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RESUMO
Bronquiectasias têm se mostrado uma condição cada vez mais diagnosticada 
com a utilização da TCAR de tórax. Na literatura, a terminologia utilizada separa as 
bronquiectasias entre secundárias à fibrose cística e aquelas não associadas à fibrose 
cística, denominadas bronquiectasias não fibrocísticas neste documento. Muitas 
causas podem levar ao desenvolvimento de bronquiectasias, e o paciente geralmente 
tem sintomas crônicos de vias aéreas, infecções recorrentes e alterações tomográficas 
compatíveis com a condição. Em 2010, foi publicada a primeira diretriz internacional 
sobre diagnóstico e tratamento das bronquiectasias não fibrocísticas. No Brasil, este 
é o primeiro documento de revisão com o objetivo de sistematizar o conhecimento 
acumulado sobre o assunto até o momento. Como para vários tópicos do tratamento 
não há evidências suficientes para recomendações, optou-se aqui pela construção de 
um documento de consenso entre especialistas. A Comissão de Infecções Respiratórias 
da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia reuniu 10 pneumologistas com 
expertise em bronquiectasias no Brasil para avaliar criticamente as evidências científicas 
e diretrizes internacionais, assim como identificar aspectos relevantes à compreensão da 
heterogeneidade da doença bronquiectásica e a seu manejo diagnóstico e terapêutico. 
Foram determinados cinco grandes tópicos (fisiopatologia; diagnóstico; monitorização 
do paciente estável; tratamento do paciente estável; e manejo das exacerbações). Após 
essa subdivisão, os tópicos foram distribuídos entre os autores, que realizaram uma 
revisão não sistemática da literatura, priorizando as principais publicações nas áreas 
específicas, incluindo artigos originais e de revisão, assim como revisões sistemáticas. 
Os autores revisaram e opinaram sobre todos os tópicos, formando um documento 
único final que foi aprovado por todos.

Descritores: Bronquiectasia; Tomografia por raios X; Radiografia torácica.
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INTRODUÇÃO

Impacto social e econômico da doença bronquiectásica
Antes considerada uma doença órfã,(1) a dilatação permanente das vias aéreas, 

chamada bronquiectasia, tem se mostrado uma condição mais frequente do que 
previamente considerada. A utilização disseminada da TCAR de tórax é provavelmente 
o principal fator do aumento de seu diagnóstico, uma vez que contribui muito para 
a detecção e melhor visualização da dilatação brônquica e de outras anormalidades 
brônquicas e bronquiolares. Outros fatores importantes no aumento desse diagnóstico 
são o envelhecimento da população, o aumento de outras condições patológicas 
que podem se associar ao surgimento de bronquiectasias e uma maior difusão da 
suspeita diagnóstica.

Dados do Ministério da Saúde mostram que, no Brasil, a taxa de internações 
por doenças respiratórias crônicas vem caindo (série de 2003 a 2013), sendo que, 
em 2003, essa foi de 434,4/100.000 habitantes e, em 2013, de 241,8/100.000 
habitantes. Desse último total, 54,5% foram devidos a doenças obstrutivas, sendo 
que apenas 0,37% (0,9/100.000 habitantes) por bronquiectasias. Quanto à taxa 
de mortalidade em 2013, embora as doenças obstrutivas correspondessem a 
64% dos óbitos por doenças respiratórias crônicas (33,6/100.000 habitantes), as 
bronquiectasias causaram uma taxa de mortalidade de 0,2/100.000 habitantes.(2) 
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Ressalte-se aqui que tais dados nacionais podem estar 
subestimados uma vez que se baseiam exclusivamente 
em informações de internações hospitalares.

Considerando-se os dados epidemiológicos mais 
globais, o diagnóstico vem crescendo, sendo que 
a prevalência aumenta com a idade e há variação 
geográfica e étnica.(3) Nos EUA, foi descrito um 
aumento anual (2000-2007) de 8,7%,(4) além de 
crescimento similar em mulheres e idosos entre 2009 
e 2013.(5) No Reino Unido, as taxas de incidência e 
prevalência têm aumentado anualmente desde 2004 
e estão associadas à mortalidade significativa.(6) 
Estimativas recentes apontam para uma prevalência 
de 1 a cada 206 homens e 1 a cada 176 mulheres no 
Reino Unido; 1 pessoa a cada 276 na Espanha; e 1 a 
cada 1.492 na Alemanha.(6-8) Esses números podem 
estar subestimados se for levado em consideração o 
fato de que pacientes com DPOC podem apresentar 
bronquiectasias na TCAR, em frequências que variam 
de 29-50% em diferentes publicações.(9-11)

O impacto social e econômico passou a ser 
mais estudado nos últimos anos. Um estudo 
farmacoeconômico nos EUA baseado em um grande 
banco de dados mostrou que ocorre um aumento de 
US$ 2.319,00 em gastos totais com saúde após o 
primeiro ano de diagnóstico de bronquiectasias quando 
comparado com controles.(12)

Os custos do tratamento aumentam conforme a 
gravidade e de acordo com alguns outros fatores, como 
idade, infecção crônica por Pseudomonas aeruginosa, 
exacerbações e admissões hospitalares.(13) Em um 
estudo espanhol, o custo médio anual do paciente 
com bronquiectasias foi de € 4.671,00, sendo que esse 
valor dobra a cada mudança de gravidade (avaliada 
pelo escore FACED1). Nos pacientes com doença 
leve, os custos decorrem principalmente do uso de 
broncodilatadores e corticoides inalatórios e, naqueles 
com doença grave, devido a exacerbações e uso de 
antibióticos inalatórios.(13) O manejo terapêutico de 
alguns subgrupos de pacientes, como indivíduos com 
DPOC, também consome mais recursos financeiros.

Esses achados reforçam a importância do diagnóstico 
e do adequado manejo desses pacientes. Além disso, 
prevenir exacerbações deve ser uma meta não apenas 
para melhorar a qualidade de vida e preservar a função 
pulmonar, mas também reduzir os custos econômicos 
dessa condição.(14,15)

Centros de referência/cuidado multidisciplinar
No Brasil, um inquérito realizado pela Comissão 

de Infecções Respiratórias e Micoses Pulmonares 
da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia 
(SBPT) mostrou que, no ano de 2012, a maioria dos 
atendimentos para pacientes com bronquiectasias se 
fazia dentro de ambulatórios gerais (66%). Apenas 22% 
dos atendimentos eram realizados em ambulatórios 

1 FACED: acrônimo formado por VEF1, Age (idade), 
Chronic colonization by (colonização crônica por) 
Pseudomonas aeruginosa, Extension (extensão dos 
achados tomográficos) e Dyspnea (dispneia).

especializados, e os 12% restantes, em ambulatórios 
agregados de fibrose cística (dados não publicados).

Considerando-se a complexidade do diagnóstico 
etiológico das bronquiectasias e a natureza multis-
sistêmica dessa condição, impõe-se a necessidade de 
manejo multidisciplinar, preferencialmente realizado em 
centros com experiência no cuidado desses pacientes. 
A melhora na sobrevida dos pacientes com fibrose 
cística é um exemplo dos benefícios desse tipo de 
abordagem. Além do diagnóstico precoce e acesso a 
medicações, cuidados multidisciplinares em centros 
de referência são fatores determinantes na evolução 
desses pacientes.(16)

Um centro de referência em bronquiectasias não 
fibrocísticas deve ter recursos para realizar uma 
investigação etiológica adequada que possibilite 
chegar ao diagnóstico correto, assim como expertise 
para o manejo terapêutico medicamentoso e não 
medicamentoso para os diversos níveis de gravidade. A 
equipe multidisciplinar deve incluir profissionais médicos 
(pneumologistas e cirurgiões de tórax), enfermeiros, 
fisioterapeutas, farmacêuticos, nutricionistas e 
assistentes sociais. Além disso, deve estar associada 
a laboratórios de função pulmonar e de microbiologia 
qualificados e ter acesso a programas de reabilitação 
pulmonar.(17,18)

METODOLOGIA

A Comissão de Infecções Respiratórias da SBPT 
reuniu 10 membros com reconhecida experiência em 
bronquiectasias no Brasil para avaliar criticamente 
as evidências científicas e as diretrizes internacionais 
publicadas, assim como identificar aspectos relevantes 
para a compreensão da heterogeneidade da 
apresentação clínica da doença e seu manejo diagnóstico 
e terapêutico. Foram determinados cinco grandes tópicos 
(fisiopatologia, diagnóstico, acompanhamento dos 
pacientes estáveis, tratamento dos pacientes estáveis 
e tratamento das exacerbações). Após essa subdivisão, 
os temas foram distribuídos entre os autores, que 
realizaram uma revisão de forma não sistemática da 
literatura, porém priorizando as principais publicações 
nas áreas específicas, incluindo artigos originais, artigos 
de revisão e revisões sistemáticas. Todos os autores 
tiveram a oportunidade de revisar e opinar sobre todos 
os tópicos, formando um documento único final que 
foi aprovado por todos.

DEFINIÇÃO E FISIOPATOLOGIA

O termo bronquiectasia se refere à evidência de 
dilatação brônquica irreversível, usualmente notada 
em uma TC de tórax. Existem muitas condições 
congênitas e adquiridas relacionadas ao aparecimento 
de bronquiectasias (Quadro 1).(19) A hipótese mais 
aceita para explicar seu surgimento é a que propõe a 
interação, em diferentes níveis de intensidade, entre 
uma agressão ambiental e um indivíduo com pulmões 
congenitamente susceptíveis. A susceptibilidade mais 
frequente é um comprometimento dos mecanismos de 
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defesa pulmonares, tais como transporte mucociliar 
e disponibilidade de IgG e antiproteases nos espaços 
aéreos distais.(20)

O prejuízo dos mecanismos de defesa torna menos 
eficiente a eliminação de partículas biológicas e não 
biológicas e gases tóxicos inalados. Esses agentes 
permanecem nas vias aéreas tanto proximais como 
distais. Bactérias e vírus retidos proliferam no interior 
das vias aéreas, mudam a constituição do microbioma 
normal do pulmão e desencadeiam inflamação. A 
inflamação prolongada causa lesão estrutural pulmonar 
e piora ainda mais os mecanismos de limpeza das vias 
aéreas. Dessa forma, estabelece-se o famoso “círculo 
vicioso” implicado na fisiopatogenia das bronquiectasias 
(Figura 1).(20)

Uma característica comum a várias das condições 
associadas ao aparecimento de bronquiectasias é a 
lesão concomitante de pequenas e grandes vias aéreas. 
Isso já foi demonstrado na bronquite crônica da DPOC 
e na fibrose cística.(21,22) Processos inflamatórios não 
específicos das pequenas vias aéreas (bronquiolite e 
bronquiolectasias) podem inclusive preceder o seu 
aparecimento.

Nem sempre a condição que dispara o círculo 
vicioso acima descrito pode ser identificada. Nesses 

casos, os pacientes têm um diagnóstico presumido de 
bronquiectasias idiopáticas. Embora o acometimento 
pulmonar nas bronquiectasias seja difuso e bilateral 
em geral, mais raramente as obstruções brônquicas 
podem levar ao aparecimento de dilatações brônquicas 
localizadas por impedirem o funcionamento adequado 
do transporte mucociliar.

Dentre as condições que afetam os pulmões 
difusamente destacam-se algumas infecções virais 
(adenovírus; sarampo)(23-25) e bacterianas (coqueluche; 
pneumonias bacterianas),(26) que podem funcionar como 
gatilhos para o desenvolvimento de bronquiectasias. 
No Brasil, destaca-se ainda a tuberculose pulmonar 
por se tratar de uma doença de alta incidência e 
prevalência(27) e que deixa como sequela nos pulmões 
áreas de extensão variável de dilatações brônquicas 
crônicas.(28)

Condições que afetam diretamente a limpeza das 
vias aéreas, como a discinesia ciliar ou a fibrose cística, 
também podem ser desencadeantes dos eventos que 
levam às bronquiectasias difusas. A discinesia ciliar 
compromete o funcionamento do aparato ciliar e leva 
ao acúmulo de secreções, sobretudo em pequenas 
vias aéreas.(29) A fibrose cística, cujo defeito genético 
resulta em secreções respiratórias mais espessas e de 

Quadro 1. Causas e condições associadas a bronquiectasias.

Condições 
congênitas

Fibrose císticaa

Deficiência de alfa-1 antitripsinaa

Discinesia ciliar primáriaa

Síndrome de Young
Imunodeficiências primárias (humoral, celular ou combinada)a

Defeitos anatômicos da árvore traqueobrônquica [traqueobroncomalácia (síndrome de Williams-
Campbell), traqueobroncomegalia (síndrome de Mounier-Kuhn)]
Sequestro pulmonar

Condições 
adquiridas

Pós-infecciosas Tuberculose, micobacterioses não tuberculosas 
Infecções fúngicas (por ex., Paracoccidioides brasiliensis) 
Infecções virais (adenovírus, vírus do sarampo)
Síndrome de Swyer-James-MacLeod
Doenças bacterianas (Staphylococcus aureus, outras bactérias)

Doenças respiratórias 
obstrutivas crônicas

DPOC, asma brônquica

Imunodeficiências 
secundárias

HIV, neoplasias, tratamento com imunossupressores ou biológicos

Doenças sistêmicas 
(mecanismos autoimunes)

Artrite reumatoide, síndrome de Sjögren, lúpus eritematoso sistêmico
Doença inflamatória intestinal (doença de Chron, retocolite ulcerativa)

Hipersensibilidade 
mediada

Aspergilose broncopulmonar alérgica

Secundária à pneumonite 
inflamatória 

Refluxo gastresofágico, microaspiração crônica, radioterapia, 
inalação de gases ou outros tóxicos

Processos localizados 
(obstrutivos)

Intrabrônquicos (tumores benignos, aspiração de corpo estranho)
Extrabrônquicos (linfadenomegalias, tumores)

Pós-transplantes 
(imunomediadas)

Reação hospedeiro vs. enxerto (transplante de medula óssea, 
pulmão) 

Outras condições (raras) Síndrome das unhas amarelas, sarcoidose, endometriose, 
amiloidose, panbronquiolite difusa

Idiopáticas (causa não determinada)
aCondições sabidamente hereditárias.
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Pneumonias
Tuberculose
Micobacteriose não tuberculosa
Imunodeficiência predispondo a infecções

Aspergilose broncopulmonar alérgica
Doenças do tecido conjuntivo

Doenças inflamatórias intestinais
Refluxo gastroesofágico

(microaspiração crônica)

Infecções
bacteríanas Inflamações nas

vias aéreas

Dano estrutural
nas vias aéreas

Fibrose cística
Discinesia ciliar

Ineficiência dos
mecanismos de

limpeza 
(clareance) das

vias aéreas Defeitos anatômicos congênitos
Doenças do tecido conjuntivo

Doenças inflamatórias intestinais

Figura 1. Fisiopatogenia das bronquiectasias: “círculo vicioso” dos diversos fatores envolvidos.

difícil limpeza, apresenta tendência ao acúmulo dessas 
secreções nas pequenas vias aéreas e maior risco de 
contaminação bacteriana.(16,22)

O desenho das vias aéreas, semelhante a uma 
árvore, em que novos ramos aparecem por dicotomia, 
permite a identificação de gerações de brônquios. Da 
traqueia até aproximadamente a sexta geração de 
brônquios, o transporte de ar acontece por convecção 
(diferença de pressão) e existe fluxo de ar. Com o 
aumento progressivo da área de secção transversa a 
cada nova geração de vias aéreas, o fluxo de ar cai 
progressivamente até que, ao redor da 15ª geração 
de brônquios, não existe mais fluxo e as moléculas de 
gás se deslocam por difusão.(30) Dessa estrutura das 
vias aéreas, se conclui que a tosse, que depende de 
geração de fluxo, só substitui totalmente o transporte 
mucociliar até a 6ª geração de brônquios. A partir da 
7ª geração, a tosse perde progressivamente a eficácia 
e, a partir da 15ª geração, a tosse não consegue 
compensar um transporte mucociliar prejudicado.(31,32)

Em situações nas quais o transporte mucociliar é 
ineficaz, todos os contaminantes inalados tendem 
a permanecer nas vias aéreas de pequeno calibre. 
As bactérias que entram encontram nessa região 
um ambiente extremamente propício à proliferação. 
Agentes químicos e biológicos retidos desencadeiam 
uma resposta inflamatória que causa mais lesão 
estrutural e piora ainda mais o transporte mucociliar.

O estudo precursor de Reid(33) mostrou, por meio 
da correlação de achados de broncografia e estudo 
anatomopatológico de lobos ressecados cirurgicamente, 
que, em pacientes bronquiectásicos, o acometimento 
de grandes e pequenas vias aéreas é muitas vezes 
concomitante. Além das lesões em grandes vias aéreas, 
o autor observou pequenas vias aéreas com luz parcial 
ou totalmente obstruída por inflamação e/ou fibrose. 
Em muitos casos, os bronquíolos desapareciam de sua 
posição normal ao lado da arteríola pulmonar e apenas 

restos de sua estrutura eram encontrados. Dependendo 
da gravidade da obliteração bronquiolar, os achados 
broncográficos eram de bronquiectasias cilíndricas 
(obliteração bronquiolar menos frequente), varicosas 
(obliteração mais frequente) ou císticas/saculares, nas 
quais acontecia a obliteração de todas as vias aéreas de 
menor calibre. Essa perda de pequenas vias aéreas fazia 
com que um número muito menor de gerações brônquicas 
fosse identificado. A bronquiectasia parece ser, portanto, 
um padrão de resposta dos brônquios a vários tipos de 
agressão, os quais envolvem, via de regra, inflamação 
(de perfil predominantemente neutrofílico) e, na maior 
parte das vezes, infecções crônicas das vias aéreas.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico se define pela presença de dilatações 
brônquicas (não reversíveis) na TCAR, de modo que esse 
é o exame necessário e suficiente para confirmar ou 
excluir o diagnóstico. As causas e condições associadas 
devem então ser pesquisadas (Quadro 1).

Aspectos radiológicos 
Desde sua introdução na década de 80, a TCAR se 

tornou o padrão ouro para o diagnóstico e a avaliação da 
extensão das alterações estruturais nas vias aéreas. O 
exame permite reconhecer alterações em vias aéreas de 
maior calibre, como dilatação da luz e espessamento de 
suas paredes. Em geral, detectam-se também alterações 
nas pequenas vias aéreas que podem ser descritas como 
sinais diretos e indiretos, eventualmente visualizados 
em lobos ainda sem dilatações de brônquios centrais. 
Sinais diretos decorrem da visualização de bronquíolos 
que podem se encontrar dilatados (bronquiolectasias), 
com luz preenchida por secreção (pequenos nódulos 
de baixa densidade; árvore em brotamento), ou com 
paredes espessadas. O sinal de árvore em brotamento 
representa a visualização da ramificação milimétrica 
das vias aéreas, invisível em situações normais, e 
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tornada possível pelo acúmulo de secreção, alterações 
inflamatórias e dilatação dessas vias aéreas.(34)

A presença de atenuação em mosaico, mais facilmente 
identificável nos cortes em expiração, é o chamado 
“sinal indireto”, que decorre de aprisionamento aéreo 
nos lóbulos devido à suboclusão da luz bronquiolar, 
essa decorrente de inflamação/fibrose na parede 
bronquiolar.(35) Sinais de colapso de regiões pulmonares 
por infecções recorrentes também podem eventualmente 
ser visualizados. Algumas das alterações acima descritas 
podem ser observadas nas Figuras 2, 3 e 4.

Achados adicionais na TCAR podem sugerir alguma 
causa específica. Por exemplo, a presença de enfisema 
concomitante é sugestiva de DPOC, a evidência de situs 
inversus ou profusão de nódulos sugestivos de impacção 
mucoide bronquiolar em campos inferiores deve remeter 
à discinesia ciliar, e a evidência de traqueomegalia ou 
pseudodivertículos nas paredes traqueobronquiais deve 
lembrar a síndrome de Mounier-Kuhn.

A distribuição regional das bronquiectasias pode dar 
informações úteis para o diagnóstico etiológico,(36) 

sobretudo quando seu predomínio é em lobos 
superiores, achado comum na fibrose cística. O 
envolvimento predominante em regiões anteriores 
(lobo médio e língula) deve remeter a micobactérias 
não tuberculosas(37) ou panbronquiolite difusa, essa 
última descrita classicamente em orientais(38) e rara 
em nosso meio. O predomínio em campos inferiores 
é comum a várias condições, tais como discinesia 
ciliar,(29) quadros associados à aspiração crônica 
(causa que deve ser lembrada em pacientes com 
alterações do estado mental), comprometimento da 
deglutição ou doença do refluxo gastroesofágico,(39) 
bronquiectasias secundárias à hipogamaglobulinemia, 
imunossupressão e rejeição crônica em pacientes 
receptores de transplantes (pulmão; medula óssea). 
O predomínio central com grandes impacções de muco 
(sinal do dedo de luva) é sugestivo de aspergilose 
broncopulmonar alérgica. Nas bronquiectasias após 
tuberculose pulmonar frequentemente a distribuição é 
assimétrica, com acometimento preferencial de lobos 
superiores ou de segmentos apicais dos inferiores, sendo 

A B

Foto: cortesia Monica CorsoFoto: cortesia Rodrigo Athanazio

A B

Fotos: cortesia Rodrigo Athanazio

Figura 3. TCAR de tórax. Perfusão (ou atenuação) em mosaico. Embora presente em A (inspiração), fica mais visível 
na expiração em B. As áreas mais escuras indicam aprisionamento aéreo por comprometimento de pequenas vias 
aéreas, associado à oligemia.

Figura 2. TCAR de tórax. Em A, sinal de árvore em brotamento (setas). Em B, sinal de impacção (plug) mucosa em 
pequenas vias aéreas (círculos) e espessamento de parede brônquica (setas).
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também frequentes espessamento pleural e distorção 
do parênquima adjacente. Bronquiectasias localizadas 
podem ocorrer por obstrução brônquica, e, nesses 
casos, há indicação de investigação broncoscópica.

Investigação etiológica
A evidência de bronquiectasias na TCAR costuma 

ocorrer na investigação de pacientes com tosse 
produtiva crônica e/ou repetidas infecções respiratórias 
em vias aéreas superiores e inferiores, podendo ou 
não haver alterações no raio X de tórax. Para esses 
pacientes, recomenda-se a investigação etiológica após 
a confirmação do diagnóstico pela TCAR (Figura 5).

Pode-se também detectar bronquiectasias em 
pacientes sintomáticos respiratórios e com enfermidades/
condições que eventualmente apresentam envolvimento 
de vias aéreas (DPOC, asma, doenças do colágeno, 
doença inflamatória intestinal, fibrose cística e 
refluxo gastroesofágico). Mesmo quando a causa é 
conhecida, deve-se lembrar da possível concomitância 
de condições; por exemplo, associação de asma com 
refluxo gastroesofágico ou aspergilose broncopulmonar 
alérgica; de doença do colágeno com infecções, como 
micobacteriose.

No Quadro 1 estão listadas as principais causas e 
condições associadas a bronquiectasias. Nas séries 
publicadas, a frequência de cada uma delas pode variar 
conforme a região estudada (maior prevalência de 
infecções) e da disponibilidade de exames subsidiários 
necessários para a investigação diagnóstica. Na maioria 
das séries, a etiologia pós-infecciosa é uma das mais 
frequentes, ficando entre 20% e 32%.(40-42) Deve-se 
considerar como de “causa desconhecida” (24-40% 
dos casos)(40,41) apenas os pacientes nos quais não 
se consegue definir um diagnóstico mesmo depois 
de realizados todos os exames preconizados. Em um 
estudo(41) que analisou 1.258 pacientes oriundos de sete 
bancos de dados (Itália, Reino Unido, Bélgica, Espanha, 
Grécia e Irlanda), não houve estabelecimento da causa 
em 40% desses; a causa foi pós-infecciosa, em 20%; 
DPOC, em 15%; doença do tecido conjuntivo, em 
15%; imunodeficiências, em 5,8%; e asma, em 3,3%.

No estudo de validação do escore FACED realizado 
em seis centros da América Latina (quatro brasileiros), 
de um total de 651 pacientes incluídos, a causa 
foi caracterizada como pós-infecciosa, em 40,3%; 
idiopática, em 31,3%; discinesia ciliar, em 9,0%; 
doença de vias aéreas (DPOC, asma ou bronquiolites), 
em 5,1%; e doenças reumatológicas, em 4,3%.(43)

A relevância da investigação etiológica reside no 
fato de que algumas condições podem se beneficiar 
com medidas terapêuticas específicas (aspergilose 
broncopulmonar alérgica, doenças do colágeno, 
imunodeficiências, aspiração, discinesia ciliar, fibrose 
cística, obstrução brônquica, DPOC e asma), e isso 
pode ocorrer entre 13%(41) e 37% dos casos.(42)

ACOMPANHAMENTO E MONITORIZAÇÃO

Aspectos funcionais
Todos os pacientes com bronquiectasias devem ter 

avaliação funcional periódica a fim de se detectar o 
declínio da função pulmonar tão logo haja algum sinal. 
Para tal, a espirometria com o uso de broncodilatador 
é satisfatória para a grande maioria dos pacientes. 
Distúrbio obstrutivo é o achado mais frequente, mas 
reduções significativas da CVF podem ser encontradas 
em doença mais avançada, com maior destruição 
do parênquima pulmonar. Os fluxos terminais estão 
reduzidos, a relação VR/CPT está aumentada (sugerindo 
aprisionamento aéreo), e CVF e CPT estão normais ou 
baixas.(44,45) O VEF1 reduzido se correlaciona com a 
presença de dispneia — avaliada pela escala modified 
Medical Research Council (mMRC) — e com a extensão 
de doença na TCAR.(46) Aproximadamente 33% dos 
pacientes com bronquiectasias apresentam resultados 
positivos para o teste de broncoprovocação induzida por 
metacolina ou histamina. O teste de DLCO geralmente 
é normal, podendo estar reduzido em doença avançada 
e quando há enfisema associado.(47)

O teste de caminhada de seis minutos e o teste 
incremental de caminhada com velocidade controlada 
(incremental shuttle walk test) podem adicionar 
informações funcionais à espirometria.(48,49) O primeiro 

A B

Foto: cortesia Monica CorsoFoto: cortesia Rodrigo Athanazio

Figura 4. TCAR de tórax. Em A, bronquiectasias císticas em áreas fibroatelectásicas. Em B, bronquiectasias varicosas 
(setas) e císticas (círculo). Notar a perda de gerações brônquicas (perda da ramificação milimétrica) e prejuízo na 
visualização da trama vasobrônquica, sugestiva de aprisionamento aéreo (mesmo em inspiração).
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tem a vantagem de ser extensamente validado em 
doenças respiratórias e requer basicamente espaço 
e pessoal treinado para sua realização.(50) Nesse 
contexto, a distância caminhada em seis minutos se 
correlaciona melhor com a qualidade de vida do que 
com testes funcionais.(51) O teste shuttle pode ser 
útil sobretudo em pacientes com função pulmonar 
preservada, devido ao potencial “efeito teto” do teste 
de caminhada de seis minutos, e foi validado para 
pacientes com bronquiectasias.(49,52)

Nossa recomendação:
Realizar espirometria com broncodilatador a cada 

6 meses, avaliação dos volumes pulmonares (se 
disponível) anual e teste de caminhada de seis 
minutos (a critério médico).

Aspectos microbiológicos
A identificação de micro-organismos potencialmente 

patogênicos (MPP) nas vias aéreas de pacientes 
com bronquiectasias é um achado comum que 
está relacionado a maior inflamação brônquica e, 
consequentemente, deterioração clínica progressiva.(53) 
Entende-se por colonização a presença, crescimento e 
multiplicação de um micro-organismo em um hospedeiro 
sem que haja qualquer expressão clínica ou detecção 
de resposta imunológica.(54) Dentro desse contexto, o 
termo “colonização brônquica” deve ser evitado, pois 
a presença de MPP em vias aéreas inferiores não é 
inócua, e, nessas condições, seria mais adequado o 
emprego do termo “infecção brônquica crônica”. Existem 
fortes evidências de que esses micro-organismos estão 
associados a declínio acelerado da função pulmonar, 
maior número de exacerbações, piora da qualidade 
de vida e maior mortalidade.(17,53,55,56)

Entende-se por MPP diversas espécies de bactérias 
Gram negativas e positivas, micobactérias e fungos 
que possuem a habilidade de causar diretamente uma 
agressão pulmonar. Estudos recentes com a avaliação 
do microbioma revelaram a existência de grande 
abundância e variedade de bactérias no trato respiratório 
inferior, sendo esse achado um dos determinantes 
de um adequado funcionamento do pulmão e de 
proteção contra infecções recorrentes. Nos pacientes 
com bronquiectasias, observa-se uma redução dessa 
variedade de bactérias com o aumento da proporção 
de uma espécie potencialmente patogênica à medida 
que aumenta a gravidade da doença. Pela perda da 
arquitetura brônquica e prejuízo dos mecanismos de 
defesa locais encontrados nesses pacientes, há um 
maior risco de um MPP infectar cronicamente o trato 
respiratório desses indivíduos. A infecção brônquica 
crônica pode produzir alteração do balanço da microbiota 
pulmonar, o que tem impacto negativo no curso clínico 
da doença.(57,58) A associação de MPP com o declínio 
acentuado da doença está bem documentada em 
pacientes que apresentam infecção brônquica crônica 
por P. aeruginosa.(59) A presença de outras bactérias 
também pode acarretar uma deterioração clínica 
acelerada; contudo, o impacto real dessas infecções 
ainda está por ser totalmente determinado.(60) Por 

exemplo, um estudo recente utilizando uma grande 
base de dados americana mostrou que a identificação 
de Staphylococcus aureus sensível a meticilina parece 
não ser um fator de risco independente para doença 
grave nos pacientes com bronquiectasias.(61)

Algumas definições devem ser destacadas nesse 
contexto:

• Primoinfecção: quando uma primeira cultura 
positiva é identificada para um MPP que não foi 
isolado em exames periódicos prévios

• Infecção brônquica intermitente: quando 
resultados de cultura para um determinado 
MPP apresentam-se ora positivos ora negativos 
em amostras coletadas com intervalos de pelo 
menos 1 mês após uma primoinfecção

• Infecção brônquica crônica: quando duas ou 
mais culturas positivas para o mesmo MPP 
são encontradas em um período de 12 meses 
em amostras coletadas com intervalos de pelo 
menos 3 meses

• Erradicação: quando um determinado MPP deixa 
de ser identificado em ao menos duas amostras 
consecutivas coletadas com intervalo de pelo 
menos 1 mês num período de 6 meses

O escarro é o espécime de escolha para a realização 
de cultura com o intuito de se identificar MPP em 
pacientes com bronquiectasias. As amostras devem ser 
entregues imediatamente ao laboratório ou mantidas 
sob refrigeração sem ultrapassar 3 h de intervalo 
a partir da coleta.(62) Além disso, uma avaliação 
microscópica do escarro deve ser realizada com o 
intuito de assegurar a qualidade da amostra obtida e 
sua representatividade em relação ao trato respiratório 
inferior, sendo necessária a identificação de mais de 25 
leucócitos e menos de 10 células epiteliais por campo 
em aumento de 100×. Em pacientes com dificuldade 
para expectorar, amostras obtidas por LBA podem ser 
necessárias. Nesses casos, a cultura quantitativa deve 
ser aplicada obrigatoriamente.(63) Diante da identificação 
de MPP, recomenda-se realizar testes de susceptibilidade 
antibiótica para o melhor direcionamento da escolha 
do antibiótico sistêmico a ser empregado. Entretanto, 
existem evidências crescentes de uma baixa correlação 
entre susceptibilidade in vitro e resposta clínica in 
vivo, sobretudo no caso de bactérias produtoras de 
biofilme.(64) Assim, o julgamento clínico deve guiar 
a definição terapêutica. É importante ressaltar que, 
para a escolha de um antibiótico inalatório, os testes 
de susceptibilidade não são apropriados. Quando se 
utiliza a via inalatória, os fármacos atingem altas 
concentrações no trato respiratório inferior e a sua 
eficácia clínica pode permanecer mesmo em situações 
de resistência bacteriana demonstrada in vitro.(65)

Nossa recomendação:
Coletar amostras do trato respiratório inferior 

(escarro, por exemplo) em intervalos regulares de 
3-4 meses e nas exacerbações pulmonares para a 
realização de cultura aeróbia, assim como de cultura 
para fungos e micobactérias anualmente. Caso o 
paciente esteja em uso crônico de macrolídeos, deve-se 
realizar cultura para micobactérias a cada 6 meses.
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Qualidade de vida
Alguns estudos evidenciaram que pacientes com 

bronquiectasias têm redução na qualidade de vida, 
sintomas de fadiga e astenia, além de pontuações 
elevadas em escores de depressão e ansiedade.(66,67)

Maiores níveis de depressão relacionam-se com 
maior gravidade de dispneia.(68) Pacientes com infecção 
brônquica crônica por P. aeruginosa têm pior qualidade 
de vida do que aqueles com infecção crônica por outras 
bactérias.(66) Além disso, a tosse crônica impacta na 
qualidade de vida desses pacientes e seus familiares. (69) 
No entanto, alguns autores demonstraram que a 
gravidade da doença medida pela TC não se correlaciona 
com o sentimento psíquico de bem-estar.(67)

Marcadores sistêmicos
Os marcadores de inflamação, como a proteína C 

reativa (PCR) e o número de leucócitos totais, têm 
relação com a extensão de doença e com função 
pulmonar mais comprometida.(70) Nos pacientes estáveis, 
um estudo demonstrou que a maior gravidade das 
bronquiectasias, avaliada pelo Bronchiectasis Severity 
Index (BSI) e escore FACED, correlacionou-se com 
níveis mais elevados de PCR, mas não com a contagem 
de leucócitos totais ou a razão neutrófilos/linfócitos.(71)

A inflamação de vias aéreas tem a predominância 
de neutrófilos, de modo que algumas citocinas 
inflamatórias, como IL-1, IL-6, e TNF-α, estão 
aumentadas, mas a IL-10 está diminuída.(72) No 
entanto, essas citocinas não são marcadores usados 
na prática clínica.

Nossa recomendação:
Embora a PCR pareça ser um marcador relacionado 

à inflamação e disponível para uso na prática clínica, 
não há evidências suficientes para recomendar seu 
uso de rotina para avaliar a gravidade da doença.

Escores de gravidade e prognóstico
Embora exista uma clara relação de maior gravidade 

e mortalidade em pacientes com bronquiectasias 
com infecção crônica por P. aeruginosa,(73) outros 
fatores contribuem para a evolução clínica e funcional 
desses pacientes. Por ser uma condição de manejo 
complexo, associada a diversas causas e com grande 
heterogeneidade clínica, foram desenvolvidos escores 
multidimensionais para melhor se estimar sua gravidade 
e prognóstico. Os mais usados são o escore FACED(74) 
e o BSI.(59)

O escore FACED utiliza as seguintes variáveis: VEF1 
em % do predito, idade, colonização crônica por P. 
aeruginosa, extensão de imagem na TCAR de tórax 
(número de lobos afetados, sendo que a língula conta 
como lobo independente) e dispneia, avaliada por 
meio da escala mMRC.(74) O escore E-FACED incluiu 
exacerbação grave no último ano às demais variáveis 
do FACED e mostrou-se capaz de predizer, além da 
mortalidade, o risco de exacerbação.(75) Os escores 
FACED e E-FACED são fáceis de usar e foram validados 
em pacientes no Brasil (Quadro 2).(43) Além de úteis 

para prever a mortalidade por todas as causas e 
exacerbações, apresentaram excelente capacidade 
discriminativa para os diferentes graus de gravidade (de 
leve a grave). Tais escores também podem ser usados 
para auxiliar na avaliação de resposta terapêutica a 
intervenções adotadas.(76)

O BSI inclui, além das variáveis do FACED, índice de 
massa corpórea, infecção crônica por outros micro-
organismos, internações hospitalares e exacerbações 
no ano anterior. Embora o preenchimento de dados 
seja um pouco mais trabalhoso, há uma homepage na 
Internet para tanto (http://www.bronchiectasisseverity.
com/15-2/). O BSI também apresenta boa capacidade 
para estimar a mortalidade futura e exacerbações.(59)

Nossa recomendação:
Deve-se calcular um escore de gravidade e a 

estimativa de prognóstico ao diagnóstico do paciente 
com bronquiectasias. A obtenção periódica do escore 
(anualmente, por exemplo) auxilia no manejo 
terapêutico. Até o momento atual, os escores FACED e 
E-FACED estão validados para a população brasileira.

MANEJO TERAPÊUTICO DO PACIENTE 
ESTÁVEL

Apesar da falta de medicações aprovadas em 
agências regulatórias para o tratamento de pacientes 
com bronquiectasias, diversas drogas e estratégias 
mostraram benefícios na melhora tanto da qualidade 
de vida como de desfechos clínicos. Por se tratar de 
uma doença complexa e heterogênea, o tratamento 
deve ser individualizado considerando as diversas 
peculiaridades e manifestações clínicas do paciente, 
além do tratamento para algumas condições específicas. 
Entretanto, algumas recomendações são importantes 
para todos os pacientes com bronquiectasias, assim 
como intervenções direcionadas a fenótipos específicos 
da doença (Figura 6).

Tratamento das causas ou condições 
específicas 

Algumas causas de bronquiectasias têm tratamento 
ou medidas terapêuticas específicas. O detalhamento 
desses tópicos está além do escopo do presente 
Consenso, e há excelentes revisões e algumas diretrizes 
que podem ser de utilidade para o aprofundamento 
do leitor (Quadro 3).(16,29,77-84)

Infecção crônica das vias aéreas

Primoinfecção

Existe um consenso entre os especialistas sobre a 
necessidade de se tentar a erradicação nos casos de 
primoinfecção por P. aeruginosa.(15,85) Diferentemente da 
fibrose cística, na qual protocolos de erradicação para P. 
aeruginosa já foram adequadamente estabelecidos em 
diversos ensaios clínicos,(86) há escassez de evidências 
para indivíduos com bronquiectasias não fibrocísticas. 
No contexto da fibrose cística, os protocolos de 

J Bras Pneumol. 2019;45(4):e20190122 9/24

http://www.bronchiectasisseverity.com/15-2/
http://www.bronchiectasisseverity.com/15-2/


Consenso brasileiro sobre bronquiectasias não fibrocísticas

erradicação de P. aeruginosa têm sido simplificados a 
esquemas isolados de antibióticos inalatórios de apenas 

28 dias, mantendo-se a mesma taxa de eficácia. (87) 
Entretanto, a maior parte dessas intervenções ocorre 

Quadro 2. Escore E-FACED: acrônimo de Exacerbação), VEF1, idade (do inglê Age), Colonização crônica por Pseudomonas 
aeruginosa, Extensão dos achados tomográficos e Dispneia.

Variáveis Valores Pontos
Exacerbação Não Zero

Sim 2
VEF1 ,% predito ≥ 50% Zero

< 50% 2
Idade < 70 anos Zero

≥ 70 anos 2
Colonização crônica por P. aeruginosa Não Zero

Sim 1
Extensão na TC: número de lobos afetados 1-2 lobos Zero

> 2 lobos 1
Dispneia, escala mMRC 0-II Zero

III-IV 1
TOTAL: 0-9 pontos

Gravidade: 0-3 pontos: leve; 4-6 pontos: moderada; e 7-9 pontos: grave.
mMRC: escala modified Medical Research Council.

Figura 6. Algoritmo para o manejo terapêutico do paciente estável com bronquiectasia. BiPAP: bilevel positive airway 
pressure (BiPAP, pressão positiva das vias aéreas em dois níveis).

Vacinação contra
influenza e pneumococo

Evitar exposições 
ambientais

nocivas e tabagismo

Fisioterapia diária e
Reabilitação pulmonar

Agentes mucoativos 
para melhorar 

clearance mucociliar

Hiper-reatividade brônquica
e/ou sintomas de dispneia

Associação com diagnóstico 
prévio ou sintomas de asma,
e em subgrupos de pacientes

com DPOC 

Duas ou mais exacerbações
no último ano

Infeção crônica por
P. aeruginosa
(sobretudo se

exacerbador frequente) 

Broncodilatadores de
longa duração Corticoide inalatório Macrolídeos

(dose imunomoduladora)
Antibiótico por 
via inalatória

PARA TODOS PACIENTES

CONSIDERAR PARA PACIENTES SELECIONADOS

CONSIDERAR PARA PACIENTES COM DOENÇA AVANÇADA

Hipertensão 
Pulmonar Hipoxemia crônica

Se associada
à hipercapnia

Transplante
pulmonar

Ventilação não
invasiva (BiPAP)

Oxigenoterapia
domiciliar

VEF1 < 30%
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Quadro 3. Causas de bronquiectasias com tratamento específico.

Condições ou causas Medidas terapêuticas específicas
Aspergilose broncopulmonar alérgica Corticoide sistêmico, antifúngicos
Discinesia ciliar Monitorização auditiva, avaliação cardíaca 

(malformações), orientações para dificuldade de 
concepção, técnicas de clearance mucociliar

Doenças associadas (asma, DPOC, doenças do colágeno, 
doença inflamatória intestinal, etc.)

Tratamento da doença subjacente

Deficiência de alfa-1 antitripsina Evitar exposição ao tabaco; considerar reposição em 
situações específicas

Fibrose cística Alfa dornase; considerar moduladores CFTR (quando 
disponíveis e na situação apropriada)

Imunodeficiências Reposição periódica de imunoglobulinas (i.v. ou s.c.)
Micobacteriose não tuberculosa Tratamento conforme a espécie e de acordo com 

recomendações nacionais e internacionais
Obstrução brônquica Desobstrução via broncoscópica ou tratamento cirúrgico
Refluxo gastroesofágico Inibidor de secreção ácida gástrica; considerar cirurgia
CFTR: cystic fibrosis transmembrane conductance regulator (regulador da condutância transmembrana na fibrose cística).

na faixa etária pediátrica, em pacientes com arquitetura 
pulmonar ainda preservada. Ao contrário, pacientes 
com bronquiectasias não fibrocísticas comumente 
apresentam acometimento pulmonar extenso e difuso 
no momento do reconhecimento da primoinfecção por 
P. aeruginosa. Sugerimos um esquema combinado 
de antibiótico sistêmico (14-21 dias) associado a 
um antibiótico inalatório por um tempo maior que 
3 meses. (15,85,88) Caso o paciente apresente cepa 
de P. aeruginosa sensível a quinolona, sugere-se 
iniciar tratamento com ciprofloxacino por via oral, 
mas esquemas endovenosos podem ser usados, por 
exemplo, a associação de um beta-lactâmico com 
ação antipseudomonas e um aminoglicosídeo. No 
caso de indisponibilidade de antibióticos inalatórios, 
o tratamento deve ser feito apenas com antibióticos 
sistêmicos. Recomenda-se a realização de cultura de 
escarro de controle no período de 2-4 semanas após 
o término do tratamento. Caso o paciente mantenha 
a cultura positiva, novo protocolo pode ser tentado até 
que sejam alcançadas três tentativas de erradicação. 
A partir daí, o paciente deve ser considerado como 
portador de infecção brônquica crônica. Apesar de a 
taxa de erradicação ser mais baixa em pacientes nos 
quais a presença de cepa mucoide de P. aeruginosa 
tenha sido detectada, esse fato não deve ser um critério 
para privar o paciente da tentativa de erradicação. (89) O 
Quadro 4 apresenta os principais esquemas terapêuticos 
recomendados para o tratamento da primoinfecção 
por P. aeruginosa. 

Em relação a outros MPP, apesar do seu potencial 
efeito deletério na evolução clínica dos pacientes com 
bronquiectasias, não há evidências suficientes que 
justifiquem a introdução de um protocolo de erradicação 
nesse contexto. Entretanto, em casos selecionados, 
caracterizados por declínio funcional progressivo e/ou 
exacerbação grave relacionados à primeira identificação 
de um MPP, como S. aureus resistente a meticilina, 
Burkholderia cepacia, Achromobacter xylosoxidans 
ou Stenotrophomonas maltophilia, uma tentativa de 
erradicação deve ser instituída.

Nossa recomendação:
Na primeira identificação de P. aeruginosa no 

escarro de um paciente, esse deve ser tratado com 
um antibiótico sistêmico com ação antipseudomonas 
associado a um antibiótico inalatório. Recomenda-se 
a realização de cultura de escarro de controle no 
período de 2-4 semanas após o término do tratamento.

Infecção brônquica crônica
Em pacientes com bronquiectasias e infecção 

brônquica crônica por P. aeruginosa, o uso de antibiótico 
está associado à redução da densidade bacteriana no 
escarro, melhora de sintomas e de qualidade de vida, 
assim como potencial efeito na redução do número 
de exacerbações pulmonares.(90) Diversas classes de 
antibióticos e formulações testadas demonstraram 
benefícios clínicos, sobretudo naqueles pacientes 
com perfil exacerbador.(91) Entretanto, ensaios clínicos 
randomizados recentes apresentaram resultados 
contraditórios quanto à eficácia da via inalatória.(92-94)

No Brasil, a tobramicina e o colistimetato estão 
aprovados para tratamento da fibrose cística pela 
Agência Nacional de Vigilância Sanitária e são 
comercializados no país; outras classes de antibióticos 
para uso inalatório, como aztreonam e ciprofloxacino 
(tanto na formulação em pó como nebulizador em 
lipossomos) não estão disponíveis. O Quadro 5 
mostra as drogas e regimes recomendados para 
o tratamento da infecção brônquica crônica por P. 
aeruginosa disponíveis no Brasil. Essas medicações 
estão aprovadas e são comercializadas no país. Apesar 
de disponíveis no país, devido ao preço elevado essas 
medicações são geralmente utilizadas por meio de 
protocolos públicos de dispensação de medicações de 
alto custo, protocolos esses existentes apenas para 
pacientes com bronquiectasias associadas à fibrose 
cística. Não há evidências de superioridade entre as 
opções disponíveis.

Em relação à gentamicina inalatória, vale ressaltar 
que o principal ensaio clínico que a testou por essa via 
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(comparada com placebo) o fez em uso contínuo.(95) 
O uso em meses alternados é baseado na experiência 
com o uso de antibióticos inalatórios na fibrose cística 
e se justifica por reduzir o aparecimento de cepas 
resistentes.

O broncoespasmo é um efeito adverso frequente que 
pode ser minimizado com o uso de broncodilatador 
previamente à inalação do antibiótico. A hemoptise 
como efeito adverso não é infrequente. Sempre que 
possível, as formulações desenvolvidas e testadas para 
uso inalatório devem ser preferidas às formulações 
endovenosas pelo menor risco de eventos adversos.

Em pacientes com infecção crônica por outros MPP 
diferentes de P. aeruginosa, a falta de evidências não 
nos permite recomendar o uso da terapia antibiótica 
inalatória. O uso crônico de antibiótico sistêmico (oral 
ou em ciclos programados por via endovenosa) não 
deve ser recomendado como rotina em pacientes 
com bronquiectasias por falta de evidências e por 

riscos associados à exposição persistente a esses 
medicamentos. Entretanto, casos selecionados que 
permaneçam com um grande número de exacerbações 
e deterioração da qualidade de vida, a despeito do 
tratamento otimizado, podem se beneficiar dessa 
estratégia.(96)

Nossa recomendação:
Pacientes com bronquiectasias e infecção brônquica 

crônica por P. aeruginosa e exacerbações podem se 
beneficiar e devem ser tratados com o uso prolongado 
de antibióticos por via inalatória. A escolha dependerá 
da disponibilidade e do acesso a medicação.

Inflamação crônica

Macrolídeos
Macrolídeos são a única classe de moléculas com 

propriedades antibacterianas e anti-inflamatórias, 
embora esses efeitos imunomoduladores ainda não 

Quadro 4. Principais esquemas terapêuticos recomendados para tratamento da primoinfecção por Pseudomonas 
aeruginosa em pacientes com bronquiectasias.

Esquemas terapêuticos Dose Frequência
Antibiótico oral + antibiótico inalatório

Oral:
Ciprofloxacino

+
500-750 mga 12/12 h por 14-21 dias

Inalatório: 
Gentamicina ou
Tobramicina nebulizada ou
Colistimetato**

80 mg
300 mg

1.000.000 UI

12/12 h por 3 meses
12/12 h por 3 meses
12/12 h por 3 meses

Antibiótico i.v. (beta-lactâmico antipseudomonas + aminoglicosídeo) + antibiótico inalatório
Endovenoso: 

Ceftazidima ou
Cefepime ou
Piperacilina + Tazobactam ou
Meropenem

+

2 g
2 g

4,5 g
2 g

8/8 h (14 dias)
8/8 h (14 dias)

6/6 h ou 8/8 h (14 dias)
8/8 h (14 dias)

Endovenoso: 
Amicacina ou
Gentamicina ou
Tobramicina

+

20-30 mg/kg/dia (máx 1,5 g/dia)
3-5 mg/kg/dia (máx 160 mg/dia)
10 mg/kg/dia (máx 660 mg/dia)

24/24 h (14 dias)
24/24 h (14 dias)
24/24 h (14 dias)

Inalatório: 
Gentamicina ou
Tobramicina nebulizada ou
Colistimetatob

80 mg
300 mg

1.000.000 UI

12/12 h (3 meses)
12/12 h (3 meses)
12/12 h (3 meses)

Máx: máximo. aA dose de 750 mg v.o. de 12/12 h está indicada para pacientes com peso maior que 50 kg. bCaso 
não haja disponibilidade de antibióticos inalatórios, deve-se considerar o tratamento da primoinfecção somente 
com antibióticos sistêmicos.

Quadro 5. Antibióticos inalatórios disponíveis no Brasila e recomendados para o tratamento da infecção crônica brônquica 
por Pseudomonas aeruginosa em pacientes com bronquiectasias.

Antibiótico e formulação Dose Frequência
Colistimetato nebulizado 1.000.000 UI 12/12 h continuamente
Gentamicinab 80 mg 12/12 h continuamente (ou em ciclos alternados de 28 dias)
Tobramicina em pó seco 112 mg 12/12 h em ciclos alternados de 28 dias
Tobramicina nebulizada 300 mg 12/12 h em ciclos alternados de 28 dias
aVer detalhes no texto sobre acesso aos antibióticos inalatórios. bAlguns centros utilizam a apresentação endovenosa 
diluída em soro fisiológico 0,9% para nebulização; deve-se ter especial cautela pelo risco de mais efeitos colaterais 
e broncoespasmo.
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sejam inteiramente compreendidos. Três grandes 
ensaios clínicos randomizados com o uso prolongado de 
macrolídeos (azitromicina ou eritromicina) mostraram 
uma redução na frequência de exacerbações em adultos 
com bronquiectasias que apresentassem de uma a 
três exacerbações no ano anterior: um envolvendo 
141 pacientes em uso de azitromicina ou placebo 
por 6 meses,(97) um com 83 pacientes tratados com 
azitromicina ou placebo por 12 meses(98) e um com 
117 pacientes tratados com eritromicina ou placebo 
durante 12 meses.(99) Uma meta-análise com nove 
estudos (530 pacientes) demonstrou que o uso de 
macrolídeo melhorou a qualidade de vida, reduziu o 
número de pacientes com exacerbações e reduziu o 
número de exacerbações por paciente.(100) Uma revisão 
recente apontou que as evidências para a redução da 
frequência de exacerbações e melhora da qualidade 
de vida são derivadas de estudos com azitromicina, 
em vez de outros macrolídeos, predominantemente 
entre adultos.(101) 

Entre os macrolídeos, a azitromicina tem a maior 
meia-vida com menor efluxo celular, o que significa que 
ela alcança maior nível intracelular em administração 
prolongada. As doses de azitromicina utilizadas nos 
ensaios clínicos ou na prática clínica são de 500 mg/
dia ou 250 mg/dia tomadas três vezes por semana, 
ou ainda 250 mg diariamente.

O efeito adverso mais comum com os macrolídeos é 
a diarreia, embora a interrupção do tratamento devido 
a essa seja rara.(100,102-105) Com o uso prolongado há 
também a possibilidade de aumento de resistência 
de estreptococos comensais da orofaringe(98,99) e do 
surgimento de micobactérias não tuberculosas.(15,106)

Quando da indicação dos macrolídeos, deve-se 
pesar o potencial risco de prolongamento do intervalo 
QT no eletrocardiograma. Entre os macrolídeos, a 
azitromicina possui o menor risco de aumento do 
intervalo QT, enquanto a eritromicina, o maior.(107) 
Os riscos cardíacos com os macrolídeos são maiores 
nos primeiros 5 dias de uso.(108) Uma meta-análise 
com pacientes com bronquiectasias (comparando 
macrolídeos a placebo ou sob cuidados médicos 
comuns) não encontrou um maior risco de eventos 
adversos cardíacos com o uso de macrolídeos,(100) mas 
os dados são limitados e não permitem excluir um 
risco cardíaco nesses pacientes.(101) É importante que 
antes da introdução do medicamento seja realizado 
um eletrocardiograma, bem como verificado o histórico 
do paciente para fatores de riscos cardíacos e uso de 
drogas com potencial arritmogênico.

As diretrizes da European Respiratory Society(15) de 
2017 sugerem o uso dos macrolídeos como terapia 
de primeira linha para pacientes sem evidências de 
infecção por P. aeruginosa com o objetivo de reduzir 
as exacerbações. Para indivíduos infectados por 
esse patógeno, recomenda-se o uso de macrolídeos 
como terapia de segunda linha, sendo os antibióticos 
inalatórios a primeira opção.(15)

Nossa recomendação:
Usar macrolídeos como terapia continuada pelo 

prazo mínimo de 6-12 meses para pacientes com 
bronquiectasias e pelo menos duas exacerbações 
por ano. Preferir o uso de azitromicina. Pode-se 
considerar seu uso, embora não haja evidências, 
para pacientes com menos de duas exacerbações 
ao ano, mas com histórico de exacerbação grave, 
imunodeficiência primária ou secundária, aqueles 
cujas exacerbações têm impacto significativo na 
qualidade de vida e aqueles com bronquiectasias 
mais graves. Deve-se excluir a infecção ativa por 
micobactérias não tuberculosas. 

Corticoide inalatório
Pacientes com bronquiectasias apresentam inflamação 

das vias aéreas e, muitas vezes, sintomas semelhantes 
aos de asma ou DPOC. Uma revisão recente encontrou 
apenas sete estudos randomizados e controlados 
por placebo sobre o uso de corticoide inalatório em 
bronquiectasias. Todos os estudos foram em adultos 
com doença estável, apenas um deles com mais de 6 
meses de duração, e não houve evidências suficientes 
para a indicação do uso rotineiro de corticoide inalatório. 
Não há estudos em fase de exacerbação da doença 
ou em crianças, e os dados sobre efeitos colaterais 
indesejados são insuficientes.(109)

Segundo as diretrizes já citadas,(15) os corticoides 
inalatórios não têm um papel no manejo rotineiro das 
bronquiectasias. É recomendado o tratamento rotineiro 
com esses apenas quando houver associação com asma 
ou no subgrupo de pacientes com DPOC e indicação 
para o uso de corticoides inalatórios.(15)

Nossa recomendação:
Não há evidências suficientes para a indicação do 

uso rotineiro de corticoides inalatórios em adultos 
com bronquiectasias. A terapêutica pode se justificar 
em alguns subgrupos de adultos quando houver 
asma ou DPOC associadas.

Obstrução ao fluxo aéreo

Broncodilatadores
A maioria dos pacientes com bronquiectasias apresenta 

obstrução ao fluxo aéreo,(110) mas outros padrões 
espirométricos (redução de CVF, padrões mistos ou 
função pulmonar preservada) também podem ser 
observados.(15) Existem poucos estudos controlados 
para avaliar a terapia com broncodilatadores em 
bronquiectasias. Não há evidências para o seu uso 
rotineiro em pacientes sem dispneia ou sintomas 
respiratórios, pois não há estudos randomizados e 
controlados investigando a efetividade do uso de 
β2-agonistas de curta(111) ou longa duração.(112) Há 
evidências limitadas e indiretas para o benefício do 
tratamento de longo prazo com broncodilatadores 
extraídas de um estudo que comparou altas doses de 
corticoide inalatório com doses médias da combinação 
de β2-agonistas de longa duração com corticoide 
inalatório.(113) Naquele estudo, houve vantagens para 
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a combinação, observando-se diminuição da dispneia, 
melhor controle da tosse, melhor qualidade de vida e 
redução do uso de medicação de resgate (β2-agonistas). 
Porém, não foram demonstradas melhora na função 
pulmonar, tipos de patógenos isolados ou aumento de 
efeitos adversos.(113)

Sobre os anticolinérgicos, não há estudos recentes 
e nenhum dos poucos existentes apresentou critérios 
para sua inclusão em revisões sistemáticas, de modo 
que não há evidências para a recomendação de seu uso 
rotineiro. As drogas mais antigas tendem a ressecar 
as secreções e reduzir o transporte mucociliar, com 
potencial efeito deletério.(114)

Diretrizes para bronquiectasias recomendam o 
uso de broncodilatadores de longa duração apenas 
nas condições em que há associação com asma ou 
DPOC,(15,47) uma vez que não há evidências além das 
existentes para essas condições.(112,114) As diretrizes 
espanholas,(85) bem como as da European Respiratory 
Society,(15) sugerem o uso de broncodilatadores de longa 
duração em pacientes sintomáticos e com obstrução 
ao fluxo aéreo, sendo que essas últimas(15) sugerem a 
descontinuação do tratamento caso não haja redução 
dos sintomas, enquanto as primeiras(85) recomendam 
ainda o uso de broncodilatadores de curta duração 
antes de fisioterapia respiratória, uso de soluções 
hipertônicas inalatórias e/ou de antibióticos inalatórios.

Nossa recomendação:
Não há evidências suficientes para se recomendar 

o uso rotineiro de broncodilatadores em pacientes 
com bronquiectasias sem dispneia. Broncodilatadores 
de longa duração podem ser recomendados quando 
ocorrer a associação de bronquiectasias com asma ou 
DPOC. Devido ao potencial risco de broncoespasmo 
com o uso inalatório de drogas mucoativas e 
antibióticos, sugere-se o uso de broncodilatadores 
antes da utilização dessas drogas.

Clearance das vias aéreas
Nas bronquiectasias, as alterações no clearance 

mucociliar contribuem para a retenção de secreção 
e formação de tampões mucosos nas vias aéreas; 
uma variedade de técnicas foi desenvolvida de forma 
a otimizar a sua remoção.(115)

Fisioterapia respiratória
A despeito da falta de evidências consistentes,(116,117) 

as técnicas de clearance de vias aéreas se constituem no 
tratamento padrão de pessoas com bronquiectasias. (47,118) 
Dentre as técnicas realizadas de forma independente, 
recomendam-se ciclo ativo da respiração, exercícios 
de expansão torácica, técnicas de expiração forçada 
e drenagem autogênica. Essas técnicas podem ser 
assistidas por drenagem postural e por drenagem 
postural modificada (posição de drenagem sem 
cabeceira baixa). Também, existem técnicas que são 
dependentes de dispositivos: pressão expiratória 
positiva e pressão expiratória oscilatória intratorácica 
— dispositivos Flutter® (Scandipharm, Birmingham, 
AL, EUA) e acapella® (Smiths Medical, Dublin, OH, 

EUA) e/ou extratorácica — oscilação por colete na 
parede torácica com alta frequência (high-frequency 
airway clearance).(47,115,117,119) Durante uma exacerbação 
infecciosa ou quando o paciente está muito fatigado, 
técnicas manuais podem ser oferecidas como parte 
do regime de técnicas de clearance de vias aéreas.(47)

O uso da respiração com pressão positiva intermitente 
(intermittent positive pressure breathing) carece 
de evidências diretas, mas tem sido utilizada como 
adjuvante para reduzir o trabalho respiratório, aumentar 
o volume de ar corrente e mobilizar secreções, sendo 
utilizada para o suporte de pacientes graves com 
dificuldade no clearance das vias aéreas.(47,115) A escolha 
da técnica deve levar em consideração a preferência 
do paciente, sua adesão, impactos na vida diária e 
presença de comorbidades.(85)

Nossa recomendação:
Técnicas fisioterapêuticas para melhorar o clearance 

mucociliar devem ser realizadas e ensinadas para 
todos os pacientes com bronquiectasias com produção 
crônica de secreção e/ou sinais (tomográficos) de 
tampões mucosos.

Exercício físico/reabilitação pulmonar
Em uma revisão sistemática(120) sobre reabilitação 

ou treinamento com exercício em pacientes com 
bronquiectasias foram incluídos quatro ensaios com 
164 participantes. Foi evidenciada melhora na distância 
percorrida no teste shuttle e nos escores de qualidade 
de vida imediatamente após a intervenção, mas esses 
benefícios não se sustentaram após 6 meses. Não 
houve efeito sobre a qualidade de vida relacionada à 
tosse ou aos sintomas. A frequência de exacerbação 
em 12 meses foi reduzida com o treinamento com 
exercício, mas a reabilitação pulmonar iniciada durante 
a exacerbação não teve impactos na exacerbação ou 
mortalidade. Os autores concluíram que o programa 
de reabilitação pulmonar e treinamento com exercício 
produzem melhora na capacidade de exercício no 
curto prazo.

Um estudo com uso de reabilitação pulmonar (8 
semanas de treinamento supervisionado e revisão das 
técnicas fisioterapêuticas) reduziu a frequência das 
exacerbações no seguimento de 12 meses e estendeu 
o tempo para a ocorrência da primeira exacerbação.(121)

As diretrizes europeia(15) e espanhola(85) recomendam 
que pacientes que apresentem alguma limitação aos 
esforços (escala mMRC > 1) devam ser estimulados 
a fazer exercícios físicos regulares e participar de 
programas de reabilitação pulmonar.

Nossa recomendação:
Encaminhar pacientes com bronquiectasias com 

limitação aos esforços para a prática de exercício 
regular e participação em programas de reabilitação 
pulmonar, se disponíveis.

Agentes osmóticos
Infecção e inflamação reduzem a altura do líquido de 

superfície das vias aéreas, prejudicando o clearance 
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mucociliar. Há dois agentes hiperosmolares que são 
mucoativos: solução salina hipertônica e manitol. 
Entretanto, mesmo a solução salina 0,9% pode ter 
propriedades mucoativas. Evidências sugerem que a 
solução salina hipertônica 6-7% altera a reologia do 
escarro, possibilitando melhor clearance pelos cílios.(122)

Uma revisão sistemática(123) identificou dois trabalhos 
que mostraram benefícios com o uso da solução salina 
hipertônica. A inalação com solução salina hipertônica 
(7%) utilizada como adjuvante da fisioterapia por 4 
semanas foi mais efetiva em provocar expectoração 
que a solução isotônica.(124) Em outro estudo, a solução 
salina hipertônica comparada à solução salina 0,9% 
melhorou a qualidade de vida e a função pulmonar, 
assim como reduziu as visitas à emergência.(125) 
Entretanto, um estudo de 12 meses comparando o 
uso de solução hipertônica e solução salina 0,9% 
evidenciou que não houve diferenças nas taxas de 
exacerbação, nos escores de qualidade de vida, no 
VEF1 ou na redução na colonização bacteriana nas 
culturas de escarro.(126) Embora não haja apresentação 
industrializada de solução salina hipertônica (6% ou 
7%) sendo comercializada no país, a solução pode ser 
facilmente preparada em farmácias de manipulação.

Uma revisão sistemática(123) identificou cinco estudos 
sobre o uso de manitol em adultos, evidenciando 
benefícios no clearance do muco e nas propriedades da 
expectoração. Entretanto, são estudos com amostras 
muito pequenas. Em um estudo com 461 pacientes, o 
manitol inalatório (400 mg) foi testado por 12 meses em 
pacientes com bronquiectasias. No período estudado, 
não houve redução na taxa de exacerbações; porém, 
houve melhora na qualidade de vida e no tempo até 
a primeira exacerbação.(127)

Nossa recomendação:
O uso de solução salina hipertônica (6-7%) deve ser 

considerado em pacientes com bronquiectasias que 
persistam com secreções apesar de outras medidas. A 
primeira administração deve ser supervisionada para 
avaliar efeitos adversos (broncoespasmo), que podem 
ser evitados ou minimizados com a administração 
prévia de broncodilatador de curta duração.

Mucolíticos
Não existem evidências que fundamentem o 

uso da N-acetilcisteína ou da guaiafenesina nas 
bronquiectasias. (122,123) Agentes mucocinéticos como 
os beta-agonistas têm o potencial de melhorar o 
clearance mucociliar.(128) As diretrizes europeias(15) 
recomendam tentar o uso de mucolíticos por 3 meses 
para pacientes com dificuldade de expectorar e baixa 
qualidade de vida devido a isso.

Apenas dois estudos randomizados analisaram o uso 
da dornase alfa.(68,129) O primeiro(129) não identificou 
alterações significativas na espirometria, qualidade de 
vida, grau de dispneia ou transportabilidade do muco. 
O segundo(68) evidenciou que as taxas de exacerbação 
pulmonar e a queda do VEF1 foram significativamente 
maiores no grupo tratado com dornase alfa.

Nossa recomendação:
Não há evidências suficientes para recomendar 

o uso rotineiro de mucolíticos em pacientes 
com bronquiectasias. O uso de dornase alfa 
está contraindicado para pacientes adultos com 
bronquiectasias não relacionadas com fibrose cística.

Vacinas
Pacientes com bronquiectasias apresentam risco 

aumentado para pneumonia e elevado número de 
exacerbações de etiologia viral.(130) A gripe causada 
pelo vírus Influenza A e B aumenta a morbidade e 
mortalidade de portadores de doenças crônicas, além 
de predispô-los ao surgimento de pneumonia bacteriana 
secundária.(131) Um estudo prospectivo e observacional 
avaliou 3.495 pacientes internados com pneumonia 
adquirida na comunidade (PAC) entre 2000 e 2011.(132) 
Pacientes com bronquiectasias não fibrose cística e PAC 
correspondiam a 2% e apresentaram características e 
resultados clínicos semelhantes aos demais. Mesmo com 
o elevado achado de P. aeruginosa como agente etiológico 
da PAC, o Streptococcus pneumoniae foi o agente mais 
frequentemente isolado (44,4% vs. 42,7%; p = 0,821). 
Esse achado motivou os autores à recomendação de 
vacinação anti-influenza e antipneumocócica para 
pacientes com bronquiectasias.(132)

Existem dois tipos de vacinas anti-influenza 
regulamentadas e disponíveis para uso no Brasil, a 
trivalente e a tetravalente,(133) e todos os pacientes com 
doenças respiratórias crônicas devem ser vacinados 
anualmente, respeitando-se as contraindicações.(134)

Quanto às vacinas antipneumocócicas, a Sociedade 
Brasileira de Imunização e a SBPT recomendam, para 
portadores de doenças pulmonares crônicas, a seguinte 
sequência: vacina pneumocócica conjugada 13 valente 
(VPC13), que tem maior efeito imunogênico e, após 1 
ano, vacina pneumocócica polissacarídica 23 valente 
(VPPS23); a VPPS23 pode ser reforçada com uma 
segunda dose 5 anos após a primeira dose. No caso 
de o indivíduo já ter sido vacinado com VPPS23, é 
conveniente aguardar 1 ano para proceder à vacinação 
com VPC13.(134)

Nossa recomendação:
Os pacientes com bronquiectasias devem 

receber vacina anti-influenza anualmente e vacinas 
antipneumocócicas VPC13 e VPPS23 conforme o 
esquema sequencial recomendado pela Sociedade 
Brasileira de Imunização e SBPT.

Tratamento da insuficiência respiratória crônica 

Oxigenoterapia domiciliar e ventilação não 
invasiva

Índices de PaO2 < 60 mmHg são indicativos de 
gravidade da doença bronquiectásica e eventual 
necessidade de oxigenoterapia domiciliar prolongada 
(18-24 h por dia). A oxigenoterapia pode retardar a 
instalação de cor pulmonale, um dos fatores relacionados 
a morbidade e mortalidade nesse grupo específico de 
pacientes, além da própria hipoxemia e hipercapnia.(135)
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As indicações devem seguir aquelas para doenças 
crônicas das vias aéreas, ou seja, PaO2 < 55 mmHg ou 
SpO2 < 88% em ar ambiente ou PaO2 entre 56-59 mmHg 
associada a cor pulmonale e/ou hematócrito > 55%.(136)

A ventilação mecânica não invasiva pode ser 
indicada na insuficiência respiratória crônica com 
hipercapnia, como tratamento adjuvante à reabilitação 
cardiopulmonar e à fisioterapia respiratória, além de 
ser indicada como uma terapia de suporte quando da 
espera de transplante pulmonar. Deve ser ressaltado 
que seu uso deve ser realizado com cautela ou até 
mesmo contraindicado quando houver excesso de 
secreção broncopulmonar, ficando então sua indicação 
principalmente para fases clinicamente estáveis do 
ponto de vista secretor. Dentre as possibilidades de 
ventilação mecânica não invasiva, a modalidade mais 
conveniente é a bilevel positive airway pressure (BiPAP, 
pressão positiva nas vias aéreas em dois níveis).(15,85)

Nossa recomendação:
Em pacientes com hipoxemia crônica apesar da 

otimização do tratamento clínico, a oxigenoterapia 
domiciliar prolongada está indicada. Em pacientes 
clinicamente estáveis com insuficiência respiratória 
crônica hipercápnica, deve ser utilizada ventilação 
mecânica não invasiva na modalidade BiPAP como 
adjuvante a reabilitação e fisioterapia.

Transplante pulmonar 
O transplante pulmonar está indicado para indivíduos 

adultos com doença pulmonar crônica terminal ou 
evidência de progressão da doença, com risco maior que 
50% de mortalidade em 2 anos, apesar de tratamento 
pleno e otimizado, respeitadas as contraindicações 
absolutas.(85,137) Não há recomendações específicas 
que definam o momento de encaminhar o paciente 
com bronquiectasia não fibrocística para o transplante 
pulmonar, de modo que as recomendações se baseiam 
naquelas propostas para outras doenças pulmonares 
crônicas e para bronquiectasias associadas à fibrose 
cística.(137,138)

O transplante pulmonar deve ser considerado para 
indivíduos com bronquiectasias difusas que apresentem 
declínio progressivo da função pulmonar a despeito do 
tratamento clínico pleno.(139,140) O avanço da doença 
de base com grave prejuízo da função pulmonar 
(VEF1 < 30% do previsto); presença de hipoxemia 
(com necessidade de oxigenoterapia domiciliar) e 
hipercapnia; necessidade de ventilação não invasiva; 
exacerbações graves e hospitalizações frequentes; e 
desenvolvimento de hipertensão pulmonar são sinais de 
que o paciente deva ser encaminhado para transplante 
pulmonar.(85,139,141)

Em três séries de pacientes transplantados, a 
sobrevida em 1, 5 e 10 anos, respectivamente, variou 
de 68-85%,(142-144) 61-73%(142-144) e 48%.(143) Nesses 
estudos, os transplantes foram mais frequentemente 
bilaterais (sequenciais) do que unilaterais. Por se tratar 
de doença supurativa a indicação é que seja sempre 
realizado o transplante bilateral.

Nossa recomendação:
Deve-se considerar a indicação de transplante 

pulmonar para pacientes com VEF1 < 30% do previsto 
ou para aqueles com valores maiores de VEF1 mas 
com declínio acelerado da função pulmonar. Alguns 
fatores, quando presentes, devem alertar para 
a possibilidade de encaminhamento precoce do 
paciente para a avaliação de transplante pulmonar: 
exacerbações graves e frequentes, com internações 
em UTI; pneumotórax ou hemoptise recorrentes ou 
refratários ao tratamento; insuficiência respiratória 
crônica; e hipercapnia ou hipertensão pulmonar.

Tratamento cirúrgico 
A cirurgia de ressecção é um tratamento 

potencialmente curativo para pacientes com doença 
localizada e quadro refratário ao tratamento clínico. 
O tratamento cirúrgico com intenção paliativa 
(doença difusa) deve ser reservado somente para 
casos de hemoptise grave com embolização ineficaz 
ou na presença de áreas abscedadas que não foram 
responsivas ao tratamento com antimicrobianos e 
medidas associadas.(15,145)

A lobectomia por toracoscopia em doenças 
inflamatórias crônicas do pulmão pode ser realizada 
com segurança, além de apresentar um baixo índice de 
conversão para toracotomia.(146,147) A cirurgia realizada 
por videotoracoscopia reduz o tempo de permanência 
hospitalar e tem menor índice de complicações, 
principalmente no que diz respeito ao sangramento, 
quando comparada com a toracotomia.(148)

Em um grupo específico de pacientes com doença 
focal e sem resposta ao tratamento clínico, a ressecção 
se associou com melhora significativa dos sintomas e 
risco de mortalidade e morbidade aceitável.(149) Uma 
meta-análise revelou uma taxa de mortalidade da ordem 
de 1,5% e melhora da sintomatologia em 66,5%.(145) A 
melhora da qualidade de vida após 1 ano de seguimento 
foi excelente em 73,3% dos pacientes em um estudo, 
mostrando-se inalterada em somente 8,3% deles.(150) 
Um grupo de autores também demonstrou melhora na 
qualidade de vida e capacidade de exercício preservada 
em pacientes selecionados submetidos à cirurgia.(151) 
A presença de bronquiectasias residuais, infecção por 
micobactérias não tuberculosas ou imunossupressão 
podem configurar fatores de risco para a baixa resposta 
clínica após a cirurgia. A doença de base também é um 
fator determinante para a decisão terapêutica.(145,152)

Nossa recomendação:
O tratamento cirúrgico deve ser reservado para 

indivíduos com doença bronquiectásica localizada e 
refratária ao tratamento clínico, e o procedimento 
preferencial é a videotoracoscopia.

MANEJO TERAPÊUTICO DAS EXACERBAÇÕES

Definição e papel das exacerbações 
Exacerbação é caracterizada pela piora de três ou 

mais dos seguintes sintomas, por pelo menos 48 h: 
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1) tosse; 2) volume ou viscosidade do escarro; 3) 
purulência de escarro; 4) dispneia ou intolerância ao 
exercício; 5) fadiga; e 6) hemoptise.(153)

A radiografia de tórax pode apresentar preenchimento 
de secreção nas bronquiectasias pré-existentes, sem 
sinais de consolidações. O diagnóstico é clínico, e exames 
complementares podem ser usados para diagnósticos 
diferenciais, como pneumonia, pneumotórax, 
tromboembolismo pulmonar, cardiopatias, dentre outros.

As causas das exacerbações ainda não são 
completamente compreendidas, mas entende-se que 
exista uma relação entre infecção brônquica crônica 
bacteriana e inflamação. Infecções virais ou novas 
bactérias podem ser gatilhos para um desequilíbrio 
dessa relação.(10,154)

Além de ter grande impacto na qualidade de vida 
dos pacientes, exacerbações elevam os custos em 
saúde. Outra consequência importante é a maior 
mortalidade, uma vez que pacientes com mais de três 
exacerbações ou alguma internação nos últimos 12 
meses apresentam aumento na mortalidade.(155,156)

Gravidade das exacerbações

Uma vez diagnosticada a exacerbação, a anamnese e o 
exame físico devem ser direcionados para a determinação 
da gravidade da crise. Exacerbações graves requerem 
antibiótico endovenoso e/ou internação hospitalar. São 
sinais que indicam gravidade da exacerbação(47,85,157): 
frequência respiratória ≥ 25 ciclos/min, desconforto 
respiratório com uso de musculatura acessória, 
deterioração da saturação de oxigênio, cianose, 
temperatura ≥ 38°C ou outro critério para sepse e 
hemoptise (> 25 ml em 24 h). Pacientes com instabilidade 
hemodinâmica, alteração do nível de consciência ou 
confusão mental devem ser considerados para tratamento 
em UTI. A indisponibilidade de tratamento endovenoso 
domiciliar pode levar à necessidade de internação de 
pacientes que usaram antibiótico por via oral e não 
apresentaram resposta ao tratamento.

Vale ressaltar que a infecção crônica por P. aeruginosa 
está associada a admissões hospitalares mais 
frequentes, tempo prolongado de hospitalizações, pior 
função pulmonar e maior mortalidade.(73,158) Assim, 

Figura 7. Fluxograma para o manejo terapêutico na exacerbação. aSe necessário tratamento endovenoso em exacerbação 
não grave, avaliar a possibilidade de administração endovenosa domiciliar. bA dose de ciprofloxacino de 750 mg de 12/12 
h deve ser reservada para exacerbações graves em pacientes com mais de 50 kg.

Avaliação da gravidade da
exacervação

Cultura aeróbia de escarro
com antibiograma

Grave
(tratamento hospitalar)

Não grave
(tratamento domiciliara)

Considerar antibióticos
com boa resposta em 
exacerbações prévias

Escolha de antibiótico baseada
em culturas aérobias e 
antibiogramas prévios

Infecção crônica por
Pseudomonas aeruginosa?

Considerar uso de
macrolídeo, amoxicilina

com clavulanato ou quinolona

Se Pseudomonas aeruginosa:
terapia dupla

(β-lactâmico + aminoglicosídeo)

Sim Não

Ciprofloxacino 500-750 mg
v.o. 12/12 hb

ou
Levofloxacino 500-750 mg

v.o. 1x dia

Infecção crônica por 
outra bactéria: escolha

de antibiótico
preconizado na literatura

para esta bactéria
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pacientes com infecção crônica por P. aeruginosa devem 
ser cuidadosamente avaliados quanto à gravidade da 
exacerbação.

Em pacientes hospitalizados, são preditores de 
maior mortalidade: sexo masculino, uso de corticoides 
sistêmicos, VEF1 baixo, aumento de creatinina, história 
de tabagismo e necessidade de ventilação mecânica.(159)

Tratamento das exacerbações

Escolha do antibiótico
O uso de antibióticos é essencial para o tratamento 

de exacerbações em bronquiectasias. Ao diagnóstico da 
exacerbação, indica-se coleta de amostra de escarro, mas 
o início do tratamento não deve esperar esse resultado. 
Ele será utilizado apenas caso o paciente não responda 
adequadamente ao tratamento inicialmente escolhido. A 
escolha do esquema antibiótico deve levar em consideração 
resultados prévios de culturas aeróbias de escarro e 
resposta a antibióticos em exacerbações anteriores, 
conforme ilustrado na Figura 7. Independentemente do 
antibiótico escolhido, sugere-se sempre a utilização das 
doses máximas preconizadas, com o intuito de garantir 
melhor penetração do fármaco em vias aéreas dilatadas, 
alteradas estruturalmente e com acúmulo de secreções.

Tempo de tratamento
Poucos estudos avaliaram o tempo de tratamento da 

exacerbação. Atualmente, recomenda-se tratamento 
entre 14 e 21 dias. Em quadros leves, em que o paciente 
retorna aos sintomas basais rapidamente após o início 
do tratamento, pode-se considerar apenas 10 dias.(15)

Não há evidências na literatura sobre quais os melhores 
desfechos a ser utilizados para determinar a resolução da 
exacerbação. Para pacientes com exacerbações graves, 
recomenda-se associar a melhora clínica a marcadores 
inflamatórios e função pulmonar (espirometria ou PFE). 
Há aumento significativo de leucócitos, neutrófilos, PCR 
e fibrinogênio na exacerbação; porém, uma pequena 
porcentagem de pacientes não apresenta melhora 
inflamatória ao final do tratamento. Quanto à função 
pulmonar, observa-se sua queda na exacerbação, 
frequentemente com recuperação em até 2 semanas 
após o tratamento. Quanto maior a queda, maior o 
risco de longa recuperação.(160-162)

Outras medidas terapêuticas
Há poucas evidências para o uso de outras medicações 

e medidas adjuvantes; porém, algumas podem ser 
consideradas em situações específicas:

• Corticosteroides sistêmicos: devem ser usados 
sempre quando há asma ou DPOC associadas. 
Podem ser considerados em pacientes com 
hipersecreção, em doses baixas (0,25 a 0,5 mg/
kg de prednisona ou equivalente), com atenção 
aos riscos de efeitos colaterais.

• Broncodilatadores inalatórios: podem ser asso-
ciados em pacientes com dispneia significativa, 
em especial em internações, sempre levando 
em consideração os possíveis eventos adversos.

• Fisioterapia respiratória: recomenda-se que exer-
cícios para higiene brônquica sejam aumentados 
durante a exacerbação, independentemente da 
técnica que o paciente utiliza habitualmente. Em 
caso de hospitalização, indica-se o acompanha-
mento diário com fisioterapeuta, no mínimo duas 
sessões por dia.

• Agentes hiperosmolares: podem ser considerados 
para a melhora de higiene brônquica. A opção 
mais usada é a salina hipertônica, iniciando-se a 
3%, com possibilidade de aumento até 7% se bem 
tolerada. Pelo risco de induzir broncoespasmo, 
deve-se utilizar broncodilatadores de início 
rápido de ação 15-30 min antes da inalação e 
supervisionar a primeira vez em que o paciente 
utilizar essa medicação.

Antibióticos inalatórios: não são recomendados 
rotineiramente para o tratamento de exacerbações. 
Caso o paciente já faça uso crônico desses, podem ser 
mantidos desde que avaliados quanto aos riscos de 
efeitos colaterais quando associados a antibioticoterapia 
sistêmica.(163,164)

Nossa recomendação:
Após o diagnóstico de uma exacerbação, deve-se 

definir a gravidade da mesma a fim de se decidir 
se o tratamento será domiciliar ou com internação 
hospitalar. Antes de iniciar antibioticoterapia (baseada 
em culturas prévias), deve-se coletar nova amostra de 
escarro para análise microbiológica, que será usada 
no caso de não resposta ao tratamento. Medidas 
adjuvantes devem ser instituídas conforme julgamento 
clínico (uso de corticosteroides, broncodilatadores, 
fisioterapia respiratória e/ou agentes hipertônicos).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O Quadro 6 resume as recomendações para o 
acompanhamento e tratamento dos pacientes com 
bronquiectasias não fibrocísticas.

Quadro 6. Quadro de recomendações para acompanhamento e tratamento dos pacientes com bronquiectasias não fibrocísticas.

Recomendações

Acompanhamento Aspectos 
funcionais

Realizar espirometria com broncodilatador a cada 6 meses, 
determinação de volumes pulmonares (se disponível) anual, e 
teste de caminhada de seis minutos (a critério médico).

PCR: proteína C reativa; FACED: acrônimo de Exacerbação, VEF1, idade (do inglês Age), Colonização crônica por 
Pseudomonas aeruginosa, Extensão dos achados tomográficos e Dispneia; BD: broncodilatador; VPC13: vacina 
pneumocócica conjugada 13 valente; VPPS23: vacina pneumocócica polissacarídica 23 valente; SBIm: Sociedade 
Brasileira de Imunização; SBPT: Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia; e BiPAP: bilevel positive airway 
pressure (BiPAP, pressão positiva das vias aéreas em dois níveis).
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Recomendações

Aspectos 
microbiológicos

Coletar amostras do trato respiratório inferior (escarro, 
por exemplo) em intervalos regulares de 3-4 meses e nas 
exacerbações pulmonares para a realização de cultura aeróbia; 
coleta anual para fungos e micobactérias; caso o paciente esteja 
em uso crônico de macrolídeos, deve-se realizar cultura para 
micobactérias a cada 6 meses.

Marcadores 
sistêmicos

Embora a PCR pareça ser um marcador relacionado à inflamação 
e disponível para uso na prática clínica, não há evidências 
suficientes para recomendar seu uso de rotina para avaliar a 
gravidade da doença.

Escores de 
gravidade e 
prognóstico

Deve-se calcular um escore de gravidade e estimativa de 
prognóstico ao diagnóstico do paciente com bronquiectasias. A 
obtenção periódica do escore (anualmente, por exemplo) auxilia 
no manejo terapêutico. Até o momento atual, os escores FACED 
e E-FACED estão validados para uso no Brasil.

Tratamento do 
paciente estável

Infecção crônica 
das vias aéreas

Primoinfecção Na primeira identificação de Pseudomonas aeruginosa no escarro 
de um paciente, ele deve ser tratado com um antibiótico sistêmico 
com ação antipseudomonas associado a um antibiótico inalatório. 
Recomenda-se a realização de cultura de escarro de controle no 
período de 2-4 semanas após o término do tratamento.

Infecção 
brônquica 
crônica

Pacientes com bronquiectasias com infecção brônquica 
crônica por Pseudomonas aeruginosa e exacerbadores podem 
se beneficiar e devem ser tratados com o uso prolongado 
de antibióticos por via inalatória; a escolha dependerá da 
disponibilidade da medicação e do acesso à mesma.

Inflamação 
crônica

Macrolídeos Usar macrolídeos como terapia continuada pelo prazo mínimo de 
6-12 meses para pacientes com bronquiectasias com pelo menos 
duas exacerbações por ano; preferência pelo uso da azitromicina; 
pode-se considerar o uso, embora sem evidências, para pacientes 
com menos de duas exacerbações ao ano, mas com histórico de 
exacerbação grave, imunodeficiência primária ou secundária, 
pacientes nos quais as exacerbações têm impacto significativo na 
qualidade de vida ou naqueles com bronquiectasias mais graves. 
Deve-se excluir a infecção ativa por micobactérias não tuberculosas

Corticoide 
inalatório

Não há evidências suficientes para o uso rotineiro de corticoide 
inalatório em adultos com bronquiectasias. A terapêutica pode 
se justificar em alguns subgrupos de adultos quando houver asma 
ou DPOC associadas.

Broncodilatadores Não há evidências suficientes para se recomendar o uso rotineiro 
de BDs em pacientes com bronquiectasias sem dispneia; BDs 
de longa duração podem ser recomendados quando ocorrer 
a associação de bronquiectasias com asma ou DPOC. Devido 
ao potencial risco de broncoespasmo com o uso inalatório de 
drogas mucoativas e antibióticos, sugere-se o uso de BDs antes 
da utilização dessas drogas.

Clearance das 
vias aéreas

Fisioterapia 
respiratória

Técnicas fisioterapêuticas para melhorar o clearance mucociliar 
devem ser realizadas e ensinadas para todos os pacientes com 
bronquiectasias com produção crônica de secreção e/ou sinais 
(tomográficos) de tampões mucosos.

Exercício físico 
e reabilitação 
pulmonar

Encaminhar pacientes com bronquiectasias com limitação aos 
esforços para a prática de exercício regular e programas de 
reabilitação pulmonar, se disponíveis.

PCR: proteína C reativa; FACED: acrônimo de Exacerbação, VEF1, idade (do inglês Age), Colonização crônica por 
Pseudomonas aeruginosa, Extensão dos achados tomográficos e Dispneia; BD: broncodilatador; VPC13: vacina 
pneumocócica conjugada 13 valente; VPPS23: vacina pneumocócica polissacarídica 23 valente; SBIm: Sociedade 
Brasileira de Imunização; SBPT: Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia; e BiPAP: bilevel positive airway 
pressure (BiPAP, pressão positiva das vias aéreas em dois níveis).

Quadro 6. Continuação...
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Quadro 6. Continuação...

Recomendações

Agentes 
osmóticos

Solução salina hipertônica (6-7%) deve ser considerada em 
pacientes com bronquiectasias que persistam com secreções 
apesar de outras medidas. A primeira administração deve ser 
supervisionada para avaliar efeitos adversos (broncoespasmo), 
que podem ser evitados (minimizados) com administração prévia 
de BD de curta duração.

Mucolíticos Não há evidências suficientes para recomendar o uso rotineiro 
de mucolíticos em pacientes com bronquiectasias. O uso de 
dornase alfa está contraindicado para pacientes adultos com 
bronquiectasias não fibrocísticas.

Vacinas Pacientes com bronquiectasias devem receber vacina anti-
influenza anual e vacinas antipneumocócica VPC13 e VPPS23 
conforme o esquema sequencial recomendado pela SBIm e SBPT.

Insuficiência 
respiratória 
crônica

Oxigenoterapia 
domiciliar e 
ventilação não 
invasiva

Em pacientes com hipoxemia crônica apesar da otimização 
do tratamento clínico, está indicada a oxigenoterapia 
domiciliar prolongada. Em pacientes clinicamente estáveis com 
insuficiência respiratória crônica hipercápnica, deve ser utilizada 
ventilação não invasiva na modalidade BiPAP como adjuvante à 
reabilitação e fisioterapia.

Transplante 
pulmonar 

Deve-se considerar a indicação de transplante pulmonar para 
pacientes com VEF1 < 30% do previsto ou naqueles com valores 
maiores que esse mas com declínio acelerado da função 
pulmonar. Alguns fatores, quando presentes, devem alertar para 
a possibilidade de encaminhamento precoce do paciente para 
a avaliação de transplante pulmonar: exacerbações graves e 
frequentes, internações em UTI; presença de pneumotórax ou 
hemoptise recorrentes ou refratários ao tratamento; e insuficiência 
respiratória crônica, hipercapnia ou hipertensão pulmonar.

Tratamento 
cirúrgico

O tratamento cirúrgico deve ser reservado para indivíduos com 
doença bronquiectásica localizada e refratária ao tratamento 
clínico, e o procedimento preferencial é a videotoracoscopia.

Tratamento das 
exacerbações

Após o diagnóstico de uma exacerbação, deve-se definir a 
gravidade da mesma a fim de se decidir se o tratamento será 
domiciliar ou com internação hospitalar. Antes de iniciar 
antibioticoterapia (baseada em culturas prévias), deve-se coletar 
nova amostra de escarro para análise microbiológica, que será 
usada no caso de falta de resposta ao tratamento. Medidas 
adjuvantes devem ser instituídas conforme julgamento clínico 
(corticosteroides, BDs, fisioterapia respiratória e/ou agentes 
hipertônicos). 

PCR: proteína C reativa; FACED: acrônimo de Exacerbação, VEF1, idade (do inglês Age), Colonização crônica por 
Pseudomonas aeruginosa, Extensão dos achados tomográficos e Dispneia; BD: broncodilatador; VPC13: vacina 
pneumocócica conjugada 13 valente; VPPS23: vacina pneumocócica polissacarídica 23 valente; SBIm: Sociedade 
Brasileira de Imunização; SBPT: Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia; e BiPAP: bilevel positive airway 
pressure (BiPAP, pressão positiva das vias aéreas em dois níveis).
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