana.!'®”

A tomografia computadorizada do torax justi-
fica-se apenas em situagdes nas quais o radiograma
de torax suscita duvidas em relacdo a localizacio
e aspecto da lesdo parenquimatosa.('®” 19

TOSSE CRONICA EM CRIANCAS
As trés entidades mais freqiientemente associa-

das a tosse cronica, recidivante ou persistente, em
adolescentes, adultos e idosos, segundo a maioria
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dos estudos sdo: tosse variante de asma (definida
como tosse persistente, ndo produtiva, sem sibi-
Iancia ou com um minimo de sibilancia ou disp-
néia), refluxo gastresofagico e sinusite. Ainda nio
se sabe se os lactentes e as criancas apresentam
essas enfermidades, na mesma proporc¢io dos adul-
tos, como etiologia de tosse cronica. Atualmente
alguns trabalhos tém mostrado evidéncias de que
as criancas com tosse cronica devem ser melhor
investigadas e que a tosse variante de asma pode
ndo ser a mesma enfermidade que observamos nos
individuos adultos, principalmente quando sdo
analisadas as caracteristicas epidemioldgicas e de
lavado broncoalveolar.(93-194 Assim, criangas com tos-
se cronica bem como os lactentes chiadores devem
ter varios fenotipos que necessitam ser avaliados e
entendidos dentro do diagndstico diferencial. Além
de numerosos fenotipos, a tosse cronica pode ser
decorrente de associacdo de duas ou mais doencas
e por isto a historia clinica e o exame fisico sdo
fundamentais para o esclarecimento diagnostico e
das associacdes diagnosticas, como acontece na
asma e refluxo gastresofagico, asma e sinusite,
asma e helmintiases, asma e infeccgdes virais, tu-
berculose e pneumonia bacteriana, etc.

Atualmente, acumulam-se evidéncias de que a
tosse cronica em criancas que ndo esta associada a
sibilancia pode ter como etiologia fatores poluen-
tes intra e extradomiciliares (tabagismo dos pais,
particulas derivadas da combustio do diesel, fre-
qliéncia a creches, exposicdo a inseticidas, material
particulado no ar, animais no domicilio, etc). Outro
aspecto importante a ser considerado em escola-
res, e principalmente em adolescentes, ¢ a tosse
seca cronica de origem psicogénica. Ao contrario
das outras, ela melhora muito com o sono. Apesar
de se conhecer as causas mais freqlientes de tosse
cronica ela ndo deve ser tratada de forma presuntiva
ou com um diagnostico provavel.

A tosse cronica com radiografia de torax normal
constitui um desafio para o médico. Deve-se dar im-
portancia as caracteristicas da tosse, ritmo diario, época
e condicdes de inicio, e sinais e sintomas associados
(Quadro 13). Os Quadros 14 e 15 apresentam resulta-
dos de estudos sobre a etiologia da tosse cronica.

Tratamento da tosse

Se a histdria, exame fisico e a radiografia de to-
rax fornecem subsidios efetivos e suficientes para o
diagndstico etiologico, deve-se realizar o tratamento
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Quadro 13 - Particularidades da tosse a serem
investigadas para o diagndstico etiologico

Caracteristicas da tosse
Produtiva, seca, irritativa, pigarro, paroxistica,
rouca, com estridor.

Ritmo diario
Matinal, noturna, piora com o decubito.

Epoca e condicdes de inicio
Apo6s entrar em creches, apos infeccdes, apos
exercicios, apds mudancas de postura, durante a
degluticdo, apos a exposicdo a alérgenos e
irritantes.

Enfermidades, sinais e sintomas associados
Atopia, sintomas gastrintestinais, déficit pondero-
estatural, parasitoses, cardiopatias, hipoxemia,
infeccdes em outros aparelhos, sinusite,
hiperplasia de adenoides.

Quadro 14 - Causas de tosse cronica em 72 criancas
e adolescentes com radiografias de térax normais,
segundo Holinger, LD, 1991

Causas mais freqlientes prevaléncia aproximada

Tosse variante de asma 32%
Rinossinusites 23%
Refluxo gastresofagico 15%
Anel vascular 12%
Tosse psicogénica 10%

adequado. Alguns autores®® ?® estudaram adultos
com tosse cronica e encontraram um diagndstico
especifico em 92% dos individuos e a terapia espe-
cifica melhorou o sintoma em 989% deles. Este estu-
do mostra que ¢ fundamental o tratamento da causa
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Quadro 16 - Medicamentos antitussigenos mais utilizados

Nio narcoticos
Dexametorfano:
Adultos: 15 a 30 mg a cada 4 ou 6 horas
Criancgas: 1 mg/kg/dia divididos em 4 doses
Clobutinol:
Criancas maiores de 3 anos: 40 a 80 mg/dia
divididos em 3 doses
Brometo de ipratrépio:
Na forma de inalacdes, 3 a 4 vezes/dia, pode ser
util nas tosses de origem viral
Narcoticos
Codeina:
Criancas: 0,2 a 1 mg/kg/dia em 4 doses
Adultos: 15 a 30 mg de 6 em 6 horas

basica, porém nem sempre isto ¢ possivel e, em al-
gumas ocasides, um medicamento paliativo, princi-
palmente de uso noturno, pode ser recomendado.
Embora haja possibilidade de alivio com os medi-
camentos antitussigenos (todos muito freqiientemente
utilizados pelos médicos), a melhora é discreta, e
deve-se em parte ao fato de a dose efetiva estar muito
elevada, proxima da dose téxica (Quadro 16).

O dexametorfano possui um antidoto especifico
que ¢ a naloxana e, portanto, tem sido considera-
do o medicamento antitussigeno mais seguro.

Segundo Howard Eigen, “a tosse em si mesma
ndo ¢ uma doencga, porém o resultado de um es-
timulo ou de uma doenca basica, e por isso a avalia-
cdo e o tratamento da tosse devem ser dirigidos
para a doenca basica e ndo para a prépria tosse”.

Quadro 15 - Etiologia da tosse cronica em lactentes, criancas e adolescentes. Modificado de Holinger, LD, 1991 e de
Cloutier, MM, 1994

Asma Tosse variante de asma

Infecciosa Rinossinusite, adenoidite, coqueluche, tuberculose, infec¢do por adenovirus, virus sincicial
respiratorio, citomegalovirus, virus da imunodeficiéncia humana, bronquite cronica,
infeccdes por parasitas intestinais (sindrome de Loefler), Clamydia tracomatis

Congénita Anéis vasculares, anomalias do trato digestivo: duplica¢des, agenesias, cistos, cistos

(estreitamento  broncogénicos, estenose subgldtica, traqueomaldcea, estenose de bronquio e de traquéia

das vias aéreas)

Congénita Refluxo gastresofdgico, ndo coordenacdo da degluticdo, fistula traqueoesofagica,

(aspirativas) cleft laringeo, paralisia de corda vocal, acalasia

Congénita Anormalidades da arvore traqueobrdnquica, fibrose cistica, discinesia ciliar primaria,

(outras) cardiopatias congénitas, displasia bronco pulmonar

Psicogénica Tosse psicogénica (melhora com o sono)

Ambiental Fumaca de cigarro, polui¢do intra e extradomiciliar, baixa umidade do ar, inseticidas, frio

Traumatica Corpo estranho em: traquéia, bronquio, canal auditivo externo, nariz, laringe

Otoldgica Cerume ou pélo no canal auditivo externo, infeccéo, neoplasia

Neoplasica Tumores de mediastino causando compressio bronquica, papilomatose recidivante, adenoma brénquico

Outras Insuficiéncia cardiaca congestiva, cardiopatias

J Bras Pneumol. 2006;32(Supl 6):S 403-S 446
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