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1. Os trabalhos enviados para publicacio na
PULMAO R]J, como: editoriais, conferéncias,
artigos originais, relatos de casos, atualizacoes,

ensaios terapéuticos e notas prévias devem ser

relacionados a Pneumologia, inéditos ou origi-
nais e redigidos em portugués. Artigos em ou-
tros idiomas somente serio aceitos quando os
autores forem estrangeiros ou, se brasileiros, es-
tiverem radicados no exterior,

2. A redacdo em portugués deve obedecer 3
grafia oficial, com a alteracio ortogrifica deter-
minada pela lei nidmero 5.765, de 18 de de-
zembro de 1971. As palavras peculiares a lin-
guagem biomédica, ndo registradas no Peque-
no Vocabulario Ortografico da Lingua Portu-
guesa ou no Novo Dicionario Aurélio, devem
seguir a orientacdo dos dicionarios especializa-
dos. Os vocabulos da linguagem biomédica
ainda nao dicionarizados devem ser escritos
segundo a grafia de uso mais generalizado, evi-
tando-se, sempre que possivel, os neologismos
e estrangeirismos desnecessarios, ainda nio ab-
sorvidos pelo nosso idioma, assim como as pa-
lavras ou expressdes mal formadas. A redacio
deve ser clara e concisa.

3. Os trabalhos devem ser digitados em espaco
duplo, com amplas margens e remetidos em
disquete (Word 6.0 ou superior ou PageMaker 5
ou superior), acompanhados de duas cépias
impressas e de boa qualidade.

4. Os artigos devem conter, sucessivamente:
a) titulo, em portugués e inglés;

b) nome (s) completo (s) do (s) autor (es), com
assinatura do autor principal;

C) resumo em portugués, palavra (s)-chave (s), re-
sumo em inglés (abstract), key word (s), incluindo
obrigatoriamente os dados principais da metodo-
logia, resultados e conclusdes, sem ultrapassar o
limite de 250 palavras. Essa norma aplica-se tam-
bém aos ensaios terapéuticos e notas prévias;

d) introducdo, incluindo o objetivo do trabalho;

Normas Para Publicacio

e) material ou casuistica e métodos, incluindo a
estatistica empregada, ou descri¢io do (s) caso (s);
f) resultados;

g) discussdo ou comentarios;

h) os trabalhos em outro idioma, que ndo o
portugués ou inglés, devem conter, também,
resumo no idioma original;

i) agradecimentos, quando pertinentes:

J) referéncias bibliograficas;

k) legendas, figuras e quadros.

5. Eindispensavel a citagdo, no rodapé, do Ser-
vico no qual foi realizado o trabalho, bem
como enderego para correspondéncia.

6. As ilustragoes-figuras e graficos-devem ser
apresentadas sob a forma de desenho a
nanquim, fotografias ou produzidas em compu-
tador*, que permitam boa reproducio grafica,
e referidas em nameros ardbicos. As respectivas
legendas, numeradas, devem constar de folhas
separadas, uma para cada ilustracio. E indis-
pensavel que as ilustragdes sejam mencionadas
no texto, para melhor escolha do local onde
devam ser intercaladas.

¥ Se as figuras (desenhos, grificos, quadros etc.)
forem feitas no computador, enviar em formato
if, bmp, wmf, obedecendo as mesmas normas de
qualidade grdfica e anexando o nome do arquivo
junto a copia impressa.

7. Tabelas e quadros devem ser referidos em
nimeros romanos, seguidos dos respectivos ti-
tulos explicativos e digitados em folhas separa-
das do texto, no qual devem ter assinalado o
local de entrada. As unidades utilizadas para
exprimir as variaveis descritas devem figurar na
parte superior de cada coluna e a identificacdo
das abreviaturas no rodapé da tabela ou qua-
dro. Em geral, tabelas e quadros tém finalidade
de tornar o artigo mais conciso e, portanto, dis-
pensam sua descricdo no texto.

8. Cabera ao Conselho Editorial julgar o excesso
de ilustracdes, tabelas e quadros, adequando-as
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as dificuldades de espaco e devolvendo o traba-
lho para reformulagdo, quando necessario.

9. As referéncias bibliograficas devem ser nu-
meradas de acordo com a ordem com que apa-
recem no texto. A indicagdo deve ser feita em
nameros aribicos entre parénteses. Todas as ci-
tacbes mencionadas no texto devem ter sua
correspondente referéncia bibliografica e vice-
versa.

a) As citacoes de artigos em periédicos médi-
cos consistirio de: sobrenome do (s) autor (es),
com somente a primeira letra em maiuscula,
separado dos prenomes somente pelo espaco, e
estes somente terdo as iniciais em letra maids-
cula. Separa-se os autores utilizando a virgula.
Quando a referéncia possuir mais que trés au-
tores, deve-se usar a reducdo “et al.” ou “e
cols.”. Ap6s o (s) autor (es), segue-se na refe-
réncia: o titulo do trabalho, ponto; o nome do
periodico, com a sua abreviagio padronizada
internacionalmente; ano, ponto e virgula; volu-
me, dois pontos; caso seja suplemento ou na-
mero, ficar entre parénteses antes de dois pon-
tos do volume; o nimero da pagina inicial e fi-
nal, ponto.

Exemplos:

1-Henderson AH, Brustsaet DI. An analysis of
the mechanical capabilities of heart muscle
during hypoxia. Cardiovasc Res 1973
Aug;7:763-790.

2-Fernandes WCC, Zamboni MM, Barbosa C, et
al. Nodulos pulmonares em paciente com car-
cinoma basocelular de face. Pulmido R} 1997; 6
{stipl)r 23

3-Fuhrman AS, Joiner KA. Binding of the third

component of complement C3 by Toxoplasma
gondii [abstratc]. Clin Resp 1987; 35: 475A

4-American Thoracic Society. Lung function
testing: selection of reference values and
interpretative strategies. Am Rev Respir Dis
1991; 144: 1202-1218.

b) A citacio de livro deve incluir: autor, titulo
do livro, edicdo, editora e ano.

Exemplo:

Eisen HN, Immunology: An introduction to
molecular and cellular principles of the
immune response. 5th ed. New York: Harper &

Row, 19/74.

¢) A citacio de capitulo de livro devera ser ci-
tado assim: Autor (es), titulo do capitulo, In:
autor (es) do livro, titulo do livro, editora, ano
e paginas.

Exemplo:

1-Westein L, Swartz MN. Pathogenic properties of
invading microorganisms. In: Sodeman WA Jr,
Sodeman WA, editors. Pathologic physiology:
mechanisms of disease. Philadelphia: WB Saunders,
1974: 457-472.

2-Cotes JE. -Basic equipment and methods.
In: . Lung function. Assesssment and
application in medicine. 5th ed. London:
Blackwell Scientific Publications, 1993:21-24.

10. As cartas aos editores devem constituir um co-
mentario ou critica & metodologia, resultados,
conclusoes ou bibliografia, porém, ndo devem
representar uma publicagdo em paralelo. A ex-
tensio da carta nao deve ultrapassar trés paginas
datilografadas em espago duplo e as citagoes bi-
bliogréficas, quando couber, limitadas a dez. A
resposta do autor, ao qual a carta serd submetida
deve seguir as mesmas normas.

11. Todos os artigos serdo submetidos a apreci-
acio do Editor, de um membro do Conselho
Editorial e de um ou mais revisores cientificos.
Somente serdo aceitos para publicagdo os que
obedecerem as presentes normas, quer na apre-
sentagdo, quer no conteddo.

12. O envio de matéria para publicagio, desde
que aceita, implica na transferéncia do
copyright dos autores para a PULMAO RJ, com
o (s) autor (es), recebendo 5 separatas e um
exemplar da PULMAO R].

13. Os originais somente serdo devolvidos me-
diante solicitagdo do autor principal.
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“O IDEAL E A ALMA DE TODAS AS REALIZACOES”

Pulmﬁc} R) se encontra pela primeira vez
efetivamente indexado. Este periédico per-
tence agora ao grupo seleto das revistas de
varias areas contidas no banco de dados
do LILACS. Destas, duas na area de Pneu-
mologia e provenientes do Brasil, Jornal de
Pneumologia e Pulmao RJ. Isto é o reflexo
do crescimento da Pneumologia brasileira,
fomentadora de pesquisadores, clinicos de
exceléncia e bons professores. A Pneumo-
logia ja ha algum tempo esta em processo
de renovagdo, com o surgimento de pes-
quisadores nas mais diversas areas em
todo o pafs, oriundos de uma geragao que
procurou o aprendizado no exterior, tra-
zendo sempre que possivel, professores ou
médicos de renome internacional para pa-
lestras no Brasil. E, assim, constituindo uma
base sélida na investigagdo e na qualifica-
¢do da medicina brasileira. Logo, estes
bandeirantes estao conseguindo frutos, tal-
vez ainda verdes, mas que estio traba-
lhando e querendo honrar o nome da Pneu-
mologia brasileira no exterior. Por isso, &
iImportante que cada vez mais periddicos
brasileiros sejam indexados, para obvia-
mente diminuir as dificuldacdes de publica-
¢do e disseminar sua producdo cientifica
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Getalio Vargas

para locais cada vez mais distantes do Bra-
sil. A filosofia de trabalho do Pulmio R) nio
€ competir com outras revistas, porque o
enfoque norteador é o desenvolvimento e
a permanente atualizagdo pneumoldgica.
Assim, apesar das barreiras culturais, o Pul-
mao RJ permite que a redagdo de um artigo
se faga na lingua espanhola, ou inglesa,
aumentando o fluxo de informacdes e tra-
balhos com paisés vizinhos.

O que o Pulmao RJ deseja é ler, ouvir,
aprender e valorizar a publicacdo encami-
nhada para este periddico, sem preconcei-
to linglifstico. Esta é a primeira indexacio
internacional, outras ainda estdo por vir.
Neste momento, todas as Sociedades de
Pneumologia da América Latina estio re-
cebendo um exemplar do Pulmio RJ). A
SOPTER] estd orgulhosa de poder colabo-
rar com a divulgacdao da Pneumologia
Nacional. A revista Pulmao R} nao sera
uma revista de alguns, ela sera a revista de
todos e para todos, mantendo uma carac-
teristica marcante do nosso estado que é o

respeito as icéias.

Rogério Rufino
Eclitor Cientifico
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HIPERTENSAO PULMONAR E HIV.
EXISTE UMA RELACAO CAUSAL?

Ahipertunsﬁu pulmonar é uma condigao carac-
terizada pela elevagio persistente na pressao da artéria
pulmonar sem uma causa demonstravel. O critério di-
agnostico utilizado internacionalmente é o recomen-
dado pelo Instituto Nacional de Satde Norte America-
no, definindo hipertensdo pulmonar quando a pressao
média da artéria pulmonar excede 25mmHg em re-
pouso ou mais que 30mmHg em exercicio ",

A hipertensao pulmonar (HPP) priméria somente
pode ser diagnosticada quando sdo excluidas as cau-
sas secundarias tais como as doencas orovalvares do
lado esquerdo do coragdo, a doenga miocardica, as
doengas cardiacas congénitas, a obstrugio cronica ao
fluxo aéreo, o tromboembolismo pulmonar, as doen-
¢as do tecido conjuntivo, o uso de determinadas me-
dicagdes tais como alguns moderadores do apetite,
entre outras “. Estima-se que a incidéncia de HPP
varie na populacgdo geral entre 1 a 2 casos por mi-
lhdo na populagdo em geral @. E uma patologia de
curso insidioso, freqiientemente diagnosticada apos
alguns anos desde o inicio dos sintomas, sendo a
dispnéia a queixa mais comum. Para o diagndstico
da HPP, é necessario a realizacdo de uma série de
exames complementares no intuito de descartar as
causas secundarias. Dentre estes exames sao
listados a telerradiografia toracica convencional, o
ecocardiograma, as provas de fungao pulmonar, a
cintilografia de ventilagdao e perfusao, exame de fe-
zes e sorologias sangiiineas para avaliagdo das do-
engas do colageno, além da arteriografia pulmonar.
Somente apoés excluir-se as causas secundarias é
que o diagnoéstico de HPP pode ser confirmado.

Nos udltimos anos tém havido uma grande
quantidade de publicagdes referindo casos de hiper-
tensao pulmonar em pacientes HIV positivos sem
causas secundarias identificiveis em nimero maior

que o esperado para a populagdo geral. A relagdo
causal entre a infecgdo pelo HIV e o desenvolvimen-
to de hipertensdo pulmonar é contudo desconheci-
da até o momento. A hipdtese da influéncia direta do
HIV no misculo liso da vasculatura pulmonar ou
das células endoteliais foi excluida por Mette e cols,
que nio isolaram o virus no tecido pulmonar de pa-
cientes HIV positivos com hipertensdo pulmonar .,
Segundo Weiss e cols, revisando os pacientes de HIV
positivos e HPP, somente uma pequena parcela dos
casos tinham critérios definidores de SIDA, sugerin-
do que o profuncdo imunocomprometimento nao era
um fator contribuidor . Na revisdo de 18 pacientes
nos quais foram medidos os niveis sangiiineos dos
linfocitos T CD4, somente cinco apresentavam con-
tagens abaixo de 200/mL. Da mesma forma ndo pa-
rece haver relagio com a rota inicial de exposigio
(via sanguinea ou contato sexual) ou com a historia
prévia ce infecgdo pulmonar com o desenvolvimen-
to da hipertensdo pulmonar ¥, Sugere-se que nio
seja o virus per se, mais provavelmente algum medi-
aclor relacionado & infecgdo pelo HIV o responsavel
pelo desenvolvimento da hipertensio pulmonar. En-
tre os possiveis candidatos sdao citados uma série de
citocinas tais como as interleucinas 1 e 6, o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-w), o fator de crescimento
derivaclo das plaquetas e a endotelina 1 %,

De maneira intrigante, o trabalho de mesa e
cols 7, mostrou que 5 dos 33 casos em que foram
obtidos espécimes histologicas encontraram-se alte-
ragdes trombdticas, tanto in situ quanto secundarios
a tromboembolismo recorrente, reforgando a neces-
siclade da investigagdo das causas secundarias de
hipertensio pulmonar.

O artigo apresentacdo neste nimero faz uma
breve revisio da literatura acerca desta associagio.
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A descricdo do seu caso, contudo, merece comenta-
rios. Conforme comentamos inicialmente, o diagnds-
tico de HPP associada ao HIV necessita a exclusio
das causas secundarias. A paciente apresentada ndo
apresentava somente os sinais de hipertensao pul-
monar como tamhém de outras doengas concomi-
tantes. Pelo relato nao ¢é possivel descartar causas
secundarias da hipertensdao pulmonar tais como o
tromboembolismo  pulmonar, De acordo com
Maliaakal e cols ® e Mesa e cols 7, parece haver
uma maior associagdo entre a doenga
tromboembdlica e o HIV, Nao ficou claro se este di-
agnostico diferencial assim como outros suspeitados
durante a prépria investigagdo foram confirmados
por exames complementares ou necropsia, resulta-
dos que ilustrariam o trabalho de maneira incontes-
tavel. Sabemos contudo que esta extensa investiga-
¢do recomendada é onerosa, principalmente aos

nossos servigos pablicos de sadde.

O artigo tras, contudo, a importincia da
suspeigao que todos os médicos devem ter quando
deparacdos com um paciente imunocomprometido
com queixas respiratorias, Embora predominem de
maneira incontestavel as causas infecciosas, deve-
mos ter em mente que este grupo de doentes podem
ter outros diagnosticos diferenciais. A extensa lista
de artigos publicados mostrando esta associacgao
nos permite especular que, de alguma forma, estas
patologias estao implicadas e que possivelmente a
resposta nao estara no proprio virus e sim nos medi-
adores inflamatorios relacionados. Esperamos que
novos trabalhos respondam a estas questoes.

Luiz Claudio Lazzarini de Oliveira
Protessor Assistente de
Pneumologia do Hospital Universitirio

Clementino Fraga Filho/UFR]
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“Ha pessoas que olham para o que existe e perguntam: por que?
Eu sonhei com as coisas que nunca existiram e perguntei: por que nao?”

Cams Colegas,

Presidir a Sociedade de Pneumologia e Tisi-
ologia do Estado do Rio de Janeiro tem sido
para nés um trabalho ao mesmo tempo arduo e
prazeroso. A convivéncia continuada com os
colegas da Diretoria e com os pneumologistas
de todo o estado é estimulante e enriquecedo-
ra e tem nos incentivado, permanentemente,
na busca de outros avangos e conquistas para a
SQPTER].

Esse ano tem sido um ano especial para nos-
sa Sociedade. Em janeiro, adquirimos nossa
sede propria e no inicio do més de margo con-
seguimos, finalmente, a indexacdao da nossa
revista Pulmao R) no LILACS.

A inclusdo da Pulmao R) entre os periodicos
catalogados pelo LILACS vem coroar um traba-
lho que se iniciou ha muitos anos, mas que,
sem nenhuma davida, se solidificou sob a ori-
entacdo do nosso Editor Cientifico, Dr. Rogério
Rufino.

Claro estd que uma revista ndo é obra so-
mente de seu editor e muito menos da Direto-
ria da Sociedade. A Diretoria da Sociedade e
seu Editor Cientifico dao a revista sua linha edi-

J.F.Kennedy

torial, sua orientagdo ideolégica e o fulcro a
ser seguido.

Uma revista como a Pulmao RJ, que nos atu-
aliza, amplia e aprofunda nosso conhecimento
pneumolégico é obra daqueles que, de uma
forma ou de outra, contribuem para a sua exis-
téncia. E a indexag¢do é um prémio que deve
ser dividido por todos.

E uma nova fase da nossa revista. De agora
em diante a responsabilidade aumenta. Para
que a Pulmao R) continue ocupando essa posi-
¢do privilegiada, devemos nos empenhar, ainda
mais, nas nossa publicagdes. Devemos publicar
cada vez mais e isso deve ser um compromisso
de todos nos.

Continuamos sonhando grande e acreditan-
do no sonho. Continuamos a sonhar com as
coisas que nunca existiram e perguntando: por
que nao!

Um grand'e abraco,

Mauro Zamboni
Presidente da SOPTER]
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Derrame pericardico neoplasico

R SR
Walter Roriz(#)

Palavras-chaves: Derrame pericirdico, derrame maligno

Key-words: Pericardial effusion, malignant effusion

O comprometimento metastatico do coragao e/ou
pericardio é observado em 10 a 20% em
necropsias de pacientes com neoplasias malig-
nas'#¥; & com frequéncia um evento pré-terminal.
O comprometimento do pericardio pode ocorrer
por extensao direta do tumor e por disseminagao
linfatica ou hematogénica“®. As neoplasias
malignas que com maior freqliéncia apresentam
derrame pericardico sao aquelas em que ha inva-
sao dos linfaticos mediastinais e obstruem o fluxo
linfatico do pericardio; os carcinomas de pulmio
(principalmente o adenocarcinoma), mama e as
doencgas hematoldgicas malignas sao responsaveis
por 75% de todos os casos de derrame pericardico
neoplasico®. No melanoma maligno o pericardio
estd comprometido em até 50% cos casos #,

O quadro clinico varia desce a auséncia de
sintomas até o tamponamento cardiaco, e depen-
de da velocidade de acimulo do liquido e da
complacéncia do pericardio. Quando o derrame
aumenta a resisténcia ao enchimento diastélico
do ventriculo direito provocando queda do débito
cardiaco, surgem os sintomas de dispnéia inicial-
mente ao esforco e a seguir em repouso, ortop-
néia, dor toracica e agitacao.

Diagnostico
Nos casos de tamponamento cardiaco o exame
clinico é bastante sugestivo para o diagnostico,

com estase venosa cervical ¢ quadro de baixo
débito cardiaco (vasoconstricao periférica, ex-
tremidacles frias, sudorese, enchimento capilar len-
to). A hipotensao arterial sistolica ¢ a presenga de
pulso paradoxal (maior do que 10mmHg) sao propor-
cionais a intensicdade do tamponamento cardiaco .
O ictus cordis pode ser pouco palpéavel e haver aba-
famento das bulhas cardiacas. O eletrocardiograma
pode revelar baixa voltagem do complexo QRS, al-
ternancia elétrica ou fibrilagao atrial %7, A radiogra-
fia de torax em PA mostra a classica imagem de
“coragao em moringa” nos grandes derrames; nos
derrames pouco volumosos o Rx pouco auxilia®, O
ecocardiograma avalia a presencga e distribui¢ao do
liquidlo pericardico e permite a sua quantificagao @,
A tomografia computadorizacda do toérax é atil em
derrames de pequeno volume e para diagnéstico de
massas intrapericardicas ". A experiéncia com a
ressonancia nuclear magnética para diagnoéstico dos
derrames pericardicos ainda ¢ limitada ",

Em casos de extrema urgéncia, na impossibilida-
de de usar um desses exames, pode-se empregar a
pericardiocentese exploradora por via subxifoidiana,
sob anestesia local ", Também a pericardiotomia
por via subxifoidiana realizada sob anestesia geral,
tem sido utilizada para o diagnostico ", Com esse
acesso cirtirgico € possivel realizar também uma
inspecao da cavidade pericardica com broncoscépio
rigido ou flexivel, ou com o mecdiastinoscépio, per-
mitindo a bidpsia de nédulos nos recessos da cavi-
dacdle "*. A confirmagao cito-histoldgica de maligni-
dade deve ser realizada no liquido pericardico e nos
fragmentos de bidpsia do pericardio ou de massas
intrapericardicas.

(*) Cirurgiao de Toérax do Institute Nacional do Cincer - R); Membro titular do l'iul-:f:giu Brasileiro de Cirurgides; Titulo de
especialista pela Sociedade Brasileira de Cirurgia Tordcica; Livre Docente da Universidade Federal do Rio de Janeiro:

Coordenador da Comissio de Clincer de Pulmio da SBPT.

Artigo recebido para publicacio no dia 20/03/1999 ¢ aceito no dia 10/05/1999, apos revisio.
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DERRAME PERlC.&ngCG:
ROTEIRO DIAGNOSTICO

QUADRO CLINICO

RAIO X DE TORAX

|

ECOCARDIOGRAMA

TC

—— CONFIRMACAO CITO/HISTOLOGICA

N

PERICARDIOCENTESE PERICARDIECTOMIA

MALIGNO MALIGNQO

ESVAZIAMENTO + ESCLEROSE ESCLEROSE

A positividade cda citologia nos derrames neo-
plasicos varia de 66,7% a 78%, com uma correla-
¢ao positiva com a histologia do tumor de até
10[}”1_: 15,10

Tratamento

O derrame pericardico deve ser tratado com a
finaliclacle de esvaziar o liquido e evitar sua reci-
diva. Os métodos usados para tratar o derrame
pericardico incluem:

I.pericardiocentese - alivia a sintomatologia, mas

tem alta incicdéncia de reciciva 17,

2.drenagem percutanea com cateter ' colocado
por via subxifoidiana; apés o esvaziamento do
derrame, ¢ realizada a injecao intrapericardica
cde substiancia irritantes, com a rinalidade de
provocar pericardiodese (tetraciclina, quimiote-
rapicos). O cateter é retiracdlo quanclo a drenagem
for inferior a 50 ml/24 horas.

3.confeccao de janela pericardica por via subxi-
foicliana ™, transpleural “" ou com toracoscopia
video-assistida "#4" pode ser associada a
pericardioscopia e a pericardiodese com as mes-
mas substancias ou com talco “¥,

4.drenagem pericardica percutinea com uso de
baldo “*,

ANESTESIA  SUPERFICIAL
BAIXA MORTALIDADE
E MORBIDADE
B. T('JHHE'TUILIM ANTERIOR
C. ESTERNOTOMIA
D. VATS
|
B, CeD
ANESTESIA GERAL COM INTUBACAO
MAIS DEMORADA
MAIOR MORBIDADE
MAIOR CUSTO

Figura 1
DERRAME PERICARDICO NEOPLASICO
TRATAMENTO
CATETER PERICARDICO PERICARDIECTOMIA RADIOTERAPIA
+ ESCLEROSE (Raramente usacla)
ANESTESIA LOCAL A. SUBXIFOIDE
RAPIDA RAPIDA
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5.criacao cirtrgica de uma comunicagao entre o
pericardio e a cavidade peritoneal, diretamen-
te?¥ ou com uso de uma protese ¥,

A sobrevida de paciente depende do grau de ex-
tensdo cla coenca, do tipo histologico do tumor prima-
rio e da resposta deste aos tratamentos quimioterapico
e/ou radioterapico; em casos favoraveis pode-se es-
perar sobrevicla a 36 meses; a sobrevida mediana ¢
de 3 a 4 meses, sendo maior quanclo a citologia do
liquido pericardico é negativa .

O indice de recidiva varia de 3 a 10% na litera-
tural.!?..‘["l]_
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Hipertensao pulmonar e HIV

Relato de um caso e revisdo da literatura

Candicla Maria C. Carvalho Neves (), Fabio Maraschin
Haggstrim (), Fernanda Longhi (7)), Carine Petry (")

RESUMO

ABSTRACT

This article describes

Key-words: Pulmonary hipertension; HIV; AIDS.

Este artigo descreve um caso de hipertensio pulmonar em uma mulher de 23 anos com sindrome da
imunodeficiéncia adquirida (SIDA) atendida no Hospital Sdo Lucas da PUCRS e também revisa os casos des-
critos na literatura. O objetivo do estudo ¢ salientar a importincia desse diagnéstico em pacientes HIV-posi-
tivo devido ao aumento da sua incidéncia nessa populagio nos Gltimos anos.

a case of pulmonary hypertension in a 23-year-old woman with acquired
immunodeficiency syndrome (AIDS) examined at Hospital Sdo Lucas da PUCRS and also reviews the cases
reported in the literature. The objective of the study is to emphasize the importance of this diagnosis in HIV-
positive patients due to its rising incidence in this population in the last years.

Palavras-chaves: Hipertensio pulmonar; HIV; SIDA.

Introduciao

O virus da imunodeficiéncia humana (HIV) ¢
sua manifestagao clinica, a sindrome da imunode-
ficiéncia adquirida (SIDA), tém sido relacionados
a doencgas pulmonares infecciosas e nao-infeccio-
sas. As complicagoes infecciosas vém diminuindo
nos pacientes HIV-positivo devido a uma melhora
na sua profilaxia. Por outro lado, as complicagoes
nao-infecciosas tém tornaclo-se mais proeminen-
tes'. Uma dessas complicagdes é a hipertensao
pulmonar.

Descricao do Caso
Paciente de 23 anos, feminina, com historia de
dispnéia progressiva, tosse seca e emagrecimento

de ap'ruxin‘mdmn.ente 10 kg nos altimos 2 anos in-
terna em agosto/98 com febre, taquicardia (106
batimentos/min), dispnéia, taquipnéia (30 movi-
mentos respiratorios/min) e pressao arterial de
120/70 mmHg. Negou uso de drogas intravenosas.
O exame fisico revelou ritmo regular em 3 tem-
pos com hiperionese da segunda bulha e sopro
sistolico de 2+ em 6 em foco mitral; murmdario
vesicular  diminuido em base esquerda e
crepitantes bibasais; hepatomegalia; ¢ candidiase
oral. O radiograma de térax mostrou aumento da
area cardiaca e congestdao pulmonar com proemi-
néncia de hilos (Foto 1). Pensando-se em insufi-
ciéncia cardiaca e em pneumonia adquirida na
comunidade foi iniciado tratamento com

"Professora Adjunta da Disciplina de Pneumologia da Faculdade de Medicina da PUCRS. Mestre em Pneumologia pela UFRGS.
Médica de Sadide Piblica da SSMA-RS Programa de Controle de Tuberculose Hospital Sanatdrio Partenon,
“Médico Residente de Pneumologia do Hospital Sio Lucas da PUCRS.

“"Doumorandas da Faculdade de Medicina da PUCRS.
Correspondéncia: Dra.
- 90610-000 - Porto Alegre -

ﬁntlitlu M.‘lrEu Carvalho Neves - Centro Clinico da PUCRS - Av. Ipiranga, 6690/314 - )d. Bolinico
. Telefone: (051) 336-5043.
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Foto 1
Radiograma do torax PA

furosemide, captopril, digoxina, penicilina G cris-
talina e oxigenoterapia, além de medidas sinto-
maticas. A ecocardiografia evidenciou ventriculo
esquerdo de dimensdes normais, fungao sistolica
global preservada, ventriculo direito extremamen-
te aumentado com sinais de hipertensao pulmonar
(pressdao pulmonar estimada de 60 mmHg), insufi-
ciéncia mitral leve e pequeno derrame pericardi-
co, sem sinais de aumento da pressao
intrapericardica. A contagem de células CD4 foi
de 291 células/mm?.

Durante a internagdo a paciente apresentou
tosse produtiva, escarro hemoptoico e sudorese
noturna, com piora radiolégica. A tomografia com-
putadorizada de térax evidenciou atelectasia e
consolidacdao do lobo inferior direito, derrame
pleural a direita, focos de consolidagao acinares
na piramide basal esquerda e no segmento superi-
or de ambos lobos inferiores e auséncia de linfoa-
denomegalias mediastino-pulmonares. Foi realiza-
da toracocentese, que mostrou exsudato no liqui-
do pleural com dosagem de adenosina-deaminase
(ADA) de 111U/L. As amostras de escarro foram
negativas para pesquisa de BAAR. A fibrobroncos-
copia com lavado broncoalveolar revelou PCR po-
sitivo para tuberculose. Iniciou-se tratamento com
rifampicina, isoniazida e pirazinamida, além de
zidovudina (AZT) e didanosina (Ddi). Ap6s uma
aparente melhora clinica, a paciente evoluiu para
insuficiéncia respiratéria e insuficiéncia cardiaca
refrataria, indo a 6bito em novembro/98.

Hipertensdo pulmonar e HIV: Relato de um caso e revisdo da literatura

Discussao

Historico

O primeiro caso de hipertensao pulmonar associ-
ada ao HIV foi descrito em 1987 por Kim e Factor
em um paciente hemofilico ¥. Como seguiram-se
varios relatos de hipertensao pulmonar associada ao
HIV em pacientes hemofilicos, pensou-se que a pro-
pria hemofilia ou talvez a terapéutica com concen-
trado liofilizado de fator VIII fosse a causa da hiper-
tensdo pulmonar primaria. Quando comegaram a
surgir casos em pacientes nao hemofilicos, tornou-se
evidente que era o préprio HIV o causador da pato-
logia em questao.

O caso descrito nesse artigo soma-se aos 102 ja
descritos na literatura (Tabela 1).

Epidemiologia

A incidéncia de hipertensao pulmonar em paci-
entes HIV-positivo é mais alta do que na populagao
em geral. Entre os 103 casos revisados, 60 (59%)
eram homens e 43 (41%), mulheres. A idade dos
pacientes variou de 2 a 56 anos, sendo a média de
31 anos. Os fatores de risco encontrados para infec-
cao por HIV foram os seguintes: uso de drogas
intravenosas em 45 pacientes (50%), contato homos-
sexual em 19 (21%), hemofilia em 11 (12%), conta-
to heterossexual em 9 (9%), transfusdes sangliineas
em 4 (4%), infeccao congénita em 3 (3%) e contato
homossexual associado a uso de drogas intravenosas
em 2 (2%).

Achados Clinicos

A dispnéia é o principal sintoma da hipertensao
pulmonar. Outros achados comuns incluem edema
de membros inferiores, hipoxemia ocasional e do-
enca pulmonar restritiva leve ©?.

Nao parece existir relagdo entre a contagem de
CD4 ou a histéria de infecgbes oportunisticas e o de-
senvolvimento de hipertensao pulmonar "%, 71 dos
103 casos relatados foram submetidos a contagem
de células CD4. Desses, 29 (40%) apresentaram va-
lores inferiores a 200 células/mm?.

Oitenta e nove pacientes realizaram medida da
pressao sistolica na artéria pulmonar; 68 por
cateterismo cardiaco e 21 por ecocardiografia, que
é o melhor método “?. A pressdao variou de 33 a
118mmHg, com média de 66 mmHg.

Varios autores descrevem que a hipertensao pul-
monar é mais agressiva e letal em pacientes com
HIV ou SIDA do que naqueles com hipertensao pul-
monar ndo associada ao HIV “#22 QO intervalo de
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Tabela 1

Resumo de 103 Casos de HJ;J{”E.-uﬂu Pulmonar Associada a HIV ou SIDA
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"Pressao na artéria pulmonar medida através de ecocardiogratia;
“Pneumonia intersticial linfocitica;
"Doenca pulmonar  veno-oclusiva.
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tempo relatado entre o inicio dos sintomas e o diag-
nostico no paciente com HIV ou SIDA ¢ de 6 me-
ses, enquanto que no paciente com hipertensiao pul-
monar primaria é de 30 meses “*,

Mesa et al. observaram um indice de
sobrevida em um ano de 51% em uma série de 63
pacientes que tiveram acompanhamento e trata-
mento apds o diagndstico ¥, Em pacientes com
hipertensao pulmonar primaria foi observado um
indice de sobrevida em um ano de 68% "3

Achados Patologicos

Arteriopatia pulmonar plexogénica ¢ o achado
mais comum em biopsias de pulmdo de pacientes
com hipertensao pulmonar associada ao HIV. Essa
arteriopatia é constituicla por lesoes vasculares carac-
terizadas pela proliferagao de vasos sangtiineos ¢
freqlientemente estd associacla a obliteragao concén-
trica da camacla intima dos vasos pulmonares (44).

Dos 39 pacientes que foram submetidos a biopsia
pulmonar, 33 (84%) tinham lesoes plexogénicas.
Dois pacientes apresentaram a variante trombaoti-
ca ca hipertensao pulmonar, um apresentou hiper-
tensdao pulmonar tromboembolica (trombose veno-
sa e embolia pulmonar) e trés apresentaram doen-
¢a pulmonar veno-oclusiva.

Fisiopatologia

Ainda que fatores de confusdao possam estar pre-
sentes, acredita-se que o proprio HIV seja o causa-
dor da hipertensao pulmonar na maioria dos casos.
O mecanismo etiopatogénico permanece desconhe-
cido ", Atualmente, a teoria mais aceita ¢ a de que
um mecanismo indireto secunclario as alteragoes de
imunidade associadas a infeccao pelo HIV seja o
responsavel (efeito “bystander”) !14:10.23.20A330A73K49),
Essa teoria baseia-se no fato de o HIV nao ser en-
contraclo nas células endoteliais das arteriolas pul-
monares, onde observa-se freqlientemente infiltraclos
inflamatarios perivasculares ',

Produtos extracelulares também pocdem ter um
papel na progressao da hipertensao pulmonar, como
sugericdlo por sua atividade no sarcoma de Kaposi
relacionado ao HIV. Estudos mostraram gue o gene
regulaclor tat do HIV pode atuar diretamente como
um fator de crescimento ¥, Observou-se que a
proteina tat do HIV leva a liberacao de fator ce cres-
cimento epidérmico, fator de crescimento transfor-
mador b e fator de crescimento plaquetario. Pensa-se
que essas citocinas induzem a sintese de Oxido
nitrico, que leva a um aumento do tonus vascular e
a proliferacao do endotélio #.
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A GP-120, uma glicoproteina de envelope do
HIV tipo- 1, “também estd envolvida na
fisiopatologia da hipertensao pulmonar associada
ao HIV. Ela estimula a produc¢ao de endotelina-1,
um potente vasoconstritor pulmonar, e de fator de
necrose tecidual a. A endotelina ¢ talvez uma
anormalidacle na sua regulagao pocderia contribuir
para a progressao da hipertensao pulmonar %%,

Um estudo descrevendo 10 pacientes com hiper-
tensdo pulmonar associada ao HIV observou uma
incidéncia aumentada de HLA-DRG ¢ HLA-DR52
nesses pacientes. Como eles desenvolveram uma
sindrome linfocitaria infiltrativa difusa, 1oi postulado
que um mecanismo similar ce resposta ao HIV pode
ser determinado pelos alelos HLA-DR co complexo
maior de histocompatibilidade 7.

As causas secundarias de hipertensao pulmonar
em pacientes HIV-positivo, que atuam como fato-
res de confusdo, sao uso de drogas intravenosas,
doenga hepatica cronica e anormalidades da coa-
gulagdo. O abuso de drogas intravenosas pode le-
var a formacao de granulomas de talco dentro das
pequénas artérias pulmonares ¢ conseqlientemente
ao aumento da resisténcia vascular pulmonar %,
Hipertensdo porta e hepatite cronica com cirrose
causam danos no endotélio pulmonar devido a um
nivel anormal de endotelina-1, a um aumento no
namero de células enddcrinas pulmonares e a pre-
senca  de substancias toxicas que ndo  sao
metabolizadas pelo figado doente ®¥. A trombose
representa outra causa potencial de hipertensao
pulmonar entre pacientes com infecgao cronica
pelo HIV &9,

Conclusao

Os dados mostram que estd havendo um au-
mento da incidéncia de hipertensdao pulmonar em
pacientes jovens infectados pelo HIV. Isso faz
com que pacientes HIV-positivo com dispnéia
inexplicada devam ser avaliados para hipertensao
pulmonar.
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Introducao

O homem, desde a sua criagao, sempre teve in-
teresse por conhecer coisas novas, por isso, Adao
experimentou a maca que Eva otereceu e foi expul-
so do paraiso, segundo a religido. Na ciéncia médi-
ca acontece fenomeno semelhante, dai que, na in-
vestigacao das doencas, descobre-se que a cirurgia ¢
uma possibilidade terapéutica 6tima. Ja no século
XIX e agora no XX, a pesquisa ainda foi mais longe,
descobrindo-se os antibidticos, as vacinas etc. E nas
doencas do pulmao e do térax, os desenvolvimentos
das pesquisas de diagnodstico e tratamento evoluem
do mesmo modo que nos avangos técnico-cientifi-
cos, aproveitando a eletronica e a telecomunica-
cao. Desta forma, logo no final de século XIX,
Killian (1898) e Chevalier Jackson fizeram as pri-
meiras broncoscopias rigidas. Muito depois Shigeto
lkeda (1960) realizou as primeiras broncofibroscopi-
as, utilizando a fibra otica. Jacoveus (1910) realizou
a primeira toracoscopia diagndstica num caso de
derrame pleural %, e para o tratamento do pneumo-
torax espontaneo, a primeira publicagiao em 1922,

Na década de oitenta, o avanco foi ainda mai-
or, com o descobrimento na técnica da telecomu-
nicacao iniciou-se as cirurgias videoassistidas por

laparoscopica. A cirurgia toracica se beneficia tam-
bém desta fascinante e nova técnica cirGirgica para
fazer resecgOes de tumores mediastinais, biopsias
pleuro-pulmonares, lobectomias, janelas pericardi-
cas e nodulectomias, das mais simples as mais
complexas. Mesmo a técnica se tornando facil e
simples, a cirurgia toracoscoOpica videoassistida
ndao pocde ser feita em um hospital sem as condi-
coes de segurangca minimas para este tipo de in-
tervengoes; o cirurgidao também deve ter formacgao
em cirurgia toracica e em toracoscopia videoas-
sisticla, além disso, é preciso ter o equipamento
apropriaco para anestesia ¢ para cirurgia. |
Acreditamos que no proximo milénio esta cirur-
gia serd feita de rotina, como ja ¢ a broncofibros-
copia, um exame insubstituivel e de primeira im-
portancia na pesquisa cdiagnoéstica das doencgas
pulmonares e do aparelho respiratério.

Revisao da anatomia e fisiologia da pleura
Na cavidade tordcica existe uma membrana
rosa chamada pleura, que envolve o pulmao e a
cavidade. A por¢do que recobre e estd intima-
mente aderente ao pulmao é a “pleura visceral”
(ou pulmonar), que deriva da esplacnopleura do
mesoderma lateral ¥, A outra por¢ao, mais espes-
$a ¢ que reveste internamente a parede toracica
s¢ chama “pleura parietal”, e ¢é derivada da
somatopleura do mesoderma lateral.
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As pleuras parietal e visceral se estendem até
o hilo pulmonar, porque no desenvolvimento do
pulmao, que se inicia simultaneamente ao da
pleura (embrido de 28 dias até os 52 dias), os sa-
cos pleurais estdao fechados e se estendem da 1 a
12% costela, e se formam como se fosse um cdecdo
empurrancdo uma das faces externas de um balao
de borracha (aqui representando a pleura), até
que esta atinja e invada completamente a face
oposta; entao a porgao que reveste o dedo € a vis-
ceral, e a que fica por fora é a parietal.

A pleura normal ¢ lisa, completamente trans-
parente, o que permite observar os 6rgaos subja-
centes. A pleura visceral relaciona com a superfi-
cie pulmonar, penetrando nas fissuras interlobula-
res. Enquanto, a pleura parietal se relaciona com
as paredes internas do térax e se localiza sobre a
fascia endotoracica (membrana fibroblastica) fi-
cando, entdao, dois planos de clivagem: a)
extrapleural, entre a pleura parietal ¢ a fascia
endotoracica; b) extrafacial, entre a
endotordcica e a parede toracica. A espessura da
fascia encotoracica é varidavel, assim temos que
no apice da clpula pleural (fascia de Sibson) ¢
especialmente espessa e presa por feixes fibrosos
(feixes de Sibeleau). Atualmente, todos estes ele-
mentos formam a “membrana suprapleural”. E
também ocorre sobre a clpula do diatragma.

Didaticamente, a pleura parietal assume o nome
da regiao com que esta relacionada: pleura cervi-
cal, costal, diafragmatica e a mediastinica. A pleura
que conecta cluas regides diferentes é chamacla “re-
flexdao pleural”, por exemplo a reflexao vertebral, se
encontra entre a pleura costal ¢ a mediastinica, na
frente cda coluna vertebral: a reflexao costal esta
entre a pleura diafragmatica ¢ a pleura costal, na
regiao da insercao costal do diafragma; a retlexao
esternal estd localizada entre as pleuras costal e
mediastinal atras cdo esterno. A reflexdo esta ao ni-
vel mais baixo que o pulmao, ¢ a cavidade pleural
se estende até este extremo,e 0 espago é conhecido
como recesso costodiatfragmatico. Encontramos tam-
bém o recesso costomediastinico entre os dois folhe-
tos da reflexdo esternal, ¢ o pequeno recesso
retroesofagico, situado na retlexdao vertebral; tem
importancia porque pode ser ocupaco por pulmao
durante uma inspiragao profunda. O recesso
costocliafragmatico é importante porque na posi¢ao
ereta acumulard os liquidos que vazarem para o
espaco pleural (exsudato, transuclato, sangue,
linfa etc.), podendo ser detectado, no minimo de

fascia
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250 a 300ml ao Rx. O recesso ¢ o espago limitacdo
exclusivamente por pleura parietal.

A pleura mediastinica possui duas formacoes
cle importancia: a regidao do hilo pulmonar e a do
ligamento pulmonar. Na parte superior da prega
pleural mediastinal, na regido do hilo, contorna o
pediculo do pulmao e se continua com a pleura
visceral. Na parte inferior ao hilo, desdobra-se
uma lamina triangular e delgada chamada liga-
mento pulmonar ou ligamento triangular.

A parte mais alta e afunilada da pleura
parictal se eleva a cerca de 3cm acima do nivel
ca primeira articulagao condroesternal. E a pleura
cervical ou cipula pleural, que apresenta relagoes
anatémicas importantes clevido a sua posigao en-
tre a base do pescogo, o térax superior e a raiz do
membro superior. A face anterior esta em contato
com o musculo escaleno anterior e os elementos
pré-escalénicos (veia subclavia e nervo frénico).
A face superior ¢ lateral entre os muisculos anteri-
or e médio, artéria subclavia e trés de seus quatro
ramos, ¢ o plexo braquial. Também mantém rela-
¢Ao com 0s Nervos vagos, que penetram no torax
entre a veia braquicefdlica ¢ a artéria subclavia.
A face poéstero-superior mantém contato com o
ganglio cdérvico-tordcico da cadeia simpadtica
(ganglio estrelado), localizacdo atras cda artéria
subclavia acima da primeira costela. Pode ser
comprimiclo por tumores do apice pulmonar (Pan-
coast), provocanclo a sindrome de Claude-Bernard-
Horner.

As cduas pleuras (parietal e visceral) sdo
lubrificaclas pelo liquido pleural, que normalmen-
te se forma no folheto parietal da pleura, numa
quanticlade de 100ml por hora, senclo reabsorvido
no folheto visceral da pleura, que tem capacida-
de de reabsorver 300ml por hora, os linfaticos
tamb¢ém removem 20ml de liquido por hora, por
isso nao se acumula liquido na cavidade pleural.
Esta produc¢ao e reabsorc¢ao de ligquido em pessoa
sacdlia  resultam  do jogo de forcas pressao
hidrostatica, coloidosmética e tecidual.

Indicacoes da pleuroscopia

A cavidade ou espaco pleural, que é conside-
racda virtual, pode ser um espelho de patologias
pulmonares, mediastinais, diafragmaticas, costais,
musculos intercostais e de outros orgaos que podem
metastatizar para pleura. Entdo quando nao é pos-
sivel realizar o diagndstico etiologico da doenga,
através da puncdo pe bidpsia pleural, a toracos-



copia, ou melhor chamada pleuroscopia, podera
ser feita, permitindo efetuar o exame por visao di-
reta, ou sob visao através de instrumentos opticos
(pleuroscopio, toracoscopio, broncoscopio) conec-
tacdos ou ndo a tela do monitor de video.

A condicao essencial para a realizagdao de
uma pleuroscopia é a existéncia prévia ou
provocada de liquido ou ar no espacgo interpleural
com diametro ou espessura superior a 5ecm. O der-
rame pleural previamente existente tera que ser
aspirado ou drenado, para permitir a inspe¢ao vi-
sual da cavidade e da pleura visceral, que normal-
mente ¢ totalmente transparente, permitindo o
exame visual das estruturas subjacentes, prejudi-
cados por coagulos ou exsudatos.

A pleuroscopia pode ser feita com anestesia lo-
cal ou sob anestesia geral. Quando a fungdio
cardiopulmonar é satisfatéria, obtém-se os melho-
res resultados sob anestesia geral, associada ao uso
cde tubos de duplo lGmen para intubacao seletiva,
com colapso pulmonar do lado do exame (tubo de
Carlens ou Robert Shaw), mantendo o pulmao
afastaclo do campo visual, porém isto ndo é essen-
cial. O colapso pulmonar unilateral em diferentes
graus ¢ obtido por ingresso de ar ao colocar os tro-
cateres e desfazer as aderéncias pleurais, rara-
mente ¢ preciso usar insuflagcao de gases ou ar.

Com os pleuroscopios, quase todos os atos ope-
ratorios podem ser realizados, as vezes com ajucla
de uma microtoracotomia para penetragao de ins-
trumentos.

A pleuroscopia pode ser feita para diagnosti-
co" ou para tratamento. Dependenclo do ato cirdr-
gico, terd que ser feita uma ou varias incisdoes na
regiao axilar média, anterior ¢/ou posterior (3¢ ao
6% EIC), para introdugao dos trocateres ¢ do apare-
lho 6ptico, podendo permutar de posi¢ao, assim
como também as pingas de biopsia, de apreensao,
eletrobisturi, stapler para sutura automatica e/ou
instrumentos para sutura manual, de tubos de as-
piragao, e para a colocagao de drenos toracicos
ao finalizar o exame.

Indicacoes diagndsticas
A mais antiga e de maior freqiiéncia

1-No diagnéstico dos vazamentos pleurais: Derra-
me pleural de etiologia ndao esclarecida “*,
mesmo por biopsia percutanea. No pneumotorax

Pleuroscopia: diagndstica e lerapéutica

recidivante, procurando a extensao e o tipo de
lesao, na pleura visceral.

2-No diagnostico ctiologico dos nodulos pleuro-
pulmonares (parietal e visceral), danicos ou mal-
tiplos ¢ periféricos”,

3-No diagndstico e estadiamento de tumores pul-
monares, informando sobre a sua consisténcia,
extensdo, invasoes a pleura parietal, mediasti-
nal, diafragmatica e/ou metastatica regional.

4-Diagnostico de lesdes pulmonares difusas e/ou
periféricas, nao esclarecidas pela broncoscopia
e bidpsia transbronquica ™, especialmente paci-
entes imunossuprimiclos.

5-No esclarecimento etioldgico e drenagem de der-
rame pericardico ou de doengas pericardicas .

6-No diagnostico de doengas ciafragmaticas: tu-
mores, nodulos, agenesias, hérnias traumaticas e
eventragoes.

7-Na localizagao e/ou trajeto de corpos estranhos
intra-parenguimatosos ou intra-parietais e dos
orgaos por eles lesados.

8-No estadiamento do mesotelioma.

Indicacoes terapéuticas
A Pleuroscopia ou Toracoscopia videoassitida é a
melhor indicagdo para tratamento de lesdes pulmo-
nares ou da cavidade toracica, assim temos:
1-No Hemotorax: para eletrocoagulacao de locais
sangrantes, devicdo a hemangiomas parietais, ade-
réncias rotas, vasos parietais e parengquimatosos de
pequeno calibre, apés trauma toracico "', com
retirada de codgulos de sangue ou corpos estra-
nhos, lavagem de cavidade e liberagao do pulmao,
assim como reparagao ou hemostasia dos vasos
sangrantes clo parénquima. Terd que ser feito preco-
cemente, nas 48 a 72 horas, evitando toracotomias
também no poés-operatorio.

2-No Pneumotdrax espontaneo ' recidivante por
bolhas enfisSematosas que sdo visualizadas pela
pleuroscopia e ressecadas de preferéncia com
sutura automatica "' podendo ser feita a
pleurodese por pleurectomia ou por talcagem.

3-Pleurodese quimica com o uso de talco ou outras
substancias quimicas. Para tratamento do derrame
pleural neoplasico primario ou secundario. Logo
depois de aspirar e evacuar todo o liquido, verifica-
s¢ as condigdes do pulmao em expandir, e, poste-
riormente, ¢ feita a pulverizagdo com talco em nos-
sa experiéncia), para conseguir a sinfise pleural.

4-Empiema pleural. E a presenca de pus na cavidade
pleural, que pode estar livre ou septado. Segundo
a sua evolugao natural podera ser: Exsudativa ou
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inicial; Fibrinopurulenta com presen¢a de uma
lamina ce fibrina sobre a superficie pleural; ¢
Crénica, com espessamento pleural que evolue até
o encarceramento pulmonar. Pocde se apresentar
com ou sem fistula broncopleural, de etiologia
bacteriana ou mista. A cirurgia toracoscopica
videoassiticla é usacla para a liberagao do pulmao
das aderéncias, no encarceramento pulmonar, re-
paracao da fistula, lavagem da cavidade pleural,
evacuando todo o tecido fibrinoso e dos grumos
contidos na cavidade, também retiranclo-se a cara-
paca visceral que prende o pulmao normal, ou
também com a extirpagao co continente da cavi-
cdacle empiematica, introduzinco um ou dois drenos
toracicos.

5-Janela Pericardica é feita no derrame pericardi-
co'”, benigno, maligno ou traumatico por inci-
s0es no hemitdrax esquerdo. Com a optica ce 0¥
ou a de 30" se visualiza o pericardio e, com a
pinga de apreensao segura-se a mesma, conti-
nua-se a secgao co pericardio com eletrobisturi,
obtenco-se uma biépsia ou retiranclo tecido peri-
carcdico para evacuar o liquido, ficando uma
janela pleuropericarcica ampla. Conclui-se a
cirurgia colocandlo drenos toracicos N* 36 ou 38.

6-Simpatectomia. E feita por cirurgia toracoscépica
videoassisticla "%, para o tratamento da hiper-
hidrose, quanclo a terapia conservaclora nao tem
resultaclo efetivo. O procedimento por pleurosco-
pia é feito com uma ou mais incisoes, sob anestesia
geral e intubagao com colapso pulmonar seletivo.
Depois de efetuar o inventario pleural, identifica-
se os ganglios simpaticos e 0s troncos
interganglionares, para seccionar ou cauterizar
aqueles que apresentam comprometimento com a
doencga, ficando apenas um dreno.

7-Outras cirurgias. Pela CTVA, pode-se fazer re-
seccoes de tumores do mediastino ', timectomias
"% noculectomias e lobectomias pulmonares 7,
Com a videotoracoscopia € possivel oferecer em
algumas situagoes umaterapéuticaemtudoidén-
tica a proporcionada pela cirurgia classica '™,

Técnica cirdrgica

A técnica da Cirurgia Toracoscopica Videoassis-
tida (CTVA) vai depender do cirurgido e da equipe
cirtrgica. Tem que ser feita sob anestesia geral, com
intubacao seletiva e com o paciente em posicao de
declbito lateral oposto a da cirurgia, segurado a
mesa cir(rgica. A assepsia e antissepsia do campo
operatorio sera rigorosa ¢ 0s campos colocados

708 . PULMAO R/ + Volume 8 « N2 2 « Abr-Mai-Jun, 1999

numa linha longitudinal posterior que percorre o eixo
cla coluna, a linha anterior esta a cois dedos cdo ma-
milo, 0 limite superior deixa livres as axilas e o limi-
te inferior, até perto da reborda costal ",

As incisoes para colocagdo de trocateres sao
cdle microtoracotomia, de 2,5¢cm até 5¢m, podendo
servir para observar em dois planos. A dptica se in-
troduz por o canal operatério principal, geralmen-
te situacdo no 5¢ EIC, na frente da LAM, colapsan-
do antes o pulmado, iniciando-se o inventario da
cavidade e da pleura visceral, assim também do
mecdiastino ¢ do diafragma, ¢ a fase mais impor-
tante pois permite localizar exatamente o local da
lesdo e visualizar com detalhe as cissuras interlo-
bulares ¢ o hilo. A seguir, o cirurgidao pocde fazer
as outras incisoes sob visao direta, escolhendo o
melhor lugar, que pode ser no 3%, 4%, 6% ou 7" EIC
na frente ou por tras da incisao principal, e ser-
vem para manipular as pingas ou outros instrumen-
tos na cirurgia.

O telescopio pode mudar de lugar de observa-
¢ao dependendo da comodidade do cirurgiao; a
Optica manobrada pelo ajudante, enquanto que a
instru}nuntagﬁu ¢ feita pelo operador.

Logo do inventario deve-se proceder com a li-
beragdo de aderéncias, retirada de codgulos e ou
execugao da cirurgia mesma.

Complicacoes
As complicagoes da CTVA e da Pleuroscopia,

quando a indicagdo e a técnica cirdrgica sao bem

feitas, sdo minimas. As mais importantes $ao:

* Empiema pleural pés-operatorio.

* Dor toracica persistente no pos-operatorio.

¢ Hemorragia ou sangramento persistente no pos-
operatorio.

* Fuga aérea persistente por lesao da pleura vis-
cCeral ==,

Contra-indicacoes
Existe uma contra-indicagao absoluta, que é a

presenca ce Sinfise pleural ¥, pela propria lesdo

(mesotelioma invasivo) ou depois de cirurgia.

e Qutras contra-indicagdes: lesdao proliferativa
muscular, alteragao da coagulabilidade sang-
inea, na congestao venosa ¢ insuficiéncia res-
piratoria graves, invasao hilar ou de grandes
vasos do mesotelioma maligno.



Conclusoes

A videotoracoscopia ou pleuroscopia deve ser
utilizada quando pretendemos diagnosticar patolo-
gias toracicas.

A toracoscopia-pleuroscopia proporciona uma
boa exploracdo da cavidade pleural, mediastinal
e de seus Orgaos.

A CTVA terapéutica permite ao doente uma re-
cuperacao pos-operatoria mais precoce € menos
dolorida.

A morbi-mortalidade é muito menor.
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RESUMO

As doengas difusas do tecido conjuntivo apresentam caracteristicas comuns que incluem a auto-imuni-
dade e envolvimento orginico sistémico. O acometimento do sistema respiratario é freqiiente, tem expressio
clinica polimérfica e pode ser em muitos pacientes, a primeira manifestagio da doenga reumatoléogica. Na
esclerose sistémica, o comprometimento pulmonar primario ¢ o principal marcador de morbi-mortalidade.
Esses pacientes apresentam ainda uma incidéncia aumentada de neoplasias pulmonares. No lipus eritema-
toso sistémico, o comprometimento pulmonar ocorre na maioria dos pacientes e também pode determinar
elevada mortalidade. Nas vasculites necrosantes ¢ muitas vezes um achado de grande valia para o diagnos-
tico diferencial e na sindrome de Behget pode determinar a formagio de aneurismas da artéria pulmonar ou
de seus ramos (sindrome de Hughes — Stovin). O emprego de métodos modernos de investigagio comple-
mentar tem possibilitado ndo s6 o diagndstico mais precoce dessas lesdes, mas também um acompanhamen-
to seqiiencial ndo invasivo de resposta a terapéutica instituida. No entanto, o uso generalizado de imunos-
supressores, tém propiciado o aparecimento de infecgoes oportunistas pulmonares e lesoes toxicas alvéolo
capilares que representam um desafio na pratica clinica diaria. Lssa revisdo tem por objetivo discutir as prin-
cipais manjfestagoes clinicas, aspectos fisiopatologicos envolvidos na génese dessas lesoes e os principais
recursos diagnosticos disponiveis para esses casos.

ABSTRACT

Connect tissue diseases have common characteristics which include systemic organ compromise and
autoimmunity. The respiratory system is frequently involved, has a polymorphic clinical expression and may
be the first symptom of the rheumatic disease. The primary pulmonary compromise in systemic sclerosis is the
most important marker of morbidity and mortality, besides the higher incidence of lung cancer in these pa-
tients. Pulmonary involvement is observed in most patients with systemic lupus erythematosus and may be
related to increased mortality. Among patients with necrotizing vasculitis it gives clues to the diagnosis and in
patients with Behget syndrome it may cause pulmonary artery ancurysms (Hughes - Stovin syndrome). Mod-
ern methods of complementary investigation have allowed early diagnosis of these lesions as much as the
control of therapeutic results obtained. On the other hand, the generalized use of immunosuppressive drugs
is being associated with opportunistic respiratory infections and toxic alveolar lesions. This review will dis-
cuss the main clinical aspects and pathophysiological mechanisms involved on pulmonary expression of
connective tissue diseases.

Palavras-chaves: Pulmio, esclerose sistémica, lGpus eritematoso sistémico, artrite reumatoide.
Key-words: Lung, systemic sclerosis, systemic lupus erythematosus, rheumatoid arthritis.
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Introducao

O envolvimento do aparelho respiratorio ocor-
re freqlientemente nos pacientes com doengas reu-
matolédgicas e tanto pode representar manifesta-
¢do primaria da enfermidade, como complicagao
de seu tratamento. O uso generalizado de agentes
imunossupressores (corticosterdides, metotrexato,
azatioprina, ciclofosfamida etc) tem propiciado o
aparecimento de infecgdes pulmonares, muitas
vezes por microrganismos oportunistas, que ele-
vam nao s6 a morbidade, mas também a mortali-
dade nesses pacientes . Por outro lado, a fibrose
pulmonar e o uso de drogas alquilantes aumentam
o risco de desenvolvimento de neoplasias, inclu-
indo as pulmonares **,

O desenvolvimento de alteragdes pulmonares
como expressao primaria de doenga reumatologica
esta descrito, principalmente, no lGpus eritematoso
sistémico (LES), esclerose sistémica (ES), sindrome e
Sjogren, polidermatomiosite, doenga mista do tecido
conjuntivo, artrite reumatoide (AR), vasculites necro-
santes e espondilite anquilosante ',

Nesta revisao, discutiremos o comprometimento
pulmonar em trés das colagenoses mais freqliente-
mente encontradas na pratica clinica reumatologi-
ca: esclerose sistémica progressiva, lGpus eritemato-
s0 sistémico e na artrite reumatdide.

Esclerose sistémica

A ES é uma doenga que se caracteriza pelo
desenvolvimento de fibrose e espessamento da
pele (esclerodermia). Contudo, o envolvimento or-
ganico interno ¢ o elemento que determina maior
gravidade e mesmo mortalidade nessa enfermida-
de. A esclerose sistémica apresenta formas clini-
cas com morbidade ¢ mortalidade distintas, que
merecem andalise individual. Existem diversas
classificagdes para os subgrupos de ES. No entan-
to, a maioria dos autores reconhece duas formas
principais: A ES limitada ¢ a difusa. A primeira ¢é
caracterizada pela presenga de calcinose, fendmeno
de Raynaud, disfungao esofagica, esclerodlactilia e
telangectasias cutaneas (CREST), na qual a fibrose e
espessamento cutancos ocorrem apenas distalmente
aos cotovelos e joelhos. A ES difusa ¢ a forma cli-
nica que mais freqlientemente acomete o parén-
quima pulmonar, principalmente nos pacientes
que apresentam o anticorpo (AC) anti-DNA
topoisomerase | e pode determinar oclusao vascu-
lar, fibrose e inflamacao alveolar™. A ES pode ain-
da ocorrer em associacdao com outras manifesta-

O acometimento pulmonar nas doengas clo tecido conjuntivo

coes clinicas ¢ sorologicas, no contexto da doenga
mista do tecido conjuntivo, ou mesmo em
superposicao com outras doengas reumatologicas
como o LES, polidermatomiosite, artrite reumatoi-
de e sindrome de Sjogren.

O envolvimento pulmomar ocorre freqliente-
mente na ES, sendo a principal causa de 6bito e o
marcador mais significativo de morbidade nessa
doenca™. O comprometimento do pulmao tende a
ocorrer precocemente ¢, assim como ocorre em
outros Orgaos, decorre de alteragoes vaso-
oclusivas caracteristicas e depdésito exuberante de
matriz extracelular no paréngquima'.

Fisiopatologia e alteragoes histologicas

A etiologia da ES é desconhecida, entretanto a
maior incidéncia em individuos da ragca negra e a
associagao com os fendtipos HLA A1, B8 E DR3
¢, principalmente com o C4AQ0 ¢ DQA2, suge-
rem conjuntamente a participagao de fatores ge-
néticos”. Elementos ambientais estdo apenas fra-
camente relacionados, porém diversos autores
tém relatado mdltiplos casos de ES em individuos
expostos a silica, tricloroctileno, vinil cloreto e
resinas cpoxi.

A lesdo endotelial, identificacla a histopatolo-
gia, tem expressdo sorologica caracterizada pelos
niveis séricos elevados do fator VI, do ativador
do plasminogénio tissular ¢ endotelina-1, bem
como da atividade aumentada do fator de von
Willebrand. A membrana basal vascular encontra-
se habitulamente espessada. Apesar da demons-
tragdo, por muitos autores, de imunocomplexos
circulantes, estes foram identificacdos, apenas rara-
mente, no tecido. E possivel, ainda, que fatores
citotoxicos identificados no soro de pacientes com
ES participem dos mecanismos de lesdao das célu-
las endoteliais destes individuos. Ao mesmo tem-
po, essa lesdo expoe a matriz subendotelial e in-
duz a formagdo de anticorpos para o colageno tipo
IV, que representa um mecanismo de ampliagao
da resposta inflamatdéria na parede vascular. A le-
sao endotelial induz, ainda, a ativagao -de
plaquetas com a producdo de fator de crescimento
derivado de plaquetas e liberagao de substancias
vasoconstritoras. O resultaclo final desse processo
determina proliteragdo da intima e alteragao
mixomatosa da média, que pode levar a oclusao
parcial ou completa das artérias de pequeno e
méclio calibre, acompanhada de hipertensao arte-
rial pulmonar. Alguns autores acreclitam, contudo,
que a isquemia tecidual secundaria ao fendmeno
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de Raynaud pocderia ser o elemento cde injdria ini-
cial ao vaso ", modulaclo, dentre outros fatores,
por espécies reativas de oxigénio ™. Estucdos com o
teste cle difusao de CO, nestes pacientes demons-
tram ser provavel que o frio também exerca, no
parénquima pulmonar, um efeito vasoconstritor*,

E provavel que a maior concentracgao de beta 1
integrinas no tecido de pacientes com ES™ esteja
relacionada a participacdo dessas moléculas de
acdesao nos mecanismos envolvidos na lesao vas-
cular, a semelhanga do que ocorre em outras con-
di¢cdes inflamatoérias"'”,

O colageno, a fibronectina ¢ os glicosamino-
glicanos - presentes em maiores quanticlades nas
areas de lesao na ES - sao bioquimicamente nor-
mais e estao associacdos com um aumento na
transcricao do RNA mensageiro. Ao mesmo tems-
po, a degradacao do colageno ¢ normal. O meca-
nismo responsavel pela hiperatividade dos
fibroblastos e produgdo de maior quantidade de
matriz pode estar relacionado a liberagao de
citocinas estimulatérias pelos linfécitos T,
mastocitos e macréfagos presentes nos alvéolos,
intersticio e tecido peribronquico. Os tatores de
necrose tumoral alfa e beta (TNF-o ¢ TNF-3) tém
ativiclade mitogénica para os fibroblastos e estimu-
lam a sintese de matriz extracelular'™, Linfocitos
T ativaclos, por outro lado, produzem peptidios
com atividade quimiotixica ¢ proliferativa para
fibroblastos®™. Em estudo com macrofagos obtidos
cde lavados broncoalveolares de pacientes com ES
e LES foi evidenciada elevagao da expressao
génica do fator de crescimento transformaclor beta
(TGF-B)*™, Esta citocina, que estimula a prolifera-
¢ao de fibroblastos e sintese de matriz, pode estar
intensamente envolvicda na fisiopatologia da fibro-
se tecidual na ES.

Em estuclos de autdpsia, o achado mais ftre-
quiente € o de fibrose intersticial com envolvimen-
to do septo alveolar e das paredes dos bronquios,
com consequlente perda dos capilares e espacos
alveolares. Muitas vezes sac evidenciadas bron-
quiectasias, fibrose peribronquica com infiltrado
de células inflamatorias.

Manifestacdes clinicas

As apresentagoes clinicas mais freqlientes inclu-
em a pneumopatia intersticial com fibrose progressi-
va e a hipertensao arterial pulmonar (HAP), presen-
tes em 80% ¢ 50% dos pacientes, respectivamente.
A hiper-reatividace bronquica também pode ocorrer
nestes pacientes, principalmente nos casos de asso-
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ciacao de ES com a S§'*. Derrame pleural, dor tora-
cica e secreg¢ao bronquica sao raros. Os sintomas
aparecem insicdiosamente na maioria dos pacientes,
no entanto, com o progredir da fibrose, surgem disp-
néia progressiva e menor tolerancia aos esforgos,
acompanhada por tosse ndo produtiva. Nestas fases,
o exame fisico evidencia estertoragdo crepitante
teleinspiratdria com tonalidade “em celofane” ou
“em velero “. Eventualmente, predominam sinais
que refletem a HAP com intensificagdo do compo-
nente pulmonar da segunda bulha, insuficiéncia
tricispide e/ou pulmonar, turgéncia jugular, refluxo
hepato-jugular etc. A HAP sem fibrose pulmonar as-
sociada ocorre mais freglientemente nos pacientes
com formas cutaneas limitacdas da ES e determina
clevada mortalidade neste pacientes. Investigando
estes casos, Sacks e colaboradores encontraram uma
correlagao positiva entre a presenca do auto AC
anti-U3RNP e HAP na auséncia de fibrose pulmonar
associacla, sugerindo o potencial prognosticador des-
te auto AC para os pacientes com ES', E possivel,
ainda, que a presenca do AC anti-centromero, em
associacao com o AC anti-histona, também caracte-
rize um grupo de pacientes com ES ¢ maior risco
para o desenvolvimento de HAP'"™.

Os pacientes com ES, principalmente os com
formas difusas ¢ com o auto AC anti-DNA
topoisomerase | (Scl - 70), tém um risco maior que a
populagio geral {1,8 a 16,5 vezes) de desenvolver
neoplasia pulmonar, mormente o adenocarcinoma
bronquiolo alveolar***, Kuwana e colaboradores
demonstraram, em dois pacientes, a elevagao dos ti-
tulos desse AC paralelamente ao desenvolvimento da
neoplasia pulmonar, sugerindo que o aumento da
expressao do antigeno (topoisomerase) poceria repre-
sentar um estimulo a produgao dos AC especificos!™,

Investigacao complementar

Os exames complementares auxiliam, funda-
mentalmente, a caracterizar a presenga ¢ a inten-
sidade da sindrome restritiva pulmonar e HAP. Al-
guns estudos demonstraram que a determinagao
da complacéncia pulmonar estitica ¢ o método
mais sensivel para detectar as alteragdes mecani-
cas pulmonares, entretanto o teste de difusao de
CO, (DCO) permitiu identificar alteracdes na
unidade alvéolo-capilar antes mesmo de surgirem
distarbios da mecanica pulmonar™,

A presenca de componente inflamatorio alveo-
lar tem sido demonstrada por diversos autores atra-
vés cda cintigrafia pulmonar com galio ou tecnécio
99'*, tomografia computadorizacla de “alta resolu-



cao”"” e lavado broncoalveolar (LBA), associados
ou isoladamente®!'™ O LBA apresenta, nas fases
inflamatoérias, um aumento de celularidade, com
predominio de macroéfagos alveolares ativados, po-
limorfonucleares, eosindfilos e, ocasionalmente,
linfocitos" ', Estudos do LBA em pacientes com ES
demonstraram alveolite em 49% dos casos. Obser-
vou-se, também, que o aumento no namero de
granuldcitos e eosindfilos relacionava-se com uma
diminuicao no fator de transferéncia de monoxido
de carbono, bem como com uma pior evolugdao
clinica e radiologica da fungao pulmonar™, O LBA
também permite demonstrar a presencga de citocinas
pro-inflamatorias (TNF-a, interleucina-8 e proteina in-
flamatoria macrofagica 1o nos pacientes com alve-
olite, enfatizando o conceito de processo dinamico
na fisiopatologia da fibrose pulmonar . A identifica-
cao de concentragoes aumentadas de elastase ¢ IL-
8 no LBA e a correlagao positiva entre as concentra-
coes desses peptidios com o ndmero de neutrdfilos e
macrofagos (M@) no LBA sugerem a participagao
dessas células na patogénese da alveolite da ES. Os
neutrofilos contribuiriam, principalmente, através da
produgdo de elastase e os M@ através da liberagao de
IL-8 que ¢ uma citocina com elevado poder
quimiotaxico para os neutrdfilos"™. Os macrofagos
encontracdos no LBA apresentam-se ativados haven-
do uma correlacdo negativa entre a intensidade do
processo inflamatério alveolar e difusdo de CO.

O aumento da atividade mitogénica dos
fibroblastos é provavelmente um dos elementos de
maior participa¢ao na fisiopatologia da lesao pulmo-
nar na ES. Estudos evidenciaram que o LBA repre-
senta um estimulo a atividade mitogénica dos
fibroblastos e que ha correlagdo positiva entre o ni-
vel de endotelina 1 secretacla pelas células endote-
liais e o potencial mitogénico dessas células
(fibroblastos). Outros marcadores de ativacao de
fibroblastos também foram identificados no LBA,
como concentragoes elevadas de histamina, triptase
e acido hialurdnico.

A medida da DCO nao ¢ apenas um dos métodos
para detecgao precoce do acometimento pulmonar
na ES, mas também um marcador de mortalidade
nesta doenca. Uma DCO menor que 40% indica
uma taxa de sobrevida 9% em cinco anos, ao pas-
so que, quando a DCO for maior que 40%, a
sobrevida estimaca em cinco anos ¢ 75%.

Lapus eritematoso sistémico

O LES é uma doenga autoimune com expressao
clinica altamente variavel. Entretanto, ao longo de

O acometimento pulmonar nas doengas do tecido conjuntivo

sua evolucdo, o comprometimento pulmonar ocorre
na maioria dos casos. As manifestagdoes mais co-
muns incluem a pleuris e derrame pleural, alveolite
inflamatoria (pneumonite aguda), pneumopatia
intersticial difusa, paralisia diafragmatica, hiper-
tensdo arterial pulmonar e tromboembolismo pul-
monar“#”, A bronquiolite obliterante também tem
sidlo descrita, ainda que mais raramente”, Por ou-
tro lado, métodos de imagem mais modernos,
como a TCAR, identificam alteragdes no intersti-
cio ¢fou pleurais em pacientes com LES sem qual-
quer manifestagao clinica respiratoria'?,

Por outro lado, dentre todas as causas de infil-
trados pulmonares na radiografia de torax de paci-
entes com LES, as infecgOes representam a'de
maior prevaléncia'’,

Fisiopatologia

A fisiopatologia das lesoes l(picas primarias
nao esta completamente esclarecida, mas acredi-
ta-se que possa estar relacionada ao deposito de
imunoglobulinas patogénicas, proteinas do sistema
de complemento e agao biologica de linfécitos T
ativados™?, Ao mesmo tempo, a interagao entre o
sistema de complemento e as células efetoras da
resposta inflamatéria (principalmente neutréfilos e
mondcitos/ macrofagos - M/IM@) determinariam a
producgdo e liberagdo de substancias envolvidas
diretamente no processo de dano morfologico e
funcional pulmonar. Entretanto, a semelhanga en-
tre as alteragoes histopatoldgicas encontradas em
pacientes com LES e individuos sem lGpus, mas
com infecgoes, insuficiéncia cardiaca congestiva,
aspiracao e toxicidade pelo oxigénio, sugere que
a lesdo pulmonar decorra, provavelmente, da as-
sociacdo de multiplos fatores.

A hipertensao arterial pulmonar parece apre-
sentar, por sua vez, mecanismos fisiopatologicos
proprios que incluiriam a diminui¢ao da arvore
vascular secundaria a cdoenga intersticial, a redu-
¢ao da luz dos vasos por vasculite, vasoconstri¢do
difusa e, em alguns casos, associagdo com trom-
boses de artérias e arteriolas pulmonares®*#, Ao
mesmo  tempo, a associagao positiva com
fénomeno  de  Raynaud“’** e anticorpos
antifosfolipideos™** sugere a possivel participa-
¢ao desses AC na fisiopatologia da HAP através de
trombose e/ou embolia pulmonar cde repeticao em
pequenos vasos. A sindrome antifosfolipidio, em
sua forma catastrofica, pode determinar eventos
vaso-oclusivos pulmonares de maior monta, com
elevada mortalidacde™”.
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A paralisia diafragmatica esta relacionada
mais provavelmente a disfuncao do nervo frénico,
microatelectasias pulmonares e disfuncao diafrag-
matica por aderéncias pleurais. Alguns estudos su-
gerem, ainda, que o acometimento inflamatdrio
dos masculos respiratérios também poderia partici-
par da patogénese da “paralisia” diafragmatica e
sindrome dos pulmdes retraiclos (SPR); entretanto,
a fisiopatologia dessa condi¢do ainda nao esta
completamente esclarecida®"=",

Patologia

Apesar da intensa participacao de mecanismos
imunolégicos na génese da lesao organica no G-
pus, os estudos patolégicos nessa enfermidacde nao
tém identificado, exceto em raras oportunidaces,
o depdsito de Ig no tecido pulmonar ou mesmo
pleural“?. Ainda que pouco freqlientemente, de-
positos granulares de 1gG, C3 ¢ DNA tém sido
identificados junto ao nicleo de células alveola-
res e mesoteliais pleurais®”. Publicacao recente
demonstrou alteragdes anatomopatologicas e de
imunofluorescéncia de parénquima pulmonar, se-
melhantes as encontradas em pacientes com LES
¢ com pneumonia viral, uremia e toxicidade pelo
oxigénio“”, Na pneumonite aguda, os ackados
mais freqlientes incluem inflamacgao, necrose e
hemorragia alveolar. Infiltrado inflamatério na
parede vascular foi encontrado em pequeno ntime-
ro de casos.

Na HAP, evidencia-se espessamento fibroso da
intima, hipertrofia da média, fibrose subintimal,
lesOes angiomatosas das artérias musculares ¢ in-
filtraclo linfocitario periarteriolar e venular. Dep6-
sitos de IgM, 1gG e C3 na parede dos vasos pul-
monares também foram descritos na HAP“?, Na
pneumonite, os achados também sao inespecificos
e incluem hemorragia alveolar e a presenca de
macroéfagos com depdsito de hemossiderina™,

Manitestacoes Clinicas

A pleuris, com ou sem derrame pleural (DP), é
a expressao clinica mais comum, com prevalén-
cia que varia de 41% a 56%"**" ao longo da evo-
lucao da doencga. Por outro lado, o DP foi a mani-
festacao incial em 2,5% dos pacientes da série de
Dubois“*. A presenga de espessamento pleural
por tomografia computaclorizaca de alta resolugao
(TCAR) &, por outro lado, muito mais fregliente ¢
pode ser identificado em até 87% dos pacientes
com LES". A dor ventilatoria dependente classica
€ o sintoma mais comum, sendo inclusive um dos
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critérios do Colégio Americano de Reumatologia
para o diagnéstico de LES“*. Sua duragdo ¢ geral-
mente de alguns dias a poucas semanas, mas pode
cdurar varios meses. O exame fisico é muitas vezes
normal e o atrito pleural estd presente em apenas
20% dos pacientes'?”,

A dispnéia é, por outro lado, a expressao clini-
ca final de diversas formas de acometimento pul-
monar®, o que a torna sintoma relativamente fre-
quiente nessa populagdo. A dispnéia pode decorrer
de derrames pleurais volumosos, pneumonite agu-
cla ou cronica, com ou sem hemorragia pulmonar,
embolia pulmonar de repeticao, hipertensao arte-
rial pulmonar e mesmo da paralisia diafragmaética.

A pneumonite que ocorre em até 25% dos pa-
cientes com LES tem duas formas principais de
apresentagiao: a mais freqiiente tem curso insidio-
so, com dispnéia de lenta progressio e tosse
seca”. A forma aguda, que acomete menos que
1% dos pacientes, é, por outro lado, muito mais
grave ¢ apresenta-se freqiientemente com febre,
dispnéia rapidamente progressiva, tosse e dor
pleuritica“”. Quando surge hemorragia alveolar
com hemoptise e queda  subseqiiente  da
hemoglobina sérica, a mortalidade chega a
90%", Essas formas mais graves apresentam fre-
gquientemente outras manifestagoes de atividade do
LES, mormente a nefrite®4",

Os achados da SPR e paralisia diafragmatica
sdo: dispnéia, elevacao e diminuigao da mobilida-
de das cuapulas diafragmaticas, na auséncia de
cianose ou baqueteamento digital'*,

Os estudlos iniciais relatavam uma prevaléncia
de HAP em 5% dos pacientes com LES®#®, Estuclos
mais recentes utilizando ecocardiograma bidimen-
sional com doppler tém demonstrado, contudo, pre-
valéncia mais elevada, chegando a 14%42,

Investigacio complementar

Sempre que houver davida quanto a etiologia
do derrame pleural, a toracocentese esta indica-
da“?, O liquido pleural no lapus é um exsudato
com aspecto seroso. A citometria ¢ usualmente
maior que 3000cels/mm?, com predominio de mo-
nonucleares; a glicose é habitualmente superior a
60mg/dL"*** ¢ as proteinas do complemento estio
habitualmente reduzidas. A presenca do FAN no
LP ndo ¢é exclusiva do LES, mas, nessa condicao,
seus titulos sao mais elevados que os encontrados,
eventualmente, em neoplasias, tuberculose e insu-
ficiéncia cardiaca congestiva¥®, A biopsia da
pleura evidencia infiltracdo de mononucleares



perivasculares com éareas de fibrose. ‘:faﬁculitu
apenas raramente pode ser demonstrada. A imuno-
fluorescéncia, ha depdsito de complemento e
imunoglobulinas, mas estes nao sao achados espe-
cificos para a pleuris lGpica.

Na hemorragia alveolar aguda, geralmente sur-
gem opacidades alveolares extensas imedliata-
mente apos um episodio de hemoptise ou agrava-
mento da dispnéia.

Os testes de funcao pulmonar, principalmente a
mecdlida da capacidade de difusao de mondxido de
carbono, podem estar alterados em até 72% dos pa-
cientes com queixas respiratorias persistentes”.
Outras alteragoes freqlientemente encontradas in-
cluem reducao do volume pulmonar e hipoxemia*®,

A identificacdo de alveolite inflamatdoria tem
sido possivel por métodos ndo invasivos como o
LBA, cintigrafia pulmonar com galio ¢ TCAR. Essa
Gltima é atualmente considerada de elevada
especificidade e mesmo mais sensivel que os dois
primeiros para o diagnostico de doenga inflamat6-
ria (padrao de “vidro fosco”) ou fibrose pulmonar
(padrao de avo de mel)###%47, Em um estudo pros-
pectivo, a TCAR identificou alteragoes sugestivas
de doenca intersticial em muitos pacientes sem
qualquer queixa respiratoriat?,

O LBA apresenta, nas fases inflamatdrias, eleva-
cao do namero de neutréfilos. Contuclo, em alguns
casos, precdlominio linfocitico tem sido descrito™". O
anticorpo anticardiolipina que se relaciona com a
Sindrome do Anticorpo Antifosfolipidio"** esta pre-
sente em 30 a 40% dos pacientes com LES e hiper-
tensao arterial pulmonar, porém esta incidéncia ¢é a
mesma na populagao de LES sem HAP, nao havendo
consenso quanto a participagao desse anticorpo na
patogénese da HAP*”, Nos pacientes com manifes-
tacoes trombaéticas pulmonares, no entanto, a pes-
quisa do AC anti-ACL esta formalmente indicada™”.

Na SPR, a radiografia de torax evidencia ele-
vacao das capulas diafragméticas, com reducao
dos campos pulmonares - apesar de inspiragao pro-
funda. A mensuragao da pressao transdiafragmati-
ca também pode ser Gtil para o diagndstico dessa
condicao"*V,

Artrite Reumatoide

A artrite reumatoéide (AR), cuja prevaléncia na
populagdo geral ¢ estimada em 1%"%", ¢ uma do-
enca auto-imune sistémica, caracterizada princi-
palmente pelo acometimento das articulagoes
sinoviais periféricas. O envolvimento pulmonar ¢

O acometimento pulmonar nas doengas do tecido conjuntivo

uma de suas manifestacoes extra-articulares mais
freqlientes e pode se apresentar nas seguintes for-
mas: doenca pleural, fibrose intersticial, nodulos
parenquimatosos, vasculite ¢ bronquiolite®#*%,

O comprometimento da articulagdo cricoarite-
ndide, a presenga de nddulo reumatdide proximo as
cordas vocais e a vasulite da vasa nervorun do
laringeu- recorrente ou nervo vago também podem
determinar dispnéia progressiva e, ocasionalmente,
estriclor laringeu apesar de nao serem manifestagoes
especificamente pulmonares dessa enfermidade.

Embora a AR seja mais comum em mulheres, a
doenga pulmonar reumatéide ocorre mais freqlien-
temente em homens com doenga de longa dura-
¢do, fator reumatdide (FR) positivo e nddulos sub-
cutaneos. O acometimento pulmonar também
pode ser conseqiéncia da terapéutica instituida,
como observado na pneumonite induzida pelo
metotrexato, que, embora rara, pode ser uma com-
plicagao grave do uso dessa droga.

Fisiopatologia

A identificagdo de FR e imunocomplexos (IC)
no parénquima pulmonar, bem como a presenca
de niveis diminuidos de proteinas do sistema do
complemento no liquido pleural (LP), sugerem, a
semelhancga do que ocorre no espaco articular, a
participagao de mecanismos imunes no desenvol-
vimento das alteragdes pulmonares®”,

A patogénese da fibrose pulmonar reumatoide
esta relacionada tanto com fatores AR-associados,
quanto AR-independentes. O tabagismo e al-
guns fendtipos de a-1-antitripsina sao exemplo de
fatores AR-independentes. Dentre os fatores AR-
associados estao alguns alelos do complexo prin-
cipal de histocompatibilidade ¢ a producao de
mecdliacdores inflamatorios. Embora a severidade da
AR esteja associada com antigenos HLA-DR1, o
envolvimento pulmonar parece se relacionar mais
intensamente com o HLA-B40®#42037 0 A producgdo
de citocinas pro-inflamatdrias pelos macroéfagos
alveolares, em particular o fator de necrose
tumoral-oc  (TNF-a), tem sido implicada na
patogénese da fibrose pulmonar reumatéide®®s¥,
provavel que a acao conjunta desses fatores deter-
mine uma reatividade aumentada das células
mesenquimais pulmonares e, consequentemente,
a fibrose pulmonar®, A identificagao de depdsi-
tos intravasculares de imunocomplexos de tama-
nho intermediario no pulmao, associada a presen-
ca frequiente de elevados titulos de FR, FAN e
crioglobulinas nesses pacientes, reforga a possibi-
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lidacle de associagdo causal entre a fibrose inters-
ticial e vasculite pulmonar.

A fisiopatologia dos nodulos pulmonares (NP)
envolve a oclusao da luz de uma arteriola associ-
ada a proliferacao de células endoteliais,
histiécios e fibroblastos locais. Posteriormente,
ocorre migragao de linfomononucleares com pro-
dugao e liberagao de colagenase, outras enzimas
proteoliticas e produtos da inflamacao, que con-
juntamente contribuem para o desenvolvimento
de area de necrose. A presenga freqtiente de FR
em altos titulos, FAN e crioglobulinas nos pacien-
tes que desenvolvem nédulos pulmonares reforca
a possibilidacde da existéncia de mecanismo imu-
ne precipitante.

A bronquiclite obliterativa (BO) ¢ a bronquiolite
obliterativa com pneumonia organizacda (BOPO)
ocorrem em pacientes de AR como parte da doen-
¢a reumatolégica ou em associagdo com o seu
tratamento™**?, Os primeiros casos de BO em pa-
cientes com AR foram descritos em usuarios de D-
penicilanina®®", Posteriormente, foram descritos
casos em associacao com ouro intramuscular ¢,
até mesmo, com o uso isolado de antiinflamatorios
nao esterdides™ "%,

O envolvimento das vias aéreas superiores na
AR é raro. No entanto, pode ser observacdo em as-
sociagao com a sindrome de Sjogren e em casos
isolados de acometimento da articulacao cricoari-
tendide™*=. A obstrugao das pequenas vias aéreas
também pode ser vista em pacientes com AR,
mas, geralmente, é conseqliéncia de outra condli-
¢ao patologica concomitante (por exemplo: sin-
drome de Sjogren, deficiéncia de a-1-antitripsina
e tabagismo)®50,

Patologia

O liquido pleural (LP) reumatoide ¢ um exsu-
dato com as seguintes caracteristicas: pH acido,
glicose de 10 a 50mg/dl; proteina superior a 4g/dl;
leucometria cle 100 a 3500células/mm? com predo-
minio de mononucleares, desidrogenase latica ele-
vada, fracio C4 e complemento hemolitico total
(CH, ) reduzidos®™*, O FR pode estar presente,
p{:lrém ¢ um achado inespecifico, uma vez que
também pode estar presente no ldpus eritematoso
sistémico, na tuberculose, em pneumonias bacte-
rianas ¢ em neoplasias. A presenga de macrofagos
alongados e/ou multinucleados gigantes ¢ frag-
mentos celulares tem sido descrita como o padrao
citologico caracteristico da AR“***. Nenhum
achado, entretanto, é caracteristico o suficiente
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para o diagnéstico de certeza do derrame pleural
nesta enfermidacde.

Os nodulos pulmonares podem ser solitarios ou
mdltiplos, variando de alguns milimetros a varios
centimetros de diametro™, e localizam-se, mais fre-
qlientemente, na periferia dos lobos médio direito e
superiores. Estas lesoes apresentam as mesmas alte-
ragoes histopatoldgicas descritas para os nodulos
reumatoides subcutaneos, com uma zona central de
necrose fibrindide, circundada por células mononu-
cleares em palicada numa camada externa de teci-
do de granulagdao vascular, linfocitos, células
plasmaticas e fibroblastos®s*®, Os nodulos pulmona-
res observados na sindrome de Caplan, uma associ-
acao de AR com pneumucuniu:iu, tém aspecto histo-
l6gico semelhante aos nodulos reumatdides, exceto
pela presenga de um halo pigmentar que envolve a
lesao”. Cavita¢ao central ocorre em cerca de 50%
cdos nodulos, sendo a calcificacdo rara, em contraste
aos nodulos da silicose, que comumente
calcificam®35%,

A tibrose intersticial reumatdide acomete, prefe-
rencialmente, os lobos inferiores e caracteriza - se
pela presenca de degeneragao fibrindide, espessa-
mento da parede alveolar com infiltragao de linfoci-
tos e monocitos, associada ao deposito de colageno
¢ descamagdo de células mononucleares grandes
para dentro do alvéolo. Essas alteracoes nao sao,
contudlo, especificas da fibrose pulmonar da AR e
também podem ser encontraclas na fibrose pulmonar
idiopatica. Entretanto, a preponderancia do infiltrado
linfocitico, a presenga de hiperplasia linfoide relaci-
onacla aos vasos sanguineos e vias aéreas (bronquio-
lite folicular) e os nddulos reumatdides sao mais ca-
racterjsticos da AR®¥. Em ambas as condicoes, o as-
pecto tardio é o de favo de mel.

Na BO, os estudos de necropsia mostram oclusao
cas vias respiratorias periféricas com fibrose e infil-
trado linfocitico esparso ao redor dos bronquiolos e
um exsudato proteindceo nos bronquiolos e alvéo-
los"™**¥, sem hipertrofia das glandulas mucoides ou
enfisema associados. Esta condicao nao deve ser
confundida com a pneumonite obliterativa, vista
nas infecgdes oportunisticas dos pacientes em uso de
IMmunossupressorest™,

Manifestacoes Clinicas

O envolvimento pleural ¢ a manifestagdo pul-
monar mais comum da doenca reumatdide e pode
estar associado a presenga de derrame pericardico.
Embora sua prevaléncia tenha sicdo estimacda em
menos de 5%, cerca de 20% dos pacientes com AR



tém sintomas relacionados ao envolvimento pleu-
ral5%_ Estucos de autopsia, por outro lado, descre-
vem freqiiéncia que varia entre 40% ¢ 75%™". O
derrame pleural é habitualmente bilateral, de pe-
quena monta e assintomadtico, ocorrendo, geralmen-
te, na fase ativa da artrite. Em alguns pacientes
pode ser acompanhado de febre baixa didria® .
Raramente surge antes das manifestagoes articulares
da AR e, em aproximadamente 20% dos casos, sur-
ge concomitantemente ao inicio da artrite™*. Pneu-
motérax e empiema sao manifestagdes pleurais
incomuns na AR. Quando presentes, geralmente sao
secunclarias a nodulos reumatdides que cavitaram
para o espago pleural®**¥,

Os nédulos pulmonares sao, na maioria dos ca-
s0s, assintomaticos e, freqlientemente, observados
apenas em pacientes com nddulos subcutaneos, FR
positivo e doenga articular mais grave®***. Podem,
embora raramente, anteceder o inicio do quadro ar-
ticular. A cavitagao dessas lesdes pode determinar
pneumotorax ou hepmoptise, dependendo da sua
localizacao™***. @ curso clinico e o prognoéstico sao
favoraveis, mas, em alguns casos, a biopsia esta in-
dicacla para estabelecer o diagnostico e para excluir
uma malignidade associada®**. Os nodulos pulmo-
nares cda Sindrome de Caplan (geralmente multiplos)
surgem habitualmente em conjunto com as manifes-
tacOes articulares. Em alguns pacientes, no entanto,
as lesoes pulmonares antecedem as articulares e, em
outros, surgem mesmo sem artrite.

Desde a primeira descri¢io da associagdo
entre AR e fibrose pulmonar em 1948, a prevalén-
cia dessa Gltima tem variado em diferentes estu-
dos, na dependéncia do critério diagnostico e dos
métoclos utilizados (radiografia de torax: 1 a 5%;
testes de fungao pulmonar, espirometria e capaci-
dade de difusdao do CO: 40%; e bidpsia pulmonar:
80%)7*7%_ O quadro clinico e a evolugdo da fibro-
se pulmonar na AR ¢é similar a observada na fibro-
se pulmonar de outras causas. As manifestagoes
clinicas mais comuns s3o a tosse nao produtiva e
dispnéia de instalagao lenta e progressiva, carac-
teristicas que contrastam com as especificas da
broncoalveolite fibrosante. Essa Gltima, que surge
raramente na AR, apresenta elevada mortalidade
e se acompanha geralmente de dispnéia progressi-
va associada a hemoptdicos. A fibrose pulmonar
da AR, via de regra, nao determina perda signifi-
cativa da fungdo pulmonar.

Doenca intersticial pulmonar também pode
surgir como expressao de toxicidade de drogas

O acometimento pulmonar nas doengas do tecido conjuntivo

empregadas no tratamento da AR®. Em pacientes
que receberam ouro para o tratamento da AR, ela
pocle tomar a forma de uma reacao de hipersensibi-
lidacle e pode se assemelhar a um edema pulmonar
aguclo. O metotrexato e outros agentes alquilantes
também podem produzir pneumonite intersticial
aguda, quer como um efeito toxico direto quando
utilizacdlos em doses elevadas, quer como uma rea-
cdo de hipersensibilidade idiossincrasica®”.

A apresentagdo clinica da BO ¢ habitualmente
aguca, com tosse seca, dispnéia intensa e estertora-
cdo creptante difusa a ausculta pulmonar®%,

O acometimento da cricoaritendide, assim
como a presencga de nodulo reumatdide proximo
as cordas vocais, ou mesmo vasculite da vasa
nervorum do laringeu recorrente ou do vago, po-
dem determinar obstrugdo das vias aéreas superio-
res, Estas alteragdes também pocdem causar rou-
quidao, disfagia ou disfonia®*=",

Investigacao complementar :

Como os derrames pleurais reumatéides sao, ge-
ralmente, pequenos e muitos pacientes sao
assintomaticos, a radiografia ce térax é usualmente
a Gnica forma de diagnostico. Quando indicada, a
toracocentese é o procedimento de elei¢ao para o
esclarecimento da origem do derrame pleural. A
analise celular e biogquimica, bem como a determi-
nacao da concentragdo dos componentes do com-
plemento no LP podem ser (teis. Esta Gltima deve ser
realizada concomitantemente com a determinagao
do complemento sérico ¢ a dosagem das proteinas
totais cdo LP e do soro®¥, Uma menor relagdao com-
plemento/proteinas totais no LP, em relag¢ao ao soro,
sugere uma ativagao local do sistema do comple-
mento. A bidpsia transtoracica de pleura raramente
auxilia na confirmacao da etiologia reumatdide do
LP, mas pode ser Gtil no diagnostico diferencial,
afastando outras condigdes morbidas (por exemplo:
infecgcOes ou neoplasias).

O estuclo histopatologico dos nédulos pulmonares
raramente é necessario, mas, quando indicado, pode
ser realizado via transbronquica. Alguns casos de
nodulos pulmonares solitarios podem apresentar a
coexisténcia de alteragdes histopatoldgicas caracte-
risticas de nodulo reumatdide e carcinoma broncogé-
nico'”™. Este fato alerta para o cuidado na interpreta-
¢ao de resultados “benignos” das biopsias por aspira-
¢ao com agulha fina nestes pacientes.

O aspecto radioldgico classico da fibrose inters-
ticial na AR ¢ o padrao reticular, reticulonodular ou
em favo de mel nas bases pulmonares®+3**% A to-
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mografia computadorizada de alta resolucao
(TCAR) possibilita identificar essas alteracées com
maior precocidade e até mesmo caracterizar as
fases de doenca inflamatéria aguda. Entretanto, o
significacdo clinico desta melhor deteccio nao
esta estabelecido.

Nos pacientes com AR e fibrose pulmonar, os tes-
tes de fungao pulmonar mostram um padrao
restritivo, com diminui¢ao do volume pulmonar,
aumento da relagao FEV, /CV e diminuigao da capa-
cidade de difusao do CO, apds ajuste para o nivel
de hemoglobina” 7. Esta correcao ¢ necessaria,
uma vez que a anemia relacionada a doenca de
base ¢ a causa mais freqlente de diminuicao da
DCO nos pacientes com AR.

O LBA tem permitido a identificacio de altera-
¢oes intlamatérias alveolares com um método nao
invasivo e que pode ser repetido em diferentes
momentos evolutivos”™ ™, O LBA pode revelar tan-
to uma alveolite linfocitica, quanto uma inflama-
¢ao neutrofilica, com ou sem fibrose pulmonar. Na
alveolite linfocitica da AR hda um predominio de
células T, com um aumento no ntmero das célu-
las CD4 e na relagao CD4/CD8. Na alveolite neu-
trofilica, ao contrario, observa-se uma diminuicio
na relacao CD4/CD8"7, Embora a alveolite
linfocitica seja um achado freqliente, ela nio ¢
especifica e 0 seu tratamento nao esta, necessari-
amente, indicado®. Assim sendo, o LBA nao esta
indicado para todos os pacientes com AR ¢ envol-
vimento intersticial pulmonar.

A biopsia pulmonar esta reservada para os casos
nos quais existe a suspeita de BO ou BOPO ¢ para
andlise histopatoldgica de nodulos suspeitos de ma-
ligniclacle™,
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Analise descritiva preliminar da resposta clinica de
pacientes com faringotonsilite, comparando a
terapéutica com amoxicilina administrada duas vezes
ao dia com amoxicilina administrada trés vezes ao dia

A. Aguilar *, L. Huicho**, H. Trujillo***,
M. Pereira **%% S Cahali***** A. Miniti***+++

RESUMO

Neste estudo observador-cego, cento e setenta e um pacientes com evidéncia clinica de faringotonsilite
foram randomizados para serem submetidos ao tratamento com amoxicilina administrada duas vezes ao dia
(bd) ou trés vezes ao dia (tid). Este é um relatorio descritivo preliminar, sendo respeitacla, até o momento, a ca-
racteristica “observador-cego” do estudo. Assim, os grupos de pacientes estio sendo caracterizados como
“Tratamento A” e “Tratamento B”,

Ao final do tratamento, foi obtido um indice de cura clinica de 96,5% para os pacientes do grupo “Trata-
mento A" e 96,5% para os pacientes do grupo “Tratamento B”, sugerindo equivaléncia terapéutica entre os
grupos quanto a eficicia clinica. Os dois esquemas posologicos foram bem tolerados. Em conclusio, os
dados apresentados sugerem que o regime terapéutico de amoxicilina administrada duas vezes ao dia (bd)
seja tdo eficaz quanto o regime de amoxicilina administracla trés vezes ao dia (tid) para o tratamento destes pa-
cientes, com a vantagem de poder determinar maior aderéncia dos doentes ao tratamento.

ABSTRACT

In this single-blind study, one hundred and seventy one patients with clinical evidence of tonsillo-
pharyngitis were randomly assigned to receive treatment with cither amoxycillin twice daily or amoxycillin
three times daily. This is a preliminary and descriptive report and has still been kept as single-blinded.
Therefore, treatment groups are characterized as “Treatment A” and “Treatment B”. At the end of therapy,
clinical success rates were 96,5% for the “Treatment A” group and 96,5% for the “Treatment B” group
suggesting treatment equivalence between groups with regards to clinical efficacy. Both regimens were well
tolerated. In conclusion, amoxycillin twice daily seems as effective as amoxycillin three times daily for the
treatment of tonsillo-pharyngitis and could improve patient compliance.

* Hospital Infantil Francisco de lcaza Bustamante, Guayaquil - Equador;

** Instituto de Salud del Nino, Lima - Peru;

“** Corporacion para Investigaciones Bioldgicas, Medellin - Colémbia;
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Artigo recebido para publicagio no dia 18/06/1999 ¢ aceile no dia 23/06/1999, apos revisdo.

126 « PULMAQO RS « Volume & « N2 « Abr-Mai-Jun, 1999




Introducao

A faringotonsilite estreptocécica esta entre as
infeccoes bacterianas mais comuns da infancia
com o pico de incidéncia ocorrendo durante os
primeiros anos da vida escolar "4, O patogeno
envolvido ¢ o Streptococcus pyogenes (3-hemoliti-
co do grupo A) e este quadro infeccioso pode
acarretar sérias complicagoes tais como abcesso
faringeo, febre reumatica, glomerulonefrite ¢ sin-
dromes sépticas %, A erradicagao deste agente
patogénico ¢ necessaria para a prevencao da febre
reumatica . E, portanto, importante cliferenciar
etiologias virais das bacterianas nos pacientes
com faringotonsilite de tal forma que a tratamento
antibiotico adequado seja fornecido quando indi-
cado, evitando a ocorréncia das complicagoes
decorrentes desta infecgao.

O tratamento da faringotonsilite ¢, entdo, dirigi-
do para a erradicacao da infec¢do para que sejam
evitaclas as complicagoes supurativas ¢ nao supura-
tivas assim como promover maximo alivio sintoma-
tico durante a fase aguda da doenga 7', A pres-
cricao de penicilina durante dez dias foi estabele-

cida como o tratamento da faringotonsilite por

Streptococus pyogenes ha aproximadamente cin-
glienta anos "V, Nos pacientes alérgicos a penici-
lina, a eritromicina ¢é o tratamento de escolha''+',
Entretanto, devido ao desconforto da via intra-
muscular de administragao da penicilina ¢ como
conseqliéncia da alta ocorréncia de efeitos cola-
terais gastrintestinais acarretada pela administra-
cao de eritromicina, grande nimero de pacientes
abandona o tratamento, o que aumenta as chan-
ces de recorréncia e o desenvolvimento de resis-
téncia bacteriana. Assim, ha justificativas para
identificar tratamentos alternativos eficazes ¢ se-
guros para esta infecgdo. A amoxicilina é uma
penicilina semi-sintética de amplo espectro. Em
1974 foi evidenciado que ela era tiao eficaz quan-
to a penicilina V para o tratamento da faringite
estreptococica "%, Desde entdo, grande namero
de estudos foram descritos demonstrando a eficd-
cia no tratamento desta doencga usando diferentes
periodos de tratamento (por exemplo, um a oito
dias) "™ Muito da eficacia da amoxicilina se
deve a sua farmacocinética favoravel "V, A ab-
sorcao da amoxicilina é pelo menos duas vezes
maior e mais eficaz que antibiéticos como a am-
picilina e a penicilina, com pico na circulagao
sangliinea duas vezes maior, o que contribui para
um efeito bactericida mais rapido. Em compara-

Terapéutica com amoxicilina

¢io a ampicilina, a absorg¢ao de amoxicilina nao
é comprometida pela presenca de-alimento e €
associacda com um decréscimo na incidéncia de
diarréia. Além disso, a penetragdo da amoxicilina
nas secrecoes ¢ mais eficiente que a da ampicili-
na e este nivel de penetragdo ¢ mantido mesmo
quando a infecgdo comega a ser controlada. As-
sim, a amoxicilina continua a ser eficaz contra o
patogeno mesmo quando outros agentes antibacte-
rianos podem ter dificuldade de penetragao na
mucosa em regeneragao. Baseado nestes dados, a
amoxicilina tem sido um dos tratamentos preferi-
dos para este tipo de infecgao.

A dose de amoxicilina habitualmente reco-
mendada para o tratamento da faringotonsilite em
criancas foi baseada no regime terapéutico de 20-
50mg/kg/dia administraclo por via oral e dividido
em trés doses. Ha evidéncias demonstrando que a
recducao na freqiiéncia diaria das doses é mais
conveniente e pode melhorar a aderéncia dos do-
entes ao tratamento “22%, A remogao da dose habi-
tualmente administracdla no horario do almogo,
principalmente em criancas em idade escolar, é
uma clara vantagem quanto a aderéncia ao trata-
mento, além de poder determinar redugdo na fre-
gliéncia de efeitos colaterais “*. Estudo recente
demonstrou equivaléncia quanto a eficacia e se-
guranca do regime terapéutico de amoxicilina ad-
ministracla cduas vezes ao dia durante seis dias em
comparacao ao regime de penicilina administrada
durante dez dias em pacientes pedidtricos ¥,

Este estudo cujos resultados preliminares estao
senclo agora apresentados foi elaborado para exa-
minar se a administracdo de amoxicilina na dose
total de 45mg/kg/dia, dividida em duas doses dia-
rias (bd), apresenta eficacia clinica nao inferior a
10% do que o regime padrdo de administragao de
amoxicilina baseado na posologia de 40mg/kg/
dia, dividida em trés doses diarias (tid), no trata-
mento da faringotonsilite em criangas.

Este regime alternativo proposto para a amoxi-
cilina ¢ baseado nos dados de literatura médica
sobre a associacdo amoxicilina/clavulanato bd
(do latim bis in die, ou seja, duas vezes ao dia).
Estuclos clinicos e farmacodinamicos tém mostra-
do que a associagao amoxicilina/clavulanato bd
determinam a mesma erradicagdo bacteriologica
e a mesma eficacia clinica'que a formulagdo tra-
dicional para administracao trés vezes ao dia. (tid)
em varias indicagoes, incluindo infecgdes do trato
respiratorio inferior, tonsilites recorrentes, otite
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média aguda e sinusites @ Nestes estuclos, a
concentragao de clavulanato nas formulacoes b
e tid era mantida nos adultos e reduzida nas cri-
ancgas. O aumento da concentracio de amoxicili-
na de 500mg na formulacao tid para 875mg na for-
mulagao bd em adultos ou o aumento de 5 a
10mg/kg/dia para o regime bd em criancas deter-
minou erradicagao bacteriologica e sucesso clini-
co equivalentes entre as formulacoes. O melhor
indicacdlor para a erradicacao bacteriologica e,
conseqlientemente, para a cura clinica, é o tempo
durante o qual a concentracio de amoxicilina
permanece acima da concentragao inibitéria mi-
nima requerida para inibir o crescimento de um
organismo particular ou seja, o tempo acima da
MIC, senclo MIC a concentragao inibitoria minima
ou, “minimum inhibitory concentration”. Este as-
pecto foi evidenciado como equivalente entre as
formulagoes bd e tid da amoxilina/clavulanato
assim como entre as formulacoes bicd e tid da
amoxicilina.

Este estudo teve, por objetivo, comparar a efi-
cacia e a tolerabilidade de dois esquemas posolo-
gicos de amoxicilina (45mg/kg/dia divididos em
duas doses - bd - e 40mg/kg/dia divididos em trés
doses - tid) no tratamento de criancas com farin-
gotonsilite bacteriana aguda.

Pacientes e Métodos

Este foi um estudo multicéntrico, observador
cego, randomizado, comparativo de grupos parale-
los. Pacientes ambulatoriais com idade entre 2 e
12 anos, apresentando quadro de faringotonsilite
bacteriana aguda, preenchendo critérios de sele-
¢ao e cujos pais efou responsaveis legais tenham
dado consentimento por escrito, foram admiticlos
no estudo e submetidos, sem o conhecimento do
médico responsdvel pelo atendimento, a um dos
dois esquemas terapéuticos: amoxicilina 45mg/kg/
dia via oral dividida em duas doses didrias ou
amoxicilina 40mg/kg/dia via oral dividida em trés
doses didrias de acordo com esquema de randomi-
zagao (relagao 1:1 de randomizacgao).

Na visita de selecao (Visita 1, Dia 0, Visita de
Selecao), swabs de orofaringe foram obtidos de
todos os pacientes com suspeita clinica de farin-
gotonsilite bacteriana aguda para cultura e teste
iImunoenzimatico para confirmar a etiologia bac-
teriana da infecgdo. Somente 0s pacientes com
infeccao pelo estreptococo beta hemolitico do
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grupo A (pelo teste imunoenzimatico) foram in-

cluidos no estudo e randomizados.

Os pacientes incluidos no estuclo foram tratacdos
por 7 dias. ApoGs 3 a 4 dias de tratamento, os pacien-
tes deveriam retornar para avaliacio clinica e che-
car a possibilidacle de ocorréncia de efeitos adversos
(Visita 2, Dia 3 - 4, “Visita Per Tratamento”). Nesta
visita, todos os pacientes sem melhora ou com piora
clinica poderiam ser retiraclos do estuclo e tratamen-
to alternativo poderia ser iniciado.

Apos o periodo de 7 dias de tratamento (Visita
3, Dia 8 - 14, “Visita de Final de Tratamento”) e
no seguimento do doente (Visita 4, Dia 28, Visita
de Seguimento), todos os pacientes eram avalia-
cdos para determinar a resposta clinica, resposta
bacterioldgica quando disponivel e a ocorréncia
de efeitos adversos.

Como mencionado, para serem incluidos os
pacientes deveriam ter teste imunoenzimatico
sugestivo de faringotonsilite estreptocécica além
do diagnéstico clinico baseaclo na identificacao
clos critérios abaixo:

* Pclo menos um dos sinais ¢ sintomas locais
deveria estar presente: dor na faringe, eritema
faringeo, hipertrofia de tonsilas, tonsilas com
exsudato purulento, adenite cervical dolorosa.

* Pelo menos um dos sinais e sintomas nao espe-
cificos deveria estar presente: febre, mal-estar,
nausea e¢/ou voOmitos, anorexia, dor abcdominal
e cefaléia.

Pacientes ndo seriam incluidos no estudo se
apresentassem alguma das seguintes condigoes:

* Historia de hipersensibilidade aos agentes be-
talactamicos ou a cefalosporina, com risco de
qualquer reacao especifica a medicacdao do
estudo (segundo a informacgao descrita nas bu-
las dos produtos quanto a recomendacgoes, pre-
caugoes ¢ contra-indicagoes);

* Uso de qualquer antibidtico nos 7 dias que an-
tecedessem o ingresso no estudo;

* Historia de qualquer condigao que pudesse afe-
tar a avaliagdo do paciente durante o estudo;

* Presenca de processo infeccioso concomitante;

e Historia de disfuncao renal (creatinina sérica
maior que 1,5 vezes o limite superior da nor-
malicdade);

* Diagnostico de faringite complicada (otite
mcdia aguda, sinusite aguda, abcesso faringeo)



ou qualquer infecgao grave o suficiente para
requerer tratamento cirdrgico e/ou hospitaliza-
¢do para o tratamento de complicagoes associ-
aclas (criangas submetidas a tonsilectomia pré-
via poderiam ser incluidas no estuco);

* Uso de qualquer medicagao de estudo nos Glti-
mos 30 dias ou no prazo de 5 meias vidas (o
que for mais longo) antecedendo o recrutamen-
to e¢/ou no inicio da medicacdo do estudo;

e Historia de imunodeficiéncia;

o Historia de gravidez ou amamentagao ou, ain-
da, pacientes que na opiniao do investigacor,
estejam sob risco de engravidar;

e Historia de fenilcetondria.

Avaliagdes clinicas eram realizadas no ingres-
so do estudo (Visita de Selegao) quando o estado
clinico do paciente e a gravidade da infeccao
eram avaliados. A mesma avaliagao clinica era
repeticla na Visita Per Tratamento ¢ na Visita de
Final de Tratamento, assim como na Visita de Se-
guimento.

A seguranca e a tolerabilidade da medicacao
eram avaliadas e os efeitos adversos registrados
tanto a partir de relatos espontaneos de pacientes
cComo em resposta a questoes especificas ou, ain-
da, a partir da observagao do médico assistente.

A variavel primaria de eficacia era a resposta
clinica na Visita de Final de Tratamento. Caso o
paciente fosse retirado do estudo, sempre que pos-
sivel uma resposta clinica geral deveria ser obti-
da. A resposta clinica no final do tratamento é
uma variavel binaria, derivada da evolucao clini-
ca registrada nesta visita de final de tratamento.

Comparando as avaliacoes do estado clinico
na Visita de Selecdo com as avaliacoes da Visita
de Final de Tratamento o investigador era capaz
de avaliar a resposta clinica.

A resposta clinica era caracterizada da seguin-
te maneira:
Cura: Resolugao completa dos sinais e sintomas
de tal forma que nenhum tratamento antibiético
adicional fosse necessario.
Resolucao Parcial: Melhora dos sinais e sintomas
de tal forma que nenhum tratamento antibiético
adicional fosse necessario.
Faléncia: Falta de resolucao de sinais e sintomas
de tal forma que pacientes fossem retirados na
Visita Per Tratamento ou na Visita de Final de Tra-
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tamento ¢ a medicacao do estudo fosse interrom-
picla e um antibidtico alternativo administrado.

Indeterminada: Resposta impossivel de ser avaliada.

Resultados -

Este relato se refere a uma analise preliminar
de natureza descritiva de cento e setenta e um
pacientes nos quais o referido estudo ja foi con-
cluido. Considerando-se que este é um estudo
“observador-cego” ¢ que este é um relatorio inici-
al, a informag¢ao quanto aos grupos de tratamento
(amoxicilina bd ou tid) ainda esta sendo apresen-
tacda sob a forma de “Tratamento A” ou “Tratamen-
to B”. De acordo com esta codificacdo, oitenta e
seis pacientes foram randomizados para o grupo
“Tratamento A” e oitenta e cinco pacientes foram
randomizados para o grupo “Tratamento B”.

Na Visita de Final de Tratamento, (Visita 3), 83
pacientes (96,5%) do grupo “Tratamento A” e 82
pacientes (96,5%) do grupo “Tratamento B” apre-
sentaram critérios clinicos para cura, o que signi-
fica que uma resposta clinica bem sucedida foi
observada em ambos os grupos, independente do
regime terapéutico ao qual correspondem, bd ou
tid, como esta apresentado na Tabela 1.

‘A faléncia clinica foi observada em apenas
um paciente no grupo “Tratamento A” e em dois
pacientes no grupo “Tratamento B” (Tabela 1).

Quanto ao perfil de seguranga, vinte e sete pa-
cientes (15,8%) do total de cento e setenta e um
pacientes estudados (doze no grupo A e quinze no
grupo B) apresentaram efeitos adversos. A maioria
cdos episodios foi considerada como nado sendo sé-
ria ¢, ainda, ndo relacionada ou provavelmente
nao relacionada a medicagao do estudo. Um epi-
sodio de rash cutaneo (um paciente, grupo A) foi
relatado como “suspeito” e o episodio “gosto
amargo da amoxicilina” (um paciente, grupo A)
foi consideracdo como possivelmente relacionado a
medicagdio do estudo. Doze dos oitenta e seis pa-
cientes no grupo “Tratamento A”  apresentaram
efeitos adversos. Dos efeitos adversos que ocorre-
ram mais de uma vez, os mais freqlientes foram
vomitos (dois pacientes) ¢ cefaléia (dois pacien-
tes). Quinze dos oitenta e cinco pacientes no gru-
po “Tratamento B” apresentaram efeitos adversos.
O dnico efeito adverso ocorrendo mais de uma
vez foi cefaléia (trés pacientes). Outros efeitos
adversos que ocorreram apenas uma vez no grupo
estuclado toram anorexia, Glceras em mucosa oral,
otalgia, dor a micgdo, sede, gosto amargo da
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amoxicilina, rash escarlatinitorme, dor na
garaganta, rash cutaneo, asma bronquica,
oxiuriase, faringite viral, coriza, obstrugao nasal,
febre baixa, dor toracica e varicela.

Tabela 1

Tratamento A Tratamento B
Cura 83 pacientes 82 pacientes
Resolucao Parcial 2 pacientes 1 paciente
Faléncia 1 paciente 2 pacienles
Total 86  pacientes 85 pacientes
Discussao

Como ja mencionado, este ¢ um relatorio pre-
liminar de natureza descritiva sobre um estuco
observador-cego comparando a eficicia terapéuti-
ca de duas formulagdes de um mesmo procluto far-
macéutico. Assim, para manter o sigilo dos dados
e para estar de acordo com as normas universais
de Boas Praticas Clinicas, a informa¢do quanto a
qual regime terapéutico da amoxicilina (bd ou tid)
se referem os grupos “A” ¢ “B” ainda esta sendo
mantida confidencialmente. Desta forma, os gru-
pos de tratamento estdao sendo designados apenas
como “Tratamento A” e “Tratamento B”. Entretan-
to, ¢ fundamental destacar que tal procedimento
nao interfere com os dados aqui apresentados ja
que o principal objetivo deste estuco é demonstrar
que nao ha diferengas quanto a resposta terapcéuti-
ca quando se compara a eficacia clinica de uma
nova formulacao de amoxicilina (bd) com outra
formulacao (tid) do mesmo produto, cuja eficacia
terapéutica ja foi amplamente documentada na
literatura médica nas Gltimas décadas assim como
consagracla pelo sucesso de sua utilizagao na pra-
tica médica diaria.

Este estudo demonstrou que ambos os regimes
terapéuticos foram igualmente ¢ altamente cficazes
em pacientes com faringotonsilite bacteriana agucdla.
Percentuais elevados e, principalmente idénticos de
cura clinica foram veriticados em ambos 0s grupos
na Visita de Final de Tratamento, a saber, 96,5%
para o grupo A e 96,5% para o grupo B.

A eficacia de um regime posologico antibiotico
administrado duas vezes ao dia é confirmada por
dados farmacocinéticos ¢ microbioldgicos que
correlacionam a eficacia bacteriologica e a exten-
sao de tempo durante o qual o nivel sérico do an-
tibiético é observado no plasma. Estudos prévios
demonstraram que quando o nivel plasmatico do
antibidtico permanece acima da concentragio
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inibitoria minima durante tempo equivalente a
pclo menos 40% do tempo correspondente ao in-
tervalo entre as doses “" (Tempo acima da MIC sen-
do MIC a concentragao inibitdria minima ou
“minimum inhibitory concentration”) ¢ obtida uma
eficacia bacteriolégica maior do que 80% 4.

Estes dados correspondem a dacdos geracdos por
estuclos farmacocinéticos realizados previamente
com voluntarios normais e que estuclaram a biodlis-
ponibilidade e comprovaram a bioequivaléncia da
suspensao oral de  amoxicilina nas formulagodes
400mg ¢ 200mg quando administradas duas vezes
ao dia (bd) com as formulagdes 250mg e 125mg
quanclo administradas trés vezes ao clia (tid), res-
pectivamente H,

Os cfeitos adversos foram raramente observa-
dos neste estudo, em ambos os grupos, e consis-
tentes com o que seria esperado pela administra-
¢ao de amoxicilina. Além disso, na maioria das
vezes, tais ocorréncias foram consideradas pelos
médicos assistentes como nao senclo sérias além
de serem interpretadas como nao estando relacio-
nadas a administracdo da medicacao do estudo.

Este estudo permite concluir que, de acordo
com os dados apresentados, a administragdo de
amoxicilina duas vezes ao dia (bd) sugere ser tdo
eficaz quanto a administragao de amoxicilina trés
vezes ao dia (tid) no tratamento cda raringotonsili-
te. Elevados ¢ idénticos indices de cura clinica
foram observacdos em ambos os grupos de pacien-
tes (96,5% em ambos os grupos), com a vantagem
aclicional do regime de administragao da amoxi-
cilina duas vezes ao dia (bd) poder determinar
melhor aderéncia dos pacientes ao tratamento.
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Sindrome pulmao-rim
com ANCA-c negativo
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RESUMO

ABSTRACT

asymptomatic old woman few months early.

Key-words: Microscopic polyangiitis ,case report,

Os autores descrevemn um caso de hemoptise ¢ insuficiéncia renal, em mulher assintomatica previamente.

The authors describe one case of hemoptysis and renal insufficiency, that has developed in an

Palavras-chaves: Poliangeite microscopica, relato de caso.

Mulher cde 78 anos, natural cde Minas Gerais,
que ha cinco meses apresenta-se com febre de 38
a 39* C, diaria e vespertina. Fez uso de
levofloxacina por 14 dias com diminui¢ao da in-
tensidade da febre durante este periodo. Referia
tosse seca e emagrecimento de 4Kg. Evoluiu com
febre alta e escarros sangliineos. Internou para
esclarecimento clinico, pois se mantinha com o
mesmo quadro. Negava pneumonias prévias, hi-
pertensao arterial, diabetes mellitus, artrites ¢ le-
sdes cutineas. Ao exame fisico, notava-se que

estava  levemente hipertensa  (150/90mmHg),
taquipnéica (24irpm), hipocoracla (++/4+), com
edema palpebral bilateral, principalmente matuti-
no e com estertores crepitantes bibasais, de maior
intensicdlade a esquerda. Os exames complemen-
tares (quadro 1) eram condizentes com insuficién-
cia renal cronica. O radiograma toracico
visualizava infiltracdlo alveolar na lingula e ima-
gens sugestivas de bronquiectasia no lobo inferior
cireito (figura 1). A tomografia compu.adorizada
de torax (TC) demonstrava estrias ribrodensas em
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Figura 1
Radiograma de térax com imagem sugestiva de
bronquiectasia em lobo inferior direito

apice direito e nos lobos inferiores, condensacao
lingular e basal anterior esquerda, além de bron-
quiectasias cilindricas em lobo inferior direito. Na
tomografia computadorizada dos seios da face
havia espessamento dos seios etmoidais (figura 2).
A broncoscopia apresentava hiperemia difusa sem
evidéncias de sangramentos. Na investigacao
citoloégica do lavado broncoalveolar, do segmento
medial do lobo médio, havia macréfagos com
hemossiderina.

Foram solicitados novos exames (quadro 2)
buscando o esclarecimento de sindromes pulmao-
rim. O ecocardiograma demonstrava derrame pe-
ricardico sem disfuncdo cardiaca, o ultra-som de
abdomen demonstrava rins de tamanho normais,
com T4mm de cortex.

A abordagem inicial foi de biépsia renal direita
guiada por ultra-som. Apés duas horas do procedi-
mento, houve franca hematiria com drenagem de
aproximadamente dois litros de sangue, necessi-

Figura 3
Biopsia renal demonstrando a presenca de arterite em
vasos do cérion da pelve renal.

Figura 2
Tomografia computadorizada dos seios da face com
espessamento das células etmoidais

tando de nefrectomia direita. Este acidente pode
ocorrer em até 10% dos procedimentos de bi6psia
renal. O resultado da biépsia demonstrou imuno-
fluorescéncia direta para anti-C3 positiva, granu-
lar, de disposicao irregular no glomérulo;
circunferencial em parede de arteriola;
fibrinogénio (+) em espago de Bowman. Incuba-
¢Oes para IgA, 1gG, 1gM, C1qg, C4 ndao demonstra-
vam especificidade. Havia glomérulos com cres-
centes e focos de necrose fibrindide, além de
fragmentacgao leucocitaria e necrose fibrindide da
parede, associada a reacao granulomatosa em
torno.O aspecto era compativel com glomerulo-
nefrite proliferativa, com crescentes, associada a
vasculite granulomatosa (figuras 3 e 4).

A paciente desenvolveu sindrome de resposta
inflamatéria sistémica necessitando de aminas
vasoativas e obrigando sua permanéncia em unida-
de de terapia intensiva por 17 dias, onde foi subme-
tida a sessoes de hemodialise em dias alternados.

Figura 4
Biopsia renal da mesma drea mostrando em maior
aumento o infiltrado inflamatorio arteriolar mononuclear.
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Quadro 1: Exames complementares

EXAMES INTERNACAO 13 DIAS APOS
Hemdacias (10'mm-) 3440 2690
Ht (%) 293 22,1
Hb (g/dL) 9.5 7,0
Leucdcitos (mm*) 11.500 12.500
eosinofilos (%) J, 2
bastoes (%) ! 3
Segmentados (V) 74 71
linfocitos (%) 10 22
monocitos(s) ( 2
Proteinas (g/dlL) 6,3 6,1
albumina 2.4 2,3
globulina 3.9 1,8
PPD ndo  realor

Calcio (mg/dL) 8,6
TGO (UI/L) 22
TGP (UIL) 19
Plaquetas (mm*) 114.000
Fosforo (mg/dL) 4,7
Exame e urina 5 a 10 hemdcias, cilindros granulusos e hialinos

Quadro 2: Exames complementares

Exames Resultados
AN o s 1000
F Y A L O o S ——— [ <) -7 | FAY Y
Anticardiolipina (gpl)

EEINE LE sy R crrarsrsnenennes NEGALIVE
B e A A S S B o S A R A R negalivo
Anti-DINA  nalivio c.ceceieiierens etk e e e TTREATIVO
LA s cciipivensamiss RS s e T DR | VS
Waaler =Rose (normal <€5) ....cccviemsinmisnrssasamsarsananss 21,3
CHSO (60-7120MB L) aueeeivvriienriirnieniissarersssrarssseecesiesees 39
C3 (50-90] ....... s e R e sy SR
i L L L —————— 10,4
VY s sivirin e e e T
Proteintiria de 24 horas (mg / 24h) .......auicuicnnnen. 350
Clearence de creatinina (mL /min/1,73m2) ............ 4,8
LDH (UIL)....... e B 207
AC ANI-MBG ...cuiiiaiinienn P — e NNELALIVO
PCR titulada (n <5mE/L) ...cociivisnncuinnmnmmmissemsassisninans # 1,3

Discussao

A sindrome de hemorragia alveolar pulmonar
(HAP) é caracterizada através dos achados de in-
filtrado pulmonar, anemia ferropriva ¢ hemoptise
com visualizacdo de hemossiderina fagocitada por
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macrofagos alveolares. Nesta paciente, além da
HAP, -havia a associacao com doencga renal, fato
desconhecido na abertura do quadro clinico. As-
sim, ap6s a biopsia renal, o raciocinio foi
cirecionado para as doengas que acometem o pul-
mao ¢ o rim. Nas sindromes pulmao-rim pode-se
se cistinguir trés conceitos: doengas pulmonares
com complicagdes renais - embolia pulmonar, in-
fecgoes  pelo Mycoplasma  pneumoniae,
Legionella e virus, ¢ cancer pulmonar; doengas
renais com complicagdes pulmonares - sobrecarga
volémica pela insuficiéncia renal aguda e pul-
mao urémico; e as doencas de acometimento si-
multianeo do pulmao e do rim, compostas pelas
vasculites em geral (quadro 3) V.

A paciente apresentava manifestagoes pulmo-
nares da HAP, insuficiéncia renal com inflamacgao
do leito vascular e ANCA-p positivo.

A granulomatose de Wegener ¢ uma das mais
comuns vasculites que envolve o pulmdo. Descri-
to por Wegener na década de 30, esta doenga €
caracterizada pelo comprometimento das vias
adreas superiorés e inferiores, associado a infla-
macao renal. A sua incidéncia é desconhecida
contudo, nos Estados Unidos da América, afeta
trés pessoas em caca 100.000. Nao existe diferen-
¢a de acometimento entre os sexos. Na sexta
década de vida ¢ quando a maioria dos pacientes
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Quadro 3: Classificagdo das principais vasculites

Vasculites de Arterite de Arterite e

associadas a Henoch-5hialein

.'..F]I[H'}I'Jf.TJJ'TI'Uh.‘.-‘CUH

grandes Vasos Takayasu células gigantes
(Temporal)
Vasculites de Poliarterite Doenga de
Médios Vasos nodosa classica Kawasaki
Vasculites de Granulomatose Poliangeite Sindrome de Reagoes as
Pequenos vasos, de Wegener microscopica Churg-5trauss drogas (rara)
associadas ao
ANCA
Vasculites Crioglobulinemia | Pirpura Reagoes as - Vasculite Doengas do

leucocitoclistica
(Behget)

drogas coligeno

Baseado na Conieréncia do Consenso Internacional Chapel Hill*,

apresentam os primeiros sintomas. Geralmente,
demora-se um periodo de trés meses até o diagnds-
tico definitivo, porém o curso clinico pode ser in-
dolente, com poucos sintomas pulmonares e re-
nais dificultando o diagndstico inicial. Achados
mais freqlientes, ocorrendo em até 92% dos paci-
entes sdao a sinusite, otite média, hipoacusia,
otalgia, lesdes em cavidade oral e estenose
subglotica. As manifestagoes pulmonares existem
em até 85% dos casos, sendo a tosse, hemoptise e
até pleurisia as mais freqlientes. Mas, em alguns
pacientes (até 34%) apesar da auséncia de sinto-
mas pulmonares, a radiografia de térax estd alte-
rada. As manifestagoes radiograficas como opaci-
dades bilaterais que podem cavitar, ou apresentar
resolugoes espontaneas, deixando como seqliela
estrias densas de fibrose sao achacdos bastante ca-
racteristicos. Derrame pleural, linfadenopatia
mediastinal e infiltrado intersticial proeminente
sao infreqlientes. O envolvimento renal ¢ a mani-
festacao inicial menos comum da triade,ocorrendo
em apenas 20% dos pacientes. Contudo, com o
desenvolvimento da doenga o acometimento renal
¢ visto em até 77% dos casos. Manifestacoes
como hematdria e cilindraria sao encontradas no
exame da urina. A presenga co anticorpo citoplas-
matico anti-neutrofilos  (ANCA)
citoplasma (ANCA-c¢) caracteriza sensibilidade de
80 a 90% ao diagndstico de Doenga de Wegener
na doenca classica, e de 55 a 60% na doenca li-
mitada ao pulmdo, e especifidade de 96%. Na
paciente em questao o ANCA-c era negativo, po-
rém o ANCA-p (corando regioes perinucleares) era
positivo, tornando a Granulomatose de Wegener
uma hipdtese menos provavel 4,

corancdo o

A sindrome de Churg-Strauss (Angeite Alérgica e
Granulomatosa) é extremamente rara, com incidén-
cia de 1 paciente para cada 1 milhdo de pessoas. A
faixa etaria mais acometida ¢ a dos 30 anos,e o
quadro clinico tipico inclui sibilos (cdiagnoéstico de
asma antigo), eosinofilia periférica, infiltrados pul-
monares (70 a 90%) e rinites de repeticao. A presen-
¢ca de ANCA-p (micloperoxidade) é de 0 a 66%.
Neste caso, a paciente ndo apresentava nenhuma
manifestacao clinica que pucdesse justificar este di-
agnostico sindromico .

Foram investigados também, a utilizagao de
drogas, da qual nao havia relatos além do padrao
da bidpsia renal ndo ser caracteristico; Sindrome
de Goodpasture, que pode apresentar ANCA-p po-
sitivo em até 20 % dos casos, porém o anticorpo
contra membrana basal glomerular, que estava
negativo na paciente, ¢ sensivel em mais de 95%
dos casos, com especifidade maior que 97%.

A paciente apresentava a doencga Poliangeite
Microscopica (PAM). A doenga acomete pessoas
preferencialmente na faixa dos 50 anos e a sua
manifestacdo mais comum é a evolugao para glo-
merulonefrite rapidamente progressiva, com o se-
dimento wurinario demonstrando hematdria e
cilindraria. Neste caso, a sintomatologia da paci-
ente era recente ¢ havia variadas alteragdes no
exame de urina, comprovada na bidpsia renal pela
presenca de crescentes. Manifestagoes de doencga
pulmonar como hemoptise e dispnéia refletem a
capilarite ¢ hemorragia pulmonar. Qutros sinais e
sintomas podem existir, como odinofagia devido as
Glceras orais, artralgias, mialgias, dores abdomi-
nais em cdlicas, hiporexia e febre. A paciente
apresentava quacro radiografico de sinusopatia e
bronquiectasias. Este conjunto ndo é caracteristico
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da PAM, e sim, do perfil de infe¢des respiratérias
altas com descarga pés-nasal e infec¢oes pulmo-
nares ce repeticdo. A PAM apresenta o ANCA-p
positivo em 50 a 75% clos casos e, raramente, ha
positividade do ANCA-c. O diagndstico diferenci-
al principal é com a Granulomatose de Wegener,
que em até 10% apresenta ANCA-c negativo com
ANCA-p positivo .

A paciente mantém-se em acompanhamento
clinico e em hemodlialise. Nao optou-se pela utili-
zacgao de imunossupressores devido a caracteriza-
¢ao da doenca renal em estagio considerado
irreversivel e avancado, além da sua idade,
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Granulomatose de Wegener

Anélise de dois casos que tiveram evolucdo clinico-radiolégica
satisfatoria, apos inicio de terapia com corticéide e ciclofosfamida

José Carlos cle Barros Cachapuz *
fodo Cliuclio Barroso Pereira **

RESUMO

Relato de dois casos de Granulomatose de Wegener, confirmados pela histopatologia, sendo que um dos
casos apresentou titulos de anticorpo antineutrofilicos citoplasmaticos, C-ANCA >1:10 ¢ ambos tiveram evo-
lucio clinico-radiologica satisfatéria apos uso de corticoide e ciclofosfamida.

ABSTRACT

The authors relate two cases of Wegener's disease confirmed by histopatology and in one of the cases the
C-ANCA value was >1:10. In both cases the result of treatment with corticosteroid and cyclophosphamide
was satisfactory.

Palavras-chaves: Infiltracdo granulomatosa, necrose coagulativa, cavidades miltiplas com paredes espessa-
das, n6dulos coalescentes pulmonares, anticorpos antineutrofilicos citoplasmaticos, Granulomatose de
Wegener, GW, ciclofosfamida, corticoide.

Key-words: Necrotizing granulomatous vasculitis, multiple nodular infiltrates, cavitations, serum Anti-
Neutrophil Cytoplasmic Antibodies (ANCA), cyclophosphamide, corticosteroicl.

Granulomatose de Wegener frite pauci imune segmentar ¢ focal e graus varia-
Descrita por Friederic Wegener em 1936, doen- veis de vasculite de pequenos vasos %,

ca de etiologia desconhecida composta pela Pode ocorrer em qualquer idade, sendo a faixa

triade de vasculite granulomatosa necrosante do etaria mais comum entre 30 e 50 anos, excepcio-

trato respiratério superior e inferior, glomerulone- nal abaixo cos 15 anos e 1, 5 vezes mais freqlien-
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te em homens do que mulheres, nas quais a forma
localizada da doenga ¢é mais freqliente. Ha predo-
minio na ra¢a branca. Ao contrario do acometi-
mento  renal  que ¢ tardio, progressivo ¢
inexoravel, a doenca pode ser reversivel gracas
ao tratamento precoce. As  manifestagoes
nasosinusais ¢ pulmonares geralmente abrem o
quadro, porém sem paralelismo com a gravidade
da doenga. Mesmo sendo considerada uma glo-
merulonefrite pauci imune, em cerca de 40% cdos
casos ha depositos de imunocomplexos a nivel
alveolar, glomerular e presenca de vasculites,
porém tais comprovagoes permanecem no ambito
de investigacao .

Patologia e imunologia

No envolvimento do trato respiratério superior ¢
inferior, observam-se  respectivamente:  lesoes
necroticas focais agudas em cavidades nasais, seios
paranasais, boca e lesdes focais disseminadas pelo
paréngquima pulmonar. Ha predominio de infiltraclo
leucocitario ¢ células gigantes tipo Langhans. Algu-
mas vezes ocorre necrose acentuada que leva a de-
sintegracao granular total co tecido ¢ do fundo le-
vando a aparéncia de tubérculo.

Estas lesoes evoluem para fibrose progressiva e
organizacgao. As lesdes pulmonares, geralmente
pequenas, podem sofrer transiormacgoes em focos
de consolidagdao maiores que chegam até mesmo
a cavitar. As anormalidades macroscépicas das
vias acreas sao observadas com regularidade pela
broncoscopia: a nivel da traquéia e bronquios en-
contram se ulceragoes, estenoses, pseudotumores,
metaplasia escamosa, tecido de granulagciao e
granulomas difusos “4,

Em relacao a histopatologia, varios granulomas
em palicada, com nidus de niGcleo necrético ¢
fibrina sao envolvidos por histiécitos. Em torno
destes granulomas pode haver células gigantes
multinucleares. Tecido granulomatoso difuso e
granulomas em palicacda podem obstruir um bron-
quio maior e levar a um colapso lobar.

A nivel renal, a glomerulonefrite necrosante
associacla a crescentes focais e difusas e lesOes
granulomatosas de vasos renais podem estar pre-
sentes. Uma glomerulonefrite necrotizante seg-
mentar com multiplas crescentes ¢ caracteristico
da patologia, porém ndo a diagnostica. Ha alguns
depositos de imunocomplexos a nivel glomerular,
visualizados pela imunofluorescéncia ou micros-
copia eletronica.
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Os anticorpos antineutrofilicos citoplasmaticos
(ANCA) pertencem a uma familia cde anticorpos
que reagem a proteinas do interior de granulos
azurofilicos dos neutréfilos ¢ lisossomas  dos
monocitos e sao encontracdos no soro de pacientes
com vasculites necrotisantes sistémicas .

Os dois tipos bdsicos de ANCA sio: C-ANCA,
especificos que reagem contra proteinase-3, consi-
deracla o auto antigeno de Wegener; ¢ P-ANCA espe-
cifico para micloperoxicase. Ocorrem ndo somente
na GW, mas também em outras formas ce vasculi-
tes como: poliangeite microscopica, sindrome de
Churg-Straus, poliarterite nodosa, LUpus Eritematoso
Sistémico, glomerulonefrites necrotisantes pauci-
imunes, infecgdo fangica pela cromomicose,
colangite esclerosante priméria ¢ glomerulonefrite
rapidamente progressiva. A positividade cos anti-
corpos ¢ importante para o diagnéstico da doenca,
defervescéncia de sua atividade e predicdo da
reativaciao ',

A mieloperoxidase produzida pelos leucocitos
fixa-se a superficie do epitélio, estimulanclo o siste-
ma complemento e aderéncia de polimorfonuclea-
res. Os auto-anticorpos contra mieloperoxiclase se fi-
xam a cla, ligada ao endotélio, levanclo a vasculites
¢ glomerulonefrites ANCA POSITIVO, Mononuclea-
res infiltrantes e células locais produzem in situ,
TNF-alia, IL1beta ¢ receptor de IL2 que participam
tambdém no mecanismo da formacao da vasculite ®,

Quadro clinico

O envolvimento do trato respiratério superior é
mais freqliente nos seios nasais com acometimento
do soalho da orbita, destrui¢ao da cartilagem nasal
produzindo a deformidade do “nariz em sela” ou
“bindculo de teatro” Pode haver rinorréia purulenta,
secregdo  serosanguinolenta com  odor  fétido,
epistaxe, impactagdo mucdide, congestao nasal,
otite méclia, mastoidite e estridor devido a estenose
subglotica. Além dos seios nasais ha lesdes em or-
dem decrescente de ocorréncia no septo nasal,
Gvula, laringe subgldtica e traquéia. Nem sempre se
encontram vasculites na bidpsia de mucosa dos seios
da face e vias aéreas superiores.

Emagrecimento, febre, perda de peso e anore-
Xia como sintomas genéricos sao freqlientes, Po-
dem existir proptose unilateral ou bilateral,
esclerite com olho vermelho, parpuras, disestesias
e neuropatias peritéricas de pares cranianos.

A tosse constante ¢ pouco produtiva, dispnéia,
dor tordcica e hemoptises recorrentes se destacam



como queixas respiratorias mais observadas. Com
a evolucao da doenga, mialgias, artrites, erupgoes
cutaneas papulo-necréticas, ocorrendo simetrica-
mente nas extremidades, geralmente nos joelhos e
cotovelos, lesdes nodulares ulceradas ou nao e
vasculites podem ocorrer.

O envolvimento renal pode se desenvolver em
¥ dos casos, nao causando sintomas até que o di-
agnostico seja estabelecido. Varia desde anorma-
liclades urindrias assintomaticas até glomerulone-
frite progressiva fulminante, levando a insufici¢n-
cia renal em meses ou semanas 4",

Em um estudo de 85 pacientes, durante 21
anos, Fauci descreveu que os pulmdes foram os
Orgaos mais afetados na GW (94%), seguidos dos
seios paranasais (91%), rim (85%), articulagdes
(67%), nariz/nasofaringe (64%), ouvidos (61%),
olhos (58%), pele (45%), SNC (22%), coragdo
(12%). A insuficiéncia. renal se apresentou em
apenas 11% da série de Fauci. Foi dificil discernir
o envolvimento inflamatorio dos seios paranasais
das infeccoes que se sobrepoe ",

Exames laboratoriais

Pocle haver anemia normocitica, normocromi-
ca, leucocitose leve, VHS ¢ proteina C reativa
aumentada trombocitose e elevacgio discreta do
complemento sérico. O VHS ¢ qatil no acompa-
nhamento da atividade da doenga, particularmen-
te durante o tratamento. Escorias nitrogenacas
podem estar elevadas. O exame do sedimento
urindrio invariavelmente contém hemacias com
ou sem leucocitos e cilindros hematicos. A
proteintria também pode ser vista, embora sindro-
me nefrética seja incomum,

Radiologia

Os achados radiolégicos mais comuns sdo: in-
filtraclos intersticiais e ou alveolares, atelectasias,
nédulos com broncograma aéreo massas pulmona-
res ovais e recdondas, com diametro oscilando en-
tre 1 a 9cm.

As lesdes cavitarias podem ter paredes espes-
sas ou finas, dependendo de quanto material
necrdtico seja expectorado.

As cavidades multiplas podem mimetizar tu-
berculose. Em geral, as lesdes ndo sao estdticas e
surgem novas ao mesmo tempo gue outras estao
se resolvendo, deixando cicatrizes lineares.

Crranulomatose de Wegener

Ha em alguns casos, aumento cle linfonodos
mecliastinais e hilares, associado a consolidagao
pulmonar ¢ ou lobo colapsado, devido a obstrugao
encobronquica, além de discretos derrames
pleurais ¢ opacificagdo do seio paranasal, pneu-
motorax e estenose subglotica.

Diagnostico

Baseia-se principalmente no quadro clinico,
positividade na sorologia para ANCA ¢ confirma-
¢do histopatologica das lesdes, o mesmo se for o
caso, pela biopsia pulmonar a céu aberto 2.

Geralmente, as biopsias das lesoes cutaneas,
mastoide, nariz e cartilagem auricular fecham o
diagnostico, sem necessidade de biopsias pulmo-
nares. Os testes positivos para ANCA, maior ou
isual a 1:10, sdo virtualmente diagnosticos, se 0s
achados clinicos forem consistentes com GW,

A relacdo do titulo de C-ANCA com a atividade
da cdoenca ainda ndo esta totalmente estabelecida.
Alguns dacos anteriores sugerem que o valor do titu-
lo ¢ atil para monitorizar atividade e curso clinico.
Toclavia os testes negativos nao excluem este diag-
nostico, especialmente nos pacientes que tenham
GW limitada, das quais mais de 30% podem ter re-
sultaclos negativos. Nestes o resultado pode ser encon-
trado com base em achados patologicos .

A presenca de vasculite tem sido freqlientemente
considerada essencial para diagndstico da doenca.

As lesdes cutaneas se apresentam no estagio
inicial da doenga em cerca de 25% dos pacientes
¢ durante o desenvolvimento da doenga em meta-
de dos casos. A lesdao oval ocorre em grande na-
mero de pacientes e sao semelhantes ao trato res-
piratorio, com ulceragdes principalmente no
palato, mucosa bucal e gengivas. O pioderma
gangrenoso acompanha a GW e pode as vezes ser
a primeira manifestacao da doenga, responde bem
a terapia com corticoide ¢ imunosupressor 7,

Tratamento

GlicocorticOide e ciclofosfamida conseguem
remissao quase completa em 75% dos pacientes e
parcial em 15%. A média de vida dos pacientes
que nao foram tratados fica em torno de 5 meses,
aproximadamente 85% dos pacientes morrem den-
tro de 1 ano ¢ 90% morrem em 2 anos 48,

O tratamento combinado aumenta chance de
infecgoes severas risco de neoplasias de bexiga e
inclusive linfomas. Segundo o protocolo do
“National Institutes of Health” da América, a ci-
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clofosfamida (2mg/kg/dia) deve ser mantida por
um ano completo, até apos remissao ‘@

A dose de predinisona (1mg/kg/dia) inicialmente
estipulada, deve ser aos poucos reduzida ap6s me-
Ihora dos sintomas e dos aspectos radiol6gicos.

O acompanhamento radiolégico foi mais sensi-
tivo para indicar o sucesso terapéutico, a curto
prazo, quando comparado aos titulos de C-ANCA.
As radiografias de térax mostram uma tendéncia
inicial de desaparecimento das lesoes em média
de até sete dias, ap6s inicio do tratamento imu-
nossupressor apropriado ®.

Normalizaram em cerca de 11 a 43 dias, ap6s
terapia com ciclofosfamida e corticéide ter inici-
ado. Caso nao fosse obtida melhora radiogrifica,
deveria ser questionado superinfeccao bacteriana
ou imunossupressdo insuficiente.

A detecgao do C-ANCA foi o melhor parametro
para monitorar a atividade da doenca e o seu cur-
so a médio e longo prazo. A diminui¢ao de seu
titulo, indica sucesso terapéutico.

Uma vez suspeitada clinicamente a Granulo-
matose de Wegener, nio deve haver hesitacio
para iniciar terapia imunossupressora com corti-
coide e ciclofosfamida, apesar de seus riscos.

O achado de antigenos p/ANCA no escarro em
diversas infecgOes respiratérias sensibilizariam
anticorpos ocultos desencadeando a GW. Esta hi-
potese confirma a base do efeito benéfico de cer-
tos antibi6ticos no controle desta patologia. Em
alguns casos o sulfametoxazol e trimetropim deve
ser fornecido até remissao completa da doenca, e
utilizado para doencas minimas, sem nenhum
comprometimento renal "%,

O diagnéstico diferencial por métodos de ima-
gem se faz principalmente com o Granuloma de Li-
nha Média e a Reticulose de Linha Média. O pri-
meiro se caracteriza por um processo mais agudo e
destrutivo, poupando rins e pulmaes e o outro se as-
socia ao linfoma de células T disseminado.

Caso numero1

JGM, 40 anos, branco, frentista, casado, natural
de MG, residente na Taquara, RJ, admitido com
queixa de rouquidao, lesdes cutaneas nos membros
inferiores com edema e dor no MIE e dispnéia.

Paciente referia desde inicio de margco de
1997, dispnéia aos médios e pequenos esforcos,
dor pleuritica, tosse com expectoracao amarelo
esbranquicada, rouquidao acentuada, cursando
com hipertermia e aparecimento de lesées cutane-
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as erosadas, ulceradas e com crostas centraliza-
das em membros inferiores, sugerindo vasculite,
estando algumas inclusive com pustulas.

Relatou também edema, dor e rubor no MIE
com empastamento da panturrilha ipsilateral.

Tinha passado de internacao neste nosocémio,
no periodo de 30/10/96 a 27/11/96, para esclareci-
mento de febre vespertina de 02 a 03 meses de
evolugao, associadas a rouquidao, cansaco, ema-
grecimento e dores toracica, lombar e nos mem-
bros inferiores.

O raio-X de térax mostrou inicialmente, imagem
para-hilar esquerda sugestiva de massa. Os exames
complementares apresentaram-se dentro da normali-
dade. A broncoscopia realizada revelou formacao
infiltrante na regiao subglética, cujo histopatologico
demonstrou metaplasia tipica e atipica com pre-
senca de células gigantes tipo Langhans.

Figura 1
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesdo ulcerada no
palato. Foto gentilmente cedida pela Dra. Ryssia A. Florido.

Figura 2
Granulomatose de Wegener (Caso 1): pioderma gangrenoso
nos membros inferiores. Foto gentilmente cedida pela Dra.
Ryssia A. Floriao.



Figura 3
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesdes cavitarias em
ambos hemitdraxes (trés fotos) na fase inicial.

Granulomatose de Wegener

Evoluiu com melhora dos sintomas, recebendo
alta. Foi medicado com esquema RIP, prednisona
60mg, para diminuir o risco de estenose
cicatricial das vias aéreas, além de sintomaticos.

Negou doencas comuns da infancia, alergias
medicamentosas, transfusdes sangiiineas e uso de
drogas. Foi tabagista importante, cerca de 02 a 03
macos de cigarro por dia durante 30 anos, parou
de fumar em agosto de 96.

Ao exame fisico: paciente apresentava-se he-
modinamicamente estavel, hipocorado, acianoti-
co, anictérico, emagrecido dispnéico com presen-
ca de lesdes cutaneas de base eritematosa,
erosadas, ulceradas, sendo que algumas possuiam
crosta central firmemente aderida. Outras lesoes
tinham pustulas ou secregao purulenta castanho-
amarelada, localizadas nos membros inferiores.

No exame da cabeca e pescogo destacavam-se
lesdes ulceradas no palato. Nao apresentou alte-
racoes cardiacas, e o murmurio vesicular estava
diminuido a esquerda, com roncos difusos bilate-
ralmente. O abdémen se encontrava com
peristalse preservada, flacido, doloroso com figa-
do palpavel a 3cm do rebordo costal direito, espa-
co de Traube livre. Nos membros Inferiores além
das lesdes descritas, havia flogose bilateral e
trombose venosa profunda no MIE.

Baseado nos achados clinico-radiolégicos, que
serdo discutidos adiante, suspeitou-se de Granulo-
matose de Wegener. Foi aumentada dose de
prednisona para 80mg vo dia. Foi iniciado antibi-
oticoterapia com cefalotina e posteriormente com
oxacilina devido a suspeita de infecgcao secunda-
ria por estafilococos.

Enquanto se aguardava resultado da bidpsia
cutanea, apesar da estabilidade do quadro clinico,
houve discreto aumento das escorias nitrogenadas
e como a doenga era sugestiva de GW, iniciou-se
ciclofosfamida 100mg vo dia (2mg/Kg/peso).

Evoluiu com acentuada melhora das lesoes, ci-
catrizagcao de algumas, reducao  do processo
agudo, do eritema, dlceras e crostas e do
empastamento das panturrilhas, melhora da
expectoragao amarelada, rouquidao e inclusive
ganhou peso.

Recebeu alta em 12 de maio para acompanha-
mento ambulatorial, com 40mg de prednisona e
100mg de ciclofosfamida por via oral e antiacidos.

Foi reinternado em setembro deste ano devido
a infecgoes em seios paranasais, sendo tratado
com clindamicina ev.
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Figura 4
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesdo cavitiria em
terco médio de HTE (ja em fase de regressao, devido ao
tratamento combinado com ciclofostamida e corticéide).

Atualmente se mantém em acompanhamento
ambulatorial com 100mg de ciclo fosfamida e
10mg de prednisona vo diarios. Os exames labora-
toriais sao normais. Rx de térax com cicatrizagao
das lesoes.

Os exames complementares mostraram 29.400
leucécitos com 12 bastdes e 70 neutréfilos, 24
hematocrito, 75 de VGM, 25 HGM e 33 CHGM,
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Figura 5
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesGes cavitdrias em
fase de cicatrizagao.

46mg/dl de uréia; 0, 9mg/dl de creatinina e posteri-
ormente uréia de 85mg/dl e creatinina de 1,3mg.
LDH de 445U/1; 89U/l de gama GT; 204U/I de
fosfatase alcalina; 2,2gr de albumina 5,6 de prote-
fnas totais; 100% de TAP; 0,8 de PTT. Anti- HIV
negativo e C-ANCA >1/10.

Broncoscopia realizada no periodo da interna-
¢do revelou laringe com formacdo granulomatosa,




Granulomatose de Wegener

Figura 6
Granulomatose de Wegener (Caso 1): tomografia computadorizada dos seios da face revelando espessamento dos seios.

comprometendo comissura posterior e corda vocal
esquerda. Fenda glética estava reduzida, a tra-
quéia irregular com aspecto inflamatério crénico
e infiltrado que reduzia luz traqueal. Foi colhida
secrecao, porém por dificuldade técnica nao foi
conseguida bidpsia.

Rx de térax inicialmente com lesoes cavitari-
as multiplas em ambos hemitéraces e presenca de
grande cavidade em LSE. No final da internagao
revelou reducao das cavidades pulmonares.

Tomografia computadorizada de térax mostrou
lesOes cavitarias multiplas, com paredes espessas
e contornos irregulares, localizadas no LSE, e re-
giao apical do LID e basais-posteriores no LIE,
com niveis hidroaéreos, linfonodomegalia
infracarinal e condensagdes no segmento posteri-
or do LSE.

Tomografia computadorizada dos seios da face
mostrava espessamento circunscrito da mucosa
dos seios maxilares, esfenoidais e das células
etmoidais, além da obstrucao total dos complexos
osteomeatais.

Revisao das laminas (material obtido das le-
soes cutaneas dos membros inferiores e aspirado
bronquico):

Macroscopia: Lesoes ulceradas, pustulosas
com crostas centrais.

Histopatologia (lesoes cutaneas e aspirado
bronquico): Presenca de processo inflamatério
com células gigantes tipo Langhan e corpo estra-
nho com necrose coagulativa, inclusive em mate-

rial de traquéia e pele. Ha espessamento de pare-
de vascular, sem necrose fibrindide ou trombose.
Lesao compativel com diagnéstico clinico de gra-
nulomatose de Wegener.

Caso numero 2

LQ, 40 anos, do lar, residente em Jacarepagua
internada no HGJ para esclarecimento de febre
alta, tosse com expectoracao purulenta e cefaléia
ha aproximadamente 30 dias.

Procurou auxilio médico anteriormente, sendo
tratada com ampicilina e tavanic, porém sem
melhora da febre. No momento da internagao,
estava hemodinamicamente estavel, hipocorada,
eupnéica, acianotica com hipertermia de 38,5°C
de temperatura axilar.

Ao exame fisico encontrava-se normocorada,
hidratada, aciandtica, eupnéica, febril, sem
ganglios palpaveis e lesdes cutaneas difusas.

O murmiurio vesicular era audivel, sem ruidos
adventicios. Nao havia alteracoes cardiacas. Abdo-
men com peristalse audivel, a palpagao estava
flacido e indolor. Membros inferiores com pulsos
periféricos palpéaveis e simétricos, panturrilhas livres.

Evoluiu com manutencao da hipertermia e ce-
faléia. Foi tratada com oxacilina e amicacina EV
durante 18 dias, sem melhora do quadro febril.
Apresentou picos hipertensivos, sendo necessario
o uso de I-ECA, 12, 5mg 2x por dia.

Uma vez aventada a hipétese de Granulomatose
de Wegener, gracas ao quadro de febre obscura,
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Figura 7
Granulomatose de Wegener (Caso 2): infiltrado alveolar e
intersticial predominantemente em ter¢co médio de HTD em
terco superior de HTE inicialmente.

comprometimento dos seios da face e lesdes pulmo-
nares nodulares coalescentes e como ndo possuia
manifestacdes externas da doenca, foi submetida a
biépsia de pulmao em dezembro de 98.

O resultado do exame histopatolégico era com-
pativel com Wegener.

Foi iniciado esquema com 60mg/dia de
prednisona e 100mg/dia de ciclofosfamida. Cerca
de 15 dias apés inicio do tratamento, houve me-
lhora radiolégica, com cicatrizacdo das lesoes
esparsas e desaparecimento da febre.

Recebeu alta em janeiro de 1999 para acom-
panhamento ambulatorial, sendo medicada com
60mg/dia de prednisona e 100mg /dia de ciclofos-
famida e 25mg/dia de I-ECA.

Os exames complementares revelaram ane-
mia de 25% HT/85 de VGM/26 de HGM/30 de
CHGM/12.000 leucécitos/10mg de uréia/0,6 de
creatinina/3.9mmol de potassio/131 de sddio/
VHS de 121mm e depois 95mm/LDH de 702 e
posteriormente 428, gama-GT de 429U/L/TAPde
57%/PTT 1,10/plaquetas de 439.000, proteinas to-
tais de 5.8 e 2.5 de albumina.

Sorologia negativa para HIV e hemoculturas
sem nenhum crescimento observado. EAS com
numerosas células, 10 pidcitos, cilindros granulo-
sos, proteintria (++) e hemataria (+).

Os métodos de imagem do térax mostraram
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Figura 8
Granulomatose de Wegener (Caso 2): tomografia de térax
mostrando imagens coalescentes e cavitarias.

lesdes nodulares multiplas e coalescentes em he-
mitorax direito e infiltrado intersticial bilateral.
Na tomografia dos seios da face havia comprome-
timento dos seios frontais.

Ultra-sonografia total do abdémen revelou so-
mente calculo no rim direito. Nao havia sinais de

Figura 9
Granulomatose de Wegener (Caso 2): infiltrado alveolar e
intersticial em terco médio de HTD (aspecto coalescente) e
em ter¢o superior de HTE, apés biopsia pulmonar. Observa-
se dreno em HTD.



Figura 10
Granulomatose de Wegener (Caso 2): resolugao radiologica
das lesées apds inicio da terapia com corticide e
ciclofosfamida.

metastase, linfonodomegalia ou ascite.
Broncoscopia sem sinais de lesdao de mucosa,
aspirado bronquico negativo para tuberculose.
Histopatolégico da biépsia bronquica encon-
trou granuloma com células em paligada e células
de Langhans, compativel com Granulomatose de
Wegener.

Granulomatose de Wegener
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Figura 11
Granulomatose de Wegener (Caso 2): tomografia de seios da face revelando comprometimento de seio frontal,
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Relato do caso

Mulher de 44 anos, branca, casada, natural de
Juiz de Fora-MG. Internada no Hospital Monte
Sinai, Juiz de Fora, em franca insuficiéncia respi-
ratoria, caracterizada por taquipnéia (40 irpm),
dispnéia e tosse seca. Referia com dificuldade,
que o quadro clinico atual iniciou ha 10 dias. Pro-
curo auxilio médico que receitou roxitromicina,
com alivio parcial dos sintomas, mas houve reca-
ida da sintomatologia apdés 5 dias, porém com
maior intensidade. E portadora de artrite reumatai-
de hd 14 anos, em uso regular de prednisona 5mg/
dia e metrotexate 12,5mg/ semana, com provas
de atividade reumdtica: Waaler-Rose e latex ne-
gativos. Negava tabagismo. Ao exame fisico, es-
tava hipocorada (+/4+) e aciandtica. Com  mur-
mario vesicular audivel e estertores crepitantes
difusos, principalmente nas bases. Nio havia le-
soes cutaneas e linfoadenopatias. A gasometria
arterial, de entrada e em ar ambhiente, demonstra-

va hipoxemia arterial com hipocapnia (PaO,
55,7mmHg, PnCDEEH,EimmHg, saturacdao de O;
82,9%). No hemograma: hemicias de 4.200.000 /
mmt, Hb 12 g%, Ht 37%, Leucocitos de 9900mm?
(1 /6 /1 /83/6/3). Na radiografia de térax, ima-
gem de hipotransparéncia de padrio reticular,
apresentando tendéncia a confluéncia em bases
(figural), a tomografia computadorizada de térax
com cortes de alta resolugao evidenciava imagens
em vidro despolido (figura 2). Por causa da gravi-
dade do quadro clinico foi feito a biopsia a céu
aberto para esclarecimento diagndstico. A biopsia
pulmonar do lobo superior e inferior, além de
fragmentos pleurais  foram encaminhadas para
andlise. O diagnéstico anatomopatologico foi de
lesdo em placa de localizagdo intersticial repre-
sentada por infiltrado inflamatério predominante-
mente linfocitario, com ocasionais macrofagos,
eosiofilos e células de padriao reticular. A lesdo é
nitidamente angiocénctrica com agressio da pa-
rede vascular e focos de necrose fibrindide e pa-
drao leucocitoclastico. A lesdo compromete tanto
0s vasos de pequeno quanto de médio calibre. Au-

* Professora Adjunta do Departamento de Clinica Médica da Universidade Federal de Juiz de Fora- MG. Chefe do Setor de

Pneumologia do Hospital Monte Sinai,

** Professor Adjunto de Cirurgia Toricica da Universidade Federal de Juiz de Fora- MG. Cirurgido de Torax do Hospital Monte

Sinai,

*** Professor Assistente de Cirurgia Toricica da Universidade Federal de Juiz de Foras MG,
**%* Professora Adjunta de Anatomia Patologica da Universicdade Federal de Juiz de Fora- MG, Patologista do Hospital Monte Sinai.
*Her Prolessor Assistente de Pneumologia e Tisiologia da Universidade do Estado do Rio de Janeiro. Chele do servigo de radiologia

do Instituto de Doengas do Torax- UFR).

reesx® Professor Assistente de Pneumologia e Tisiologia da Universidade do Estado do Rio de Janeiro.
Enderego para Correspondéncia: Hospital Monte Sinai- Rua Vicente Berghelli, 315- Dom Bosco- Juiz de Fora.
Artigo recebido para publicagdo no dia 12/05/1999 e aceito no dia 10/06/1999, apos reviso,

146 - PULMAO RS » Volume 8 « N* 2 . Abr-Mai-Jun, 1999



séncia de granulomas e/ou neoplasia. Discreto e
focal infiltrado na pleura. A analise anatomopa-
tolégica é de Angeite linfomatdide (figura 3 e 4).

A seguir, fez pulso de metil-prednisolona 1g/
dia/3 dias e ciclofosfamida 600mg/dia. Evoluiu
com melhora do quadro clinico e gasométrico,
obtendo alta hospitalar sem queixas respiratorias,
em uso de prednisona 1mg/Kg/dia e, apds 18 dias
da alta se associou a ciclofosfamida 2mg/Kg/dia.
Houve completa regressio das lesoes radiogrificas
(figura 3).

Discussao

As alteracoes linfoproliferativas e linfaticas pul-
podem ser divididas em: 1) doengas
linfoproliferativas (granulomatose linfomatodide,
pseudolinfomas, linfomas, pneumonia intersticial
limfoide); 2) Linfaticas (linfagiectasias e sindrome
da unha amarela); 3) Linfoproliferativas e linfaticas
(hiperplasia linféide angiofolicular, linfadenopatia
angioimunoblastica). Neste caso, verificamos (ue
havia um importante infiltrado linfocitico no in-
tersticio pulmonar associada a arterite linfoide,
sem lesoes granulomatosas. Deste modo, esta
classificacdo classica para nortear o raciocinio
clinico é incompleta, pois a arterite linfomatdide
ocorre num contexto pertencente a doenga granu-
lomatosa linfomatosa. A resposta a terapéutica
instituida é semelhante a que ocorre nas pneumo-
nias intersticiais linfociticas (PIL), mas estas nao
apresentam arterite como constituinte dos acha-
dos patologicos. Deste modo, demonstra-se a rari-
dade da apresentacdo clinica, somente existindo
duas citacoes de casos de arterite linfoide nos -
anos, investigados pela LILACS e

monares

timos 5
MEDLINE.
PIL consiste de infiltrado celular do septo alve-
olar por linfocitos pequenos, através de estudos
com anticorpos monoclonais pode-se determinar
que a imensa maioria destas células é formada
por linfocitos T helper. Muitos destes pacientes
apresentam deficiéncia do sistema imune, especi-
almente anormalidades sistema humoral (hipoga-
maglobulinemia ou gamopatias mono ou policlo-
nais), doencas auto-imunes, AIDS e relacionadas
aos transplantes. Histologicamente a doenga se
caracteriza pelo infiltrado pulmonar uniforme por
linfécitos pequenos, células plasmaticas e de
histiéeitos, além do grau variado de fibrose inters-
ticial. A dispnéia e a tosse seca sdo os achados
clinicos freqlientes, embora febre mal estar ¢ ema-
grecimento podem ocorrer.  Estertores  basais
crepitantes costumam ser auscultados na maioria
dos pacientes. Alguns pacientes podem apresentar

Angeite linfocitica

adenopatias superficiais ou hepatoesplenomega-
lia. A PIL tem sido descrita mais freqiientemente
entre os pacientes portadores de AIDS, granuloma-
tose linfomatdide, sindrome de Sjogrén e outras
doencas auto-imunes. As alteragbes radiologicas
comumente vistas incluem infiltrado reticulo
nodular hilateral difuso, principalmente nos cam-
pos inferiores, sem comprometimento dos hilos e
mecliastino. os testes de fungdo pulmonar apresen-
tam distarbio ventilatério restritivo com capacida-
de de difusio ao monoxido de carbono diminuida.
No lavado broncoalveolar, observa-se aumento do
percentual linfocitario com predominino de célu-
las T e macrofagos. Em alguns pacientes a imuni-
dade celular estd deprimida. Corticoide e /fou
imunossupressores podem ser utilizados com trata-
mento, que geralmente demonstram excelente
resposta com desaparecimento dos sintomas e das
anormalidades radiograficas em um periodo de
poucas semanas "4,

A granulomatose linfomatédide (GL) é caracteri-
zada pela infiltragio de tecidos por linfécitos
macuros, linfocitos atipicos, histiocitos e células
do plasma, concentradas ao redor das paredes dos
vasos sangilineos e podendo até invadi-los. As le-
soes granulomatosas sio bem definidas, principal-
mente no pulmdo. Virios orgaos podem apresentar
alteracdes anatomopatolégicas, como a pele, o
sistema nervoso central, o rins e s pulmoes.A GL
acomete pessoas na faixa etdaria de 30 a 50 anos,
com preferéncia para o sexo masculino (2:1). Tos-
se, hemoptise, dor toricica e pleuritica e dispnéia
si0 os manifestacdes clinicas mais freqlientes. As
lesdes de pele podem aparecer como rash
maculopapular e nodulos  subcutdneos e
intradérmicos. Em 20% dos pacientes as lesoes
pulmonares vistas pela radiografia de torax tém
infcio unilateral. Nodulos miltiplos de 3mm até
lem, nas bases pulmonares, infiltrado reticulo
nodular ou massas segmentares ou lobulares sdo
os achados mais visualizados. Raramente, a GL
acomete o mediastino e a pleura. Os diagnosti-
cos diferenciais principais sdo com a granuloma-
tose de Wegener e com Linfomas. Aproximada-
mente 20% dos pacientes que possuem GL evolu-
em para o Linfoma. Os pricipais dados relaciona-
dos ao prognéstico desfavoravel sao o acometi-
mento  do  sistema  nervoso  central, a
hepatomegalia e o predominio de atipias
linfocitarias na anatomopatologia. No estudo de
Katzenstein, a sobrevida média era de 11,6 me-
ses, apos o diagnostico, sendo que o tratamento
nio alterava o curso clinico da doenga™",

A paciente encontra-se em acompanhamento
clinico e assintomatica da doenga pulmonar.
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Figura 1
Infiltrado intersticial com areas de coalescéncia,
predominantes nas bases. notam-se pequenas faixas de
atelectasias segmentares.

Figura 4
Arterite Linfoide.

Figura 2

Tomografia computadorizada de torax de alta resolucdo Figura 5
demonstrando imagem de vidro despolido(fosco) Tomografia computadorizada de torax de alta resolucio
difusamente, compativel com alveolite. apos a terapéutica demonstrando resolucdo completa da

alveolite.
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Actinomicose pulmonar
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RESUMO

nico e tratamentao.

ABSTRACT

aspects and treatment.

Key-words: Pulmonary actinomycosis.

Os autores relatam um caso de actinomicose pulmonar e discutem o diagnéstico diferencial, quadro cli-

The authors describes a case of pulmonary Actinomycosis and discuss the differential diagnosis, clinical

Palavras-chaves: actinomicose pulmonar, massa pulmonar.

Introducao

Outras doencas pulmonares, como o infarto
pulmonar, a infecgao flngica, a impactagio
mucoide, entre outras, podem se apresentar, na
radiografia do térax, na forma de massas pulmona-
res. O objetivo desse trabalho ¢ apresentar um
caso de actinomicose pulmonar cuja apresenta-
cao radiolégica inicial foi a de uma massa em
pulmao direito.

Relato do caso

Homem de 50 anos, fumante de 60 cigarros por

dia ha 37 anos, pardo, casado, natural do Rio de
Janeiro, maritimo.

Sua historia comegou em junho de 1998 com
febre didria de 38“C, vérios episodios. Na ocasiao
o diagndstico clinico foi de pneumonia; tratado
com antibidtico, melhorou,

Em sctembro de 1998, apresentou varios episo-
dios de escarros com sangue, durante trés dias se-
guidos. Nessa ¢poca, nao procurou auxilio médi-
co. Permaneceu assintomatico at¢ dezembro do
mesmo ano, quando os escarros sanguinolentos re-
apareceram. Numa radiografia clo térax observou-
s¢ massa de aproximadamente 6em de diametro
no lobo superior do pulmao direito (figura 1). O
exame fisico foi normal. Complementou o estudo
racliologico com tomografia computadorizada do

*Pneumologista do Servigo de Cirurgia de Torax do Hospital do Cincer M/S - INCA; Presidente da SOPTER)
“* Cirurgido de Torax do Servigo de Torax do Hospital do Cincer/MS -INCA.
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torax que evidenciou massa solida, de contornos
irregulares, hipodensa, com infiltraclo perilesional,
em contato com a pleurn, mecincdo 8,6 x 3,0cm
de diametro (figuras 2 e 3), ¢ com tomografia
computadorizada do abdome que foi normal. Foi
submeticdo, entdo, a uma broncofibroscopia que
mostrou pequeno sangramento oriuncdo do bron-
quio do lobo superior do pulmao direito. O bron-
quio do segmento apical do lobo superior do pul-
mao direito estava com sua luz reduzida devido a
compressao extrinseca. O lavado bronquico foi
negativo para células neoplasicas, assim como
nao foram encontrados BAAR (bacilo alcool-acido
resistente) ou fungos. Matriculou-se no Hospital do
Cancer/MS em 27 de janeiro de 1999 ¢, em segui-
da, foi realizada puncao aspirativa com agulha
fina da massa do lobo superior do pulmao direito
cujo resultado foi negativo para células
neoplasicas. Todos os seus exames laboratorias
foram normais. Na primeira semana de margo de
1999, submeteu-se a toracotomia pdstero lateral
cireita, objetivanco o esclarecimento diagndstico.
Durante o ato operatério encontrou-se volumosa
massa tumoral, esbranquicada, ocupando a maior
parte clo lobo superior do pulmdo direito ¢ com
aderéncias a pleura. O exame histopatologico por
congelagao evidenciou processo inflamatério cro-
nico. A menor ressec¢do possivel, para a remogao
de lesdao tao extensa, era a lobectomia, a qual foi
realizada, seguida de linfadenectomia mediasti-
nal. O paciente evoluiu satisfatoriamente e rece-
beu alta hospitalar no 7¢ dia de po6s operatorio. O
estucdo histopatoldgico da pega cirlrgica, com o
auxilio das coloragdes especiais, mostrou a presenga
abundante de filamentos radiados (ray fungus) com-
pativel com o diagndstico de actinomicose (figuras
4, 5 e 6).

Discussao

A actinomicose é uma doenca infecciosa indo-
lente, caracterizada por resposta piogénica;
necrose e supuracao, seguidos por intensa fibrose.
Ocasionalmente, o pus contém cdiminutos granulos
amarelos que consistem ce massas de filamentos
cdo Actonomyces.

A actinomicose, habitualmente, é causada
pelo Actinomyces israelii mas outras espécies de
Actinomyces e o Propionibacterium propionicum
podem ser os responsaveis pela afecgdo. Varias
sindromes estao associadas a infecgao pelo
Actinomyces: abscessos cérvico-faciais, pulmona-
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res, abdominais e do aparelho genital feminino,
além da canalicutlite lacrimal. Nosso relato é so-
bre um caso de actinomicose pulmonar,

As espécies patogénicas do Actinomyces (A.
israelli, A. naeslundii, A. viscosus, A. meyeri, A.
gerencseriae) ¢ o P. propionicum sio bactérias
anacrobicas facultativas ou estritas que normal-
mente  habitam a cavidade oral (sulcos e
reentrancias gengivodentarias, meandros e criptas
amiclalianas ¢ dentes cariados). A actinomicose
pulmonar acomete mais comumente as pessoas
com os dentes em mau estaco de conservagao ou
com doenca periodontal - situagdes que favore-
cem a proliferacao dessas bactérias. A aspiragao
para o pulmao de material contaminado da boca,
provavelmente, é o evento inicial da doenca. O
acometimento do mediastino se da a partir de um
foco pulmonar primario.

A actinomicose tem distribui¢do por todo o
mundo. E mais comum nos homens do que nas
mulheres e afeta pessoas de todas as idades. A
lesdo tipica consiste de abscessos preenchidos por
neutrorilos € envoltos por tecido fibroso denso. No
pulmao, pode haver consolidagao sem abscesso
macroscopicamente visivel. A expectoragdo é
esbranquicada ou amarelada e sem odor caracte-
ristico. Nos tecidos, o Actimyces cresce em
microcolonias densas ou granulos que podem al-
cancar 4mm de diametro. Esses sao chamados,
devido a sua coloragdo amarela, de granulos de
enxofre ou granulos sulfurosos.

A actinomicose se estencde sem respeitar os
planos anatdmicos terciduais. Pode comprometer
as estruturas vizinhas, e as fistulas e os abscessos
podem aparecer em locais distantes do foco pri-
mario da doenga. A pele, o tecido subcutaneo e o
0ss0 sdo, freqlientemente, acometidos.

A doenca pulmonar tem inicio insidioso com
tosse, expectoragao, febre e emagrecimento.

A hemoptise e a dor pleuritica sao incomuns'?,
Massas de tecido inflamatério podem aparecer no
interior do bronquio causando atelectasia *. A
leucocitose e a anemia moderada sio habituais.
Geralmente os sintomas sao surpreencdentementes
leves para extensas lesoes pulmonares . Nos ca-
sos avangados, o baquetcamento digital, a
osteoartropatia hipertréfica ¢ a amiloidose podem
estar presentes. O envolvimento mediastinal, se-
cunclario a extensdo da doenga pulmonar é fre-
gliente, e a pericardite e a sindrome ca veia cava
superior ja foram relatadas associadas a essa do-



Figura 1

Figura 2

Figura 3

enca (1 e 2). O empiema pleural é comum. As
lesdes pulmonares podem extravasar a parede to-
racica com a formacao de abscessos. Outras es-

Actinomicose pulmonar

._i-‘j-ﬂ i
Eigepd T s

"‘_ |

S T e TR

:_i o Ny Tt =LY R, .

..-.-; '__ -5 %‘ﬁh.‘ g __{,_.‘-1' __ __-u. ._-_'. o e e __ o ,,‘_-"_'C"' .- S . .-p :-h‘-.ﬂ%h
B . o e =S s ; sl I' - A, T T . A
e BT Uonxr Sl N s R, o

Figura 4

Corte da peca, impregnado pela prata, onde se observa
abundantes filamentos radiados (ray fungus). No alto e a
direita, estd presente microcolonia densa, amarelada, tipo
granulos de enxofre.

Figura 5
Corte da pega, impregnado pela prata, em aumento de 40
X. Actinomices em abundaincia.

Figura 6
Idem - com a técnica de imersao.
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truturas 6sseas do térax, como o ombro, a clavicu-
la, 0 esterno e as vértebras, podem ser comprome-
tidlas ¥, Alguns poucos casos de encocardlite cau-
sadas pelo Actinomyces ja foram descritas na lite-
ratura %,

Nas radiografias do térax, as lesdes sao
ovalares, cdensas e bem circunscritas "'4*7, O as-
pecto radiolégico, com freqgliéncia, sugere o diag-
nostico de cancer do pulmdo. A cavitagao estd
presente em até 50% clos casos e é sempre peque-
na. O acometimento radiolégico de varios lobos
pulmonares e os infiltraclos fibronocdulares e os al-
veolares sdo raros.

O Actinomyces ¢ uma bactéria longa,
filamentosa, ramificaca e Gram positiva. Uma
vez que a bactéria faz parte da flora respiratoria
normal, a cultura do escarro tem pequeno signifi-
caclo clinico. A presenca de granulos sulfurosos ¢é
altamente sugestivo da actinomicose, mas eles
sao incomuns ¢ podem estar presentes em outras
infecgoes (nocardiose, estafilococcia e algumas
bactérias Gram negativas). Entretanto, quando os
granulos sao observaclos em uma fistula, sao ciag-
nosticos cda actinomicose.

A penicilina é a droga de escolha para o trata-
mento ca actinomicose. Na maioria das vezes pocle
ser aclministracla por via oral. Nos casos mais graves,
e com extensas lesdes pulmonares, a enicilina deve
ser por via enclovenosa, na dose de 10 a 20 milhoes
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cle unidades por clia. Os empiemas clevem ser crena-
cos e a cirurgia estd indicada nas lesoes ca parede
toracica e nas cdo mecliastino. A actinomicose tem
grancle tencdéncia para recicliva ¢ por isso o trata-
mento deve continuar por 6 a 12 meses. A duragao
exata clo tratamento depencdle da extensdo da doen-
¢a e da resposta ao antibiético. Com o tratamento
aclequado aproximadamente 90% clos casos evolui
para a cura.
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Indexacao de Pulmao- RJ: Uma Data Historica!

O triunfo

E!-'.IE ¢ um dos artigos mais agradaveis que ja escrevi. C
doce o sabor do triunfo, o triunfo que ¢ de Rogério Rufi-
no, mas ¢ também de todos nos, os membros da
SOPTER). Festejamos intensamente 0 momento, nos, co-
fundadores do Pulmio-R], que sabemos a ardua luta que
foi manter a Revista aberta. Enfrentamos de tudo - falta de
dinheiro, falta de artigos e até a hostilidade de colegas,
principalmente de fora do Rio, insatisfeitos com a magnifi-
ca abertura, a magnifica descentralizagio que Pulmaio-R]
significava.

Significava, porque hoje pipocam as publicagoes
pneumolégicas nacionais, paulistas, gadchas, baianas.
Todas benvindas, gloriosas, é o Brasil que estuda ¢ es-
creve, de norte a sul e leste a oeste.

Quem sabe, com Pulmdo-R) a frente, possamos até
nos opor a vaga de centralizagio castradora que os
centros financeiros internacionais estio transferindo
para a pesquisa médica?

O significado

A Universidacle existe para transmitir o ponto de in-
terrogacio. A Universidade existe para questionar, livre-
mente. A Universidade existe para olhar um problema
de todos os dngulos possiveis - ingulos exatos, sociais,
humanos, artisticos, teoldgicos. Qual o projeto da Uni-
versidacde? Qual o projeto de um pissaro que voa? € se
sentarmos fisiologistas respirataorios, engenheiros, masi-
cos e tedlogos para pensar o VEF ? Pois que o VEF, ¢
um fluxo, canalizavel num tacografo, mas (ue se acom-
panha de um som. E foi com um VEF, que o Criador
deu a vida ao Homem!

Os Institutos de Pesquisa desenvolvem as fronteiras
elvantaclas por eles mesmos e pelas universidades. Po-
dem repetir infinitamente os experimentos necessarios.
Sua fungio é algo diferente, nem melhor, nem pior que
o das Universidades. Diferente, apenas. Por isso exis-
tem os dois. As Sociedades Médicas existem para agru-
par colegas com interesses afins, estudar, normatizar,
criar consensos de atuagio. Também pesquisar mas

Alfred Lemle

Professor Titular de Tisiopneumologia;
Coordenaclor clo Curso de Pés-Graduagio do
Instituto de Doencas co Térax - UFR]

mais com fun¢io coordenadora. Diferente das univer-
sidades e dos Institutos de Pesquisa. Nem melhor nem
pior. Diferente, s6. Por isso, existem os tres.

As Universidades, os Institutos de Pesquisa e as 50-
ciedades tém muito em comum. O esforgo para melho-
rar o que esta af. A curiosidade. A busca de qualidade.
Chegamos as fronteiras da experiéncia religiosa.

Mas, na pritica, temos todos um anseio em comum:
precisamos de¢ uma voz. Precisamos de um veiculo
para repartir, dividir com os outros os frutos de nosso
trabalho, sejam quais forem as especificidades desses
frutos. Qualquer que seja o tipo de trabalho - pesquisa
pura, aplicada, revisio, atualiza¢io, normatizagao, con-
senso - ¢ preciso levia-lo a comunidacde.

Um pesquisador, um professor, um especialista em
medicina cujos trabalhos ndo sio conhecidos esta par-
cialmente morto. O Homem foi criacdo para criar, a ima-
gem e a semelhanga do Criador.

Uma revista ndo indexada é uma voz fraca. 56 al-
canga os assinantes e os seus proximos. Cala-se algu-
mas semanas depois de se manifestar. Pode até estar
nas estantes, mas seus artigos s6 serdo lidos, apos sema-
nas, por alguém que se propuser a empreender uma
busca.

Quanto a revolugido das vozes, a Internet, como
uma revista ndo indexada sera incluida? Faremos uma
home-page para todas as revistas? Quem paga, ja que
nem se paga a propria revista? Quem acessa, sem saber
que existe!?

O significado da Indexag¢io ¢ algar a voz de Pul-
mio-R), da SOPTER], para toda uma comunidade maior
e, principalmente, para um tempo maior. ‘

A responsabilidade. O desatio

A ampliag¢io da Voz aumenta a responsabilidade.
Ingressar no concerto internacional da ciéncia com
mensagens irrelevantes, ou pior, inexatas, ¢ muito pior
do que calar. Informagdes irrelevantes estultificam a
busca da qualidade, o que ¢ gquase um pecado. Infor-
magoes inexatas desencaminham essa busca e podem
contaminar solugoes. Pior que pecado, isso é dolo.
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Pode ser involuntario e acidental, mas é dolo.

Assim, a Indexacgdo de Pulmdo-R) é um grande de-
safio. Desafio aos lideres das disciplinas universitarias,
aos chefes de equipes de pesquisa, aos chefes de servi-
¢o hospitalares e clinicos. O desafio do controle de
qualidade.

A analogia cabivel é a de um lar que recebe seu pri-
meiro bebé. Esse lar nunca mais poderd ter as portas
fechadas - o hebé pode chorar, engasgar, cair. Apés a
Indexagdo de Pulmdo-R), a Pneumologia do Estado do
Rio de Janeiro nunca mais podera fechar as portas ao
controle de qualidade. Estardo sempre abertas para a
revisao, desde os mais complexos protocolos de inves-
tigacao até a mais rotineira anamnese e exame fisico.

A politica editorial

A Indexagio de Pulmao-R) nos obrigard a criar uma
politica editorial.

Teremos de refletir sobre se vamos abrir para todas
as areas ou se algumas ja tém outras vozes. Teremos
de refletir sobre se vamos privilegiar somente os centros
consolidados ou se vamos abrir espago para emergen-
tes.

No varejo, hi que refletir sobre formato-propor¢io
de editoriais, artigos originais, revisdes convidacdas, ca-
S0S, notas, cartas etc...

Teremos de pensar se Pulmio-RJ serd um argio de
estimulo, ddirecionamento ou de demanda ou todos
juntos,

Sao reflexdes duras, dificeis, mas todas, todas com o
inefavel sabor do triunfo.

O perigo

A busca da qualidade tem varios inimigos - a incom-
preensio da seriedacde, quando ndo lhe reconhece a
importancia; a hostilidade de opressores, a quem nio
interessa o seu desenvolvimento; a inveja de grupos
competidores; os desafios da aceleragio de mudancas
tecnoldgicas, informéticas, gerenciais, financeiras, poli-
ticas; a estonteante e incessante multiplicagio de fatos
NOVOSs.

Esses adversdrios da busca da qualidade tém um
denominador comum - sdo externos a nGs mesmos. E
por mais formidaveis que paregam, anulam-se diante
do adversario mais poderoso, mais marbido, e até letal,
que conhecemos. Refiro-me ao que chamo de ulteriori-
dade. Ulterioridade é aprisionar a busca da qualidade
numa finalidade ulterior - a busca da qualidade “para
alguma coisa”.

Este € um adversario mortal, e que ¢é totalmente inte-

rior. Podemos aceitd-lo ou nio.
No momento em que a Universidade, o Instituto de
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Pesquisa e a Sociedade subordina a sua busca de qua-
lidade a um fim especifico, matou aquela busca, irre-
mediavelmente. Tolheu-lhe a liberdade e a criatividade.

Pulmao-R) e a ulterioridade

A Indexagio de Pulmio-R) ocorre num momento da
Historia Mundial em que a ulterioridade vai se expandin-
do avassaladoramente. Crescem as dreas do saber, do
sentir ¢ do criar sujeitas, subordinadas e submissas a ulte-
rioridacle. O crescimento é em superficie e em profundida-
de. A contaminagio do processo criativo ¢ de tal ordem,
(ue as novas geragoes ndio se dio conta que a ela estio
submetidos. Tornou-se normal estudar para um diploma,
projetar para uma bolsa, comprar para um patrocinador.
Teorias sobre a criagdo sdo criadas para patrocinios anti-
criagio,

Pulmio-R] tem de ser velado com toda a nossa forga,
toda a nossa emogio e toda a nossa coragem.

Seus artigos vao ser alvo da cobiga financeira. (Ndo
confundir esta caracteristica com o apoio irrestrito, indis-
criminaclo e totalmente desinteressado que a inddstria far-
maccutica tem dado & Pneumologia do Rio de Janeiro.
sempre que a oportunidade aparece, enfatizamos a ex-
cepcional qualidade da parceria Empresa-Medicina que
se estabeleceu entre nds.) Nao temos a menor davida que
0 excepcional apoio das empresas teve grande papel no
aprimoramento da Pneumologia do Rio de Janeiro. Assim,
¢ ela, também, co-responsavel pela Indexag¢io de Pul-
mao-RJ.

Mas os artigos de Pulmido-R) vao também ser alvo
de cobiga politica. Vio ser alvo de cobica académica
para construir curriculos, E o mais grave - com a recen-
te implementagio da Gratificagido por Estimulo a Do-
céncia a famosa GED, os artigos de Pulmio-R) vio ser
alvo da cobiga de fazer pontos para a computagido des-
sa gratificacgao.

Os votos

Para este membro da SOPTER), com muito mais de
um lustro de ativismo societario, e co-lutador de Pul-
mio-R) desde o seu parto, nio ha propriamente pala-
vras que exprimam a amplitude e a profundidade dos
votos de sucesso a serem expressos.

Relangando os olhos sobre o passado da SOPTER),
nem sempre um remanso tranquilo, e sobre o futuro,
ameacacor ao extremo, como a de toda a humanidade
nesta crise apocaliptica que se abate sobre ela, parece-
me que a Indexagio de Pulmio-R] ¢ como se fosse um
sinal maior.

Um sinal de triunfo. Um sinal de esperanga. E, so-
bretuco, um sinal de unidade, amizade e fraternidade.
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Broncoscopia e o Congresso Brasileiro

Desde a introdugao da broncoscopia rigida por
Jackson, hda mais de um século, até os dias de
hoje, muita coisa mudou nesta drea, em especial
nos Gltimos trinta anos, com o desenvolvimento do
aparelho de fibras oticas, idealizado por Ikeda.
Inicialmente concebido com fins terapéuticos -
retirada de um corpo estranho - ao longo dos tem-
pos o0 broncoscépio passou a ter sua indicagao no
diagnostico das patologias broncopulmonares, tan-
to de vias aéreas, como os infiltrados
parenquimatosos. Essa tendéncia consolidou-se
nos anos 70 e 80 com a popularizagao do
fibrobroncoscopio, sua maior inocuidacde e mais
facil manuseio.

Na Gltima décacda, como que voltando as ori-
gens, temos assistido uma crescente utilizagdo
terapéutica do broncoscépio, trazendo em bojo o
revigoramento do aparelho rigido, por seu maior
controle da ventilacao nas vias aéreas. Técnicas
tais como crioterapia, braquiterapia, laserterapia
e colocacgao de “stents” traqueobronquicos, além
de outros tratamentos em fase de pesquisa, sao
hoje praticas difundicas nos centros mais avanga-
dos. O carcinoma broncogénico cirurgicamente
intratavel ¢ acarretando obstrugoes, outras
estenoses traqueobronquicas e as fistulas sao as
condicoes clinicas mais beneficiadas por estas
terapias broncoscoépicas.

Nao podemos deixar de mencionar que a evo-
lugdo continuou nos anos seguintes, Nnao s6 no
campo da terapia, mas também na esfera

tecnologica, com 0 aclvento ca

videobroncoscopia, da ultra-sonogratia, da fluores-
céncia com derivados de hematoporiirina, entre
outras.

O aumento de casos de cancer de pulmao, um
melhor conhecimento microbiologico, o grande

Murilo Guimaraes

Presicdlente do Congresso;
Presidente do Departamento
de Encloscopia Respiratdria

namero de antimicrobianos, suas indicacoes cada
vez mais especificas ¢ o constante surgimento de
cepas resistente, implicando na necessidade’ de
um diagnéstico mais preciso, constituem-se nos
maiores responsaveis pela grande divulgacao da
broncoscopia neste Gltimo quarto de século. O
que antes era um procedimento eventualmente
praticado por cirurgides toracicos ou  por
otorrinolaringologistas, usado para diagndstico de
neoplasias em traquéia ¢ bronquios principais ou
para retiracla de corpo estranho, hoje € rotineira-
mente realizado, com mdltiplas indicagoes, por
um grande nimero de pneumologistas. Nao se
concebe, atualmente, nos centros médicos mais
avancaclos, a formagao de um especialista em
doencas broncopulmonares que nao inclua um es-
tagio em broncoscopia.

No nosso pais nao é diferente. O melhor exem-
plo é o Departamento de Endoscopia Respiratoria
(DER) da Sociedade Brasileira cde Pneumologia e
Tisiologia, que congrega o maior nimero de asso-
ciacdos entre todos os Departamentos e que, re-
centemente, oficializou a expedi¢io de um titulo
de¢ especialista em broncoscopia. Outro tento é a
rcalizagdo, a cada dois anos do Congresso Brasilei-
ro de Endoscopia Respiratoria, foro perfeito para
discutirmos os avancos na arca. Todo esse
cabedal é fruto do trabalho incansavel de um gru-
po de profissionais, com interesse nesta
subespecialidade, que estruturaram o DER de for-
mas a ocupar a local de destaque que hoje desfru-
ta. Citar nomes poderia implicar em injusticas e,
arinal , todos sabem quem sdo 0s responsaveis
pelo acelerado desenvolvimento da broncoscopia
no Brasil.

Mas nem tudo sdao apenas rosas, ha também
espinhos.




Dependemos de aparelhagem e de acessorios
totalmente importaclos, com prego em moeda es-
trangeira, em clima comercial de quase oligopélio,
carente de concorréncia. A consequiéncia disso ¢
bem familiar a todos. Até a viabilizacao do congres-
so dependle de sua associagdo a um outro evento,
que conte com O apoio, este sim sempre presente, da
inddstria farmacéutica.

Continuamos convivendo com uma tabela de
procedimentos - praticada pelas seguradoras -
muito injusta, inteiramente defasacla, até mesmo
comparativamente a outros métoclos propedéuti-
cos. Uma broncoscopia remuneraca por 40 reais -
contra 650 reais na média americana - ¢ um ino-
minavel absurdo. Isso dificulta e muitas vezes
inviabiliza 0 acompanhamento dos avangos tec-
nolégicos da area, refletincdo-se diretamente na
qualiclacde do atendimento médico que temos con-
dicdo de oferecer a nossa populagao.

Nao podemos cleixar de falar nos nossos propri-
os defeitos. Todos sabemos cda existéncia de cole-
gas, em geral ndo devidamente habilitados, que
praticam a broncoscopia por prego vil, incompati-
vel com seu custo (!), compondo com seguracdoras
de salde de principios éticos duvidosos um acor-
do que s6 a elas interessa. Essa vulgarizagao da
Medicina, que nao é exclusividade da broncosco-
pia, precisa ser combatida com veeméncia, nao
apenas pelo seguimento sério dos profissionais de
salicle, mas também e sobretuclo pela comunidacle
a qual prestamos servico.

Pois ¢ com a cabega voltada para todos estes
aspectos ca broncoscopia que estamos elaborando
o IV Congresso Brasileiro de Encloscopia Respirato-
ria, de 8 a 11 de setembro préximo, em Recife.

Nosso programa cientifico procura contemplar,
desde os principios basicos da Broncoscopia, atra-
vés de dois cursos pré-congresso, até os mais re-
centes avangos, tanto no campo do diagnéstico,
como na area terapéutica. Para isso contaremos
com a presencga clos mais prestigiados especialistas
brasileiros, que serao ajucaclos pelo Dr. Christoph
Bolliger, da Universidade da Basiléia, Suiga, que
foi unanimemente incdicado pelos colegas de ou-
tros estaclos ca fecleragao, consultaclos a respeito.
Estamos aincda, remanco contra a maré co Délar e
cda crise econbmica nacional, tentando um segun-
do nome de expressao internacional. Como esta-
remos realizando, associadamente, o VIl Con-
gresso Norte-Nordeste de Pneumologia, a progra-
MAagao visard uma maior integrac¢ao entre a Pneu-
mologia Geral e a Pneumologia Endoscoépica,
convivio tdo importante para um maior
entrosamento médico-cientifico.

Por outro laclo, teremos também espago para
discutir todos os assuntos éticos, profissionais e
ecducacionais relativos a endoscopia respiratoria.

Mas nacla clisso tera sentido caso nao tenhamos
sua presenca. Afinal de contas. vocé ¢ o alvo e a
razao ce todo esse trabalho de elaboragao do con-
gresso.

Portanto, até breve, em Recife!

1 Clavelin® BD Composigio: Cada comprimido revestido contém : Amonicilina 875 mg, Acido clavuliinico |25 mg, Excipiente q.5.p | comp. - Cada 5 mi de suspensio oral 200 mg contém: Amaxicilina 200mg, Acido Clavulinico 28,5
mg. Veiculo q.s.p. 5 ml. - Cada 5 mi de suspensio oral 400 mg contém: Amonxicilina 400 mg, Acido Clavulinico 57 mg. Veiculo q.5.p. 5 ml. - Indicagdes: Clavwlin® BD para administracio oral duas vezes ao dia é indicado no tratamento
! de curta duragio das infecgSes bacterianas nas seguintes dreas : Infeccdes do trato respiratdrio superior ( ouvido nariz e garganta ) Ex.: Tonsilite, sinusite, otite média. Infeccdes do trate respiratdrio inferior, ex.; brongquite aguda e
cronica, pneumonia lobar e broncopneumonia. Infecgdes do trato geniturindrio, ex.: cistite, uretrite, pielonefrite. Infecgdes da pele e tecidos moles. Infecges dos ossos e das articulagdes. Outras infecgdes, ex.: aborto séptico, sepse
puerperal, sepse intra-abdominal. Administracio e dosagem : Adultos e criangas acima de 12anos: | comprimido de Clavwlin® BD 2 vezes ao dia. Criangas menores de |2 anos: A dose usual didria recomendada é : 25/3.6 mg/kg/dia
em infecgdes leves a moderadas, 45/6,4 mg/kg/dia para o tratamento de infecgdes mais sérias. Contra-indicagées: Clavwlin® BD ¢ contra indicado a pacientes com hipersensibilidade i penicilina e com histérico prévio de ictericia/
disfungic hepitica associadas a Clavwelin® BD ou i penicilina. Precaugbes: Alteracdes nostestes de fungio hepitica foram observadas em alguns pacientes recebendo Clavwlin® BD. Reacdes de hipersensibilidade sérias e
ocasionalmente fatais foram relatadas em pacientes recebendo tratamento com penicilina. Clavulin® BD suspensic 200 mg/5 mi e 400 mg/5 ml contém 12,5 mg de aspartame por dose de 5 ml e, portanto, deve-se ter cautela na
fenilcetoniria. A experiéncia é limitada sobre o uso de Clavwlin® BD na gravidez humana. Assim como com todos os medicamentos, o uso de Clavelin® BD deve ser evitado durante o primeiro trimestre da gravidez, a menos que
sefa considerado essencial pelo médico. Reagdes Adversas: Os efeitos colaterais sio incomuns e principalmente de natureza leve e transitéria. Diarréia, indigestio, ndusea, wdmito e candidiase mucocutinea foram relatados. Aumentos
moderados e assintomaticos em TGO e TGP foram relatados ocasionalmente. Reagdes de hipersensibilidade também foram relatadas. Interagbes : O uso concomitante de probenecida pode resultar em aumento e prolongamento
dos nivels de amoxicilina no sangue. M'HMmemmmmmmmm m‘nmw;mmmm-umm”m
advertidas. Apresentagdes: Clavwlin® BD comprimidos: Caixa com 2 blisters de 6 comprimidos, Clavulin®BD suspensio oral 200 mg & 400 mg: Frascos de 70 ml para reconstituicio.
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MMM Programacao Cientifica da SOPTERJ

DATA HORARIO LOCAL ASSUNTO

10/04 Ph as 11h Cabo Frio Casos clinicos

Clinica Pneumolégica:

Tosse crénica: diagnéstico e tralamenlo
Antibiclicoleropio na sepsis brénquica crénica

26/04 20h30 Volta Redonda - Auditério Relalores: Dr. Luiz Paulo Tostes Coimbra e Dr. Lincoln Pereira
Hospilal Séo Joao Balisla Coordenador: Dr. Jaime Veras Correia
08/05 Sh as 11h Auditério da Clinica Sorocaba Casos clinicos
Pneumologia pediatrica:
Pneumopalios na crianca com SIDA: I

epidemiologio e apreseniacdo clinica
Seqlelas crénicas das doengas respiralérias da infancia

31/05 20h30 Resende - Cenlro de Estudos Relalores: Dr. Marcilio de Almeida Reis e Dr. Vitério M. Puntel
da Sanla Casa de Resende Coordenador: Dr. Evalde Aradjo Salgado
05/06 @h as 11h Barra Mansa/Penedo Casos clinicos
Carcinoma brénquico:
Novo estadiomenlo do Carcinoma Brénquico e |

seus respeclivos prognoéslicos
Quimiclerapia no Carcinoma Brénquico nas
pequenas células

28/06 20h30 Barra Mansa - Centro de Esiudos Relatores: Drs. Pedro Telésforo e Cleide Oliveira Souza e Silva |
do Santa Casa de Barra Mansa Coordenador: Dr. Pedro Cezar Fagundes
03/07 h as 11h Auditério da Clinica Sorocaba Casos clinicos
Pneumologia em SIDA: |

Pneumopatias no adullo com SIDA: epidemiclogia e
apresentagdes clinicas; Movos tralamentos da PCP

07/08 @h és 11h llaperuna Casos clinicos

Cirurgia torécica:

Indicagdes da videotoracoscopia

Evolugdo funcional no pés-operatdrio
imediato e tardio da pneumoplastio redutora

11/09 has 11h Auditério da Clinica Sorocaba Casos clinicos

Pneumologia clinica:

Vasculiles Pulmonares: epidemiologia,
classificagéo e diagnésiico |
Pneumonile de hipersensibilidade: epidemiologia,
classilicagdo e diagndstico

08/10 Sh as 11h Pelrépolis Casos clinicos

Broncoscopia:

Papel da broncoscopia para o diagnéstico, estadiamento
e lralamenlo do Carcinoma Brénquico

Papel da broncoscopia na UTI

13/11 %h as 11h Audilério da Clinica Sorocaba Casos clinicos

Meétodos de imugem em pneumologia:
TC no diagnéstice das doencas do 16rax
RNM no diagnéstico das doencas do térax

Nota
A Reunigo Cientifica de 8 de outubro, em Petropolis, foi cancelada em acordo |
com a Diretoria da SOPTERJ para que todos os esforcos realizados pela Comissao Cientifica do
VIl Congresso de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro |

sejam alcangados. Este serd o Gltimo Congresso do milénio e, com certeza, o melhor deste século.

e
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V Congresso Brasileiro de Alergia
e Imunologia em Pediatria

17 a 21 de abril - Brasilia - DF
Inf.: (021) 548-1999

XXVII Congresso Brasileiro de Endoscopia Peroral
Il Encontro de Endoscopia Digestiva e Respiratoria do Cone Sul
17 a 21 de abril - Brasilia - DF

Inf.: (021) 548-1999

IV Simpéosio Internacional de
Alergia e Imunologia Clinica
20 a 22 de maio - Salvador - Bahia

Il Congresso Gaucho de Pneumologia e Tisiologia
Il Congresso Gaucho de Cirurgia Tordcica

XI Encontro dos Pneumologistas do RS

I Jornada de Pnevmologia do Mercosul

27 a 30 de maio - Gramado - RS

Inf.; (051) 311-2578

Il Congresso Brasileiro de Asma e

I Congresso de Pneumologia e Tisiologia do Centro-Oeste
24 a 27 de junho - Brasilia - DF

Inf.: (061) 245-6218 ou 245-1030.

E-mail: sbpt@nutecnet.com.br

VIII Congresso Brasileiro de Pneumologia Pedidtrica
VIIl Jornada Brasileira de Fibrose Cistica

| Jornada Brasileira de Fisioterapia Respiratoria em Pediatria
3 a 7 de julho - Salvador - BA

Inf.: (071) 245-3477 =+ E-mail: eventus@cpunet.com.br

Site: http://www.cpunet.com.br/eventus

X1 Congresso Brasileiro de Cirurgia de Torax e
Il Congresso Baiano de Pnevumologia

4 a 6 de setembro - Salvador - BA

Inf.: (071) 245-3477

VI Congresso Brasileiro de Endoscopia Respiratoria
VIl Congresso Norte Nordeste de Pneumologia

8 a 11 de setembro - Recife - PE

Inf.: (081) 421-2165

VIl Congresso de Pnevmologia e Tisiologia do Rio de Janeiro
13 a 16 de outubro - Rio de Janeiro - RJ
Inf.: (021) 286-2846 - Fax: (021) 537-9134

E-mail: mail@jz.com.br

VIl Congresso Paulista de Pneumologia e Tisiologia
4 g 7 de novembro - Sao Paulo - SP

Inf.: (011) 573-0424 ou 5080-3725
Fax: (011) 5080-3727. E-mail: sppt@sppt.org.br

Obs.: Clinica Sorocaba: Rua Sorocaba, 464 - Botafogo - Rio de Janeiro - RJ.

Reunioes Cientificas de Cirurgia Toracica

Auditério C do Centro de Convencdes do Colégio Brasileiro de Cirurgides, sempre de 20h as 22h.
Rua Visconde e Silva, 52/1° andar - Botafogo - Rio de Janeiro - R.

Informacdes: (021) 537-9164, das 13h30 as 17h30.

AGENDE-SE. Anote as datas das reunides:
20/04 * 18 /05 * 15/06 = 17/08 » 21/09 = 19/10 « 16/11

Il Curso de Atualizac¢do em Cirurgia Tordcica Geral
12 a 14/8, das 14as 22h (dias 12 e 13) e das 9as 18h (dia 14)
Auditério C do CBC
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Vil Congresso da SOPTERJ

CONVIDADOS ESTRANGEIROS ja confirmados:

* Dean Chamberlain, MD - Patologista do Hosp. de Toron-
to, Canada.

* Marvin . Schwarz, MD - Especialista em doengas intersti-
ciais difusas da Univ. do Colorado, EUA.

* Jordi Rello, MD, PhD - Especialisia em infeccdes respiratd-
rias. Médico do Departamento de terapia Intensiva do Hos-
pital de Sabadell, Barcelona, Espanha.

* D. Branscheid, MD - Cirurgido de térax do Hosp. de
Grobhansdorf, Alemanha.

CURSOS  PRE-CONGRESSO

| @ serem realizados no dia 13 de outubro |
1. Broncoscopia (Dr. Mauro Zamboni e Atul C. Mehta, MD)
2. Doengas ocupacionais pulmonares (Dr. Eduardo Algranti)

Hotel Gléria - RJ, de 14 a 17 de outubro de 1999

3. Provas de fungao pulmonar (Dr. Ricardo Margues Dias)
4.Infecgdes respiratérias (Dr. Rogério Rufino)

5.Cirurgia de t6rax (Dr. Carlos Alberto Guimarges)
6.Asma (Dr. Ronaldo Nascentes)

7/ Ventilagdo mecanica (Dr. Arthur O. de Abreu Vianna)

Prova para Técnico em Espirometria (12 de outubro)
Prova para Especialista em Pneumologia (12 de outubro)

COMISSAO ORGANIZADORA

Miguel Abidon Aidé (presidente); Alexandre Pinto Cardoso
(vice-presidente]; Arthur O. de Abreu Vianna (secretério geral);
Angela Santos Ferreira (primeiro secretdrio); Rita Motta (Te-
soureiro); Carlos Alberto Guimaraes; Claudia Henrique da
Costa; Cyro Teixeira da Silva Jinior; Denise Duprat Neves;
José Luiz Cordeiro Tavares; Terezinha Martires.

Secretaria Executiva: JI Piomagaes e Assessorio de Congressos LTDA. Tel.: (021) 286-284¢ + Fox: (021) 537-9134 « E-mail: mail @ijz.com. b

B Nio PERCA © ULTIMO CONGRESSO DA SOPTER) DO M/LENIO B

Asthma' 99: Teoria ao Tratamento

1 a 3 de maio - Honolulu - Havai
Fax: (414) 272-6070

Joint Meeting of Pediatric Assembly, European
Respiratory Society (ERS) and European Society of
Pediatric Allergy and Clinical Inmunology (ESPACI)
26 a 29 de maio - Istambul - Turquia

Tel.: (90-212) 230-1331 - Fax: (90-212) 230-6425

VI Curso Internacional de Avances en Neumologia y
Cuvidados Intensivos
11 a 13 de junho - Lima - Peru

6° Congreso Panamericano Ibérico
de Meidicina Critica y Terapia Intensiva
13 a 17 de junho - Equador

Agenda Internacional

Tel.: 593 2 430345 - Fax: 593 2 442389
E-mail: ecuador@kleintours.com.ec
Site: hitp://www.kleintours.com.ec

4" World Congresson Inflammation
27 a 30 de junho - Paris - Franca
Tel.: 33 (0) 1 44882525 - Fax: 33 (0) 1 40260444

Meeting Anval da Evropean Academy
of Allergology and Clinical Inmunology

3 a 7 de julho - Bruxelas - Bélgica
Tel.: + 46 8 4596600 - Fax: + 46 8 661 9125

XVI World Congress of Asthma
17 @ 20 de outubro - Buenos Aires - Argentina
Tel.: (54-1) 384-5376 - Fax: (54-1) 382-6703

para internautas

ENDERECOS ELETRONICOS PARA ENTRAR EM REVISTAS:

Annals of Thoracic Surgery: www.sts.org

Annals of Internal Medicine: www.acponline.org
Archives Internal Medicine: WWW.ama.assn.org
British medical Journal: www.bmj.com

Congresso Virtual Mundial - Chest
World Wide Web, 24 horas por dia, GRATIS - Para as Sécios do ACCP - http://www.chestnet,

AIDS Weekly Plus: www.homepage.holowww.com

org

JAMA Homepage: www.ama.assn.org
"'::5.5._5;;;: England Journal of Medicine: www.nejm.org
5 U Lancet Ineractive: www.thelancet.com
Tuberculosis & Airbone Disease Weekly:
www.newsfile.com

American Journal of Respiratory and
Critical Care Disease: www.ajrcem.org
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Informes da SOPTERJ

e A Sociedade de Pneumologia ¢ Tisiologia do
Estado do Rio de Janeiro (SOPTER]J) estd de casa
nova. Anote o endereco da nossa sede propria:
Rua da Lapa, 120/Grupos 301 ¢ 302 - Centro -
20021-180 - Rio de Janeiro - RJ. Vocé também
pode entrar em contato conosco através de nosso
e-mail: sopterj@iis.com.br

« Solicitamos aos médicos pneumologistas que nao
estejam recebendo a revista Pulmao R}, que entrem
em contato através do e-mail:  assinatura-
vitro@montreal.com.br ou pelo fax: (021) 509-0730.

e Aviso a todos os pneumologistas: caso tenham
alguma ddvida em uma drea especifica da especi-
alidade, entre em contato com 0s responsaveis
pelos Departamentos da SOPTEKR].

Niicleo de Ensino em Treinamento

Caro sOcio,

Em correspondéncia anterior lhe demos conheci-
mento da criacio, pela diretoria da SOPTERJ, do NCT -
Nucleo de Ensino e Treinamento.

O Nucleo de Ensino e Treinamento ¢ uma prestagao
de servicos da SOPTER) a vocé associado que deseja
especializar-se ou mesmo desenvolver treinamento em
area especifica da nossa especialidade.

Pensando em sua disponibilidade, os treinamentos
poderdo ser ajustados de acordo com o tempo que
vocé dispusesse para tal. Exemplificando, um colega
que mora no interior, mas pode dispor de um dia ou
dois por semana para estar na cidade do Rio de Janei-
ro, e que desejasse fazer treinamento em Espirometria.
Através do nosso coordenador, o Dr. Luiz Carlos Sell,
seria feito o contato com os servigos que se dispuseram
1 oferecer o treinamento e, obedecendo critério de pre-
feréncia do colega e disponibilidade dos servigus, seria
oferecido um programa de acordo com ols) dials) com-
binados. No final do treinamento seria oferecido um
certificado do treinamento chancelado pelo chefe de
servico onde foi desenvolvido e pela SOPTER).

JA ACEITARAM OFERECER TREINAMENTO

e Hospital Clementino Fraga Filho - UFR] ¢
Hospital Pedro Ernesto - UER] * Haospital Antonio
Pedro - UFF ¢ Hospital Gafreé Guinle - UNIRIO e
INCA - MS » Centro de Ref. Prof. Hélio Fraga - M5

Contato: Dr. Luiz Carlos Sell - Rua Rodrigues Peixoto, 9/1001
Campos - RJ - 28035-060 - Tel.: (024) 722-8183
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O Maestrn da Vida

A natureza na sua divina sapiéncia

Armou muralhas de prote¢io para os orgaos principais da
vida

Dotando a parecle do torax de arcos solicos flexiveis.
Desta forma, surgiu o gradil costal, encapacdo por muscu-
los fortes

Um verdadeiro santudrio em defesa aos orgios nobres da
vida

O interior deste santuario toracico encontra-se a morada do
grande maestro dos orgaos da vida, os “pulmbes”

Estes Grgdos que ocupando bilateralmente, a maior parte
do torax, regem a vida biologica

O maior fendémeno bioldgico, que faz surgir 0s seres vivos
G a “respiragiao”

[ssa fungido prima que anima os corpos é de poder dos
pulmaes, para o milagre da vida

“DEUS passou a formar o homem do po do solo ¢ a so-
prar nas suas narinas o folego da vida, e o homem veio a
ser uma alma vivente” (Génesis 2, 7)

A respiragio ¢ a Gnica ponte (ue une a alma ao corpo

A respiragdo ¢ a dnica forga, nesta dimensio, que prende
a alma na matéria

Nos movimentos respiratorios encontra-se o ciclo da vida
biolagica

A respiragio torna-se desta forma o alimento da vida, o
alimento que mantém as células vivas

A dimensio deste plano biologico ¢ marcada pela “fun-
¢iao pulmonar®

Uma prodigiosa superificie, dotada para as trocas dos ga-
ses da vida

O poder da interface gas-sangue de menos de 0,5 micra de
espessura € a extensdo da linha onde a vida se equilibra
Manter a permeabilidade aos gases da vida, o oxigénio
(O2) do ar atmosférico para o sangue ¢ 0 gis carbonico
(CO2) do sangue para o ar atmosférico ¢ o tnico caminho
(ue a humanidade segue para existir neste planeta

A fungio dos pulmaes, ¢ a formula da natureza para a vida
Nos movimentos de expansio e retragio dos pulmoes, a
vida se mantém no universo das células do corpo

Nos movimentos das galaxias e dos corpos celestiais do
Universo infinito, a energia da vicda nasce

[ se transforma em corpo, no momento do choro da vida,
em que os pulmaes se enchem de oxigénio (O2)

€ assim, no primeiro folego ao nascer, os pulmbes sao as
chaves que abrem a porta para a existéncia neste plano
biologico

Carlos Alberto Soares Fonseca
Cirurgido de Torax do ITP - UFR]
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Em 1999, a Revista Pulmdo RJ mantém sua meta
de ampliar o seu universo de leitores especializados.
Garanta seus exemplares prenchendo
a ficha abaixo e remetendo para:

|
A I
VITRO Comunicacao ! =
Pulmdo RJ - Assinaturas ! Assinatura Anval
Praga XV de Novembro, 34/4° andar - Centro ! Periodicidade Trimestral 30 00
2001 Q-D10.-_Rib_ds Janeio B — — - - - — - _ : 4 exemplares RS 9V,

ou pelo telefax: (021) 509-0730

agora também pela INTERNET: assinatura-vitro@montreal.com.br

Nome:

Endereco:

Bairro: o Cidade: A

DOD: Tel.: Fax:

Especialidade: £ sécio de alguma entidade?

Qual? Data: i /
Assinatura:

* Estou anexando cheque nominal a Vitré Comunicagao Lida, no valor correspondente a assinatura anual
de Pulmao RJ, para: Praca XV de Novembro, 34/4° andar - Centro - 20010-010 - Rio de Janeiro - RJ.

[ — X




;
r d b
e
i 2 :
3
'. e
i 3
n! :::
%
R e
o i
A :
o i
%
e
I i
lIl .
S

VitalAire

OXIGENOTERAPIA, VENTILACAO ASSISTIDA,
AEROSOLTERAPIA E APNEIA DO SONO

Detentora da maior rede mundial de tratamento domiciliar em oxigenoterapia, ventilacio
assistida, aerosolterapia e apnéia do sono, a Air Liquide apresenta solucoes para cada necessidade
individual, colocando & disposi¢do do mercado brasileiro equipamentos de tltima geragio e
servigos de alta performance, com atendimento 24 horas por dia, 7 dias por semana.

Nossa equipe de especialistas Nossas especialidades

® Entrega e instala o equipamento. Assisténcia 24 horas por dia, todos os dias da semana :

® Demonstra seu funcionamento. m Treinando e fornecendo informagoes aos

® Apresenta solugdes para cada necessidade individual. pacientes ¢ equipamentos de enfermagem.

m Presta servicos regulares de acompanhamento e ®m Cuidando das formalidades administrativas.
manutenc¢io dos equipamentos. m Fornecendo relatério de procedimentos com cada

m Especialista em tratamento domiciliar. paciente aos respectivos profissionais responsdveis.

Entre em contato com o escritério regional mais préximo de voce

Belo Horizonte - MG
Rua Pinto de Alpoinn, 700
Nova Cachoeirinha

Tel.: (031) 428-1000

Rio de Janeiro - RJ
Av. Brasil, 20289 - Distrito Ind. -
Barros Filho Tel.; (021) 471-4788

Tel.: (011) 6948-9857 ou Sitio Sdo José
272-8284: fax: (011) 6948-9850 Tel.: (016) 645-5933

Canoas - RS Campinas - SP Sorocaba - SP

Rua Gal. David Canabarro, 600 Rua Dr. Arnaldo de Carvalho, 600  Aw. Itavuvu, 339 - Vila Angélica
Centro - Tel.: (051) 472-4554 Bonfim - Tel.: (019) 242-4022 Tel.; (015) 224-4373

Grande Sao Paulo - SP Sertaozinho - SP

Av. Presidente Wilson, 5874 Estrada Sertdozinho - Barinha, s/n”

A

Air Liquide Brasil SA - Praga Nami Jafet, 44 - Sao Paulo, SP

.AIR LIQUIDE




CLAVULIN @»

Amoxicilina/Clavulanato de Potassio

SRICACIA PRESERVADA AGORA DUAS VIE4ES AC BIA

Otite média - Sinusite - Bronquite* - Pneumonia’

® Eficacia equivalente’
®© Maior comodidade

e A L i

LT

N
Clavulin
Cla vufglrrln:ffggr;?if&ssfa

APRESENTACAO

COMPRIMIDOS: : F.rrrnmcﬂ'uffﬂﬂ

com |2 comprimidos

Fedclitance @ tratamente
@ clescomplicancde a vida

‘ :
*Exacerbacao aguda da bronquite crénica N
Referéncia: |. Informagio para prescrigio do produto. 2. Calver AD et al. Dosing of S
Amoxicillin/Clavulanate given every |2 hours is as effective as dosing every 8 hours for =
treatment of Lower Respiratory Tract Infection. Clinical Infectious Diseases. 1997: s
24:570-4 &

=)
SmithKline Beecham N A A
Farmacéutica \\“ v 4 ‘4’;’
Informagtes adicionais com o Centro de Informagio e Documentacio 5B, T i
A Coritderee Prn T pea T DESTAQUE -
e e e et M Y

Informacdes para prescricio no final desta edicio. _




