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Introdugao

O termo estertor descreve a respiragdo ruidosa que ocorre na fase final da vida. Este ruido é
produzido pelos movimentos oscilatorios das secre¢bes nas vias aéreas superiores durante 0s
movimentos respiratorios na inspiragéo e expiragdo. Geralmente € acompanhado de faléncia

circulatéria e afundamento do estado de consciéncia.

Este sinal € um forte indicador de que a morte esta proxima. Deve distinguir-se de dispneia, que
se refere a uma sensagé@o subjectiva de falta de ar ou esforgo respiratorio descrito como

desconforto a respirar.
A prevaléncia do estertor € muito variavel, entre 12 a 92% em diferentes séries [1-3].

Embora o doente nao percepcione o estertor como um problema, este com frequéncia tem impacto

importante nos cuidadores, familia e profissionais de saude [4-6].

Os farmacos mais usados para controlo desta situa¢do sdo os anticolinérgicos antimuscarinicos.
No entanto, ndo ha evidéncia de que qualquer intervengéo, farmacolégica ou ndo farmacolgica,

seja superior ao placebo no tratamento da respiragéo ruidosa no doente agénico [7].

Etiologia

O estertor € causado por excessiva produgdo ou retencdo de secregdes nas vias aéreas nos
doentes muito debilitados, com incapacidade de expelir pela tosse ou de deglutir essas mesmas
secregdes. Pode estar associado a uma ligeira obstrugéo das vias aéreas superiores (hipofaringe
e traqueia). A acumulag&o de secregdes na hipofaringe e na traqueia é o resultado de um reflexo

de tosse diminuido ou ausente em situagdes de coma profundo ou proximidade da morte.



A respiragao ruidosa tem sido classificada em 2 grupos, conforme o mecanismo subjacente mais

provavel para o seu aparecimento [2,8].

- Tipo 1 (verdadeiro estertor) causado pela incapacidade de o doente engolir ou expectorar as
secregdes salivares ef/ou brénquicas; tem um inicio agudo e é produzida pela acumulagéo de
secregdes nas Ultimas horas de vida do doente, associada a diminuigdo ou auséncia de reflexos

de tosse e de deglutigao.

- Tipo 2 (pseudoestertor) causado por aumento de secregdes bronquicas associado a patologia
respiratoria subjacente; instala-se de uma forma mais gradual (em dias) em doentes cada vez mais
debilitados e com reflexo de tosse diminuido; esta situagéo responde pior aos anticolinérgicos e é

denominado estertor refractario.

O estertor é mais frequente em doentes com cancro do pulmao, pneumonia, tumor cerebral ou
metastases cerebrais [1]. O afundamento do nivel de consciéncia com queda da lingua, disfagia e

uma fase final mais prolongada s&o também factores de risco para o aparecimento do estertor.

Parece nao haver correlacdo entre nivel de hidratagéo e o estertor, embora nos doentes com
desidratacdo, a quantidade de secre¢des respiratorias € menor do que nos doentes hidratados,
mas a diferenga ndo é significativa [9]. Em doentes do foro neuroldgico, a restricdo de fluidos
parentéricos antes da suspenséo da ventilagdo mecanica reduz o estertor secundario a producao

excessiva de secregdes respiratorias.

Fisiopatologia

As secrecdes nas vias aéreas sdo produzidas pelas glandulas salivares e mucosa brénquica. A
sua producéo e fluxo é variavel, em média 2000 ml/dia. Pode estar aumentada por varios irritantes.
As células epiteliais ciliadas do tracto respiratorio estdo em constante movimento para que 0 muco

com as particulas irritantes ou patogénicas seja eliminado através da tosse, ou da degluticao de



forma subconsciente. Este sistema de transporte mucociliar € o primeiro mecanismo de defesa do

tracto respiratério inferior.

Estas estruturas sdo enervadas por nervos colinérgicos e sensiveis a alteragdes do tono vagal. A
producao de secrecdes esta na dependéncia do receptor muscarinico M2 do musculo liso da via
aérea e do receptor muscarinico M3 do tecido glandular salivar. A estimulagéo dos receptores da
tosse por nervos adrenérgicos e as alteragdes inflamatérias, também provocam aumento das

secregdes bronquicas.

Secregdes excessivas e/ou diminuicdo da sua eliminagao por disfungéo ciliar, incapacidade de
deglutir, diminuicdo ou auséncia do reflexo de tosse e posigdo supina causam congestao
respiratéria. Esta congestao também pode ser resultante de infec¢do ou inflamagao, embolismo
pulmonar, edema pulmonar ou insuficiéncia cardiaca congestiva. Nestas situa¢des a congestéo
respiratéria aparece mais precocemente, como resposta & infecgdo, ao edema pulmonar e a

aspiragao de alimentos ou fluidos.

Na fase de agonia, as secre¢des acumuladas vao produzir uma obstrugéo parcial das vias aéreas,
qualquer que seja a causa subjacente. Como resposta a esta obstrugdo mais secre¢bes vao ser

produzidas e a intensidade do estertor aumenta [10].
Diagnéstico

O estertor € um forte indicador de que o doente esta a morrer e ocorre entre 16 a 57 horas antes
da morte [1,2]. Muitas vezes precede outros sinais como a cianose e afundamento da consciéncia.
E um dos cinco sinais de morte eminente conjuntamente com a diminuicdo da consciéncia,

respiragdo com movimento mandibular, cianose das extremidades e auséncia de pulso radial [11].

Por vezes ¢é dificil perceber se estamos na presenca de uma respiragao ruidosa como sinal de

proximidade da morte (o verdadeiro estertor) ou de um pseudoestertor que implica uma



abordagem diferente. O exame fisico pode ajudar a esclarecer a etiologia. A palpagéo da parede
toracica pode identificar frémito no centro da parede toracica anterior sobre a traqueia por
secregdes acumuladas nesta localizagdo, enquanto um frémito mais a periferia sugere uma
acumulagado terminal de secregbes. A diminui¢do dos sons respiratorios e presenca de ruidos
adventicios sdo sinal de congestdo. Embora ruidos semelhantes possam ser identificados em
doentes que néo estdo proximo da morte, como naqueles com patologia cerebral ou patologia
pulmonar com aumento das secre¢des ou diminuigao da sua clearance, a possibilidade de morte
eminente deve ser conversada com a familia. A dispneia nesta fase pode ser aliviada com uma
janela aberta ou movimento de ar (ventoinha) proporcionando alivio sintomatico através da
estimulagéo dos receptores do nervo trigémio na face e nariz, inibindo a sensagéo de falta de ar.
A taquipneia pode acompanhar a dispneia e deve ser tratada com morfina ou outro opioide forte.
A morfina altera a percepgédo de dispneia, induz vasodilatagdo pulmonar com consequente

redugéo do consumo de O, e da congest&o pulmonar. Na fase de agonia ha também um aumento
dos niveis de CO, e o centro respiratorio ja ndo responde a este excesso de CO, como

habitualmente através do aumento da frequéncia respiratéria. O doente comega a apresentar uma
respiracao irregular e superficial, com periodos de apneia (respiragdo de Cheyne-Stokes). A
familia deve ser informada que este padréo respiratério € normal nesta fase e que é um sinal de

morte eminente.

A intensidade do estertor pode ser avaliada com o uso de uma escala numérica: 0 - inaudivel; 1-
audivel muito perto do doente, a cabeceira do leito; 2 — claramente audivel aos pés da cama no
quarto silencioso; 3 — claramente audivel a porta do quarto, em siléncio, a uma disténcia cerca de

9.5 metros [3].



Tratamento

A melhor abordagem para o tratamento do estertor € a combinag&o de medidas farmacolégicas e

nao farmacoldgicas [12,13].

Tratamento farmacolégico

Os anticolinérgicos antimuscarinicos sdo os farmacos de escolha pela sua actividade anti-
secretoria (tabela). Os estudos publicados a comparar a eficacia entre os varios anticolinérgicos,
que incluem o bromidrato de escopolamina, a butilescopolamina, o glicopirrolato e a atropina nao
mostram diferencas entre eles. Quando se decide pela sua administragéo, esta deve ser feita logo
que as secregdes sejam detectadas, uma vez que o tratamento ndo vai actuar sobre as ja
existentes [3,14]. Nos doentes com factores de risco para desenvolverem estertor, o tratamento
iniciado precocemente, quando a intensidade do estertor € de nivel 1, pode ser mais eficaz na

prevencao do estertor.

A via subcutanea é a via preferencial, com a administragdo inicial de uma dose seguida de um

esquema com intervalo de horas certas ou uma infusdo continua.

Tabela — Anticolinérgicos usados no tratamento do estertor

Farmaco Dose inicial, via Dose ISCC /24 horas
Butilescopolamina 20 mg, SC/EV/IM 60 a 120 mg
Glicopirrolato 0.2 mg, SC/EV/IM 0.6a1.2mg
Bromidrato escopolamina 0.4 mg, SC/EVIEV 1.2a2.0mg
Atropina 0.5 mg, SC 3mg

EV - endovenosa; IM — intramuscular; ISCC - infusdo subcutanea continua; SC - subcutanea




Os dados da literatura sugerem que o uso destes farmacos no controlo de estertor ndo é superior
ao placebo [7]. Pode até contribuir para o aparecimento de efeitos laterais, tais como xerostomia
ou retengdo urinaria, com desconforto para o doente que ja ndo tem capacidade de comunicar. O
bromidrato de escopolamina atravessa a barreira hematoencefalica e pode causar sedagao; no

entanto este efeito lateral pode até ser benéfico se o doente apresenta inquieta¢do terminal.

Muitas vezes os profissionais de saude sentem-se pressionados a administrar anticolinérgicos
porque tém a percepgdo de que estdo a tratar o doente, quando na realidade estao a focar o
tratamento no alivio de desconforto que a familia sente perante esta situagao do que propriamente

num beneficio para o doente [15].

Quando o estertor é causado por secregdes bronquicas infectadas é pouco provavel que responda
aos farmacos anteriormente referidos. Nesta situagéo, a ceftriaxona 250 a 1000 mg SC, ou EV se
houver um acesso venoso, pode ser eficaz. Se houver resposta esta ocorre dentro de horas, sendo

improvavel que ndo havendo resposta, esta ocorra com doses subsequentes [16].

Se 0 doente tem polipneia com frequéncia respiratdria superior a 20 ciclos/minuto, o tratamento
indicado é a administragdo de morfina ou outro opidide forte, porque diminui a frequéncia
respiratoria e desta forma a intensidade do estertor. Se o doente ndo esta com opidides, podera
ser administrada morfina por via SC na dose de 2.5 a 5 mg; se o doente ja faz morfina regular, a

dose é a mesma da prescrigdo da analgesia de resgate (1/6 da dose total nas 24 horas).

N&o h& dados sobre 0 uso de diuréticos ou corticoides na abordagem do estertor, mas poderao
contribuir para o alivio da respiragdo ruidosa no edema pulmonar de etiologia cardiaca,

neurogénica ou pulmonar obstrutiva [10].



Tratamento nao farmacolégico

Posicionar o doente em decubito lateral com a cabega ligeiramente inclinada para a frente pode
ser suficiente para aliviar o estertor. O decubito dorsal deve ser evitado. A aspiragdo de secregoes,
de uma forma suave e nao profunda, pode diminuir a intensidade do estertor sem causar
necessariamente desconforto ao doente [17]. No entanto, quando optamos por esta medida,

deveriamos fazé-la nas situagdes em que o doente esta inconsciente.

Outra questao que se coloca muitas vezes é a hidratagéo parentérica ser causa de estertor. Nao
hidratar ndo evita a producdo de secregbes bronquicas, mas sabe-se que diminui edemas
periféricos, ascite e derrame pleural. A pratica clinica de ndo hidratar para diminuir o estertor nao
mostra resultados consistentes na literatura. Parece existir uma tendéncia para a diminui¢do de
secregdes bronquicas quando sdo administrados fluidos num volume inferior a 1 litro/dia

comparativamente a volumes superiores, ndo sendo a diferenga estatisticamente significativa [18].

De salientar a importancia de uma boa comunicagao entre a equipa, familiares e cuidadores,

esclarecendo duvidas e eliminar receios, com informagéo clara dos objectivos do tratamento.

De acordo com os dados da literatura o estertor ndo € um problema para o doente, mas tem
impacto significativo nas pessoas que estao proximo, sejam outros doentes, profissionais de saude
ou familiares. Mais de 50% dos familiares referem que o estertor € muito perturbador e sentem
uma forte necessidade de cuidados para melhorar este ruido [6]. Descrevem o estertor como uma

sensacao de afogamento ou sufocagdo do doente.

Explicar aos familiares que o estertor se deve ao movimento das secregdes nas vias aéreas e de
que este ruido por si s6 ndo significa desconforto ou dispneia, é importante para diminuir a
ansiedade. Cuidados de enfermagem adequados incluindo reposicionamento do doente, manter

uma boa higiene oral, educar os familiares para humedecer a cavidade oral, monitorizar sinais de



desconforto e informagéo sobre o contributo da aspiragao de secre¢des contribuem para diminuir

a necessidade de interveng&o no estertor, nomeadamente farmacologica.

Conclusao

O estertor estd presente em cerca de 1/3 dos doentes na fase de agonia e tem um impacto
significativo nos familiares. O diagnéstico pode ser dificil, pelo que a confirmagéo da progressao
de uma doenca incuravel, alteragdes da consciéncia, auséncia de resposta verbal, alteragdes da
circulacéo periférica e a incapacidade de deglutir véo permitir dizer que a respiragéo ruidosa neste
contexto € um sinal de proximidade da morte. Ndo ha evidéncia de que as intervencdes
farmacoldgicas ou ndo farmacolégicas sejam superiores ao placebo no tratamento do estertor. Os
profissionais de saude referem beneficio em intervir por serem capazes de fazer algo pelo doente
e familia. Por conseguinte, as opgdes terapéuticas actuais vao continuar a ser utilizadas. Neste
contexto deve ser feita uma monitorizagao cuidadosa da resposta & terapéutica, nomeadamente
a auséncia de resposta ou aparecimento de efeitos adversos. Uma boa comunicagdo entre a
equipa, familiares e cuidadores é fundamental para diminuir a ansiedade e esclarecer davidas.

S&o necessarios mais estudos prospectivos e de comparagao com grupo placebo.
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