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RESUMO

INTRODUCAO: A fibrose pulmonar idiopatica (FPI) ¢ uma pneumonia intersticial fibrotica
cronica progressiva sem etiologia definida. Devido a complexidade da sua patogé€nese, seu
tratamento ainda ¢ considerado um desafio que requer mais estudo. OBJETIVO: Analisar a
evolucdo e os avancos dos estudos relacionados a FPI. METODOS: Trata-se de uma revisdo de
literatura integrativa com artigos selecionados entre os ultimos 3 anos RESULTADOS E
DISCUSSAO: Os trabalhos selecionados abordam patogénese, diagnostico e tratamento da FPI. A
FPI é um crosstalk epitelial-mesenquimal anormal relacionados a loci genéticos em que inimeros
genes e vias patogénicas ainda estdo sendo entendidas. Diante dessas descobertas, tratamentos que
realmente curam a doencga, além de reduzir a sua progressao, estdo em estudo clinico, como 0s
inibidores naturais e sintéticos da via PI3K/AKT. Quanto ao seu diagndstico, a Tomografia
Computadorizada de Alta Resolugdo tem se mostrado eficiente na deteccdo precoce de
complicagdes e no estadiamento da doenga. CONCLUSAO: Apesar de os avangos na area serem
notorios, estes ainda sdo insuficientes. Desse modo, ainda existe a necessidade de conclusdo e
ampliagdo dessa area de estudo.

Palavras-Chave: Inovagdes, Fibrose Pulmonar Idiopatica.
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1 INTRODUCAO

“A fibrose pulmonar idiopatica (FPI) ¢ uma pneumonia intersticial fibrotica cronica
progressiva sem etiologia definida” (WANG et al, 2022, p. 18). Seu tratamento representa um
desafio, pois os medicamentos existentes ndo oferecem cura, apenas retardam sua progressao. Nesse

sentido, diversos estudos tém sido desenvolvidos para descobrir os mecanismos de patogénese e o

tratamento dessa enfermidade (RICHARD et al., 2020).

2 OBJETIVO

Analisar a evolugao ¢ os avancos dos estudos relacionados a FPI.

3 METODOLOGIA

Para a elaboragdo do estudo, foi realizada uma revisao de literatura integrativa na base de
dados PubMED, sendo selecionados 7 artigos dos ultimos 3 anos entre os dias 29 de agosto e 2 de
setembro de 2022. Foram feitas buscas com os descritores: “Idiopathic Pulmonary Fibrosis”,

“Inventions” e “Pulmonary Medicine”.

4 RESULTADOS
Dentre os trabalhos selecionados durante a pesquisa, 3 abordam a patogénese, 2 elucidam o

diagnostico e 2 caracterizam o tratamento da doenca.

5 DISCUSSAO

A FPI é um crosstalk epitelial-mesenquimal anormal relacionados a loci genéticos, a
exemplo dos genes DEPTOR, KIF15 e MADILI, envolvidos na sinalizagdo mTOR e na implicagao
de genes de montagem do fuso mitdtico no desenvolvimento da FPI (RICHARD et al., 2020).
Ademais, inimeras vias patogénicas foram identificadas, como a PI3K/AKT, considerada

reguladora mestre dos processos fibroticos da FPI (WANG et al, 2022), e a da desregulacdo imune,

em que linfocitos TCD4+ Thl e TRM sdo considerados antifibroticos e as células Th17 e TCD8+
sao pro-fibroticas (SHENDEROV et al., 2021).
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O diagnostico da FPI ¢ complexo devido a caracteristicas da doenca, mas a Tomografia
Computadorizada de Alta Resolucdo mostra-se relevante para deteccdo precoce de complicagdes e
estadiamento da FPI, além de estar associada a um melhor prognoéstico do paciente.

Acerca do tratamento, nintedanibe e pirfenidona sdo os Unicos farmacos disponiveis
atualmente, mas estes apenas reduzem a progressdao da doenca. Em estudo, os inibidores naturais e
sintéticos da via PI3K/AKT sdo considerados drogas antifibroticas promissoras para a cura da FPI
(WANG; et al, 2022). Ademais, a galectina-3 e a autotaxina, ambas proteinas pro-fibréticas
encontradas em pacientes com FPI, possuem inibidores em estudo: o TD139 e o ziritaxestat, que

atenuam a fibrose ocasionada pela doenca (GHUMMAN et al., 2021).

6 CONCLUSAO
Apesar dos explicitos avangos no entendimento da FPI, é perceptivel a necessidade de

conclusao e ampliacao dos estudos preexistentes.
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