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Correlacgoes clinicas e anatomicas

O que é estridor?

Estridor é o som respiratério produzido pela
passagem de ar em uma via aérea de grosso ca-
libre estreitada. Ocorre nas vias aéreas superio-
res, que se estendem da faringe aos brénquios
principais. Anatomicamente, as vias aéreas su-
periores estao divididas em trés areas principais:
via aérea supragloética (acima das cordas vocais),
via aérea glotica e subglética e via aérea intra-
toracica.

Diferentes partes das vias aéreas podem so-
frer colapso com maior facilidade que outras,
o que explica as diferentes apresentacdes cli-
nicas das doencas das vias aéreas superiores.
Por exemplo, o tecido supra glotico nao con-
tém cartilagem e sofre colapso mais facilmen-
te na inspiracao. Por outro lado, a glote e a tra-
queia, sdo compostas por cartilagem e sofrem
menos colapso, mas quando apresentam obs-
trucdao geram estridor durante a inspiragao e a
expiracao.

Via aérea supragloética

A via aérea supraglética compreende as vias
aéreas do nariz até justamente acima das cordas
vocais. Esta parte das vias aéreas se distende e
sofre colapso facilmente, por ndo possuir carti-
lagem. Devido a presenca de miltiplos planos
de tecidos, infeccoes localizadas neste segmen-
to podem se disseminar e formar abscessos, ra-
pidamente. Exemplos de infeccdes da via aérea
supraglética incluem abscesso retrofaringeo, su-
praglotite infecciosa e difteria.

Estridor a partir de obstrucdo supragloti-
ca, geralmente produz um som ouvido prima-
riamente durante a inspiracao, pois ha colapso
deste segmento da via aérea durante a pressao
negativa exercida na inspiracdo. Na expiracao, a
via aérea insufla-se, e ha melhora da obstrucao.
A salivacao pode estar presente, se a obstrucao
ocorrer acima do es6fago, impedindo a degluti-
¢do. A voz abafada, ou de “batata quente” é ca-
racteristica, e é gerada por obstrucao acima das
cordas vocais, que geralmente, ndo estao envol-
vidas. Doencas que causam obstrucao supraglé-
tica tém potencial de obstruir rapidamente as
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vias aéreas, por ser esta regido de facil colapso,
tornando-as letais.

Vias aéreas glotica e subglética

As vias aéreas glotica e subglotica estendem-
-se das cordas vocais a traqueia, antes de entrar
na cavidade toracica. Esta parte da via aérea nao
sofre tanto colapso quanto a via aérea supra-
glotica, porque é sustentada por cartilagem na
maior parte de seu trajeto: cartilagem cricoide e
anéis cartilaginosos da traqueia.

A causa mais comum de obstrucao desta
regido é a sindrome do crupe. A inflamacao ou
obstrucao da glote gera rouquiddo, devido ao
comprometimento das cordas vocais, e nao aba-
famento da voz, como nas doencas da regido su-
praglética. O estridor ocorre durante a inspira-
¢ao, ou durante a inspiracao e a expiracao.

Via aérea intratoracica

A via aérea intratoracica compreende a tra-
queia alojada dentro da cavidade toracica e os
brénquios principais. Obstrucao desta porcao da
via aérea gera estridor mais audivel durante a
expiracao. Na expiracao a pressao intratoracica
aumenta e causa o colapso da via aérea intrato-
racica. Na inspiracdo, a via aérea intratoracica
tende a expandir-se, diminuindo a ausculta dos
ruidos respiratérios.

Definicao

O termo “sindrome do crupe” caracteriza um
grupo de doencas que variam em envolvimento
anatémico e etiologia, e se manifestam clinica-
mente com 0s seguintes sintomas: rouquidao,
tosse ladrante, estridor predominantemente
inspiratério e graus variados de desconforto res-
piratério. Quando a etiologia desta sindrome é
viral, denomina-se crupe viral. Outras etiologias
para sindrome do crupe incluem traqueite bacte-
riana e difteria.
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A doenca também pode ser classificada de
acordo com o grau de extensao do acometimento
das vias aéreas pelos virus respiratorios. Assim,
se a doenca se restringir a laringe, denomina-se
laringite, sendo caracterizada principalmente
por rouquidao e tosse ladrante. Se a inflamacao
comprometer laringe e traqueia, é denominada
laringotraqueite, com sintomas caracteristicos
de sindrome do crupe. Se houver comprometi-
mento de bronquiolos associado ao de laringe
e traqueia, além dos sintomas de crupe, havera
tempo expiratorio prolongado e sibilos, caracte-
rizando laringotraqueobronquite.

Quando a crianca com crupe tem quadros
recorrentes da doenca, outras etiologias devem
ser afastadas, como refuxo gastroesofagico, pa-
pilomatose recorrente de laringe, estenose la-
ringotraqueal e anormalidades congénitas.

Etiologia e epidemiologia

Laringotraqueobronquite é a causa mais co-
mum de obstrucao de vias aéreas superiores em
criangas, respondendo por 90% dos casos de
estridor. A doenca responde por 1,5% a 6% das
doencas do trato respiratorio na infancia.

A etiologia viral de crupe é a mais comum,
sendo os principais agentes os virus parain-
fluenza (tipos 1,2 e 3), influenza A e B e virus
respiratério sincicial. Em criancas maiores de
5 anos tem importancia etiolégica Mycoplasma
pneumoniae.

Acomete criancas de 1 a 6 anos de idade, com
pico de incidéncia aos 18 meses, predominante-
mente no género masculino (1,4 a 2 vezes mais
comum que no feminino). Embora a maioria dos
Casos ocorra no outono e inverno, o crupe viral
se manifesta durante todo o ano.

Patogénese

Ainfeccdo viral inicia na nasofaringe e se dis-
semina através do epitélio respiratorio da larin-
ge, traqueia e arvore bronco-alveolar. De acordo
com o grau de extensao da lesdo do epitélio res-
piratério, teremos diferentes achados no exame



fisico. Ha inflamacdo difusa, eritema e edema
das paredes da traqueia e alteracdao de mobilida-
de das cordas vocais. A mucosa da regiao subglo-
tica é pouco aderente, permitindo a formacao de
um edema significante com potencial compro-
metimento das vias aéreas. Em lactentes, 1 mm
de edema na regiao subglética, causa 50% de
diminuicdo do calibre da traqueia.

O edema da regidao subglética da traqueia
(porcdo mais estreita da via aérea superior na
crianga) restringe o fluxo de ar significantemen-
te, gerando estridor inspiratério.

Apresentacao clinica

A doenca se inicia com rinorreia clara, farin-
gite, tosse leve e febre baixa. Ap6s 12 a 48 horas
iniciam-se os sintomas de obstrucao de vias aé-
reas superiores, caracterizados na sindrome do
crupe, com progressao dos sinais de insuficiéncia
respiratéria e aumento da temperatura corpo-
rea. Os sintomas geralmente se resolvem em 3 a
7 dias. Nos casos mais graves ha aumento das
frequéncias cardiaca e respiratéria, retracoes
claviculares, esternais e de diafragma, batimen-
to de aletas nasais, cianose, agitacao psicomoto-
ra até sonoléncia.

A duracdo da doenca nos casos mais graves
pode atingir até 14 dias. Criancas com manipu-

Tabela 1 - Escore clinico para abordagem de estridor®.

Departamento de Emergéncias * Sociedade Brasileira de Pediatria

lacdo anterior das vias aéreas superiores (cirur-
gias, intubacdo prévia) ou doencas prévias des-
tas necessitam abordagem mais cuidadosa.

A maioria das criancas com laringotraqueite
tem sintomas leves que ndo progridem para obs-
trucdo progressiva das vias aéreas. Ha varios sis-
temas de escores propostos para avaliar a gravi-
dade da obstrucao das vias aéreas, baseados em
sinais e sintomas clinicos (nivel de consciéncia,
cianose, estridor, expansibilidade pulmonar e
retracoes) (Tabela 1).

Criancas menores de seis meses de idade, pa-
cientes com estridor em repouso ou alteragdo do
nivel de consciéncia e deteccao de hipercapnia
indicam potencial risco de desenvolvimento de
faléncia respiratéria. A oximetria de pulso deve
ser realizada em todas as criancas com estridor,
sendo importante salientar que a satura¢ao nor-
mal de oxigénio pode gerar impressao falsa de
baixo risco associado a doenca. A luz destas vias
aéreas se estreita marcadamente antes da crian-
ca ficar hipéxica. Em contrapartida, a hip6xia do-
cumentada indica doenca avancada e faléncia
respiratéria iminente; o paciente esta sob risco
de parada respiratoria. Assim, hipoxemia diag-
nosticada na sindrome do crupe é indicativo de
internacao em UTI. Se o paciente tiver crupe mo-
derado e hipoxemia, provavelmente ha acometi-
mento concomitante das vias aéreas inferiores.

Estridor Ausente Com agitacao
Retracdo Ausente Leve
Entrada de ar Normal Normal
Cor Normal Normal
Nivel de consciéncia Normal | Agitacao sob estimulo

Leve em repouso

Grave em repouso
Moderado Grave
Diminuida Muito diminuida
Cianética com agitacao | Cianético em repouso

Agitacao Letargico

Escore total: <6 = leve; 7-8 = moderada; > 8 = grave.
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Diagnéstico

O diagno6stico é baseado nos achados clini-
cos. Os achados classicos de radiografia cervical
com estreitamento da traqueia subglética (sinal
da ponta de lapis ou torre de igreja) sdo de pou-
co valor, ja que podem estar presentes em uma
crianca saudavel apenas pelo estreitamento ana-
tbmico desta regido. Cinquenta por cento das
criangas com crupe viral clinica tém radiografia
cervical normal. Assim, o exame radiolégico cer-
vical se reserva a investigacdo diagndstica de
outra etiologia para os sintomas de crupe (aspi-
racdo de corpo estranho), ou para casos em que
a evolucao da doenca é atipica.

Tratamento

O objetivo do tratamento é a manutencdo
das vias aéreas patentes. O paciente deve ser
mantido o mais calmo possivel, evitando-se a
manipulacdo e exames desnecessarios. O choro
aumenta a pressao toracica negativa, podendo
gerar maior colapso das vias aéreas extratoraci-
cas, e transforma o fluxo de ar laminar em turbu-
lento, aumentando a resisténcia ao influxo de ar
nas vias aéreas (Tabela 2).

1 - Nebulizacao

O uso de nebulizagdo com solucao fisioldgi-
ca, ou ar umidificado, apesar de usual, ndo tem
eficacia comprovada. A nebulizacdo deve ser de-
sencorajada se a crianca se tornar mais agitada
com o procedimento. Para realizar nebulizacao,
a crianga deve estar em um ambiente calmo e no
colo dos pais. A nebulizacao deve ser realizada
como fonte de oxigénio se for detectada hipo-
xemia. Nao ha comprovacao que a umidificacao
das vias aéreas promova melhora do influxo de
ar, reduzindo a inflamacao ou tornando a secre-
¢do das vias aeras mais fluidas, permitindo sua
melhor eliminacao.

2 - Corticosteroides

Os corticosteroides comprovadamente redu-
zem a gravidade dos sintomas, a necessidade e a
duracdo da hospitalizacao, a necessidade de ad-
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missdo em UTIl e a necessidade de associacdao de
outras drogas (epinefrina) para o tratamento. Os
corticosteroides tém uma acao bifasica no ali-
vio da obstrugdo das vias aéreas. O efeito anti-
-inflamatério tem um papel significante, mas o
inicio de acdo rapido destas drogas sugere um
possivel papel de vasoconstricao e reducao da
permeabilidade vascular, com melhor influxo de
ar pela via aérea doente.

Tem sido recomendado o uso da dexametaso-
na por ser um potente glicocorticoide e ter longo
periodo de acdo (maior que 48 horas). Pode ser
administrada tanto de forma oral ou parenteral,
em dose Unica, variando de 0,15mg/kg (crupe
leve) até 0,6 mg/kg (crupe grave).***? O budeso-
nide inalatério reduz os sintomas de gravidade
do crupe, quando comparado ao placebo, e é se-
melhante a dexametasona nos casos de crupe
leve ou moderado na dose inalatéria de 2 mg.

3 - Epinefrina

Seu mecanismo de acdo ocorre pelo estimu-
lo de receptores alfa-adrenérgicos, com sub-
sequente constricdo de capilares arteriolares.
A epinefrina inalatéria tem efeito ultrarrapido
nos sintomas do crupe, diminuindo quase que
instantaneamente o estridor e os sintomas de
faléncia respiratéria. Como o efeito da medica-
¢do é breve (2 horas), o paciente pode voltar ao
estado de desconforto respiratorio inicial ap6s o
final da acao desta droga. Estudos controlados e
randomizados em crian¢as mostram que ndo ha
efeitos colaterais com a utilizacdo de uma dose
de epinefrina inalatéria. Embora a experiéncia
clinica sugira que as doses da epinefrina inala-
toria podem ser repetidas a cada 2 horas, nos ca-
sos de faléncia respiratoria, ha relato de crianga
saudavel, com crupe grave, que desenvolveu ta-
quicardia ventricular e infarto do miocardio apo6s
0 uso de epinefrina inalatéria. As indicacoes de
epinefrina incluem: crupe moderado ou grave e
criangcas com procedimento ou manipulagao pré-
vias da via aérea superior. A dose parainalacao é
0,5ml/kg de epinefrina até dose maxima de 5 ml
(5 ampolas) de epinefrina ndo diluida por dose
da mistura do lisomero de epinefrina (1:1000).



Tabela 2 - Tratamento do crupe viral®.

Gravidade

dos Intervencao
sintomas

* Dexametasona 0.15-0.3mg/kg

Crupe leve * Alta para casa

* Nebulizacao com l-epinefrina: 5ml
Crupe * Dexametasona 0.3-0.6 mg/kg ou
moderado Budesonide inalatério: 2mg

* Observacdo por 3-4 horas e alta
para casa ou admissdo hospitalar

* Nebulizacdo com l-epinefrina: 5ml
* Dexametasona 0.6 mg IM

* Admissao na unidade de terapia

Y intensiva )

Crupe severo

Intubacao

A maioria das criangas com laringotraqueite
nao requer intubacao ap6s o uso de epinefrina e
dexametasona. A manipulagdo desta via aérea é
complicada, pela dificuldade anatdmica da faixa
etaria do paciente, pela agitacao psicomotora da
crianca, e pelo risco de uma obstrucao total das
vias aéreas. No paciente em que a obstrucao da
via aérea é iminente, o procedimento deve ser
realizado em ambiente bem controlado, pelo
profissional mais experiente. A canula traqueal
deve ter 0,5mm a menos, de diametro interno,
do que o diametro ideal calculado para a idade
da crianca.

Internacao

Deve-se considerar o internamento de crian-
¢as com toxemia, desidratacao ou incapacidade
de ingerir liquidos, estridor significante ou re-
tracoes em repouso e auséncia de resposta a ad-
ministracao de epinefrina ou piora clinica ap6s
2 horas ap6s administracao da mesma.

Diagnésticos diferenciais

Os diagnosticos do crupe viral sao edema
angioneur6tico, aspiracao de corpo estranho,
traqueite bacteriana, abscesso retrofaringeo ou
peritonsilar, mononucleose infecciosa, traque-
ite bacteriana e supraglotite infecciosa. Com a
introducao da vacina contra H. influenza tipo b
(Hib), os casos de supraglotite infecciosa dimi-
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nuiram acentuadamente. A supraglotite é um di-
ferencial de obstrugdo infecciosa das vias aéreas
superiores, mas ndo se caracteriza por sindrome
do crupe. Na supraglotite infecciosa, a obstrucao
das vias aéreas superiores promove estridor e
desconforto respiratorio, sem rouquidao e sem
tosse ladrante, sintomas tipicos do comprome-
timento das cordas vocais e traqueia, poupados
nesta doenca. A crianga com supraglotite tem
aparéncia téxica e alteragdo de perfusao circula-
toria, tipicos de doenca bacteriana, ausentes no
crupe viral.

Traqueite bacteriana

Definicao

Traqueite bacteriana se apresenta clinica-
mente como uma obstrucdo grave da via aérea
superior, caracterizando sindrome do crupe. Sao
sinbnimos da doenca, o crupe membranoso, cru-
pe pseudomembranoso ou laringotraqueobron-
quite membranosa.

Etiologia e epidemiologia

A traqueite bacteriana, uma doenca rara,
emergiu como a principal causa de obstrucao
das vias aéreas superiores potencialmente fatal
apo6s a vacinacao pelo Hib.

Acomete principalmente criancas com até
seis anos de idade e predomina no género mas-
culino. Classicamente, entre os casos hospita-
lizados com diagnéstico de crupe, a etiologia
bacteriana corresponde a 1:40-50 casos, quando
comparada ao crupe viral. Esta proporcao au-
menta quando se considera internagées em UTI,
chegando até em 1:8. Em série recente, Hopkins
(Pediatrics 2006) descreve traqueite bacteriana
como responsavel por 48% das internacdes de
pacientes com obstrucdao potencialmente fatal
de vias aéreas superiores em UTI, seguido por
crupe viral (46% dos casos) e supraglotite.

O principal agente etiolégico é S.aureus, mas
estdo implicados também, estreptococos (pneu-
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mococo, grupo A e nado grupo A beta hemolitico,
alfa hemolitico e viridans), Moraxella catarrhalis
e Haemophilus sp. Ha evidéncia de coinfeccao vi-
ral, sendo isolados virus influenza A e B, parain-
fluenza, enterovirus, VRS e sarampo. As culturas
mostram flora bacteriana mista e coinfeccao viral.

Patogénese

H& infeccao bacteriana direta da mucosa tra-
queal, causando processo inflamatério difuso da
laringe, traqueia e brénquios, com producao de
exsudato mucopurulento e formacao de mem-
branas semiaderentes dentro da traqueia. Estas
membranas contém neutréfilos e restos celula-
res responsaveis pela obstrucdo das vias aéreas.
Sugere-se que a infeccao viral pregressa favore-
¢a a colonizacao bacteriana da traqueia.

Apresentacao clinica

A doenca combina manifestacées clinicas de
crupe viral e epiglotite. Apés o prédromo viral
breve ha aparecimento de tosse ladrante, rou-
quidao, estridor inspiratério e insuficiéncia res-
piratéria. A estes sinais de sindrome do crupe
grave, associam-se febre alta (superior a 38,5°C)
e toxemia. O paciente com traqueite bacteriana
tem sintomas respiratérios mais prolongados
que na epiglotite. O desconforto respiratério
pode progredir rapidamente, com obstrucdo to-
tal da via aérea. Nao ha resposta terapéutica ao
tratamento inicial com epinefrina inalatéria e
corticosteroides, ajudando a diferenciar o crupe
bacteriano do viral.

A taxa de mortalidade varia entre 18% e
40% dos pacientes. A morbidade alta associada
a traqueite bacteriana decorre de parada car-
diopulmonar ou respiratéria, choque séptico,
sindrome do choque téxico, SDRA (Sindrome de
Desconforto Respiratério Agudo) e disfuncdo
multipla de 6rgaos.

Diagnéstico

Em geral, o diagnoéstico definitivo é feito pela
visualizacdo da traqueia. Evidencia-se na larin-
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goscopia, a presenca de exsudato purulento e
malcheiroso bloqueando a luz da traqueia, de
facil remocao e sem hemorragia. As culturas ob-
tidas deste material revelam os microrganismos.
Os resultados de hemocultura sao, geralmente,
negativos.

Tratamento

Se ha suspeita de traqueite bacteriana, o pa-
ciente deve ser admitido em UTI. E recomendado
realizar a intubacao traqueal em centro cirdrgico,
com endoscopia. O procedimento promove diag-
néstico e tratamento da traqueite bacteriana e
permite coleta de secrecao para analise micro-
biolégica. A intubacao geralmente é necessaria
por 3 a 7 dias.

A taxa de internacdo em UTI é de 94%, de
intubacao 83% e em 28% dos casos ha compli-
cagoes graves. O cuidado com a canula traqueal
deve ser meticuloso, ja que a obstrucao desta
pelas membranas é comum. Deve ser adminis-
trado antibi6tico endovenoso para cobertura dos
principais agentes, com o uso de cefalosporina
de segunda (Cefuroxime) ou de terceira geragoes
(Ceftriaxone) como drogas Unicas. Ndo ha lugar
para uso de corticosteroides ou epinefrina ina-
latoria.

As complicacdes mais frequentes sao falén-
cia respiratoéria, obstrucao das vias aéreas, pneu-
motérax e sindrome do choque téxico. Esses
pacientes frequentemente tém outros sitios de
infeccao associados.

Edema pulmonar associado a

obstrucdo das vias aéreas superiores

Relata-se edema pulmonar em pacientes
com obstrucdo de vias aéreas superiores sem
doencas pulmonares ou cardiacas crdnicas, no
momento do alivio da obstrucdao. O aumento
do gradiente de pressao hidrostatica vascular
transmural pulmonar é o principal mecanismo
patolégico e é consequéncia da obstrucao par-



cial da traqueia extratoracica. A pressao intra-
traqueal subatmosférica durante a inspiracao
causa estreitamento da via aérea extratoracica
parcialmente obstruida. Assim, o fluxo de ar
inspiratorio é mais prejudicado que o expira-
tério, resultando em pressao inspiratéria intra-
traqueal e pressdoes médias negativas de vias
aéreas durante o esforgo respiratério. A pressao
pleural fica mais negativa que a pressao nas
vias aéreas. A pressao negativa se transmite
ao intersticio pulmonar reduzindo a pressao ao
redor dos vasos. Um aumento no gradiente de
pressao hidrostatica gera acimulo de agua no
intersticio pulmonar.

A intubacdo da traqueia elimina a obstru-
cdo inspiratoéria, prevenindo grandes mudancas
da pressao pleural negativa. A pressao intersti-
cial pulmonar imediatamente aumenta, como
resultado da pressao pleural maior. Se houver
acumulo de liquido no intersticio, esse aumento
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abrupto da pressao intersticial forcara a entrada
de liquido para dentro dos alvéolos antes que o
liquido seja absorvido pelas veias ou vasos linfa-
ticos pulmonares, gerando edema pulmonar.

Conclusao

Na abordagem inicial das obstrucdes das
vias aéreas superiores a histéria e o exame fisico
sao fundamentais e, associados a faixa etaria da
crianca, podem direcionar o diagnéstico (Tabe-
la 3). A oximetria de pulso é muito importante
quando esta alterada, porém quando esta nor-
mal ndo previne o risco de faléncia respiratéria.
A radiografia cervical normal ndo exclui aspira-
cao de corpo estranho, supraglotite e a alterada
nao diagnostica crupe, e ndo deve ser realizada
em criangas com obstrucao das vias aéreas su-
periores.

Tabela 3 - Diagnostico diferencial entre Crupe viral e bacteriano na crianga.

Traqueite bacteriana

Categoria Crupe Viral
Idade 3 meses a 3 anos
Prédromos Coriza e tosse seca
Inicio 12 a 48 horas
Febre 37.8 a 40,5°C
Estridor Leve a intenso

Rouquidao ou tosse ladrante

Cavidade oral

Sintomas circulatérios

Evolucao clinica

Presente

Hiperemia de faringe
Epiglote normal

Normalmente ausentes

Variavel.
Maioria ndo requer intubacdo

> 3 anos

Coriza e tosse seca
Progressivo: 12 horas a 7 dias
37.8 a 40,5°C

Moderado a intenso

Presente

Hiperemia de faringe
Secrecdo purulenta

Moderados a graves

Obstrucao aérea grave por 3 a 5 dias

Intubacao (10T) Geralmente desnecessaria Geralmente necessaria
Canula menor
Internacao Infrequente. uTl
Enfermaria ou UTI
Tratamento Dexametasona Estabilizacdo choque e respiratéria.
Epinefrina inalatoria Antibiético parenteral
L Assegurar via aérea




Crupe Viral e Bacteriano
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11.
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