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1. INTRODUÇÃO 

 1.1 Insuficiência respiratória no lactente 

A insuficiência respiratória (IR) é uma causa importante de internação 

prolongada, morbidade e mortalidade na população pediátrica, independente da 

etiologia, aumentando os custos hospitalares em unidades de terapia intensiva (1-5). 

A IR é definida como a incapacidade do sistema respiratório em manter a troca 

gasosa adequada e eliminar gás carbônico (CO2); gasometricamente apresenta pressão 

arterial de oxigênio (PaO2) abaixo de 50 mmHg associada ou não à pressão arterial de 

gás carbônico (PaCO2) acima de 50 mmHg, em crianças respirando em ar ambiente ao 

nível do mar (4,5).  

Há dois tipos de IR: hipoxêmica, quando ocorre predomínio de hipoxemia 

(diminuição da PaO2) e hipercápnica, quando ocorre retenção de CO2, a qual pode estar 

ou não associado à hipoxemia. Pode ainda ser classificada quanto à evolução: aguda ou 

crônica (5). 

As principais alterações fisiopatológicas na IR envolvem hipoventilação, 

desequilíbrio na relação V/Q (ventilação/perfusão), shunt, alteração do transporte de 

oxigênio (O2) e defeitos de difusão. A etiologia relaciona-se com o local de 

comprometimento, como alterações no sistema nervoso central, em vias aéreas 

superiores ou inferiores, em parênquima pulmonar, no espaço pleural ou na caixa 

torácica (1,4,5). 

O lactente com IR pode apresentar taquipneia, esforço respiratório, presença de 

batimentos de asas de nariz, tiragem ou retrações intercostais, subcostais, supra/sub-
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esternais, supraclaviculares, contração da musculatura acessória da respiração e 

movimento paradoxal do abdome ("balancim") (5).  

Em situações de gravidade ou devido à imaturidade do centro respiratório de 

neonatos, pode ocorrer a diminuição da frequência respiratória (bradipneia) e o 

aparecimento de ritmo respiratório irregular, são sinais de alerta para a deterioração da 

condição clínica. A presença de gemidos expiratórios, produzidos após fechamento da 

glote, indica colapso de pequenas vias aéreas. Também pode estar presente palidez e 

cianose (de extremidades e central), mostrando hipoxemia grave (5,6).  

A IR requer condutas terapêuticas imediatas para restaurar a ventilação e a 

oxigenação tecidual e o tratamento da causa de base. Quanto mais breve forem 

reconhecidos os sinais de desconforto respiratório ou de IR e quanto mais precoce o 

início da terapia apropriada, melhores serão as chances de sobrevivência do lactente 

(6,7,9).  

A desobstrução das vias aéreas é preconizada no tratamento inicial, seguida de   

oxigenioterapia, visando manter a PaO2 acima de 60 mmHg e a saturação periférica de 

oxigênio (SpO2) entre 90-95%. A oferta de oxigênio pode ser realizada através de 

cateteres nasais, máscaras faciais com e sem reservatório, oxitendas e campânulas, 

escolhendo-se a maneira mais confortável e eficiente para o paciente. O cateter nasal 

fornece fração inspirada de oxigênio (FiO2) baixa, em torno de 33% com três L/min, 

pois fluxos acima de quatro a cinco L/min são mal tolerados pelo lactente. Quando for 

necessário fornecer maior FiO2 é indicada a utilização de máscara de nebulização 

contínua, com cinco a quinze L/min. Outra possibilidade de escolha é a instalação da 

máscara de Venturi, que tem fácil manuseio e suas peças variam a FiO2 entre 25 a 50%  

(5,7). 
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Quando não há melhora da oxigenação com o uso das medidas descritas, pode-se 

utilizar no tratamento da IR a pressão positiva de vias aéreas, com ventilação não 

invasiva (VNI), com máscaras nasais ou orofaciais. Estas permitem a manutenção dos 

alvéolos abertos durante todo o ciclo respiratório, com melhor troca gasosa e 

consequente melhora do padrão respiratório (8).  

O Consenso de Ventilação Mecânica em Pediatria e Neonatologia aponta os 

benefícios da VNI: melhora na oxigenação, diminuição do trabalho ventilatório, 

melhora da relação ventilação/perfusão, diminuição da fadiga, aumento da ventilação 

minuto e da capacidade residual funcional. Em comparação com a utilização da 

intubação orotraqueal são relacionadas vantagens: conforto da criança, possibilidade do 

paciente deglutir e falar, facilidade de início, manuseio e retirada da VNI, além de 

menor taxa de infecções em comparação à ventilação pulmonar mecânica (10).  

O suporte ventilatório invasivo (SVI) está indicado caso ocorra aumento 

acentuado dos sinais de desconforto respiratório, piora dos valores de pH, PaCO2 e  

PaO2, alteração do nível de consciência, controle inadequado da ventilação pelo sistema 

nervoso central, obstrução funcional ou anatômica grave de vias aéreas, perda dos 

reflexos de proteção de vias aéreas, trabalho respiratório excessivo, necessidade de alto 

pico de pressão inspiratória para manter a troca gasosa e necessidade de proteção de 

vias aéreas (4-7,11).  

O procedimento de intubação orotraqueal pode ser de caráter emergencial ou 

eletivo. O procedimento eletivo pode ser realizado em pacientes submetidos à cirurgia, 

diante da situação de via aérea difícil ou a critério do intensivista. As situações 

emergenciais estão relacionadas à parada cardiorrespiratória, insuficiência respiratória, 

hipoventilação, choque, coma e politrauma (11).  
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Várias são as complicações relacionadas ao SVI. A presença de tubos oro ou 

nasotraqueais em contato direto com as estruturas das vias aéreas podem resultar em 

lesões de mucosas, decorrentes principalmente de intubações traumáticas e prolongadas, 

da utilização de tubos de grande calibre e da elevada pressão no balonete das cânulas. 

Observam-se também complicações relacionadas ao ventilador mecânico, como lesões 

pulmonares (barotrauma, volutrauma, atelectrauma), pneumotórax, pneumomediastino, 

pneumonia associada à ventilação mecânica e atelectasia pós extubação devido à 

alteração da depuração mucociliar  (11-13).  

Durante o SVI são observadas também diferentes complicações no sistema 

cardiovascular: a pressão positiva pode alterar a pressão intratorácica interferindo 

diretamente na pré-carga, pós-carga, na frequência cardíaca e na contratilidade 

miocárdica. Ainda, no digestório pode ocorrer hipoperfusão esplênica devido à 

diminuição da pressão média arterial e/ou ao aumento da resistência vascular 

gastrintestinal com riscos isquêmicos; no neurológico pode haver elevação da pressão 

intracraniana; no renal pode ocorrer diminuição da diurese; no muscular, devido ao uso 

de sedativos e/ou relaxantes musculares, pode haver fraqueza, atrofia e fadiga 

musculares (13). 

 

1.2 Doenças respiratórias agudas 

As doenças respiratórias agudas (DRA) são uma das causas mais comuns de 

morbimortalidade em crianças menores de cinco anos (14). São responsáveis por mais de 

30% das admissões hospitalares e estima-se que 10% das doenças respiratórias agudas 

acometem a via aérea inferior, principalmente em lactentes (3). A apresentação destes 
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pacientes e a evolução são variáveis de acordo com o agente etiológico e a doença 

desencadeada. Os casos mais graves estão associados às bronquiolites e às pneumonias  

com insuficiência respiratória (4,14).  

No estudo de Macedo et al
 com 625 lactentes hospitalizados por DRA, os 

diagnósticos encontrados foram: pneumonia em 43,7%, bronquiolite em 31%, asma em 

20,3%, gripes em 3,5%, otite em 0,8% e laringite em 0,6% (10). Natali et al 
 realizaram 

estudo em São Paulo durante quatro anos, com o objetivo de analisar o perfil das 

internações hospitalares por doenças respiratórias em crianças e adolescentes no 

Sistema Único de Saúde. No período desse estudo ocorreram 102.454 hospitalizações 

na faixa etária de zero a cinco anos, sendo as doenças mais frequentes: pneumonias e 

broncopneumonias (51%), asma (18%), doenças agudas e crônicas de vias aéreas 

superiores (10%)  (15). 

Os principais fatores de risco envolvidos na DRA da criança são baixo nível 

socioeconômico, aglomeração familiar, exposição passiva ao fumo, baixo peso ao 

nascer, baixo desenvolvimento na curva de crescimento, desmame precoce, presença de 

doenças respiratórias pré-existentes (14,16). 

Ricetto et al  em estudo de coorte prospectivo realizado em 21 lactentes com 

DRA de vias aéreas inferiores que necessitaram de ventilação mecânica observaram a 

associação da baixa idade, tempo curto de aleitamento materno e cianose à necessidade 

de suporte ventilatório invasivo e período hospitalar prolongado (3). Em estudo de 

Willson et al  envolvendo 684 lactentes com bronquiolite ou pneumonia, 14% dos 

lactentes incluídos necessitaram de SVI e, este risco foi maior em lactentes com doenças 

prévias associadas à  prematuridade (28,7%), a cardiopatias (31,7%) e outras anomalias 

congênitas (37,3%),  quando comparado a lactentes sem doenças anteriores (9,1%) (17). 
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Diversos vírus respiratórios frequentes em nosso meio podem desencadear 

sibilância de repetição e influenciar episódios de sibilância tardia. Os vírus mais 

comumente identificados no primeiro episódio de sibilância em lactentes são: vírus 

sincicial respiratório (VSR) e rinovírus, seguidos de parainfluenza, metapneumovírus, 

coronavírus, influenza, bocavírus e adenovírus (estes últimos associados a episódios de 

sibilância mais tardia) (3,18-20). Estudos de neonatos mostram ainda evidências da relação 

entre a colonização da faringe de neonatos por Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae e Moraxella catarrhalis com maior risco de sibilância de repetição e asma de 

início precoce (3,14,18,21,22).   

A literatura demonstra que a sazonalidade dos agentes virais varia na 

dependência do local em que é realizado o estudo. Tomazelli et al  realizaram estudo em 

São Paulo, com 187 lactentes hospitalizados por doença respiratória onde foram 

identificados vários tipos de vírus respiratórios: o VSR foi detectado em 24,1% de todas 

as amostras e os surtos iniciaram no  final do outono ou no início do inverno, com picos 

em maio e com duração de 5 meses; o metapneumovírus humano foi detectado em 

17,8%, os surtos ocorreram durante o outono, inverno e primavera; o parainfluenza 

humana 3 em 8,3% e os surtos ocorreram no final do inverno; o adenovírus em 6,8% 

com picos na primavera; o vírus influenza tipo A em 5% com surtos entre 

outono/inverno e o parainfluenza humana 1 foi detectado em 0,6% das amostras (23). O 

estudo de Straliotto et al incluindo lactentes hospitalizados com DRA identificou 

infecções virais em 36% do total dos casos sendo que o surto de VSR ocorreu entre o 

outono e o inverno, o surto de adenovírus e parainfluenza ocorreu entre o inverno e a 

primavera e o surto de influenza, no inverno (24).  
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1.3 Lactente Sibilante  

A sibilância caracteriza-se por um sinal clínico inespecífico que traduz a 

passagem do fluxo turbulento de ar através da via aérea estreita ou parcialmente 

obstruída, desencadeando vibrações nas paredes brônquicas. Os sibilos são 

predominantemente expiratórios, difusos, persistentes e, geralmente acompanhados de 

algum grau de dispneia (25).  

A sibilância em crianças maiores e adolescentes muitas vezes está relacionada à 

asma; em lactentes é uma condição heterogênea, dependente da frequência dos 

episódios,  gravidade,  idade de início e outros fatores associados como  infecções virais 

e presença de atopia, podendo ser confundida ou estar associada à asma (26). 

O Lactente Sibilante (LS) ou Bebê Chiador é definido como o menor de dois 

anos de idade que apresenta quadro de sibilância contínua há pelo menos um mês ou, no 

mínimo três episódios de “chiado” em um período de seis meses (26,27). 

O risco para sibilância parece estar aumentado no gênero masculino, em 

lactentes que frequentam creches, expostos ao tabagismo (22,27), antecedentes pessoais e 

familiares positivos para atopia ou dermatite, sensibilização precoce a alérgenos, função 

pulmonar diminuída ao nascimento, alterações do sistema imunológico, presença de 

ácaros em domicílio e de determinados fatores psicossociais da família (28). Dependendo 

da interação entre esses fatores e de predisposição genética podem-se observar diversos 

fenótipos de sibilância (13). 

O tabagismo materno influencia a presença de sibilância e de asma no lactente.  

Filhos de mães com asma apresentam maior risco para desenvolver tal doença, assim 

como filhos de mães que fumaram durante a gestação; nesses casos verificaram-se no 
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sangue do cordão umbilical valores elevados de IgE e IL-13, com baixos valores de IL-

4 e IFN-γ, além de redução no calibre das vias aéreas e da função pulmonar (27,29,30). 

Segundo o Consenso PRACTALL (Practicing Allergology or Practical Allergy 

Resport) (31), desenvolvido pela Academia Europeia e Americana de Asma, Alergia e 

Imunologia, a sibilância durante a infância é classificada em quatro fenótipos distintos: 

1. Sibilância transitória - crianças que apresentam episódios recorrentes de 

sibilos até os dois ou três anos de vida e, não mais apresentam após os três anos. 

2.  Sibilância não atópica - crianças com sibilância desencadeada principalmente 

por vírus, tendendo a desaparecer com o evoluir da idade.   

3. Asma persistente – sibilância associada com manifestações características de 

atopia (eczema, sensibilização alérgica, eosinofilia, alergia alimentar, rinite e 

conjuntivite), sensibilização mediada por IgE e, posteriormente por aeroalérgenos no 

domicílio até os três anos de idade. 

4. Sibilância intermitente grave – crises agudas pouco frequentes de sibilância, 

associada a características de atopia (eczema, sensibilização alérgica, eosinofilia, alergia 

alimentar, rinite e conjuntivite). 

A prevalência da sibilância é diferente em diversos países. Estudos na Espanha 

verificaram que 80,3% dos recém-nascidos tiveram episódios de sibilância no primeiro 

ano de vida; nos Estados Unidos da América e na Inglaterra, estudos de coorte 

evidenciaram que a prevalência de lactentes que sibilaram no primeiro ano de vida 

variou entre 10 a 42%, sendo que oito a 17,2% apresentaram mais de três episódios (31-

34). 
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Martinez et al observaram que aproximadamente 50% dos lactentes 

acompanhados do nascimento até os primeiros seis anos de vida manifestaram quadro 

de sibilância de repetição em algum momento, sendo que em dois terços o início dos 

sintomas ocorreu no primeiro ano de vida. A metade dos lactentes persistiu com 

sibilância apenas durante os três primeiros anos (sibilantes transitórios), e o restante 

persistiram até os seis anos de vida (sibilantes persistentes). Os demais lactentes 

iniciaram os sintomas após o terceiro ano de vida constituindo o grupo dos sibilantes 

tardios, sendo que cerca de 60% destes mostraram-se atópicos aos seis anos de vida (35). 

Estudo de Chong Neto et al, realizado em Curitiba observou que entre 1364 

lactentes, 45,4% apresentaram um ou mais episódio de sibilância nos primeiros 12 

meses de vida, iniciando aos 5,5 ± 3,1 meses, 22,6 % tiveram três ou mais episódios de 

chiados (32).  

  Apesar de estudos sobre sibilância apontarem para a diminuição da incidência 

dos episódios no lactente (29,31,33,35), há um número importante em que persiste os 

sintomas com evolução para asma nos primeiros anos de vida, mostrando que a 

identificação dos lactentes sibilantes e o tratamento adequado e melhoram o prognóstico 

da doença (13). 

Assim o acompanhamento dos lactentes sibilantes pode ser a chave para um 

desfecho favorável na evolução das doenças respiratórias desses pacientes. O 

acompanhamento desses lactentes é feito rotineiramente pela equipe de Fisioterapia 

Respiratória no Departamento de Pediatria e Puericultura da Irmandade Santa Casa de 

Misericórdia de São Paulo. Observamos no dia-a-dia que os lactentes sibilantes 

beneficiam-se de manobras de higiene brônquica, remoção de secreções e de terapia 
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com pressão positiva não invasiva. Tais condutas são escolhidas ainda com mais cautela 

em situações mais graves, tentando-se sempre melhorar o quadro clínico do lactente.  

 O quadro clínico dos lactentes e o volume de atendimentos nos incentivaram a 

acompanhar tais crianças por um período maior e a estudar situações em que 

pudéssemos atuar previamente de maneira a melhorar o prognóstico. 

Apesar da importância do assunto, existem poucos dados na literatura sobre a 

associação entre fatores de risco e gravidade, conhecendo-se pouco sobre o impacto do 

curso da insuficiência respiratória aguda em lactentes sibilantes e a necessidade de 

suporte ventilatório invasivo.  

Diante do exposto nos propusemos ao presente estudo, na tentativa de melhor 

conhecer os potenciais fatores de risco para suporte ventilatório invasivo em lactentes 

sibilantes com insuficiência respiratória aguda.  
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2. OBJETIVO 

 Caracterizar os fatores de risco para suporte ventilatório invasivo em lactentes 

sibilantes com insuficiência respiratória aguda. 
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3. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

Após aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa da ISCMSP (sob n° 179/11) foi 

realizado estudo de coorte transversal retrospectivo no Serviço de Arquivo Médico 

(SAME) da Irmandade Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (ISCMSP), com 

amostra de conveniência no período de janeiro de 2007 a janeiro 2010.  

O Hospital Central da Santa Casa de São Paulo está localizado na região central 

da cidade de São Paulo, sendo referência terciária e quartenária para o centro e zona 

norte.  O Departamento de Pediatria possui 129 leitos de internação, 28 leitos de 

Retaguarda, contando ainda com Unidade de Terapia Intensiva e Pronto Socorro onde 

são realizados 60.000 atendimentos de urgência/emergência ao ano em crianças de zero 

a catorze anos de idade (36). 

 

3.1 Coleta de dados, critérios de inclusão e exclusão 

Uma única fisioterapeuta (pesquisadora) selecionou os prontuários no SAME 

conforme o Código Internacional das Doenças (CID) envolvendo lactentes com 

sibilância e Insuficiência Respiratória: J20 – Bronquite aguda; J21 -  Bronquiolite 

aguda; J22 – Infecções agudas não específicas das vias aéreas inferiores; J46 – Estado 

de mal asmático e J96.0 - Insuficiência Respiratória Aguda. 

Após o levantamento dos prontuários, utilizaram-se como critérios de inclusão: 

- Lactentes sibilantes menores de dois anos de idade;  

- Internados no setor de Retaguarda e/ou Unidade Semi-Intensiva;  

- Apresentando insuficiência respiratória aguda. 
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Os critérios de exclusão foram:  

- Lactentes sibilantes cujas informações no prontuário estavam incompletas (sem 

classificação da idade gestacional dos lactentes, sem o tempo de duração das crises de 

sibilância, sem informações quanto ao histórico pessoal e familiar) 

- Portadores de insuficiência respiratória crônica; 

- Dependentes de oxigenioterapia; 

- Portadores de doenças neuromusculares e de encefalopatia crônica evolutiva ou 

não evolutiva. 

 

3.2 Grupos de estudo 

Os pacientes foram divididos em dois grupos conforme as informações obtidas 

nos prontuários:  

- Grupo I (GI) - lactentes com insuficiência respiratória aguda que necessitaram 

de SVI;  

- Grupo II (GII) - lactentes com insuficiência respiratória aguda que 

permaneceram em ar ambiente e/ou necessitaram de oxigenioterapia  e/ou ventilação 

não invasiva.  
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3.3 Características estudadas 

No momento da internação dos lactentes foram estudadas as características: 

- Características dos lactentes (gênero, idade); 

- Necessidade ou não de suporte ventilatório invasivo;  

- Tempo de duração da internação por crise de sibilância; 

- Antecedentes familiares de asma; 

-  Escore de gravidade (segundo os valores de Wood-Downes) (37); 

- Antecedentes pessoais: idade gestacional do lactente ao nascimento, doenças 

prévias (sendo considerada Broncodisplasia conforme os critérios de Magalhães et al 

(38)); 

- Manifestações clínicas de desconforto respiratório: taquipneia, retrações, 

batimento de asa de nariz, expiração prolongada, presença de sibilos, cianose, uso de 

musculatura acessória, retrações, gemência; 

- Duração das crises de sibilância; 

- Classificação da sibilância (segundo o Consenso PRACTALL (31)); 

- Exposição a tabagismo passivo; 

- Presença de animais em domicílio;   

A análise do escore de Wood-Downes baseou-se nas informações do exame 

físico do momento da internação do lactente no setor de Retaguarda e Unidade Semi-

intensiva, sendo a classificação feita por um único avaliador (pesquisadora). 
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Após três anos de acompanhamento ambulatorial dos lactentes sibilantes no 

SAME, foi aplicada a classificação da sibilância segundo os critérios do PRACTALL 

(31), por um único avaliador. O mesmo avaliador também acompanhou os lactentes 

durante os três anos, em conjunto com a equipe.  

 

 3.4 Análise estatística 

Para análise estatística o conjunto de dados foi formado por todos os casos da 

amostra de conveniência. Utilizou-se o software SPSS v13 for Windows (Statistical 

Package for the  Social Science). 

Foram utilizados testes de associação (teste Qui-quadrado ou Exato de Fisher) e 

testes de comparação de médias (teste T-Student), considerando-se nível de 

significância de 5%.  

O número de lactentes incluídos no estudo permitiu que a realização da análise 

univariada no conjunto de dados e bivariada entre os fatores de risco considerados no 

estudo.    
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4. RESULTADOS 

 

Após os critérios de inclusão e de exclusão, inicialmente foram incluídos 84 

lactentes sibilantes. Entretanto, foram ainda excluídos 14 pacientes: oito por 

apresentarem encefalopatia crônica não evolutiva, dois encefalopatia crônica evolutiva e 

quatro  insuficiência respiratória crônica dependente de oxigenioterapia. 

Assim, após o acompanhamento durante três anos, foram selecionados para o 

estudo transversal 70 lactentes sibilantes com insuficiência respiratória, divididos em 

dois grupos: o GI com 23 (32,9%) lactentes com insuficiência respiratória aguda que 

necessitaram de Suporte Ventilatório Invasivo e GII com 47 (67,2%) lactentes com 

insuficiência respiratória aguda sem necessitarem de Suporte Ventilatório Invasivo. 

  

4.1 Perfil dos lactentes estudados 

Entre os 70 lactentes sibilantes estudados a proporção de gênero masculino foi 

maior: 61,4% eram do gênero masculino, sendo 13 (56,5%) meninos no GI e 30 (63,8%) 

no GII.  

A mediana de idade dos lactentes foi de três meses com idade mínima de 15 dias 

de vida e máxima de 23 meses e a média de idade foi de 3,4 meses (DP±3,014). 

 

4.2 Tempo de internação 

 Entre os 70 lactentes estudados, o período de internação foi maior no GI (média 

de 30,22 dias e DP±25,79) do que no GII (média 13,43 dias e DP ± 21,76). 
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 4.3 Antecedentes familiares  

 Em relação às características familiares de asma, os antecedentes familiares 

estiveram presentes em  7 (30,4%) dos lactentes do GI, sendo que 2 (8%) tinham mães 

com asma, 1 (4,3%) pais com asma, 4 (17,3%) irmãos com asma. No GII, 24 (51%) 

apresentavam história positiva para antecedentes de atopia familiar, entre os quais 11 

(23,4%) tinham mães com asma, 6 (12,7%) pais com asma e 7 (14,8%) irmãos com 

asma. A comparação entre os dois grupos não mostrou diferença estatística: mãe com 

asma (p=0,232), pai com asma (p=0,137) e irmão com asma (p=0,806). 

  

4.4 Antecedentes Pessoais  

  A classificação da idade gestacional dos lactentes mostrou 48 (68,5%) nascidos 

a termo e 22 (31,4%) nascidos pré-termo, sendo que no GI 14 (60,8%) lactentes foram 

recém-nascidos a termo e 9 (39,13%) pré-termo; no GII 31 (65,9%) foram nascidos a 

termo e 16 (34%) pré-termo.  A comparação entre a classificação da idade gestacional 

entre os grupos não mostrou diferença estatística (p=0,332). 

 As doenças prévias apresentadas pelos lactentes do estudo foram: no GI (n=23) 8 

(34,7%) Bronquiolites; 4 (17,3%) Doença do refluxo gastroesofágico; 2 (8,6%) 

Distúrbios de deglutição; 8 (34,7%) Broncodisplasia; 1 (4,3%) Cardiopatia congênita. 

No GII (n=47) as doenças previamente apresentadas foram: 14 (29,7%) Bronquiolites; 9 

(19,1%) Doença do Refluxo Gastroesofágico; 13 (27,6%) Distúrbios de deglutição; 2 

(4,2%) Broncodisplasia;  9 (19,1%) Cardiopatias congênitas. A comparação das doenças 

prévias apresentadas entre os 70 lactentes do GI e do GII mostrou diferença estatística 

apenas para Broncodisplasia p=0,001 (Tabela 1). 
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4.5 Escore de gravidade  

 Entre os 70 lactentes sibilantes que receberam os valores do escore de Wood-

Downes, observou-se: no GI - 9 (39,1%) lactentes com crises leves e 14 (60,9%) com 

crises moderadas/graves; no GII - 42 (89,4%) lactentes com crises leves e 5 (10,6%) com 

crises moderadas/graves. A comparação entre os dois grupos não mostrou diferença 

estatística significante. 

 A comparação entre o escore de gravidade de Wood-Downes (crises leves ou 

moderadas/graves) com os antecedentes familiares de atopia não mostrou diferença 

estatística significante (mãe com asma p=0,175, pai com asma p=0,655, irmã com asma 

p=0,809).  

A comparação entre o escore de gravidade de Wood-Downes (crises leves ou 

moderadas/graves) com as doenças prévias mostrou significância estatística para o 

antecedente pessoal de Broncodisplasia (p=0,008), sendo que para as demais doenças 

prévias não houve significância estatística (Tabela 2). 

Entre os 70 lactentes sibilantes estudados, a comparação entre o escore de 

gravidade de Wood-Downes (crises leves ou moderadas/graves) com a idade 

gestacional ao nascimento mostrou que nos recém-nascidos de termo, 39 (81,3%) 

lactentes apresentaram crises leves e 9 (18,8%) crises moderadas/graves; entre os 

recém-nascidos pré-termo 12 (54,5%) apresentara crises leves e 10 (45,5%) crises 

moderadas/graves. A comparação entre  a idade gestacional ao nascimento dos lactentes 

e os valores de escore segundo Wood-Downes mostrou significância estatística 

(p=0,019).   
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TABELA 1. Comparação das doenças prévias apresentadas no Grupo com Suporte 

Ventilatório Invasivo (GI) e o Grupo com Suporte Ventilatório Não Invasivo (GII) nos 

70 lactentes estudados (Santa Casa de São Paulo, 2013).  

 

 

Grupos GI  n=23 GII  n=47 
 

Doenças prévias n % n % p valor 

Bronquiolite 8 34,7 14 29,7 *0,672 

Doença do 

Refluxo 

Gastroesofágico 

4 17,3 9 19,1 **1,000 

Distúrbio de 

deglutição 

2 8,6 13 27,6 **0,119 

Broncodisplasia 8 34,7 2 4,2 **0,001 

Cardiopatia 

congênita 

1 4,3 9 19,1 **0,149 

 

 Nível de significância de p<0,05. *Teste Q-quadrado ** Exato de Fischer 
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TABELA 2. Comparação entre o escore de gravidade de Wood-Downes (crises leves 

ou moderadas/graves) e as doenças prévias apresentadas pelos 70 lactentes sibilantes 

estudados (Santa Casa de São Paulo, 2013).  

 

 

Crises  
Leves  

(n=48) 

Moderadas/ 

Graves 

(n=22) 

 

Doenças prévias n % n % p valor  

Bronquiolite             16 33 6 27,2 *0,612 

Doença do Refluxo 

Gastroesofágico 

     7 14,5 6 27,2 **0,320 

Distúrbio de Deglutição     13 27 2 9 **0,121 

Broncodisplasia      3      6 7 31,8 **0,008 

Cardiopatia     9 17,3 1 4,5 **0,154 

 

Nível de significância de p<0,05.  *Teste Q-quadrado  ** Exato de Fisher  
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4.6 Manifestações clínicas  

 Na tabela 3 estão descritos os sinais de desconforto respiratório apresentados 

pelos 70 lactentes sibilantes no momento da internação.  

 Os sinais de desconforto respiratório apresentados no GI foram: taquipneia 15 

(65,2%), retrações 6 (26%), batimento de asa de nariz 16 (69,5%), expiração prolongada 

8 (34,7%),  sibilos 18 (78,2%),  cianose 3 (13%), uso de musculatura acessória 14 

(60,8%) e gemência 3 (13%). No GII, os sinais de desconforto respiratório presentes 

foram: taquipneia 35 (74,4%), retrações 9 (19,1%), batimento de asa de nariz  12 

(25,5%), expiração prolongada 12 (25,5%), cianose 3 (6,3%), sibilos 23 (48,9%), uso de 

musculatura acessória 3 (6,3%)  e gemência 6 (12,7%).    

 A comparação entre os sinais de desconforto respiratório apresentados pelos 70 

lactentes dos grupos GI e GII mostrou significância estatística para batimento de asa de 

nariz, sibilos e uso de musculatura acessória no Grupo com necessidade de Suporte 

Ventilatório Invasivo (Tabela 3).  

 Não foi possível coletar outras informações do exame físico dos lactentes como: 

frequência cardíaca, pressão arterial, saturação de oxigênio e perfusão periférica para 

complementar a avaliação clínica, pois não havia uniformidade nos registros.  
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TABELA 3. Comparação dos sinais iniciais de desconforto respiratório entre o Grupo 

com Suporte Ventilatório Invasivo (GI) e o Grupo com Suporte Ventilatório Não 

Invasivo (GII) dos 70 lactentes estudados (Santa Casa de São Paulo, 2013). 

 

Grupos GI  n=23 GII  n=47 

 

Sinais de desconforto 
respiratório 

n % n % p valor 

 

Taquipneia 15 65,2 35 74,4 

 

*0,421 

Retrações 6 26 9 19,1 **0,541 

Batimento de asa de nariz 16 69,5 12 25,5 *< 0,001 

Expiração Prolongada 8 34,7 12 25,5 *0,421 

Cianose 3 13 3 6,3 **0,387 

Sibilos 18 78,2 23 48,9 *0,019 

Uso de musculatura acessória 14 60,8 3 6,3 *< 0,001 

Gemência 3 13 6 12,7 **1,000 

 

 

Nível de significância de p<0,05. * Teste Q-quadrado ** Teste Exato de Fisher 

  



23 

 

4.7 Características da sibilância 

 O número de internações prévias por quadro de sibilância nos 70 lactentes 

estudados foram semelhantes, havendo duas internações prévias em ambos os grupos, 

não havendo significância estatística. 

 O período prolongado de sibilância apresentada pelos lactentes foi avaliado entre 

menor de 15 dias e maior que 15 dias.  Entre os lactentes sibilantes que apresentaram 

sibilância menor que 15 dias 35 (85,4%) apresentaram crises leves e 6 (14,6%) 

apresentaram crises moderadas/graves; já os lactentes sibilantes que apresentaram 

sibilância maior que 15 dias, 11 (47,8%) apresentaram crises leves e 12 (52,2%) 

apresentaram crises moderadas/graves.  

 A comparação entre o escore de gravidade do quadro respiratório (crises leves 

ou moderadas/graves, segundo escore de Wood-Downes) e o período prolongado de 

sibilância nos setenta lactentes estudados mostrou significância estatística com 

p=0,0001.  

 Após o acompanhamento ambulatorial, os lactentes foram classificados nos 

quatro padrões do PRACTALL (13).  No GI (n=23) foram observados 3 (13%) sibilantes 

intermitentes graves, 5 (21,7%) sibilantes não atópicos, 5 (21,7%) com asma persistente 

e 10 (43,4%) sibilantes transitórios. No GII (n=47) foram observados 5 (10,6%) 

sibilantes intermitentes graves, 10 (21,2%) sibilantes não atópicos, 13 (27,6%) com 

asma persistente e 19 (40,4%) sibilantes transitórios (Tabela 4).  
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TABELA 4 – Comparação da sibilância (segundo a classificação do Consenso 

PRACTALL) entre o Grupo com Suporte Ventilatório Invasivo (GI) e o Grupo com 

Suporte Ventilatório Não Invasivo (GII) dos 70 lactentes sibilantes estudados (Santa 

Casa de São Paulo, 2013).   

 

 

Grupos GI   n=23     GII  n=47  

Classificação da sibilância 

 (PRACTALL) 

n % n % p valor 

Sibilância intermitente grave 3 13 5 10,6 **1,000 

Sibilância não atópica 5 21,7 10 21,2 **1,000 

Asma persistente 5 21,7 13 27,6 *0,594 

Sibilância transitória 10 43,4 19 40,4 *0,808 

 

 

Nível de significância de p<0,05. * Teste Q-quadrado ** Teste Exato de Fisher 
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A comparação da classificação da sibilância conforme o Consenso PRACTALL 

entre o GI (n=23) e o GII (n=47) dos 70 lactentes não mostrou diferença estatística 

(Tabela 4). 

Na análise entre a idade gestacional ao nascimento dos lactentes sibilantes 

estudados e os fenótipos de sibilância conforme o Consenso PRACTALL, observou-se 

proporção maior de recém nascidos pré-termo (n=10) com sibilância transitória (45,5%) 

e de recém nascidos de termo (n=17) com sibilância intermitente grave (35,4%) ou 

asma persistente 16 (33,3%). A comparação entre a idade gestacional ao nascimento e 

os fenótipos de sibilância dos 70 lactentes mostrou significância estatística (p=0,003) 

para sibilância transitória em recém nascidos de pré-termo e significância estatística 

(p=0,031) para asma persistente em recém nascidos de termo (Tabela 5). 

 

4.8 Tabagismo e animais em domicílio  

 O tabagismo passivo esteve presente no GI em 6 (26%) e no GII 15 (31,9%) 

lactentes, sendo que estudo entre os dois grupos não mostrou diferença estatística 

(p=0,263). 

Nove (39%) lactentes do GI e 13 (27,6%) do GII tinham história de presença de 

animais em domicílio. A comparação entre os dois grupos não mostrou diferença 

estatística (p=0,555). 
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TABELA 5. Comparação entre a idade gestacional e os fenótipos de sibilância segundo 

o Consenso PRACTALL dos 70 lactentes (Santa Casa de São Paulo, 2013). 

 

Classificação 

 PRACTALL 

Pré-termo 

n=22 

Termo 

n=48 

 

 

 n % n %           p valor 

Sibilância 

intermitente grave 

4 18,2 17 35,4           *0,144 

Sibilância não 

atópica 

6 27,3 10 20,8             *0,551 

Asma persistente 2 9,1 16 33,3             **0,031 

Sibilância 

transitória 

10 45,5 5 10,5             *0,003 

 
     

 

Nível de significância de p<0,05. * Teste Q-quadrado ** Teste Exato de Fisher  
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5. DISCUSSÃO 

 

 Nesse estudo de coorte, retrospectivo transversal, foram analisadas as 

observações clínicas da internação de lactentes com insuficiência respiratória aguda e, 

após três anos de acompanhamento foram avaliados os dados obtidos durante a 

hospitalização por sibilância e os dados referentes ao seguimento ambulatorial, na 

tentativa de caracterizar os fatores de risco para a necessidade de suporte ventilatório 

invasivo. Para tal caracterização, os lactentes foram agrupados quanto à necessidade de 

Suporte Ventilatório Invasivo (GI) ou sem tal necessidade (GII).   

 A mediana de idade de três meses observada nos dois grupos de lactentes 

estudados pode ter favorecido o desenvolvimento de IR, pois, são características 

anatomofisiológicas de lactentes jovens: pequeno diâmetro de vias aéreas, maior 

tendência à obstrução; função muscular intercostal e diafragmática imaturas 

favorecendo a exaustão; poros de ventilação colateral (Canais de Lambert e Poros de 

Kohn) pouco desenvolvidos permitindo a formação de atelectasias; caixa torácica mais 

complacente; falta de coordenação tóraco-abdominal durante o sono; pulmões com 

menor quantidade de elastina levando à menor propriedade de recolhimento elástico e 

consequente diminuição da complacência pulmonar (1-5). 

No presente estudo o gênero masculino foi encontrado em maior proporção em 

ambos os grupos de lactentes estudados. Não encontramos na literatura até o momento 

estudos relacionados aos fatores de risco para SVI em lactentes com IR aguda 

relacionados ao gênero.  

Estudos sobre fatores de risco para sibilância em lactentes descrevem diferentes 

resultados quanto ao gênero (32,39-42). Estudo transversal de Chong Neto et al no sul do 
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Brasil, com questionário padronizado e objetivo de verificar fatores de risco para 

sibilância em lactentes, observou a predominância do gênero masculino como fator de 

risco para sibilância (32). Autores atribuem este fato a características particulares do 

gênero masculino durante o primeiro ano de vida, como menor tamanho das vias aéreas, 

menor volume pulmonar e fluxo expiratório forçado 20% menor em relação ao gênero 

feminino (39). Belanger et al em uma coorte de 849 lactentes sibilantes estudando os 

fatores associados à atopia familiar, exposição a alérgenos e poluição domiciliar, 

observou que o gênero masculino esteve presente em maior proporção nestes lactentes 

(39). Kurukulaaratchy et al, com o objetivo de caracterizar a sibilância na infância, o 

desenvolvimento da doença respiratória e os fatores associados, estudaram lactentes ao 

nascimento, com um, quatro e dez anos de idade observando que o gênero masculino foi 

um dos fatores de risco para sibilância (42).  Muiño et al em estudo de coorte transversal 

com o objetivo de estudar a prevalência dos padrões de sibilância respiratória e suas 

associações com variáveis independentes, acompanharam os lactentes de seis a doze 

meses, e posteriormente, aos quatro, dez e doze anos, observando um percentual 

semelhante do gênero masculino e feminino no estudo (43). Estudo de Medeiros et al, 

realizado segundo o protocolo do Estudio Internacional de Sibilancia en Lactantes 

(EISL), com o objetivo de verificar a prevalência de sibilância em lactentes, avaliar a 

interferência do gênero e identificar fatores de risco para sibilância no primeiro ano de 

vida, identificaram maiores episódios de sibilância no gênero feminino (44).  

 No presente estudo, a história de asma familiar não se mostrou como fator de 

risco para SVI dos lactentes estudados. Na literatura não encontramos estudos até o 

momento entre asma familiar e fator de risco para SVI em lactentes com IR aguda.  
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Estudos sobre fatores de risco para a sibilância mostram a asma familiar como 

fator de risco (27-29,41,45). Van der Hulst et al observaram que a asma ou a doença 

pulmonar obstrutiva crônica materna estão mais associadas à sibilância persistente do 

que à sibilância transitória ou a de início tardio em lactentes (46). Estudo longitudinal de 

coorte de Henderson et al descreveu que a asma materna esteve associada com todos os 

fenótipos de sibilância e filhos de mãe com asma apresentaram sibilância no primeiro 

ano de vida (47). Estudos de Belanger et al demonstraram que lactentes cujos pais 

apresentavam asma também desenvolveram a doença (39). O estudo realizado em Pelotas 

(RS) por Muiño et al demonstrou associação entre histórico de asma na família e o 

diagnóstico de asma na criança (43). 

O fator de risco tabagismo passivo não se mostrou como fator de risco para SVI 

nos lactentes do presente estudo, não sendo encontrada diferença estatística na 

comparação entre os grupos. Da mesma forma, não encontramos estudos até o momento 

que relacionem tabagismo passivo como fator de risco ao SVI em lactentes com IR 

aguda. 

O tabagismo passivo tem sido apontado como fator de risco para sibilância de 

lactentes. Segundo Van der Hulst e Asher & Weiland, hábitos e condições maternas 

durante a gravidez estão relacionados ao início da sibilância em lactentes (47,48). É 

descrito que certas doenças pulmonares da idade adulta iniciam-se na vida intrauterina. 

Lima et al, em estudo transversal multicêntrico e multinacional, com o objetivo de 

determinar os fatores de riscos associados à ocorrência de sibilância em lactentes, 

observaram que metade dos lactentes participantes do estudo foram expostos ao 

tabagismo, sendo que 26% das mães eram tabagistas e um quarto delas fumou durante a 

gravidez; os autores não encontraram relação entre a sibilância e a exposição pós-natal 
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ao tabagismo (49). Segundo Fernandes et al a exposição à fumaça de cigarro tanto pré-

natal como após o nascimento está associada a efeitos prejudiciais e assim como Chong 

Neto et al, Dela Bianca et al e Kurukulaaratchy  et al consideram o tabagismo passivo 

um dos fatores mais importantes para a presença de sibilância e fator de risco 

significante para a asma (28,32,40,42,50). 

No presente estudo não foi constatado que a presença de animais em domicilio 

seria fator de risco para o SVI de lactentes com IR aguda e não encontramos até o 

momento estudos nesse sentido.  

Os estudos existentes quanto à relação da presença de animais em domicílio 

como fator de risco para a sibilância de lactentes são controversos. A hipótese da 

higiene baseia-se na observação de que crianças que necessitam de defesa por T auxiliar 

tipo 1 apresentam menor risco para alergias IgE mediadas (51).  Assim, estudos sugerem 

que o contato com animais domésticos poderia ter papel na prevenção de tais alergias 

(52).  Campos et al realizaram estudo onde avaliaram as relações entre exposição a 

endotoxina, animal de estimação, atopia e sibilância em lactentes de até um ano de 

idade, por meio de entrevista e de testes cutâneos para alimentos e aeroalérgenos, 

demonstraram que a sibilância foi significativamente reduzida em casas com elevada 

exposição a endotoxinas, na presença de dois ou mais cães 
(53).  A hipótese da higiene 

tem tido controvérsias, em especial para casos de exposição a alérgenos em crianças 

com predisposição à sensibilização alergênica. Assim, o estudo transversal de Chong 

Neto et al, no qual foram aplicados questionários padronizados e validados conforme 

Estudio Internacional de Sibilancias en Lactantes (EISL) com o objetivo de verificar os 

fatores de risco para sibilância em lactentes, observou que a presença de animais em 
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domicílio durante a gestação foi fator de risco para a sibilância no primeiro ano de vida 

(35).   

Os resultados do presente estudo demonstraram que os fatores de risco para 

necessidade de SVI em lactentes com IR aguda estiveram relacionados aos antecedentes 

de Broncodisplasia, prematuridade e ao período prolongado de duração da crise de 

sibilância, havendo maior necessidade de SVI nos lactentes com tais características. A 

presença de Broncodisplasia Pulmonar e o período prolongado de crise de sibilância 

relacionaram-se ainda com a gravidade do quadro respiratório. Também, quanto a estes 

aspectos, não encontramos estudos na literatura até o momento. 

Na literatura, estudos sobre fatores de risco para sibilância em lactentes 

mostraram que a incidência de sibilância ocorre em até 60% dos lactentes que 

apresentaram Broncodisplasia Pulmonar (55-57). Segundo Holditch-Davis os prematuros 

formam um grupo particular de risco para sibilância e diversos fatores contribuem para 

o seu surgimento, como baixo peso ao nascer, infecções virais no primeiro ano de vida e 

parto cesáreo (58) e estes mesmos fatores de risco são relatados por Duarte et al para o 

desenvolvimento de Broncodisplasia (56).  

 Autores consideram que a prematuridade por si seja fator de risco para 

sibilância. Estudos de Friedrich et al e Thomas et al justificam esta relação pela 

imaturidade pulmonar que tornam neonatos prematuros mais suscetíveis à presença de 

sinais de desconforto respiratório, devido à particularidades anatômicas e fisiológicas, à 

baixa capacidade de compensação e adaptação frente a um agravo infeccioso (59,60). 

Duarte et al  descreveram que o surgimento de agravos respiratórios e a evolução para  

quadros infecciosos graves podem ser favorecidos pela presença de desnutrição, uma 

das complicações da prematuridade, uma vez que ocorre redução da força dos músculos 
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respiratórios, levando à falência muscular e aumento da necessidade e do tempo de SVI 

(56). Outros autores relacionam a presença de sibilância a complicações a longo prazo da 

prematuridade, como ocorrência de doenças pulmonares crônicas com características 

obstrutivas e tosse crônica (56,57,59-61). Dados na literatura quanto ao quadro pulmonar de 

prematuros sadios são escassos já que a maioria dos estudos envolve neonatos que 

permaneceram por no mínimo breves períodos sob oxigenioterapia ou ventilação não 

invasiva com baixos fluxos, impossibilitando tal comparação (59,61).  

No presente estudo observou-se maior gravidade do quadro respiratório  quando 

presentes prematuridade e Broncodisplasia, pois os pacientes com tais características 

receberam maior escore de Wood-Downes, além da necessidade de SVI. Estudos 

indicam que os lactentes prematuros não estariam preparados para o processo da 

respiração, uma vez que encontram dificuldade para adaptação extra-uterina e 

apresentam menor capacidade de compensação frente a situações agudas (55,59).  

Quanto às manifestações clínicas da avaliação inicial de desconforto respiratório 

apresentado pelos lactentes, foi encontrada significância estatística para os sinais de 

batimento de asa de nariz, sibilos e uso de musculatura acessória da respiração. Matsuno 

e Carvalho et al  descrevem o quadro clínico de lactentes em IR aguda igualmente aos 

sinais de desconforto respiratório encontrados no presente estudo; descrevem ainda que 

sinais de desconforto respiratório, quando encontrados em conjunto, sugerem gravidade 

crescente do quadro clínico (4,5). Além disso, em nosso estudo encontramos significância 

estatística quanto ao período prolongado da sibilância e o escore de Wood-Downes no 

momento da internação, o que sugere também gravidade dos lactentes estudados.  

Quanto aos fenótipos de sibilância classificados após o acompanhamento 

ambulatorial dos lactentes, observou-se maior prevalência de sibilantes transitórios em 
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ambos os grupos, semelhantemente ao estudo de Muiño et al, que descreve prevalência 

de sibilantes transitórios em  43,9% dos lactentes do seu estudo (42). Estudo de Freire et 

al demonstrou que 20% dos lactentes menores de dois anos de idade se apresentarão 

como sibilantes transitórios devido ao pequeno tamanho das vias aéreas, predisposição 

genética, coexistência de infecções virais das vias aéreas superiores e exposição passiva 

ao tabagismo materno (64). Estudos de Chong Neto et al e Martinez et al demonstram 

prevalência de sibilantes transitórios e relacionam este fato aos mesmos fatores citados 

no estudo anterior, além da história familiar de asma e presença de animais em 

domicílio (28,35), como risco para sibilância em lactentes.  

 No presente estudo, a análise entre a idade gestacional e a classificação 

PRACTALL mostrou que os pré-termos foram sibilantes transitórios e os lactentes de 

termo evoluíram como asma persistente. Rona et al descrevem que a prematuridade está 

relacionada com a sibilância e, com o evoluir da idade, o desenvolvimento do sistema 

respiratório e imunológico fazem com que a sibilância tenda a desaparecer melhorando 

o prognóstico destes lactentes (65). Prematuridade é considerada fator de risco para 

sibilância transitória segundo Martinez et al, pois prematuros possuem via aérea de 

menor calibre (35). Estudos de Friedrich et al também relatam a relação entre 

prematuridade e sibilância mas, não esclarecem qual o fenótipo está associado (59). 

Estudo de coorte de Muiño et al observaram que 6,4% dos lactentes de seu estudo 

evoluiu com asma persistente (43) mas, neste estudo não há relato sobre antecedentes 

pessoais neste grupo. Outros autores descrevem que a intensidade dos sintomas de asma 

durante os dois primeiros anos de vida está diretamente ligada ao prognóstico tardio da 

doença (26,27), porém não esclarecem se este fato ocorre em prematuros.  Segundo 

Wandalsen et al, a compreensão da fisiopatologia da asma nos lactentes ainda é incerta 
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pois nos lactentes as infecções respiratórias desencadeiam quadros repetitivos de 

sibilância, e até o momento não há estudos que indiquem características fisiopatológicas 

clássicas da asma nesta faixa etária (66).  

Acreditamos que a Broncodisplasia e a prematuridade encontradas no presente 

estudo tenham agravado o curso da IR aguda, levando à necessidade de suporte 

ventilatório invasivo. Acreditamos ainda que o período prolongado de sibilância, a 

presença de batimento de asa de nariz, de sibilos e o uso de musculatura acessória 

apresentados pelos lactentes sejam sinais de gravidade para a IR aguda, culminando 

com a necessidade de suporte ventilatório invasivo. 
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6. CONCLUSÃO 

 Concluímos que a Broncodisplasia, a prematuridade, o período prolongado de 

sibilância, a presença de batimento de asa de nariz, de sibilos e o uso de musculatura 

acessória foram fatores de risco para necessidade de suporte ventilatório invasivo nos 

lactentes sibilantes estudados com insuficiência respiratória aguda.  
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ANEXO I 

  ESCORE DE WOOD-DOWNES 

 

Variável Escore 

 0 1 2 

Cianose Nenhuma Em ar ambiente FiO2 40 % 

Murmúrio 
Vesicular 

Normal Desigual ou ausente Diminuído 

Utilização de 
musculatura 

acessória 
Nenhuma Moderada Máxima 

Sibilos expiratórios Nenhuma Acentuado Máximo 

Função cerebral Normal 
Deprimido ou 

agitado 
Coma 

 

Escore de Wood-Downes (37): < 5 crise leve; ≥ 5 falência respiratória eminente - crise 

moderada; ≥ 7 indica falência respiratória - crise grave. 
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ANEXO II 

 APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA E PESQUISA 
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RESUMO 

 

Fatores de risco para suporte ventilatório invasivo em lactentes sibilantes  
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Dissertação de mestrado - 2013 

 

 

A insuficiência respiratória aguda é uma das principais situações que prolongam a 

internação de crianças, com prejuízo da qualidade de vida do pacientes e familiares, 

além de aumentar os custos hospitalares em unidades de terapia intensiva pediátrica. O 

desenvolvimento de aparelhos mecânicos cada vez mais sofisticados garante a 

segurança da monitorização respiratória, aquisição de maior experiência clínica 

adquirida nas últimas décadas, fez com que o suporte ventilatório invasivo seja 

empregado de maneira mais frequente no tratamento da insuficiência respiratória. 

Existem poucos dados na literatura sobre os fatores de risco para a insuficiência 

respiratória em lactentes sibilantes. O presente trabalho teve como objetivo caracterizar 

os fatores de risco para suporte ventilatório invasivo em lactentes sibilantes com 

insuficiência respiratória aguda. Foi realizado um estudo transversal retrospectivo de 70 

lactentes sibilantes com insuficiência respiratória acompanhados pelo Serviço de 

Fisioterapia Respiratória do Departamento de Pediatria da Santa Casa de Misericórdia 

de São Paulo. Os resultados foram divididos em dois grupos: GI lactentes sibilantes com 

insuficiência respiratória que necessitaram de suporte ventilatório invasivo e, GII 

lactentes sibilantes com insuficiência respiratória que receberam suporte ventilatório 

não invasivo. O estudo permitiu a conclusão que a Broncodisplasia, a prematuridade e o 

período de duração da crise de sibilância, batimento de asa de nariz, sibilos e uso de 

musculatura acessória, foram fatores de risco necessidade de suporte ventilatório nos 

lactentes sibilantes estudados. 
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ABSTRACT 

Risk factors for invasive ventilatory support in wheezing infants  
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Acute respiratory failure is a main situation that extends children’s hospitalization with 

damage of quality of life on patients and families, beyond increasing hospital costs in 

the pediatric intensive care units. The development of mechanical devices increasingly 

sophisticated ensures security of respiratory monitoring; acquiring better clinical 

experience over the past decades has made the use of the invasive ventilatory support in 

a more frequent way on treatment of respiratory insufficiency. There are few data in the 

literature on risk factors for respiratory failure in wheezing infants. The present study 

aimed to characterize the risk factors for invasive ventilatory support in wheezing 

infants with acute respiratory failure. A retrospective cross-sectional study of 70 

wheezing infants with respiratory failure was conducted, accompanied by the Office of 

Respiratory Therapy, Department of Pediatrics, Santa Casa de São Paulo. The results 

were divided into two groups: GI wheezing infants with acute respiratory failure 

requiring invasive ventilatory support, and GII wheezing infants with respiratory failure 

receiving noninvasive ventilatory support. The study allowed the conclusion that the 

Bronchodysplasia, prematurity, duration of the crisis of bronchospasm, flaring nose, 

wheezing and use of accessory muscles, were risk factors for requiring invasive 

ventilatory support in wheezing infants studied. 

 

 




