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as dificuldades de espaco e devolvendo o traba-
lho para reformulagdo, quando necessario.

9. As referéncias bibliogrificas devem ser nu-
meradas de acordo com a ordem com que apa-
recem no texto. A indicacdo deve ser feita em
niimeros arabicos entre parénteses. Todas as ci-
tacoes mencionadas no texto devem ter sua
correspondente referéncia bibliografica e vice-
versa.

a) As citacoes de artigos em periédicos médi-
cos consistirao de: sobrenome do (s) autor (es),
com somente a primeira letra em maidscula,
separado dos prenomes somente pelo espaco, e
estes somente terdo as iniciais em letra maius-
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.”. Apds o (s) autor (es), segue-se na refe-
réncia: o titulo do trabalho, ponto; o nome do
periédico, com a sua abreviacdo padronizada
internacionalmente; ano, ponto e virgula; volu-
me, dois pontos; caso seja suplemento ou nu-
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. Nédulos pulmonares em paciente com car-
cinoma basocelular de face. Pulmao R) 1997; 6
(supl.): 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 citacdo de livro deve incluir: autor, titulo
do livro, edicao, editora e ano.

Exemplo:

Eisen HN, Immunology: An introduction to
molecular and cellular principles of the
immune response. 5th ed. New York: Harper &
Row, 1974.

c) A citacao 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 physiol-
ogy: 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.

710. As cartas aos editores devem constituir um
comentario ou critica a metodologia, resulta-
dos, conclusdes ou bibliografia, porém, nao
devem representar uma publicagdo em parale-
lo. A extensdo da carta nao deve ultrapassar
trés paginas datilografadas em espaco duplo e
as citacdes bibliograficas, quando couber, limi-
tadas a dez. A resposta do autor, ao qual a carta
sera submetida deve seguir as mesmas normas.

711. Todos os artigos serao submetidos a apre-
ciacido do Editor, de um membro do Conselho
Editorial e de um ou mais revisores cientificos.
Somente serdo aceitos para publicagao os que
obedecerem as presentes normas, quer na apre-
sentacao, quer no conteddo.

72. O envio de matéria para publicagdo, des-
de 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).

713. Os originais somente serdo devolvidos me-
diante solicitacdo do autor principal.
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7. Os trabalhos enviados para publicacdo na
PULMAO RJ, como: editoriais, conferéncias,
artigos originais, relatos de casos, atualizacoes,
ensalos terapéuticos e notas prévias devem ser
relacionados a Pneumologia, inéditos ou origi-
nais e redigidos em portugués. Artigos em ou-
tros idiomas somente serdo 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 alteragdo ortogréfica deter-
minada pela lei nimero 5.765, de 18 de de-
zembro de 1971. As palavras peculiares a lin-
guagem biomédica, ndo registradas no Peque-
no Vocabuléario Ortografico da Lingua Portu-
guesa ou no Novo Dicionario Aurélio, devem
seguir a orientacao dos dicionérios especializa-
dos. Os vocdbulos da linguagem biomédica
ainda ndo 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;

) 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 conclusoes, 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 Publicacao

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

g) discussdo ou comentarios;

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

1) agradecimentos, quando pertinentes;

j) referéncias bibliogréficas;

k) legendas, figuras e quadros.

5. E indispensavel a citacdo, no rodapé, do Ser-
vico no qual foi realizado o trabalho, bem
como endereco para correspondéncia.

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

* Se as figuras (desenhos, gréificos, quadros etc.)
forem feitas no computador, enviar em formato
tif, bmp, wmf, obedecendo as mesmas normas de
qualidade grafica e anexando o nome do arquivo
junto a cépia impressa.

7. Tabelas e quadros devem ser referidos em
ndmeros 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 identificacio
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 descricao no texto.

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

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

a) As citacdes de artigos em periédicos médi-
cos consistirdo de: sobrenome do (s) autor (es),
com somente a primeira letra em maidscula,
separado dos prenomes somente pelo espago, e
estes somente terdo as iniciais em letra maius-
cula. Separa-se os autores utilizando a virgula.
Quando a referéncia possuir mais que trés au-
tores, deve-se usar a reducao “et al.” ou “e
cols.”. Apos o (s) autor (es), segue-se na refe-
réncia: o titulo do trabalho, ponto; o nome do
periédico, com a sua abreviagao padronizada
internacionalmente; ano, ponto e virgula; volu-
me, dois pontos; caso seja suplemento ou nu-
mero, ficar entre parénteses antes de dois pon-
tos do volume; o namero 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; /:
763-790.

2-Fernandes WCC, Zamboni MM, Barbosa C, et
al. Nodulos pulmonares em paciente com car-
cinoma basocelular de face. Pulmao R} 1997; 6
(supl.): 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 citacdo 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, 1974.

c) A citacdo 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 physiol-
ogy: 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.

710. As cartas aos editores devem constituir um
comentério ou critica a metodologia, resulta-
dos, conclusdes ou bibliografia, porém, nao
devem representar uma publicagao em parale-
lo. A extensdo da carta ndo deve ultrapassar
trés paginas datilografadas em espaco duplo e
as citacdes bibliograficas, quando couber, limi-
tadas a dez. A resposta do autor, ao qual a carta
sera submetida deve seguir as mesmas normas.

711. Todos os artigos serao submetidos a apre-
ciacio do Editor, de um membro do Conselho
Editorial e de um ou mais revisores cientificos.
Somente serdo aceitos para publicagao os que
obedecerem as presentes normas, quer na apre-
sentacao, quer no conteddo.

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

13. Os originais somente serdo devolvidos me-
diante solicitacdo do autor principal.
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NOVO MILENIO?

O ano de 2000 chegou cheio de magia para al-
gumas pessoas. Embora, segundo os matematicos
e astronomos, nao estejamos no inicio de um
novo milénio, mas no fim do atual, o nimero
2000 ndo deixa de ser representativo.

Com relagdo ao nosso periédico, estamos pas-
sando por um periodo de muita gratificagdo: gra-
¢as ao trabalho em equipe, o periédico Pulmao R)
tem alcancado metas cada vez mais ousadas.

Inicialmente, a manuten¢do da regularidade
de sua tiragem era tarefa das mais inglérias devi-
do as dificuldades administrativas e a escassez de
material cientifico que era recebido para publica-
¢dao. Este problema foi amenizado com o trabalho
da equipe da Vitré Comunicagdo, que nos ajudou
a manter o alto nivel grafico do nosso periédico.
Um Pulmao R] fortalecido, bonito e com tiragens
regulares incentivou os colegas a aumentarem a
quantidade de material cientifico enviado. Este
trabalho foi coroado no ano passado com a inde-
xacdo na base de dados do Lilacs.

Como a contribuicdo de todos é fundamental
para mantermos nossa Sociedade forte, fazemos,
aqui, um agradecimento especial a todos os auto-
res principais que acreditaram e publicaram seus
trabalhos em Pulmao R] no dltimo biénio: Adriana
Ferreira de Carvalho, Adriana M. Ferreira Meirel-
les, Alessandra Alves Thole, Alfred Lemle, André
Luis Favero, Angela Ferreira, Antonio M.S.
Chibante, Arthur Vianna, Beltrao Paiva Castelo,
Candida Maria Carvalho Neves, Carlos Alberto de
Barros Franco, Carlos Alberto Guimaraes, Cesar
Augusto Camacho, Claudia Pinto Padilha, Cristina
Maria Cantarino Gongalves, Denise Duprat Neves,
Domenico Capone, Edson Toscano, Eduardo Saito,
Evaldo Dacheux de Macedo Filho, Evandro Men-
des Klumb, Flavio Magalhaes, Guilherme Sostenes
da Costa Montal, Hisbello S. Campos, Hugo
Goulart de Oliveira, Jodo Negreiros Tebyricd, José
Arnobio de Almeida Leite, José Carlos de Barros

Cachapuz, José Eduardo Manhaes de Carvalho, José
Luiz Tavares, ).P. Diaz-Jimenes, Luiz Carlos Sell,
Luiz Claudio Lazzarini, Marcos Eduardo M.
Paschoal, Marcus B. Conde, Maria de Fatima do
Amparo Teixeira, Maria dos Santos Marsico, Mauro
Zamboni, Mauro Zukin, Maysa Gomes Barcellos,
Miguel Abidon Aidé, Paloma Ferreira Meireles,
Raquel Moyses Travassos Siqueira, Roberto Moga-
mi, Rogério de Mattos Bartholo, Rogério Rufino,
Sérgio da Cunha, Sonia Regina da Silva Carvalho,
Valmir Sangalli Lucas, Walter Roriz, Wilson Leite
Pedreira.

No entanto, os desafios apenas mudam: nossa
intencdo agora ¢ conseguir a indexagao pela
Excerpta Medica, base de dados incluida no
Medline. Além disso, este ano teremos, também,
um suplemento da revista, que esta sendo prepara-
do e que versara sobre pneumologia pediatrica.

Para este novo biénio, como incentivo aos
nossos colaboradores, o autor do melhor artigo
publicado serd agraciado com passagem, estadia e
inscricao no Congresso da ATS de 2001. Este é um
desafio de Pulmdo R] para os autores de monogra-
fias, teses, linhas de pesquisas em geral, traba-
lhos apresentados em congressos etc.

O autor de maior nimero de publicagdes neste
periodo também sera premiado: recebera gratuita-
mente sua inscri¢ao para o proximo Congresso da
Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado
do Rio de Janeiro (nosso Gltimo evento teve a par-
ticipagcao recorde de quase mil inscritos e uma
enorme repercussao devido ao alto nivel cientifico
¢ otimo congragcamento).

Aguardamos, entao, que haja uma intensa par-
ticipagao de todos, no sentido de mantermos nosso
periodico e a SOPTER] ainda mais fortes.

Feliz 2000!

Cliaudia Costa
Editora Cientifica
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o G osridboredl

ESTE‘IIT'I{}E assistindo, no momento, a cenas que
existiam antes do descobrimento do Brasil, isto
€, a presenca da Febre Amarela. Os primeiros
relatos da doenca datam de 1492. A denomina-
¢ao Febre Amarela surgiu em 1750 e é atribui-
da a Hughes, ao descrever a Historia Natural de
Barbados. A doenca grassava nas Américas e na
Africa. Em 1900, iniciaram-se, em Cuba, as
pesquisas da Comissao da Febre Amarela do
Exército Americano, chefiada por Walter Reed.
Em 1848, suspeitava-se que o mosquito (Aedes
aegypti) era o transmissor da doenca urbana, o

que foi confirmado em 1881.

A erradicacdao do mosquito em Havana e,
posteriormente, no Panama possibilitou a elimi-
nacao da Febre Amarela destas regides, o que

velo comprovar a exatidao dos resultados das

pesquisas da Comissdo de Febre Amarela do
Exército Americano. Esse foi um dos marcos
mais significativos da histéria da medicina pre-

ventiva.

Em 1903, Oswaldo Cruz inicia o combate a
Febre Amarela na cidade do Rio de Janeiro,
empregando a luta contra o Aedes aegypti,
conforme recomendacoes da Comissdo de Ha-
vana. No ano de 1909, estava erradicada a Fe-

bre Amarela da capital brasileira.

Imaginem o que Oswaldo Cruz esta pen-
sando a nosso respeito. Certamente, no mini-
Mo, que somos incompetentes. Alids, incompe-
tentes sdo as nossas autoridades em Satde Pu-

blica ou Coletiva. Este quadro comecou a se

delinear quando, hda 12 anos, constatou-se a
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presenca do Aedes aegypti em zonas urbanas ao
longo de todo territério nacional, surgindo em

seguida as epidemias da Dengue.

As medidas profilaticas, extremamente aca-
nhadas, nao surtiram efeito. O aparecimento, a
manutencao e o desaparecimento da Dengue
ou Febre Amarela em uma determinada area
estao intimamente correlacionados aos seguin-
tes fatores:

a) a presenca e a natureza de reservatorios

na area;

b) espécies de vetores (mosquitos) existen-

tes na area considerada;

¢) clima, temperatura e umidade locais;

d) nimero de suscetiveis, humanos ou ani-

mais, na area.

Um destes fatores, o vetor, desde que foi
constatada a sua presenca, nunca foi erradicado
dos centros urbanos brasileiros. A contratacao
dos “Soldados Sanitarios” pelo Ministério da Sau-
de foi uma novela: inicialmente contratados,
grande parte deles foi demitida antes de com-
pletar sua missao. Os carros “fumacé”, cuja fina-
lidade era o combate direto aos mosquitos, ra-
ramente eram vistos com este fim. Um exemplo
é a regido ocednica de Niteroi, Rio de Janeiro.
Ha anos nao passa “fumacé” por la. A popula-

cao daquele lugar convive diariamente com o

Aedes aegypti dentro das residéncias. A todo
momento, um caso de Dengue é constatado nes-
sa regiao, sem nenhuma medida preventiva
adotada pela Fundagdao Municipal de Satde. Em
minha casa, todos os dias somos picados por
mosquitos do tipo Aedes aegypti, que, certa-

mente, estao presentes nas residéncias vizinhas.

E facil inferir ou presumir o que iria acon-
tecer mais cedo ou mais tarde: a presenca da
Febre Amarela em zonas urbanas do Brasil.
Tudo isto devido a nao aplicacdao de medidas
preventivas ou profilaticas. Profilaxia é a parte
da medicina que trata das medidas preventivas
contra certas enfermidades ou do emprego de
meios para se evitar certas doencgas. N6s todos
estamos assistindo a falta de medidas preventi-
vas em muitos setores da medicina brasileira.
Enquanto a Variola e a Poliomielite desaparece-
ram da lista de doencas preveniveis, outras,

como a Dengue e a Febre Amarela, ressurgem.

Certamente, teremos que retornar aos tra-
balhos da Comissao de Febre Amarela do Exér-
cito Americano e aos trabalhos de Oswaldo
Cruz, o qual, em seis anos, erradicou a Febre

Amarela da cidade do Rio de Janeiro.

Miguel Abdon Aidé
Presiciente cla SOPTER)
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Rua Dr. Amaldo de Carvalho, 600
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Tel.: (19) 242-4022

Sertdozinho - SP
Via Vicinal Antdnio Sarti, 540
Tel.: (16) 645-5933

Rio de Janeiro - RJ
Av. Brasil, 20289 - Distrito Ind.
Barros Filho Tel.: (21) 471-4788
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AN ORIGINAL

Pulmao RJ 2000; 9 (1): 14-43

Mortalidade por asma
no Brasil (1980-1996)

Asthma mortality in Brazil

[Pty e
Hishello S. Campos’

RESUMO

O autor comenta os diferentes mecanismos envolvidos na morte por asma. Apresenta os dados oficiais de
mortalidacde por asma em nosso pais no periodo de 1980 a 1996, criticando os fatores envolvidos em sua
qualidade e consisténcia. Globalmente, o coeficiente de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes)
variou de 2,2 (1980) a 1,37 (1996), alternando tendéncia de queda entre 1980 e 1991 (1,16), com aumento
dos indices entre 1992 (1,36) e 1995 (1,58). Com relacdo ao ano anterior, foi menor em 1996 (1,37). Os
maiores coeficientes foram notificados na faixa etiria de 65 ¢ mais anos, e na dos menores que 1 ano. Con-
siderando as macrorregioes, os maiores coeficientes foram notificados na regido Sudeste, seguida pela Sul, e
menor na Norte, A comparagio dos dados nacionais aos de outros paises sugere que ha dificuldades com a
acuracia dos registros de 6bito em todo o mundo. O autor sugere que os dados apresentados sejam usados
para a formulagio de hip6teses relevantes para investigagoes posteriores. Aponta para alguns aspectos que
devem ser objeto de atencdo na defini¢io de estratégias para reduzir a mortalidade causada pela asma.

ABSTRACT

The author comments on the different mechanisms involved on deaths from asthma. He presents the
official data on asthma mortality in Brasil, from 1980 to 1996, criticizing the factors involved on its quality
and consistence. Review of asthma mortality data during the years 1980 to 1996 shows a variation in
mortality coefficients (per 100,000 of the population) from 2,2 in 1980 10 1,37 in 1996. Deaths were highest
amongst those aged over 65 and in those under one year of age. The mortality data was not uniformly
distributed and rates were higher in the Southeast andl in the South, than in the North. A comparison of simi-
lar data from other countries suggests that in all countries there are difficulties with the accuracy of deaths
certification. He suggests that the data presented should be used in the formulation of relevant hipothesis that
should be object of further investigations. He points to some aspects that should be considered during the
planification of strategies to reduce asthma mortality.

Palavras-chaves: Brasil, mortalidade por asma; causas de morte por asma.
Key-words: Brazil, mortality from asthma; causes of deaths from asthma.

*Médico do Centro de Referéncia Prof. Hélio Fraga, FNS/MS.

Agradecimento a Maria Beatriz Campos, pela correciao gramatical deste texto, ao Dr. Jos¢ Uéleres Braga, epidemiologista
do Centro de Referéncia Prof. Hélio Fraga, pelos Gteis conselhos na apresentagao desses dados, e ao Dr. Jacques Levin,
coordenador de Informacoes de Satde do DATASUS/MS, por mostrar o caminho para obtengio dos dados da populagao
brasileira: aos Srs. Claudio e Haroldo, do DATASUS, por fornecerem o CD do Sistema de Informacgio sobre Mortalidade 1979-
1997, que possibilitou o levantamento dos dados de mortalidade por asma.

Artigo recebido para publica¢io no dia 19/01/2000 e aceito no dia 01/02/2000, apos revisao.
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Introducao

Morrer de asma nao € tao freqliente. Entao, por
que este tema tem sido motivo de tantas publica-
¢oes médicas e leigas? Por que tem sido causa
crescente de preocupagao? A resposta nao esta nos
nameros absolutos e, sim, na observacao dos indi-
ces crescentes de um evento que poderia ser evi-
tado em sua maior parte2?, Paradoxalmente, os
grandes avancgos no tratamento da asma nas alti-
mas décadas nao levaram a reducao das taxas de
mortalidade". Contrariamente a melhor compreen-
sao cda patogénese da doenca, ao desenvolvimen-
to cde novas e Gteis modalidades terapéuticas, a
existéncia de melhores meios de monitorar os pa-
cientes, os casos fatais de asma parecem estar
aumentando. E possivel que diferentes fatores es-
tejam envolvidos nos incrementos detectados na
morbidade e na mortalidade por asma. Certamen-
te, fatores como maior exposi¢ao intradomiciliar
aos antigenos e a poluicao tabagica ambiental, en-
tre outros, estao relacionados a maior prevaléncia cla
doenca, enquanto as taxas crescentes cle mortalicla-
de possivelmente estao ligadas a superconfianca nos
beta 2 agonistas, ao subuso de corticosterdides, a
fatores socioecondmicos, e a outros.

Embora a asma seja definida como uma doen-
¢a em que ha estreitamento reversivel do calibre
das vias aéreas, doentes com formas graves da
doenga freqlientemente desenvolvem reducgao irre-
versivel e progressiva da fungao pulmonar, e esta
limitagcdo ao fluxo aéreo pode resultar, eventual-
mente, em morte. Assim, nem todas as mortes por
asma sao subitas e, mesmo com o conhecimento
disponivel sobre a doenca, nem todas sao
preveniveis. As mortes evitaveis, especialmente
entre 0s jovens, sao as que requerem estucos, par-
ticularmente relacionados aos métodos de trata-
mento. Apesar do grande nimero de ensaios tera-
péuticos publicados, estas investigacdes tém pou-
co sentido, a nao ser que seus resultados possam ser
relacionados a diferencas na prevaléncia, gravida-
de e mortalidade da doenca.

Paralelamente ao incremento da mortalidade,
parecem estar aumentando também as hospitali-
zacoes por asma®, o nimero de atendimentos em
Unidades de Emergéncia e a prevaléncia da doen-
ca7m¥ A conscientizagdo da importancia da
asma como um fator causal de doenca, de sofri-
mento humano, de prejuizos financeiros e de mor-
te, levou a formulagao de planos de manejo da
doenca, que objetivavam oferecer melhor cuida-
do ao asmadtico, inicialmente em nivel regio-

Morntalidlacle por asma no Brasil (1980-1996)

nal'®114 seguindo-se no nivel internacional e, fi-
nalmente, global"*, na década de 80.

E objeto deste trabalho apresentar e comentar os
diferentes mecanismos envolvidos nas mortes por
asma, apresentar e discutir os dados oficiais de
mortalidade por asma em nosso pais, e compara-los
aos de outros paises.

Mortalidade por asma

No passado, a asma foi descrita como uma
condicgao séria que poderia por a vida em risco. No
século Il, Arateus, o capaddcio, observou que a
progressao da obstrugao das vias aéreas causada
pela asma poderia, as vezes, causar sufocacao'?,
No século XIl, Moses Maimonides advertia: “Se as
regras do manejo nao forem seguidas ... a asma
pode resultar em morte”"®, Com o passar do tem-
po, no entanto, houve mudanga na perspectiva com
que a asma era vista. Ao final do século passado,
enquanto William Osler, em seu livro texto de
Medicina'”, afirmava que, embora as crises de
asma pudessem ser assustacoras, ndo se morria de
asma e que o asmatico arfava até a velhice!"'®,
Lenec declarava que a asma estava associada a
longevidade". Em pleno século XX, com a detec-
¢ao de aumentos alarmantes nos coeficientes de
mortalidade, em diferentes paises, nas décadas de
60“" e de 80“'*¥, o enfoque novamente mudou.
Embora o aumento percentual tenha sido grande, o
nimero total de pessoas morrendo de asma ainda
é pequeno. Apesar de a asma ter pequeno impac-
to na longevidade, a morte por asma é um evento
calamitoso, ja que tanto o asmaético e sua familia,
como o médico, sao ensinados a acreditar que a
asma € uma doenca tratavel e reversivel. No entan-
to, se consideraclas as alteragdes caracteristicas da
asma — obstrucdo difusa das vias aéreas, bronco-
espasmo, edema de mucosa, tampdes mucosos,
hipoxemia —, morte por asfixia ndo deveria ser
uma complicagao inesperada.

As mortes por asma podem ser divididas em dois
grupos. No primeiro, mais numeroso, sao caracte-
rizadas pela deterioragao gradual e pelo aumento
da obstrugao ao fluxo aéreo. Neste grupo, os me-
canismos envolvidos na obstrucao ao fluxo aéreo
sao mais bem compreendidos e geralmente incluem
distdrbios emocionais importantes e a subvalorizacao
da gravidade do quadro com conseqiiente aborda-
gem terapéutica insuficiente®®452627 No segundo
grupo, minoritario, a deterioracdo é stbita e a
obstrucao aérea, aguda. Neste, denominado “asma
fatal”, os aspectos imuno-histolégicos diferem da-
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queles do primeiro grupo e ainda estao incomple-
tamente compreendidos. Os fatores fisiopatologi-
cos associaclos 2 asma fatal sao aqueles que levam
ao estreitamento excessivo cas vias aéreas: gran-
de quantidade e secregao bronquica, espessamen-
to clas paredes das vias aéreas, hipertrofia da mus-
culatura lisa com maior contratiliclade. Acreclita-se
que 0 excesso de secrecao nos bronquios e os tam-
poes mucosos sejam os resultados do exsudato in-
flamatério submucoso que penetra as vias aéreas
diretamente através do epitélio bronquico desnu-
dado e hiperpermeavel. Entretanto, nesta situagao,
mesmo que o quadro clinico sugira anafilaxia nas
vias aéreas, com espasmo muscular potente, ecdle-
ma comprometendo toda a arvore brénquica, e/ou
presenca ce obstrugao brénquica estrategicamen-
te localizada nas grandes vias, é estranho que, em
tao pouco tempo, desenvolvam-se as conseqlicénci-
as da infiltracao celular, do transporte mucociliar
e a desnudacao mucosa observada nos processos
inflamatarios subagudos. Chama a atengado que o0s
daclos cle autépsia revelem maior infiltragao neutro-
filica que eosinofilica nos casos de asma fatal'*".
Asmaticos que passam por episodios quase fatais,
ou mesmo fatais de asma, tém faléncia ventilat6-
ria hipercapnica marcante com acicose respirato-
ria??# 3 Muitos tém acidose metabélica associa-
da que se desenvolve a partir do momento em que
a hiperinsuflagio compromete o débito cardia-
co43 E possivel que a crise grave e fatal de asma
seja uma entidade independente e nao apenas o
ponto final de um agravamento de uma condigao
cronica. A analise de asmaticos que necessitaram
de ventilacdo mecanica em até trés horas apos o
inicio dos sintomas revela maior freqliéncia de
aciclose grave mista, hipercapnia severa (113mmHg,
em média), parada respiratoria e torax silencioso.

Segunclo grande parte dos relatos, as crises parecem
ser desencadeadas por exposigdes macigas a alér-
genos ou por estresse psicologico”, embora num
estucdo amplo nao tenha sido possivel identificar os
fatores precipitantes em mais da metade dos ca-
sos*. Nestes asmaticos, quanclo o tratamento €
bem sucedido, a hipéxia reverte rapidamente, em
minutos ou horas, e a ventilagdo mecanica nao
precisa ser tao prolongada quanto entre os asmati-
cos que descompensam mais lentamente. Geral-
mente, crises graves de asma siao acompanhadas
por alteragdes cardiovasculares, tais como taqui-
cardia, hipotensao e pulso paradoxal. E provavel
que a hipoxemia afete o miocardio e o cérebro nos
episodios fatais, levando a arritmias e/ou coma e
tornanclo a morte stbita. Certamente, a velocida-
de da evolugao do quadro de obstrugao brénquica
aliacla a outros fatores faz com que parte das mor-
tes por asma nao seja prevenivel®*", Por vezes, o
episddio terminal € tao rapido que nao deixa tem-
po para intervengao terapéutica. Em alguns estu-
cdos sobre asma fatal, o tempo transcorrido entre o
inicio dos sintomas e a faléncia ventilatoria foi de
menos que 30 minutos em 25% dos casos®%*7,
Entretanto, como sugerem outros inquéritos publi-
cados, aproximadamente dois tergos destes episo-
dios progrediram por horas antes do 6bito, geral-
mente mais que 12 #394040 o6 que pode indicar
falhas no atendimento médico prestaclo.

A maioria dos pacientes que morrem de asma
nao apresenta qualquer fator preditivo de alto
risco“?, mas, apesar de o perfil tipico do asmatico
cle alto risco ainda nao ter sido definido, alguns
padroes ja foram observados (Quadro 1)124344:43.48),

Individualmente, cada categoria citada no qua-
dro é pouco especifica para se ter bom valor pre-
clitivo, mesmo a informagao de crise grave prévia.

Quadro 1
Padrdes sugestivos de asmdtico de alto risco.

de crises.
e Idas freqlientes ao Pronto-Socorro.
o Subestimativa da gravidade.
s Historia de crises graves que evoluiram rapidamente.
* Formas graves da doenga.

* Variagao circadiana marcante,
e Grande resposta broncodilatadora.

e Subuso de broncodilatadores e de corticosterdides.

o Necessidade de uso de trés ou mais drogas no tratamento.

« Tempo de doenga antes do episodio terminal superior a 5 anos.
¢ Historia freqiiente de sintomas cronicos, hospitalizagio prévia e uso de corticosterdides sistémicos para tratamento

e Presenca de problemas emocionais significativos que impegam percepgio do quadro ou habilidade de cooperar.

« Dificuldade em se manter seguindo adequadamente as recomendagdes médicas.
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Na analise de mais de 900 asmaticos — nos quais
foram notificadas crises fatais ou quase fatais —,
apenas 36% tinham sido hospitalizados no ano
anterior ao episodio e s6 6% tinham histéria prévia
de assisténcia ventilataria ou de terem sido subme-
tidos a terapia intensiva®®474% £ importante ressal-
tar que, embora se acredite que apenas os asmati-
cos graves estao sob perigo, mesmo aqueles com
doenca leve podem morrer de asma se inadequa-
damente tratados"?*",

Ha dois grupos particulares de pacientes com
respostas anormais ao estreitamento das vias aéreas
gque merecem atencao especial. Mesmo que raros,
sua identificagao pode evitar a morte. O primeiro
¢ composto por asmaticos incapazes de perceber a
presenca de obstrucao significativa e que nao de-
senvolvem sintomas até que a reserva respiratoria
esteja esgotada®”. O segundo é formacdo por pesso-
as que tém alteracao no drive ventilatério hipéxico
e que nao desenvolvem a hiperpnéia caracteristi-
ca das crises de asma®**¥, Neste Gltimo, pode
acontecer hipoventilagao alveolar mesmo com
graus moderados de obstrucao.

Por que grande parte das mortes por asma &
considerada evitavel? Por que grande parte delas
ocorre em hospitais? Infelizmente, na maior parte
cdas vezes, a resposta a essa realidade desapontante
estd na qualidade do atendimento dado®##5:5057),
Num estudo inglés, a avaliagao de 140 asmaticos
hospitalizados em servigos de Pneumologia com
faléncia ventilatéria revelou que em apenas 85%
deles foram medidos os gases arteriais®”; no servi-
¢o de Clinica Médica, esta proporgao foi de 27%.
Apenas 57% dos asmaticos hospitalizados em ser-
vigco de Pneumologia e 8% dos internados nas en-
fermarias de Medicina Interna fizeram medidas
objetivas da gravidade da obstrucao das vias aére-

Montalidade por asma no Brasil (1980-1996)

as; 36% dos pacientes nao receberam sequer uma
dose de corticosterdide. Preocupantemente, isso
foi realidade no final da década passada e, nova-
mente, na segunda metade da atual®?.

Os fatores de risco para morrer de asma incluem
trés principais categorias: relacionadas ao médico, ao
paciente e ao meio ambiente (Quadro 2) 7,

Mesmo que o nimero de mortes por asma nao
seja tao elevado, o fato de a maior parte dos 6bi-
tos ser evitavel torna necessario aprofundar estudos
demograficos sobre a asma fatal para identificar os
principais fatores de risco. Em um estudo realiza-
do na Filadélfia (EUA), no qual foram analisadas as
mortes por asma ocorridas entre 1969 e 1991, nao
se observou relagdo entre os coeficientes de mor-
te e as concentragoes aéreas de poluentes. Entre-
tanto, a asma fatal foi significativamente mais
comum entre negros, hispanicos, mulheres e pesso-
as vivendo abaixo dos niveis de pobreza®’. Em
outro, realizado na cidade de Nova lorque, o coe-
ficiente de mortalidade por asma entre os menores
cde 35 anos, no periodo entre 1982 e 1987, foi 5,5
vezes maior entre os negros, quando comparados
aos brancos do mesmo grupo etario®?. Naquela
cidade, as taxas de morte foram significativamen-
te maiores entre 0s negros, os hispanicos e os po-
bres. A associagdo entre morte por asma e pobre-
za também foi evidenciada em outros estu-
dos!™ 0453 ‘mas nem etnicidade nem pobreza sio as
Unicas explicagoes. Nos Estados Unidos, por exem-
plo, as grandes cidades tém taxas mais elevadas de
mortalidade®"***7% ‘mags ndo em estados com bai-
xa renda per capita (Mississipi, Louisiana e West
Virginia). Do mesmo modo, a mortalidade é menor
em negros com maior escolaridade, quando com-
parados aos afro-americanos de menor nivel cultu-
ral®*7%7V Estucdlos demograficos nos ensinam que a

Quadro 2
Fatores de risco para asma fatal.
Relacionados *Falha na avaliagio da gravidade da obstrucio aérea
a0 médico eFalha na prescricio da terapia apropriada

*Falha na recomendagio de estratégias adequadas para evitar fatores desencadeantes
*Falha na instalagcdo de ventilagio mecinica

Relacionados
an asmatico

*Fatores psicologicos

*Falta de percepgao da dispnéia
*Falores socioecondmicos
*Aderéncia ao tratamento

*Historia prévia de ventilacio mecanica
*Superconfianga na terapia broncodilatadora

Relacionados *Exposi¢io ambiental
a0 meio ambiente * Acesso a0 Servico de Sadde

Reproduzico de FitzGeralel JM, Macklem P&,
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asma nao afeta a todos igualmente. Caracteristica-
mente, a asma é mais grave num cenario de pobre-
za"7.7273 £ possivel que muitos componentes cla
pobreza — dificuldade no acesso a cuidados de
saude de qualidade, auséncia de tratamento con-
tinuado, obstaculos ao tratamento antiinflamatorio,
baixos niveis educacionais, maior exposi¢ao anti-
génica (acaros, baratas, mofo etc) — aumentem o
risco cde morte. Numerosos estudos indicam que
exposi¢coes ambientais contribuem para as mortes
por asma’*? e as condigdes sociais nas pequenas
cidades interioranas podem aumentar o risco de
exposi¢oes e produzir uma doenga mais agressiva.
Além do fato de pessoas social e economicamen-
te dlesfavorecidas serem menos propensas a procu-
rar auxilio médico, elas tém mais dificuldade no
acesso ao Sistema de Sadde qualificado e continu-
aclo, e incorporam conceitos errdneos (asma nao
tem “cura”, é normal ter falta de ar ou acordar
dispnéico no meio da noite, dado que se é asmati-
co), criando condigdes para um circulo vicioso de
doenca negligenciada com recuperagao parcial,
até que as reservas do individuo sejam exauriclas.
Entretanto, apenas as condigdes socio-econdmicas
desfavoraveis nao explicam completamente as
diferengas nas taxas de mortalidade entre negros e
brancos. Num estudo comparativo entre caucasia-
nos, jovens e adultos afro-americanos assisticos,
respectivamente, por planos de satce e por organi-
zagoes médicas”™?”, observou-se que os negros
procuravam mais os servicos de emergéncia e se-
guiam menos o tratamento ambulatorial, indican-
do que a diferencga na utilizagao dos servigos de
salide nao poderia ser totalmente explicada por
pobreza ou dificuldade no acesso. Obviamente,
estratégias educacionais isoladas nao permitirao
influir beneficamente sobre a asma neste ambien-
te. A interacdao entre fatores socio-econdmicos
clesfavoraveis, aspectos emocionais, eventos acver-
sos clo cotidiano e deficiéncias no suporte social faz
com que as necessiclades basicas de sobrevivéncia
sobreponham-se a habilidade de derivar benefici-
os da educacao sobre a doenga. O processo educa-
cional é parcialmente dependente da credibilida-
de do educaclor e da qualicdacle da relagao entre o
paciente ¢ o profissional de salde, e ¢é necessario
tempo para se desenvolver uma relagao acdequacda.
O conteldoe educacional tem que ser pertinente ao
individuo e continuamente adaptaco as circunstan-
cias sociais, econdmicas, psicolégicas e culturais.
Talvez, fatores socioculturais também influenciem
no comportamento com cuidados de saldde. Outro
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fator associado foi a doenca pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC)**. O consumo regular e dlcool e de
drogas ilegais também foi relacionado ao maior ris-
co de se morrer cle asma'™, restanclo esclarecer se
por dificultar a percep¢ao do agravamento da
asma, se por reduzir a aderéncia ao tratamento ou
se pelo fato de a interagao da cocaina com os beta
agonistas ser arritmogénica. O desafio é identificar
estratégias para reduzir os riscos nesses grupos mais
eXpostos.

Em parte das vezes, a morte reflete a inadequa-
¢ao do tratamento. Tratar asma é mais do que pres-
crever farmacos. Tratar o asmatico é orientar sobre
a higiene ambiental; é prescrever regime medica-
mentoso adequaclo a situacdao e ao paciente, e
ensinar como acdministra-lo; é esclarecer sobre as
mucang¢as comportamentais necessarias; ¢ monito-
rar periocdicamente a funcao pulmonar; é manter
um canal aberto e rapido de comunicacao. Infeliz-
mente, por diversas razoes, esta visao global do
tratamento do asmatico nem sempre é observada na
rotina do atendimento ao paciente asmatico. Por
iss0, ndo ¢ surpresa que as analises das mortes por
asma habitualmente apontem para o envolvimen-
to de trés fatores:

Avaliacao inadequada do quadro clinico: Tanto os
pacientes como os médicos contribuem nesse pon-
to. Esta estabelecido que cerca de 15% dos asma-
ticos nao avaliam adequadamente a instalacao e
a progressao da obstrucao ao fluxo aéreo até que a
reserva respiratoria esteja significativamente com-
prometida®". Por outro lado, a maioria dos asmati-
cos tende a ser mais confiavel que seus médicos na
avaliagdao da gravidade da obstrugcao”. Como
podem ocorrer inconsisténcias entre a avaliagao
médica e a limitacdo ao fluxo aéreo medido espi-
rometricamente ", deve-se fazer sempre a avali-
acao da fungao pulmonar. Em condigdes rotineiras,
a medida do pico de fluxo expiratério (PFE) é sufi-
ciente. No tratamento de crises graves, em ambi-
ente hospitalar, a medida dos gases arteriais é es-
sencial.

Tratamento inadequado da crise: Estudos revelam
que, em mais da metade das mortes por asma es-
tudacdlas, os esquemas de corticosterdides usados
(quando usados) eram inadequados. Com relagao
aos broncodilatadores (beta 2 agonistas e teofilina),
os dados obtidos apontam para doses insuficientes.
Por vezes, a agitacao que pode estar presente,
potencializada pela hipoxemia, catecolaminas e



beta 2 agonistas, ¢ medicada com tranquiilizantes,
que sao depressores respiratérios®!. Mortes por
asma ja foram relacionadas a sedativos™®?, a beta-
bloqueadores®” e a antiinflamatérios nao-
esteroidais ", mas os efeitos de outros farmacos
ainda carecem de elucidagdao. Um outro fator im-
portante é a confianga exagerada nos broncodila-
tadores para controle das agudizagoes. Num estu-
do comparativo entre a mortalidade por asma na
Nova Zelandia e na Inglaterra, observou-se que o
atraso na busca de socorro médico por superconfi-
anca na nebulizacdo caseira foi o fator causal da
morte em, no maximo, 8% dos obitos na Nova
Zelandia'®.

Processo educacional inadequado do asmatico: O
esclarecimento adequado do asmético e/ou dos
seus familiares sobre sua doenga e seu tratamento
pode possibilitar tomadas de decisao seguras e a
tempo. E fundamental que o asmatico ¢ sua fami-
lia aprendam a reconhecer a deterioracdo da asma
o mais cedo possivel e a adotar o comportamento
acdequado. O processo de esclarecimento é um fator
fundamental para induzir a aderéncia do asmatico
ao seu tratamento. Como em qualquer outra doen-
¢ca cronica em que mudangas comportamentais e
uso prolongado de medicamentos sao fundamentais
para o sucesso do tratamento, inGmeros sao os
obstaculos para os bons resultados. Rotineiramen-
te, observa-se que sao altas as taxas de ndo-adesao
entre aqueles que morrem de asma'™. Nesse grupo,
nao apenas o retorno para as consultas de segui-
mento € baixo como o seguimento das prescrigoes
e das instrucoes de higiene ambiental é raro.

Diversos tfatores estao envolvidos, na grande
variedade, nas taxas de mortalidade por asma no-
tificadas pelos diferentes paises. Possivelmente,
como na maioria dos indicadores epidemioldgicos,
grande parte delas nao espelha fielmente a reali-
dade. A analise apurada revela que os dados de
mortalidade por asma s6 sao confidveis em alguns
pequenos grupos populacionais e, mesmo quando
fidedignos, fornecem poucas informagées sobre as
causas de morte. Todo cuidado é pouco na interpre-
tagdo dessas taxas, especialmente nos grupos eta-
rios mais altos, onde modismos influenciam os di-
agnosticos. Habitualmente, o grupo etariode 5 a 34
anos ¢ o mais utilizado no acompanhamento das
tendéncias, por permitir maior acuracia (Figura 1).
E dificil interpretar as mudancas nas taxas de
mortalidade desconhecendo mudancgas na preva-
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Figura 1
Mortalidade por asma no grupo etirio de
5-34 anos em diversos paises
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léncia e na gravidade da asma nos diferentes gru-
pos etarios de uma populagao. Por exemplo, no
Reino Unido, os coeficientes de mortalidade entre
0s jovens estao decrescendo, ao mesmo tempo em
que a prevaléncia esta aumentando neste grupo®.
Isso tanto pode refletir melhor tratamento como
doenca mais leve. A influéncia da sazonalidade
também deve ser objeto de atengdo. E notada a
relacdo entre as estacdes mais frias e o aumento
clos sintomas asmaticos. Entretanto, no Reino Uni-
do, foi detectado aumento das mortes por asma
entre 0s jovens no verao®™e dos mais velhos no
inverno. E improvavel que isso se deva a infec¢des
virais, que raramente causam morte entre 0s jo-
vens, mas pode refletir maior exposicao alergénica.
As diferencas entre 0s sexos também nao tém sido
objeto de reflexao, mas, no Japao, a mortalidade é
maior entre os homens jovens e, nos EUA, entre os
jovens negros®". Na Australia, as mortes entre cri-
ancas abaixo de 15 anos sdao predominantes entre
0s meninos e, a partir dessa idade, entre as meni-
nas®”’. Alguns estudos indicam que outro fator que
pode influenciar as taxas de mortalidade é o uso de
corticosterdides inalaveis®**" A n3o-aderéncia a
corticoterapia € considerada um dos principais
fatores de risco para morte entre os asmaticos a
quem foram prescritos corticosterdides®°%,

Alguns fatores devem ser considerados quando
se procura analisar as diferencas entre os indices
de mortalidade por asma.

Confiabilidade dos atestados
de obito e codificacao utilizada

Ha suficientes evidéncias de que os atestados
de Obito nao possibilitam indicacdo acurada das
mortes por asma, particularmente nos grupos etéri-
os mais altos“*#+9Y, Numa andlise das estatisticas
de mortalidade norte-americanas®?, foi sugerido
que a codificagdo do 6bito tenha se alterado nos (il-
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timos anos e a doenga pulmonar obstrutiva croni-
ca (DPOC) tenha se tornaclo o termo preferico para
as causas cde morte nos atestados cdos mais icdosos,
o que pode explicar parcialmente as menores taxas
cde morte por asma e o aumento de mortes por
DPOC nos EUA.

Variagoes na prevaléncia da asma

Fatores que aumentam o risco cde asma incluem
predisposicao genética, tabagismo materno, fami-
lia numerosa, domicilio de pequenas dimensoes,
baixo peso ao nascer (<2.500g), idade da mae in-
ferior a 20 anos no momento do parto, exposigao a
altas concentragdes de produtos com acaros e a
outros alérgenos na poeira doméstica, na infan-
cia?#*4%  Tanto a prevaléncia da asma como a
morbidade e a mortalidade sao desproporcional-
mente maiores em grandes centros urbanos'' ",
sugerindo uma associagao entre maior prevaléncia
e gravidade da asma com aspectos do ambiente
urbano. Dados acurados sobre a prevaléncia da
asma sao dificeis de serem obtidos. Praticamente,
nao ha qualquer dado confiavel sobre a atual pre-
valéncia de asma em populagdes adultas®”, A
maior parte dos indicadores existentes resulta de
estudos populacionais entre criangas. Certamente,
ha grandes variagdes, mas, de um modo geral, é
provavel que a mortalidade esteja associada a pre-
valéncia da doenca®. Na Nova Zelandia, por
exemplo, as taxas de mortalidade sdao as mais al-
tas, mas também o sao as de prevaléncia. Por ou-
tro lado, as taxas de mortalidade na Australia e na
Nova Zelandia vém apresentando comportamento
oposto ao da prevaléncia nos Gltimos anos, possi-
velmente refletindo as agdes implementadas em
nivel nacional para o controle da doenca.

Variagoes na gravidade da asma

As variacdes caracteristicas ao correr do tempo
tornam dificil medir a gravidade da asma. O indi-
ce mais confidvel para fazé-lo é o grau da hiper-
responsividade bronquica (HRB). Alguns autores,
ao analisarem os coeficientes de mortalidade por
asma sugerem que o aumento da gravidade da
doenca possa ser um dos fatores envolvidos nos
aumentos detectados da mortalidade®™”.

Sistema de salde e educacao do paciente

Os sistemas de saldde variam enormemente
entre os paises. Embora ndo haja dados relacionan-
do a qualidade da atencdo médica oferecida a
populagdo aos indices de mortalidade, é vilido

20 - PULMAQO RS - Volume 9 « N 1 « Jan-Fev-Mar, 2000

supor que deve haver relagdo. Diversos estudos
retrospectivos sobre mortes por asma demonstram
que a subestimag¢ao da gravidade da doenga tanto
pelo paciente e/ou seus familiares, como pelo
médico, é um fator envolvido, apontando para as
deficiéncias educacionais como um importante
fator contribuinte para a morte por asma.

Tratamento da asma

Mucdancas nas tendéncias das taxas de mortali-
dade convidam a compara¢do com mudangas no
tratamento. Nos EUA, aumentos da mortalidade
foram associados a aumentos nas vendas de beta 2
agonistas"™. Na Nova Zelandia, a queda abrupta
nos coeficientes de mortalidade observada a partir
de 1980 estava associada a um aumento substan-
cial das vendas de beta agonistas e corticosteroi-
des inalaveis, teofilina e cromoglicato"". A ana-
lise das vendas de remédios permite supor
subtratamento, particularmente subuso de medica-
¢ao antiinflamatoéria. Programas efetivos de manejo
da asma certamente sao capazes de reduzir tanto
a morbidade quanto a mortalidade"?*'"", A longo
prazo, o manejo ideal da asma devera reduzir nao
apenas o sofrimento e a mortalidade, como tam-
bém os custos da doenga. Como exemplo, pode-se
citar a Nova Zelandia. Naquele pais, no inicio da
década de 80, com a deteccdo de aumento mar-
cante nas taxas de mortalidade por asma“?, a co-
municdade médica se organizou e implementou
uma série de iniciativas que resultaram na redugao
progressiva e prolongada da mortalidade e, recen-
temente, de alguns indices de morbidade. Essas ini-
ciativas sdo apresentadas no quadro 3.

Quadro 3
Iniciativas para reduzir a morbidade
¢ a mortalidade por asma. Nova Zelindia.

e Definicio de grupo técnico coordenador.
e Campanhas nacionais de educagio.
* Desenvolvimento e distribuigio de material
educacional,
s Abordagem multidisciplinar,
sCapacitagio de enfermeiras “educadoras” em asma.,
»Estratégias de automanejo.
Planu de agao.

Monitoragio pelo pico de fluxo.
Uso de corticosterdide inalatorio.

e Desenvolvimento de clinicas de asma nos hospitais.

sImplementagio de estratégias hospitalares na
comunidadoe.
eMelhora do atendimento ambulatorial.




Um capitulo a parte na mortalidacde por asma é
a possivel associacdo sugerida entre uso de beta 2
agonistas inalatérios particularmente o fenoterol, e
morte por asma''™19%:1% 'H3 inGmeras evidéncias de
que a pseudo-associagcao possa ter resultado sim-
plesmente das estratégias de marketing da substan-
cia, apontando-a como aquela de escolha para o
controle das crises graves de asma. Ndo ha qual-
quer coincidéncia temporal entre a causa alegada
e o efeito; em diversos paises nos quais a droga é uti-
lizacla, a associagdo ndo foi relatada”"”. Nessa mes-
ma linha, uma investigacao canadense propos rela-
¢ao entre morte por asma e quantidade de beta 2 ago-
nistas usada”. Nela, sugeriu-se que o consumo de
dois ou mais nebulimetros de fenoterol ou de
salbutamol por més estava ligado a maior risco de
morte. Posteriormente, o limite foi reduzido'para 1,4
nebulimetros”. A analise mais acurada deste estudo
revela que a quantidade de medicagao acusada de
ser mortal representa, na verdade, pouco mais do que
alguns dias das doses orais recomendadas. Do mes-
mo modo, o uso de beta 2 agonistas por nebulizadores
nao promove maior risco de morte, e a dose adminis-
trada por essa via, se usada regularmente, equivale
a 15 nebulimetros por més. Esses e diversos outros
pontos ndo valorizados pelos investigadores levaram
as conclusoes equivocadas.

Material e métodos

Os dados de mortalidade descritos e analisados
neste trabalho, referentes ao periodo compreendido
entre 1980 e 1996, foram obtidos no Sistema de Infor-
macao sobre Mortalidade (SIM) no DATASUS, Cen-
tro Nacional de Epidemiologia (CENEPI), da Funda-
¢ao Nacional de Satde, Ministério da Sadde. Optou-
se por esse periodo por ser aguele em que as informa-
¢oes de mortalidade encontram-se completas no sis-
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tema fecleral de informagdes em salde. Todos foram
obticdos primariamente a partir clo atestado de ébito e,
portanto, sujeitos as diversas possiveis falhas ineren-
tes ao método. De qualquer forma, mesmo que sub ou
superestimando, espelham os dados oficiais de mor-
talidade em nosso pais. Os dados de declaragao de
6bito foram tabelados de acordo com a unidade
federada (UF) de residéncia e as faixas etarias preco-
nizadas pela Organizagao Mundial da Satide (OMS),
para posterior comparagao com dados de outros pa-
ises. Entretanto, por indisponibilidade de dados de
populacgao estratificados nos grupos etarios “65 a 74
anos” e “75 e mais anos”, foi necessario reunir essas
faixas num grupo de “65 e mais anos”. Dada a nao
utilizagdo do sistema de causas mdltiplas na codifi-
cacao dos 6bitos até o momento, optou-se por esco-
lher o CID 493 (asma) da 9 revisdo da Classificagao
Internacional de Doengas para o levantamento dos
dadlos referentes aos anos de 1980 a 1995. No calcu-
lo dos coeficientes de mortalidade por asma no ano
de 1996, utilizou-se o CID J45.9 (asma nao especifi-
cacla) da 10 revisdo da CID. Os dados de populagao,
para calculo dos coeficientes foram obtidos no
DATASUS, com base em estimativas feitas pelo Cen-
tro de Desenvolvimento e Planejamento Regional
(CEDEPLAR), vinculado a Faculdade de Ciéncias
EconOmicas (FACE) da Universidade Federal de Mi-
nas Gerais.

Resultados

Segundo as estatisticas oficiais de mortalidade, a
asma foi apontada como causa direta de cerca de
2.050 mortes ao ano (Figura 2) em nosso pafs, no
periodo estudado. A distribui¢gao do niimero absolu-
to de mortes no periodo de 1980 a 1996, segundo as
macrorregioes, pode ser vista no quadro 1 do Apén-
dice. No periodo analisado, a asma vem ocupando,

Figura 2 - Nimero absoluto de mortes por asma. Brasil, 1980-1996.
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em média, a 652 posicdo como causa de morte,
segundo o ranking pelo CID 9-3D (Quadro 2 do
Apéndice).

A proporgao das mortes notificadas foi equiva-
lente em ambos os sexos (Figura 1 do Apéndice)
no periodo. A analise dos coeficientes de mortali-
dade segundo o sexo (Figura 3) nao revela dife-
rencas significativas ao longo do tempo. A andlise
detalhada nos diversos estratos etarios sugere que,
exceto no primeiro ano de vida, possa estar ha-
vendo discreto predominio de mortes notificacdas
como causadas por asma entre o sexo feminino.

Na figura 4, pode-se ver que as maiores propor-
cOes de morte por asma estao nos extremos etari-
0s. Os maiores coeficientes de morte por asma sao
observados entre aqueles com idade igual ou supe-
rior a 65 anos. Em segundo lugar, entre os menores
de 1 ano. Se consideradas as possiveis falhas na
codificagao do 6bito no primeiro grupo (confusao
diagnoéstica com DPOC, principalmente) e a acu-
racia diagndstica no segundo, é possivel supor vi-
eses entre os coeficientes nessas faixas etarias.

Conforme pode ser observado na figura 5, cerca
de 70% das mortes notificadas no periodo analisa-
do ocorreram em ambiente hospitalar. Para fins de
registro do local do ébito, o Sistema de Mortalida-
de usa a seguinte classificacao: hospital, domici-
lio, via plblica, outro e ignorado. Na montagem da
figura 5, as trés Gltimas categorias foram agrupadas
como outro. A freqliéncia com que a maior parte
dos 6bitos notificados por asma ocorreu em hospi-
tais ndo variou significativamente entre os estados.

Na figura 6 sdao apresentados os coeficientes
globais de mortalidade (por 100.000 habitantes)

por asma no periodo 1980 a 1996. Nesse periodo,
o coeficiente global de mortalidade por asma de-
cresceu de 1,93 mortes por 100.000 habitantes a
1,16/100.000 entre 1980 e 1991. A partir de 1992,
a tendéncia tem sido de elevacao, partindo de 1,36
e chegando a 1,58/100.000 em 1995. Em 1996,
caiu para 1,36/100.000.

Procurando analisar com maior detalhe as mor-
tes por asma entre as criangas, montaram-se as
figuras 2 a 3 do Apéndice. A partir deles, pode-se
constatar que, na infancia, os coeficientes de
mortalidade por asma sdao consistentemente mais
elevados entre os menores de um ano, tendendo a
cecrescer em razao inversa a idade. Nota-se tam-
bém queda mais acentuada dos indices de morta-
lidacle entre 0os menores de 1 ano. Varios sdo os
possiveis fatores envolvidos na oscilagao observa-
da nessa faixa etaria. E mais provavel que artefa-
tos na codificagao do 6bito sejam os principais
responsaveis pela variagdo, e nao reais mudancas
no comportamento da doenca.

Conforme a figura 3 (Apéndice) demonstra, os
valores dos coeficientes crescem juntos com a idade
nas faixas de 15 a 44 anos e sdo inferiores aos das
criangas menores que 5 anos. Particularmente no
grupo etario de 35-44 anos, a oscilagao observada
deve ser produto, em sua maior parte, da interferén-
cia de artefatos no processo de notificagdo do oébito.
Também nos grupos etarios mais elevados, os coefi-
cientes de mortalidade acompanham a idade (figura
4 do Apéndice). Sao sempre significativamente mais
altos no grupo com 65 e mais anos. Principalmente
nessa faixa etaria, é possivel que a confusao diagnés-
tica com DPOC esteja influenciando os indices.

Figura 3
Coeficientes de mortalidade por asma segundo o sexo. Brasil, 1980-1996.
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Figura 4
Distribuicao percentual das mortes por asma
(coeficientes por 100.000 habitantes)
segundo os grupos elarios. Brasil, 1980-1996.
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Figura 5
Distribuicao percentual das mortes por asma
notificadas segundo o local de vcorréncia.
Brasil, 1980-1990.
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Para possibilitar comparagdes com os dados de
mortalidade de outros paises, montou-se a figura
7, na qual ¢é analisado o grupo etario de 5 a 34
anos. Conforme referido anteriormente, nessa faixa
etaria, os dados de mortalidade estao menos sujei-
tos a erros. Com base nos coeficientes desse grupo
etario, em oposicao a década de 80, a tendéncia
é de elevagao desde o inicio dos anos 90.

Na figura 8 é apresentada a evolugao dos coefi-
cientes de mortalidade no periodo estudado, de
acordo com a regido geografica. Pode-se notar que,
regularmente, os indices das regioes Sul e Sucleste
superam a média nacional, enquanto os das outras
regides situam-se sempre abaixo. Diversos sao os
fatores que podem influenciar as diferengas regio-
nais: condi¢oes climaticas, etnias, estrutura e quali-
ficagao dos servigos de satde, qualidade no preen-
chimento dos atestados de dbito, sistema de registro
clos daclos de 6bito, entre outros.

No Apéndice, as figura 5 a 9 mostram as distri-
buicdes dos coeficientes de mortalidade em cada

uma das macrorregides no periodo estudado.
Como, reconhecidamente, os dados oriundos das
capitais tém melhor qualidade que os do interior,
optou-se por apresentar e analisar os coeficientes
de mortalidade separadamente. Na figura 9 pode-
se notar que, consistentemente, os coeficientes de
mortalidade foram sempre maiores nas capitais. A
excecao do ano de 1982 deveu-se a regiao Cen-
tro-Oeste.

No Apéndice, sdo apresentados os coeficien-
tes nas capitais e no interior segundo as macrorre-
gioes (Figuras 10-14).

Para observar com maior rigor as possiveis di-
ferencas entre os coeficientes de mortalidade nas
capitais e no interior, montou-se a figura 10 ape-
nas com o grupo etario de 5-34 anos. Nele, pode-
se notar que a razao das diferengas entre-es coefi-
cientes notificados pelas capitais e pelo interior é
semelhante. Nota-se também o comportamento
andomalo no ano de 1982, novamente como conse-
qliéncia da regiao Centro-Oeste.

Figura 6
Coeficientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes). Brasil, 1980-1996
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Figura 7
Coelicientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) no grupo elario de 5 a 34 anos. Brasil, 1980-1996
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Discussao

Antes de discutir os dados obtidos nesse estu-
do, é importante critica-los. Inicialmente, sao re-
conhecidas, em todo o mundo, as falhas inerentes
ao sistema formal de notificagdo de mortes a par-
tir cdos atestados de 6bito. Diversos sdo os fatores
que modulam a distancia entre o real e o informa-
cdo: diferengas na acuracia diagnostica de acordo
com o desenvolvimento da regido, qualidade no
preenchimento do atestado, interpretagao das in-
formacoes, etc. Com referéncia aos dados nacio-
nais, um fato encontrado merece destaque: a gran-
de variacdo no nimero de 6bitos observada ao
longo do tempo em diversas Unidades Federadas.
Certamente essa variacao nao reflete a realidade
e sim artefatos na qualidade da informacao. Esse
fato, por si s6, causa erros na analise da mortali-
dacde por asma em nosso pais, e aponta para a
necessidade de correcao das diversas falhas envol-

Monalidacdle por asma no Brasil (1980-1996)

vidas no processo de registro dos 6bitos. Entretan-
to, como esses sao os dados disponiveis, sua ana-
lise deve objetivar extrair conclusdes que levem a
formulagao de hipéteses relevantes que motivem
estucdlos posteriores.

No Brasil, apesar da auséncia de amplos estu-
dos demogréficos, estima-se que cercade 7 a 10%
da populagao geral seja afetada pela asma'''”. Em
nosso pais, a asma situou-se, em média, como a 652
causa de morte, segundo o CID 9-3D, no periodo de
1980 a 1995. Com discretas variagoes no ranking,
“morte slbita de causa desconhecida”, “outras
causas mal definidas e desconhecidas”, “infarto
agudo do miocardio”, “doenga cerebrovascular
aguda mal definida”, “infecgbes intestinais mal
definidas”, “insuficiéncia cardiaca” e “bron-
copneumonia por microorganismo nao especifica-
do”, revezaram-se como as mais freqilientes causas
reportadas ce 6bito.

Figura 8
Coelicientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) segundo a regido geogrifica. Brasil, 1980-1996
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Figura 9
Coelicientes de mortalidade por asma. Capital X interior. Brasil, 1980-1996.
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Figura 10
Coeficientes de mortalidade por asma no grupo etirio 5-34 anos. Capital X interior. Brasil, 1980-1996.
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A asma ¢ uma das maiores causas de internacao
nos hospitais conveniados ao SUS (Quadro 4).

No ano de 1996, o CID 493 (asma brénquica) foi
responsavel pelo quinto maior volume de internagoes
em hospitais financiados pelo SUS (354.527) em todo
o pais. Este nimero de hospitalizagoes representou
4% do total de internagdes pagas pelo SUS e 18% de
todas as hospitalizagdes por doengas respiratorias'",
Apesar de terem sido registrados 1.033 obitos por
asma nesses hospitais, em 1996, parte minima dos
doentes hospitalizados (0,8%) fez uso da Unidade de
Terapia Intensiva (UTI). Dos 2.850 asmaticos hospi-
talizaclos por descompensacao ventilatoria, 7% mor-
reram. Os 1.033 casos de obito representaram 2% dos
obitos por doengas respiratorias e 0,3% de todas as
mortes ocorriclas no pais naquele ano. As maiores pro-
por¢oes de dbitos hospitalares ocorreram nas regioes
Sudeste (42% - 436 mortes) e Nordeste (33% - 336
6bitos). A letalidade hospitalar, naquele ano, foi de
2,9 6bitos em cada 1.000 hospitalizagoes por asma.
Foi maior nas regioes Sudeste e Sul (4,2 e 2,9/1.000
hospitalizagoes, respectivamente) e entre 0$ meno-
res de 1 ano (76,9/1.000 hospitalizagoces).

Globalmente, o coeficiente de mortalidade por
asma, no periodo analisado, situou-se entre 1,5 ¢ 2,2
6bitos por 100.000 habitantes. A discreta tendéncia
de queda observada entre 1980 (2,22/100.000) ¢ 1991
(1,16/100.000) reverte-se a partir de 1992 (1,36/
100.000), chegando a 1,58/100.000 em 1995. Em
1996, houve diminuicio do coeficiente (1,37/
100.000). Se considerados os extremos do periodo
1980-96, houve reducao de 29% do coeficiente glo-
bal de mortalidade. Entretanto, deve-se ressaltar que
a queda acentuada do coeficiente entre 1995 ¢ 96
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influenciou significativamente a redugao global do
periodo 1980-96. A reducgao foi maior na regiao Nor-
te (50%), tendo sido da ordem de 38% na regido
Sudeste, 30% na regidao Centro-Oeste e 25% na re-
gido Sul. Apenas na regidao Nordeste houve discreta
elevagio do coeficiente (0,2%) no periodo. Entre os
anos de 1980 e 1991, o coeficiente nacional geral de
mortalidade por asma reduziu 40%. A reducao ocor-
reu em todas as regioes geograficas, variando de 49%
na regiao Norte a 17% na regiao Nordeste (47% na
regiao Sudeste; 45% na Centro-Oeste e 36% na Sul).
No entanto, entre os anos 1992 e 1995, o coeficien-
te nacional de mortalidade aumentou 16%. O mai-
or aumento foi notificaclo na regiao Norte (71%) e o
menor na regido Sul (7%). Na regido Centro-Oeste,
o aumento foi de 29%; na regiao Nordeste, 23%, e na
Sudeste, 13%. As tendéncias descritas para os indices
globais foram semelhantes as observadas no grupo
etario de 5-34 anos (no qual a confiabilidade é mai-
or). Como no ano de 1996 houve queda do nimero
notificaclo de mortes por asma, ¢ necessario acompa-
nhar a evolugdo desses coeficientes ao longo dos
proximos anos para estimar a presente tendéncia.

Quadro 4
Numero e custo das hospitalizagoes por asma nos
Hospitais conveniados ao SUS. Brasil, 1993-1996.

Ano Numero Custo (US milhoes)
1T98S 335.277 35,/
1994 384.708 83,6
1995 338.000 78,0
1996 354.500 76,4
1997 362.202 78,7




Quando avaliadas isoladamente, algumas Unida-
cdes Federacas revelaram variacoes s(bitas de seus
indices de mortalidade. Entretanto, o pequeno niime-
ro anual de mortes notificadas por asma e os possiveis
artefatos na codificagao do 6bito permitem supor que
essas variagoes nao reflitam o real comportamento da
asma. Como a qualidade da informagao do ébito é
reconhecidamente superior nas capitais, quando
comparaclas as outras regioes dos estados, procurou-
se analisar separadamente os dacdos oriundos das
capitais e do interior. Consistentemente, durante todo
o periodo estudacdo, os coeficientes de mortalidade
foram sempre superiores nas capitais, com excegao
do ano de 1982. No periodo 1980-96, os coeficientes
cde mortalidade foram, em média, 76% maiores nas
capitais que no interior. A diferenca média, naquele
periodo, variou de 204% na regidao Nordeste a 51%
na regiao Sudeste (183% na regidao Centro-Oeste;
162% na regiao Norte e 68% na regiao Sul). Se ana-
lisacdo o grupo etario de 5-34 anos separadamente, os
coeficientes nas capitais foram, em média, 178%
maiores que no interior, no periodo 1980-96. Esta
diferencga variou de 494% na regiao Nordeste a 160%
na Sudeste (342% na regiao Norte; 213% na Centro-
Oeste ¢ 180% na Sul). Possivelmente, essas diferen-
gas entre as macrorregidoes e entre as capitais e o
interior espelham o gradiente de diversidade dos re-
cursos assistenciais e, talvez, também a qualidade dos
sistemas de informacdo em Sadde.

Na regiao Norte, no periodo 1980-96, foram noti-
ficados, em média, 64 oObitos a cada ano. A mécdia
anual nas capitais (34) foi equivalente a do interior
(30). Em média, cada estado da regiao Norte notifi-
cou 9 (6,6 - 12,7) mortes por asma no periodo 1980-
96, enquanto a média do ndmero total de mortes
notificadas a cada ano na regiao foi 64 (46-89). Se
analisada separadamente, a média de Obitos notifica-
dos mensalmente por asma nas capitais (5 por capi-
tal, variando de 3 a 9) foi semelhante a notificacda no
interior (4 por UF; 3 - 6). Vale ressaltar que essas
médias sao fortemente influenciadas pelo estado do
Para, que responde por cerca de 50% dos casos de
Obito por asma notificados na regidao. Os estados com
0s maiores nimeros de mortes por asma notificados
foram o Para (33 o6bitos por asma, por ano, em mé-
dia), o Amazonas e Rondonia (12). Roraima e Amapé
foram os que notificaram os menores nimeros ce
mortes (1 e 1,5 mortes por ano, em média, respecti-
vamente). Nessa regidao, chama a atencao a grande
oscilagdo nos coeficientes de mortalidade do estado
de Roraima. Entretanto, naquele estado, o niimero
absoluto de 6bitos por asma notificados a cacla ano é

Maonrtalidade por asma no Brasil (1980-1996)

pequeno, o que retira muito da significancia da va-
riagdo. Se analisados os coeficientes (nimero de
mortes por cacda 100.000 habitantes), o global da
regiao Norte variou entre 0,45 e 1,18/100.000 no
periodo 1980-96, alternando declinio e elevagao.

Na regidao Nordeste, 491 (207 nas capitais e 284
no interior) mortes por asma foram notificadas por
ano, em média, no periodo 1980-96. Nessa regido,
onde os estados de Pernambuco e Bahia, juntos, no-
tificaram quase 50% dos Gbitos da regiao, o niimero
médio de mortes anuais imputacas a asma foi 55 em
cada estado, no periodo 1980-96. O interior (31
mortes, em média, por UF) notificou proporg¢ao de
Obitos discretamente maior que as capitais (23, em
média, por UF) a cada ano, no periodo. Os coefici-
entes de 6bitos por 100.000 habitantes variaram en-
tre 0,95 e 1,5. O coeficiente médio das capitais o0s-
cilou entre 1,95 e 3,12/100.000 e, no interior, entre
0,71 e 1,11/100.000. Os estaclos com os maiores
coeficientes anuais foram Bahia (variando entre 1,31
e 1,95/100.000) e Pernambuco (variando entre 1,05
e 2,17/100.000). Por outro lado, os menores coefici-
entes foram notificados pelos estados do Maranhio
(0,39a0,93/100.000) e do Piaui (0,36 a 1,1/100.000).
Pela mesma razao citada para o caso de Roraima, as
variagoes observadas em alguns estados da regido
Nordeste (SE, CE e AL, principalmente), ndo tém peso
significativo.

No periodo 1980-96, a regidao Centro-Oeste, na
qual o estado de Goias regularmente notifica cerca
de 50% dos 6bitos da regido, registrou, em média, 95
mortes por asma (em média, 45 nas capitais e 54 no
interior) a cada ano. Em média, 24 mortes por asma
eram registradas por cada estado a cada ano, com
proporgoes equivalentes entre o interior (13) e as
capitais (11). Os coeficientes de 6bitos por 100.000
habitantes variaram entre 0,78 e 1,42, revertendo a
tendéncia declinante a partir do inicio dos primeiros
anos da década de 90. O coeficiente médio das ca-
pitais oscilou entre 0,03 e 3,68/100.000 e, no interi-
or, entre 0,47 e 1,36/100.000. O Distrito Federal
notificou os maiores coeficientes anuais (variando
entre 0,55 e 2,00/100.000) e Mato Grosso, 0os meno-
res (variando entre 0,25 e 1,41/100.000). Nessa re-
gido, chama a atengdo a variacao stbita detectada
nos anos de 1987 e 1988 no DF. Possivelmente é
resultante de artefato.

Na regiao Sudeste foram notificadas, em média,
1.009 mortes (375 nas capitais e 634 no interior) a
cacdla ano. Sao Paulo (473 mortes por ano, em média),
seguido de Minas Gerais (248) e Rio de Janeiro (242),
sao os estaclos que notificaram maior niimero de ébitos
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na regiao. A média anual por estaclo ficou proxima a
252 Obitos registraclos, senco consistentemente menor
nas capitais (94/159). Os coeficientes cle 6bitos por
100.000 habitantes variaramentre 1,28 ¢ 2,42, e, clo
mesmo moclo que nas outras regioes, houve reversao
da tencdéncia declinante a partir dlo inicio dos primei-
ros anos da décacda de 90. O coeficiente médio clas
capitais oscilou entre 1,73 e 2,79/100.000 e, no inte-
rior, entre 1,11 e 2,26/100.000. O estado do Rio cde
Janeiro notificou os maiores coeficientes anuais (va-
riando entre 3,02 e 1,67/100.000 ) e Sao Paulo os
menores (variando entre 1,09 e 2,12/100.000). Com
excegao do Espirito Santo, nao se observam varia-
¢oOes significativas ao longo do periodo analisaclo.

Na regiao Sul, no periodo 1980-96, foram notifi-
cados, em média, 391 mortes por asma (79 nas capi-
tais e 312 no interior) a cacda ano. O estaclo do Rio
Grande do Sul consistentemente notifica os maiores
ndmeros anuais de mortes por asma, (201 em méclia
- 48 na capital e 153 no interior). No outro extremo,
o estaclo de Santa Catarina foi o que notificou a menor
médlia anual de mortes por asma: 55 (7 na capital e
48 no interior). Nessa regidao, os coeficientes ce
mortalidade por asma em cacla 100.000 habitantes
variaram entre 0,85 e 2,38 no periodo analisaclo (1,15
em 1980: 2,10em 1991; 2,04 em 1992: 1,80 em 1995
e 1,73 em 1996). No Rio Grancle clo Sul, variaram
entre 1,5 e 2,93/100.000 e, em Santa Catarina, entre
0,82 ¢ 2,36/100.000.

No pais, o nimero médio anual de mortes por
asma notificadas ficou em torno de 2.050, sendo 740
nas capitais e 1.314 no interior. No periodo de 1980-
96, foram notificadas, em média, a cada ano, 76
mortes por asma em cada UF, sendo 27 nas capitais
e 49 no interior. A regido Sudeste apresentou os
maiores nimeros de mortes por asma (1.009 ao ano,
em média), seguida da regidao Nordeste (491). No
periodo avaliado, os coeficientes de mortaliclacle por
100.000 habitantes declinaram de 2,22 para 1,16
entre 1980 ¢ 1991, passando a aumentar a partir clo
ano seguinte (1,36), chegando a 1,58 em 1995. Em
1996, houve novo decréscimo do indice, que passou
a 1,37/100.000 habitantes. Se analisaclos separacla-
mente, os coeficientes das capitais oscilaram entre
2,73 (1980) e 1,89 (1991), passando a 2,11 em 1992
e chegando a 2,30 em 1995. Enquanto isso, 0s coe-
ficientes referentes ao interior variaram entre 1,69 e
0,96/100.000 entre 1980 e 1991. Entre 1992 e 1995,
eles passaram de 1,16 para 1,30. Apesar de toclas as
possiveis criticas a qualidacle dos dados oficiais uti-
lizaclos nesse estudo, dois anos em particular mere-
ceriam especial atengao: 1982 e 1996. O primeiro,
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por apresentar uma queda dissonante dos 6bitos infor-
mados pelas capitais na regiao Centro-Oeste; e 0
segundo, por apresentar indices que podem significar
reversao da tendéncia de alta dos coeficientes. Pos-
sivelmente, as variagdes observaclas em diversos
estados, além de influenciadas pelo pequeno niime-
ro absoluto de mortes, devem espelhar, em maior
proporgao, artefatos na codificagao do 6bito, e nao
muclancas reais no comportamento da mortalidade
pela asma. Ao mesmo tempo, deve-se considerar que
as variagoes nas diferengas entre os indices de mor-
te nas capitais e no interior entre as diferentes regioes
podem refletir os diversos graus de desenvolvimento
cdas regides interioranas do pais.

Mesmo que desprovida de significancia, observa-
se tencléncia regular de maior proporgao de ébitos
notificacdos por asma no sexo feminino. Com excegao
clo grupo etario de menores cde 1 ano, em que os er-
ros cde registro nao devem ser irrelevantes, os coefi-
cientes cde mortalicdade por asma segunclo os sexos
foram equivalentes ou superiores no sexo feminino
em toclos 0s grupos etarios. Sera que isso nao reflete
uma tendéncia, também crescente, de atribuir a
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) parte
cdos 6bitos por doencas respiratorias obstrutivas entre
os homens?

Outro ponto que chama a atengao € a diferenga
entre os coeficientes de mortalidade nos diversos
grupos etarios. Marcadamente, os indices foram su-
periores nos extremos etarios. O conhecimento das
dificulcdades envolvidas no diagnéstico de asma en-
tre os menores de 1 ano, aliado ao reconhecimento
das deficiéncias no Sistema de Salde em diversas
regides clo pais, permite supor que os coeficientes
estejam equivocados neste grupo etario. De modo
semelhante, reconhece-se que ha diversos fatores
causais de confusao diagnostica entre asma e outras
doencas respiratorias e cardiacas no grupo de pesso-
as com mais de 50 anos de idade. Como comentado
acliante, certamente esses fatores incduzem a erros nas
notificagoes de 6bito nesse grupo etario. Como, reco-
nhecidamente, a faixa etaria de 5 a 34 anos é aque-
la em que os dacdos podem ser mais fiéis, o foco sera
limitaclo a este grupo.

No periodo estudacdo, os coeficientes de mortali-
cdacle por asma no grupo de 5 a 34 anos oscilaram
entre 0,29 ¢ 0,18/100.000 de 1980 a 1991, ede 0,24
a 0,28 entre 1982 e 1985. Em 1996, houve queda para
0,25/100.000. Regularmente, os inclices aumentavam
com a idade quando comparaclos os grupo etarios “5-
14”7, “15-24" ¢ “25-34". Os coeficientes cas capitais
foram sempre duas ou mais vezes maiores que os do



interior, exceto do ano de 1982, que revelou compor-
tamento destoante.

Finalmente, vale ressaltar a grande proporgao de
mortes por asma notificadas em hospitais: 70% em
média durante toda a dltima década. Na Nova
Zelandlia, por exemplo, essa proporg¢do é de 15%; na
Gra-Bretanha, de 14% no grupo etério de 15-64 anos
e de 19% no de 5-34 anos. Por outro lado, nos Esta-
dos Unidos da América, é de 45 a 55%. Essa alta
prevaléncia de mortes hospitalares tanto pode refle-
tir falhas na assisténcia hospitalar ao asméatico como
subnotificacao de 6bitos fora dos hospitais.

De forma parcialmente semelhante aos dacdos
aqui apresentados, estudo realizado no estado de Sao
Paulo sobre a mortalidade por asma no periodo de
1970 a 1992 revelou padrao oscilatério declinante a
partir cle 1975, principalmente nos grupos etarios de
5-9 e 30- 34 anos"'?.

A seguir, para possibilitar comparagoes entre nos-
sas taxas de mortalidade com as de outros paises, sao
apresentados alguns dados de outras regides. Nos
EUA, estima-se que a asma afete de 14 a 15 milhdes
de pessoas, incluindo 4,8 milhdes (6,9%) com menos
de 18 anos"™ . As estimativas de 1998 consideram 17
milhoes ce norte-americanos asmaticos, com a pre-
valéncia variando entre 5,8 e 7,2%"" nos diversos
estacdos. Globalmente, nos EUA, a asma representa
um custo financeiro da ordem de mais de 6 bilhoes cle
dolares ao-ano com cuidados médicos; causa perto de
cdois milhGes de atendimentos em Servicos cde Emer-
géncia por ano; provoca mais de 10 milhdes de dias
de aula perdidos por ano; causa prejuizos da ordem
de um bilhdo de délares com a perda da produtivida-
de dos pais retidos no lar cuidando das criangas que
perdem aula por causa da asma"'®, De 1941 a 1989,
as taxas de mortalidade foram quatro vezes maiores
entre os nao-caucasianos quando comparados aos
brancos, embora a prevaléncia reportada fosse menos
de cduas vezes maior entre 0s primeiros. Até 1965, no
grupo etario de 15 a 34 anos, a mortalidade era duas
vezes maior entre as mulheres™™. De 1980 a 1994, a
prevaléncia de asma auto-reportada aumentou
75%"'7. Em 1985, foram notificados 4.800 ébitos por
asma nos EUA™™. As taxas de mortalidade por asma
aumentaram de 0,8 por 100.000 habitantes em 1977
e 1978 para 2,0/100.000 em 1989. Desde entio até
1994, situaram-se entre 1,9 e 2,0/100.000. A partir cle
1994, passaram para 2,1/100.000. Essas tendéncias de
aumento da mortaliclade por asma observadas nas (l-
timas clécadas contrastam com as de outras doencas
trataveis, como doenga coronariana, por exemplo,
que reduziu drasticamente no mesmo perioco'”, Em
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1993, a asma foi responsavel por 198.000 hospitali-
zagoes e 342 Obitos apenas entre 0s menores que 25
anos. No periodo de 1980 a 1993, o coeficiente espe-
cifico por idacde aumentou 118%, tendo havido 3.850
mortes entre 0s menores de 25 anos. Os coeficientes
foram significativamente superiores entre os negros,
quando comparados aos brancos. Consistentemente,
as taxas de morte foram maiores entre os negros com
15 a 24 anos. Em 1993, ainda neste grupo etario, os
negros tiveram 6 vezes mais risco de morrer de asma
que os brancos; e os meninos, 1,4 vezes mais que as
meninas. Entre as criancas de 5 a 14 anos, as taxas
quase que dobraram entre 1980 e 1993. Ainda neste
grupo de 5-14 anos, os negros tinham indices 6 vezes
maior que os brancos, e os meninos 1,5 vezes maior
que as meninas''?”. Entre os brancos, os coeficientes
foram maiores entre as mulheres. Pode ser que a
maior taxa de mortalidade entre as mulheres brancas
reflita maior aceitagao do diagnéstico no sexo femi-
nino, enquanto no masculino o diagnéstico de DPOC
deve ser mais lembrado no momento do registro do
6bito. Apontando para essa possivel conclusao, pode-
se citar um estudo realizado em Tucson, EUA, no qual
ficou demonstrado que quando os sintomas respirat6-
rios surgiam depois dos 40 anos de idade, havia maior
probabilidade do diagnéstico de asma do que de
enfisema entre as mulheres, e o contrario ocorria
entre os homens"?", Embora os coeficientes de mor-
taliclacle entre as criancas de 0 a 4 anos tenham su-
bido no periodo de 1980 a 1993, notou-se decrésci-
mo entre 1992 e 1993. Considerando apenas o grupo
etario de 5 a 34 anos, no qual o registro é mais acu-
rado, aparentemente estd ocorrenclo estabilizacao dos
indices"#?, E possivel que mudangas na prevaléncia
possam ter afetado os coeficientes de mortalidade, ja
que dados obtidos em inquéritos revelaram incremen-
to da prevaléncia de 1986 a 1991. Este aumento pode
ser responsavel por até 77% da elevagao da mortali-
dade entre os menores que 45 anos"#¥,

No Canada, no periodo entre 1974 e 1984, a
asma representou entre 0,17 e 0,30% de todas as
mortes. A analise dos dados nao revelou aumento
significativo da mortalidade nos grupos etarios até 65
anuslll-ﬂl

Estudo sueco, analisando as taxas de mortalida-
de no periodo de 1973 a 1988 revelou incremento de
5%. Neste periodo, houve discreta reducao nos indi-
ces do grupo etario de 1 a 14 anos e aumento marcan-
te no grupo de 15 a 24 anos“?,

A andlise das taxas de mortalidade por asma na
Franga, no periodo de 1970 a 1990, revelou queda
clas taxas em toda a década de 70 entre os homens e
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apenas no periodo de 1970 a 1975 entre as mu-
lheres. De 1980 até 1986, houve aumento dos in-
dices, passando a cair desde entdo. Considerando
todo o periodo, as taxas de mortalidacle das mu-
Iheres aproximaram-se daquelas do sexo masculi-
no. No grupo etario de 5 a 34 anos, ficou aparente
o0 aumento clas taxas em ambos 0s sexos,em parti-
cular nas faixas etarias de 15 a 34 anos. Nos gru-
pos mais idosos, o aumento ficou claro entre os
homens com 55 a 64 anos e entre as mulheres com
65 e mais anos''#,

Na Italia, a analise dos dacdos de mortalidade
no periodo de 1968 a 1984 revelou declinio signi-
ficativo entre 1968 e 1977 (de 2,87 para 0,74 por
100.000 habitantes entre os homens e de 1,29 para
0,35 entre as mulheres). As redugdes foram eviden-
tes em todos 0s grupos etarios, porém maiores en-
tre 0s adultos e idosos. A partir de 1978, passou a
ocorrer inversao da tendéncia, com aumentos subs-
tanciais e mantidos em todos os grupos etarios. A
taxa global de mortalidade em 1984 foi 5 vezes
maior do que em 1976-77 (3,86 por 100.000 entre
os homens e 1,79 por 100.000 entre as mulheres).
Parte clas alteragcdes nas taxas de mortalidade pode
ser creclitada as mudangas na classificagao e no
métoclo de codificacdo das causas de morte'#",

Contrastancdo com os dados até a metade cla dé-
cada cle 80, que mostravam aumento da mortalica-
cle por asma na Inglaterra e no Pais de Gales (4,7%
ao ano no grupo etario de 5 a 34 anos)™, os coe-
ficientes vém caindo desde o final da década pas-
sacla naqueles paises, exceto para os maiores de 85
anos'?”, Nesses paises, a analise da mortalidade por
asma indicou desigualdade na distribuigao das
mortes por asma segundo as regides geograficas e
as classes sociais*".

Na Australia, o coeficiente de mortalidade pas-
sou cle 3,8 por 100.000 habitantes no periodo de
1958-1963 para 5,2/100.000 no periodo de 1964-
66. Num estuclo analisando exclusivamente o gru-
po etario de 5 a 34 anos, no periodo de 1920 a
1994, constatou-se aumento da mortalidace na
décacla de 50, seguido por altos e baixos de mea-
dos de 60 ao final dos anos 80. A tendéncia cres-
cente foi relacionada a aumento na prevaléncia (e
possivelmente na incidéncia) da asma naquele
pais'#”, Entre 1995 e 1996, o nimero total de mor-
tes anuais por asma caiu de 749 para 730. No gru-
po etario de 5 a 34 anos, a reducao foi de 50 para
47 mortes anuais''*"”.

Na Nova Zelandia, no inicio da década de
70, a tencléncia da mortalidade era de quecda, che-
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gando a 1,33 por 100.000 habitantes em 1974, Em
1977, a taxa subiu abruptamente para 3,64/
100.000, atingindo 4,12/100.000 em 1979. A partir
de entdo declinou gradualmente, chegando a
2,22 em 1983, Oscilou entre 2 e 2,5/100.00 até
1988, quando caiu vertiginosamente para 0,79/
100.000 em 1990"*",

No Japao, depois de um pico de mortalidade
por asma em 1950, atingindo 19,5 por 100.000
habitantes, as taxas de mortalidade vém decaindo
graclualmente. Em 1991, foi de 4,8/100.000 habi-
tantes''*¥,

Globalmente, as taxas de mortalidade no gru-
po etario de 5 a 34 anos, em Israel, aumentaram
na década de 80 (0,39/100.000 em 1981 e 0,40/
100.000 em 1990), com ligeiro decréscimo nos
Gltimos quatro anos, possivelmente refletindo
melhoria da assisténcia médica neste periodo”.
Naquele pais, a prevaléncia da asma aumentou,
de 7,9%, em 1986, para 9,6% em 1990, na popu-
lacdo com 17 anos''3¥,

Na Coldombia, embora os coeficientes de morte
sejam altos, observa-se uma tendéncia de queda.
De 1979 a 1985, eles elevaram-se de 2,15/100.000
habitantes para 3,30/100.000. Em 1994, situavam-
se em torno de 1,60/100.000 habitantes. A maior
parte clas mortes notificadas ocorreu em areas urba-
nas, com 62% dos 6bitos acontecendo no domici-
lio, 31% nos hospitais e 6,7% em outros locais'"**,

Em Cuba, a analise dos coeficientes de morta-
lidacle no periodo de 1972 a 1993 revelou tendén-
cia de crescimento. Entre 1972 e 1975, houve que-
cda cla taxa global de mortalidade (3,6/100.000, em
1972; 4,1/100.000, em 1973; 3,0/100.000, em 1974
e 2,2/100.000, em 1975). Nesse periodo, iniciou-se
um programa especifico para a asma naquele pais.
De 1975 até 1993, houve inversdo da tendéncia,
chegando a 5,9 por 100.000 habitantes. Esse fato foi
relacionado, entre outros fatores, a reducao nas
acoes co programa. A tendéncia global de morta-
lidlacle crescente no periodo foi maior entre as
mulheres. A mortalidade proporcional, entre 1980
e 1993, cresceu de 0,5% para 0,8%. Os anos poten-
ciais de vida perdidos por morte prematura varia-
ram entre 5,646, em 1990, e 7,386, em 1992"3%,

Ha poucos estuclos prospectivos da mortalidade
por asma. Em um estudo de coorte realizado na
Finlandia, foram analisacdas 31.110 pessoas adul-
tas (85% gémeos) nascidas antes de 1958%. A pre-
valéncia de asma na populagdo estudada foi
1,5%, equivalente a encontracda em outros estudos
finlancleses de prevaléncia. A proporgao de fu-



mantes foi equivalente em ambos os grupos (as-
maticos e nao-asmaticos), embora a intensicdade
de fumo tenha sido menor entre os asméticos. A
analise de todas as mortes ocorridas na populagao
estucdada entre 1 de janeiro de 1976 e 31 de de-
zembro de 1991 revelou que a mortalidade por
tocdas as causas foi maior entre os homens asmati-
cos, ndao havendo interagao significativa entre ida-
de e os riscos da asma.

Comentarios sobre os dados de
mortalidade por asma

Considerando que a asma afeta proporg¢ao sig-
nificativa da populagao geral, é indiscutivel que o
niimero de mortes por asma pode ser consideraclo
baixo. Nado € a proporgao de 6bitos que chama a
atencao, e, sim, o fato de a maior parte deles po-
der ser evitada. Inicialmente, deve-se ressaltar que
a analise e a interpretacao das estatisticas de mor-
talidade da asma devem ser cercadas de cuidados.
Num estudo inglés sobre a acuracia dos atestados de
obito, concluiu-se que parte das mortes por asma eram
equivocadamente atribuidas a doengas pulmonares
obstrutivas cronicas e a doencas cardiovasculares'**,
Noutro, realizado na Nova Zelandia®?, apenas nao
se identificaram erros no grupo etario de 5 a 34
anos, novamente validando esse grupo como aque-
le em que ha maior acuricia na notificagdo. A
identificagdo de registros falso-negativos é dificil.
Eles podem resultar de falhas no diagnéstico de
asma em vida, de faléncia no reconhecimento cde
que a asma era a doencga predominante (mesmo que
o doente fosse fumante com componentes menores
de DPOC) ou de incapacidade de reconhecer que
a asma foi a causa direta ou indireta da morte.
Identificar registros falso-negativos requer inquéri-
tos amplos, idealmente examinando todas as mor-
tes ou, pelo menos, as registradas como de causa
cardiopulmonar, analisando cuidadosamente tocdo
o historico, circunstancias da morte e dados de au-
topsia. A complexidade desse tipo de estudo faz
com que ele seja raro. Ao mesmo tempo em que
registros falso-negativos podem ocorrer, 0 oposto
também é possivel. Em uma anélise de 6bitos na
Nova Zelandia, atestados de 6bito falso-positivos
eram cada vez mais freqlientes na medida em que
a idade aumentava, a partir dos 35 anos. No grupo
etario de 55 a 70 anos, considerou-se que um quar-
to das mortes codificadas como causadas pela
asma possivelmente refletiam confusao com outras
doencas obstrutivas respiratorias”?®. Os claros ain-
da existentes no conhecimento da doenca fazem
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com que a definicdo de asma ainda seja muito
mais descritiva que definitiva. Os aspectos clinicos
comuns, como sibilos, dispnéia e tosse podem
ocorrer também em outras doencas. Muitas das
mortes entre os asmaticos podem ser conseqiiéncia
de reagdes anafilaticas, infecgbes, pneumotéraxes,
atelectasias e outras complicagdes cardiopulmona-
res. O preenchimento do atestado de 6bito é um
outro fator importante de erro nas estatisticas de
mortalidade. Na verdade, as (inicas estatisticas
validas de mortalidade por asma sdo aquelas base-
adas em material de autopsia. De qualquer forma,
a literatura médica aponta, consistentemente, para
um possivel aumento da mortalidade por asma em
grande parte do mundo. Se esse fato é real, as
causas devem ser descobertas e corrigidas. Mesmo
considerando os possiveis artefatos que podem in-
terferir nas taxas de mortalidade divulgadas, uma
coisa € aparentemente certa: a mortalidade por
asma nao esta diminuindo. Isso deveria nos reme-
ter a pensar os métodos que vimos usando para tra-
tar 0s asmaticos.

Alguns estudos sobre a mortalidade por asma
apontam para contrastes interessantes no local do
6bito. Nos Estados Unidos da América, por exem-
plo, de 45 a 55% das mortes por asma, dependen-
do da raga e do ano, ocorrem em hospitais"*”., Na
Nova Zelandia, essa proporgdo é da ordem de
15%"*" e, na Inglaterra, de 14%%%. No Brasil, se-
gundo a analise dos dados oficiais do SUS, cerca
de 70% dos 6bitos por asma ocorrem em hospi-
tais""'”, Sera que, nos EUA e no Brasil, os asmati-
cos em crise chegam mais rapido ao hospital do
que naqueles outros paises? Sera que parte das
mortes por asma ocorridas fora do hospital, aqui e
nos EUA, ndo sdo codificadas como tal e, portan-
to, a verdadeira mortalidade por asma é subesti-
mada nesses paises?

Outro ponto que chama a atengdo sao as dife-
rengas raciais nas taxas de mortalidade. Nos EUA,
a mortalidade por asma é consideravelmente mai-
or entre os negros, quando comparados aos bran-
cos. Ainda nos EUA, as taxas entre 0s caucasianos
¢ maior do que a de outros grupos étnicos minori-
tarios (indios americanos, japoneses, chineses e
filipinos)"”, Na Nova Zelandia, as taxas entre os
polinésios € de 3 a 5 vezes maior que a da popu-
lagao européia 14 radicada®"”. Nao foi possivel
avaliar a distribui¢ao das mortes por asma nos di-
ferentes grupos étnicos em nosso pafs, ja que essa
informacgao inexiste no banco de dados consulta-
do. O papel da etnia nas taxas de mortalidade por
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asma, se cle fato é relevante, ainda esta por ser
definido.

Embora grande parte dos fatores relacionaclos
aos aumentos recentes notificados na mortalidade
por asma permanecam inexplicados, tentar com-
preencler suas razoes € obrigacao dos profissionais
envolvidos na geréncia das agdes de salde. En-
quanto a maior parte das mortes por asma aparen-
temente se deve a faléncia respiratoria progressi-
va, que termina em obstrucdo severa das vias aé-
reas clevido ao edema e ao muco, a morte stbita
que ocorre em outros asmaticos sugere mecanis-
mos alternativos. Na maior parte das vezes, 0s
estudos dos casos fatais foram puramente descriti-
vos e apenas levaram a descrigao do possivel per-
fil do asmatico de risco. Estudos de caso-controle
sa0 mais Gteis, porém tém sérias dificuldades por
dependerem de analise retrospectiva e de selegao
de controles apropriados. O poder desse tipo de
estudo aumenta quando toda a populagao de uma
regiao é analisada e os registros médicos sao com-
pletos e bem feitos, de modo que os cuidados re-
cebidos pelos asmaticos e o controle da doenga
possam ser avaliados a longo prazo. A partir desse
tipo de estudo, informagdes consideraveis sobre
as causas das mortes por asma estarao disponi-
veis. Aparentemente, a maior parte das mortes
poderia ser prevenida, com o desfecho fatal pre-
cedido por avaliagao e/ou tratamento inadequado.
O ambiente no qual a abordagem inadequacda
ocorre € de dificil definigao, mas, possivelmente,
envolve doenca grave, recursos insuficientes,
subtratamento"™, episodio recente de crise grave,
padrao desfavoravel de cuidado médico, falta de
apoio familiar, problemas psicolégicos (variando
cde rebeldia ao desencorajamento, ou mesmo de-
pressdo) e, talvez, fatores étnicos.

Finalmente, os avangos no conhecimento sobre a
asma e seu arsenal terapéutico chocam-se com a
constatacido dos indices crescentes de morbidade,
gravidade e mortalidade. As estratégias para a rever-
sdao cdesse paradoxo tém que incluir a atuagao médi-
ca. Consensos, guidelines para o manejo da asma
tém sido cada vez mais freqiientes nos Gltimos anos;
todos com o objetivo de mudar o comportamento co
médico. Entretanto, é importante considerar que €
possivel ter sucesso na mudanga do conhecimento
de um profissional de sadde sem mudar seu compor-
tamento. Evidéncias sugerem que a adesao do médi-
co as normas publicadas pode ser modulada por di-
ferentes fatores externos e pessoais!'#'4+14414%  Certa-
mente, o conflito entre interesses da sociedade, de-
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manda dos pacientes, incentivos financeiros e preo-
cupagdes com criticas, gera um obstaculo significa-
tivo as mucangas comportamentais via novas infor-
magOes providas por consensos. Idealmente,
guidelines devem ser simples, objetivos, claros e
desprovidos de controvérsias. Ainda melhor seria se
passassem por processos de validagao.

Conclusoes

Com base nos dados de mortalidade apresentados
nesse trabalho, a principal conclusédo diz respeito a
falta de consisténcia dos dados. Certamente, a qua-
lidade dos dados de notificacdo de 6bitos reflete a
organizacao da estrutura do Sistema de Salde.
Como nao é objeto do presente trabalho discutir as
eventuais falhas desse sistema, apontam-se as suas
corregdes como importantes instrumentos de
melhoria da qualidade da informagao em Salde.

Durante o periodo 1980-96, todos os dias eram
notificadas, em média, 5,6 mortes por asma. O
coeficiente de mortalidade variou entre 1,5 e 2,2
obitos em cada 100.000 habitantes. Entre os anos
de 1980 e 1991, observou-se queda dos indices de
mortalidade. Entretanto, de 1992 a 1995 ocorreu
aumento gradual desses coeficientes. Finalmente,
no ano de 1996, o indice reduziu significativa-
mente. Serd necessario acompanhar os coeficien-
tes pelos proximos anos para avaliar se estamos
vivenciando uma queda da mortalidade por asma.

Segundo o niimero absoluto de mortes notifica-
das, a comparagao entre as macrorregides indica
que a Sudeste é a responsavel pelo maior volume
de mortes por asma, notificando, em média, 1.009
6bitos por ano (252 por estado). A seguir, veio a
regido Nordeste, com a média anual de 491 mortes
por asma (55 por estado). Em terceiro lugar, ficou
a regiao Sul, que notificou 391 mortes a cada ano
(130 por estado). Na quarta colocagao, temos a
regido Centro-Oeste, com a média anual de 95
6bitos/ano (24 por estado) e, em altimo lugar, a
regiao Norte, com 64 mortes por ano (9 por estado).
Quando comparados os coeficientes por 100.000
habitantes, o ranking é alterado, com a regiao Sul
assumindo a segunda colocacao. Consistentemen-
te, os coeficientes notificados pelas capitais foram
superiores aos do interior.

Os coeficientes mais elevados foram observa-
dos entre os idosos (65 e mais anos) e entre 0s
menores de 1 ano. E possivel que, no primeiro gru-
po, outras causas cardiorespiratérias de morte cau-
sem vieses, No grupo dos menores de 1 ano, no
qual o diagnoéstico de asma pode ser controverso,



possivelmente os coeficientes estdo superestima-
dos. Se analisado o grupo de 5 a 34 anos isolada-
mente, os coeficientes globais variaram entre
0,29 e 0,18/100.000, no periodo de 1980 a 1991, e
de 0,24 a 0,28/100.000 entre 1992 e 1995.

Apesar de se poder supor discreta superioridade
dos coeficientes de mortalidade no sexo feminino,
ha a possibilidade de essa diferenca, se houver, ser
modulada por vieses de codificagdo do 6bito.

Chama a atencao o fato de 70% dos 6bitos se-
rem notificados por hospitais. Uma questao a ser
respondica é se isso reflete falhas no atendimento
prestado em hospitais ou subnotificagdo fora do
ambiente hospitalar.

O fato de nao conhecermos a distribuicio eta-
ria das populagdes dos outros paises nos periodos
analisados no presente estudo ndao permite compa-
rar nossos coeficientes de mortalidade aos de ou-
tras nagoes. Entretanto, a grosso modo, aparente-
mente, nossos coeficientes de mortalidade por
asma situaram-se pouco abaixo que os norte-ame-
ricanos em 1989 (1,94 / 2,0). Iniciamos o periodo
1990-94 também pouco abaixo (1,81 /1,9), mas,
ao final, talvez estivéssemos equivalentes (2,04/
2,0). No ano de 1995, aparentemente a diferenca
também foi pequena: Brasil = 2,02 / EUA = 2,1.
Nos anos de 1981 e 1990, é possivel que nossos
coeficientes tenham sido superiores aos de Israel
(1,76 /0,39 e 1,81 / 0,4, respectivamente). Com-
parando com a Colémbia, pode-se supor que nosso
coeficiente tenha sido menor em 1985 (1,71 /
3,3), e passado a ser maior em 1994 (2,04 / 1,6).
Em 1991, é possivel que nossos coeficientes te-
nham sido inferiores aos do Japao (1,16 / 4,8) e,
em 1993, inferiores aos da Nova Zelandia e aos
de Cuba (2,01 / 2,22/ 5,9).

O que poderiamos fazer para reduzir a mortali-
dade e alterar a atual situagao no campo da asma?
Certamente dispomos dos meios diagndsticos e te-
rapéuticos necessarios, mas de nada adiantam se
nao estao disponiveis para todos os asmaticos ou,
se disponiveis, ndo sao usados adequadamente. E
iIncontestavel que, sem conseguir motivar o paci-
ente a seguir as orientagoes médicas pelo tempo
necessario, mudando seu comportamento, pouco
poderemos fazer para modificar o panorama atual
da asma. Diversas sao as dificuldades, os obstacu-
los estao dos dois lados. As estratégias necessarias
para as mudangas desejadas devem ser aplicadas
tanto sobre o asmatico como sobre o profissional de
satide. Sobre o primeiro, as agdes educacionais
tém que levar a: (1) a mudangas comportamentais

Montalidade por asma no Brasil (1980-1996)

no estilo de vida, no meio ambiente (tanto domici-
liar como profissional); (2) a alteracdes conceituais
(0s sintomas, distungdes, restricoes, incomodos, sdo
normais, dado que se é asméatico, asma nao tem
cura, e outros); (3) a aceitacdo da necessidade de
usar remédios por longo tempo, mesmo sem sinto-
mas; (4) a compreensao de que o que se deve temer
é a doenca e nao seu tratamento, e (5) serem elas
inseridas no contexto humano, social, cultural e eco-
ndmico do paciente. E justamente o bindmio educa-
cao/democratizagao da assisténcia médica efetiva e
continuada o nosso calcanhar de Aquiles. A analise
a médio e a longo prazo dos resultados obtidos com
as diversas estratégias educacionais tentadas na asma
traz conclusdes nada animadoras. Apesar de bem
intencionadas, nossas acoes nessa area nao se tradu-
zem em resultados otimistas. Devemos continuar na
busca da mensagem realmente importante, da estra-
tégia efetiva para transmiti-la e da técnica para que
as mudangas comportamentais necessarias perdu-
rem. Apenas as expectativas de uma pessoa de que
um desfecho favoravel sucedera a um determina-
do comportamento ndo ¢é suficiente para promover
a ocorréncia deste comportamento; a pessoa tam-
bém tem que acreditar que ela é capaz de incorpo-
rar o comportamento efetivamente. Sobre o profis-
sional de satide, as principais a¢cdes necessarias sao
aquelas que o capacitem e o levem a conscienti-
zagao de seu papel assistencial e educador. Este é
0 objetivo maior dos consensos. Ao mesmo tempo,
assegurar atencdo médica capacitada para o trata-
mento continuado do asmatico, tanto na rede pu-
blica quanto na privada, é fator essencial para o
sucesso do objetivo. Idealmente, dever-se-ia forne-
cer gratuitamente a medicagao inalatéria reco-
mendada aqueles que nao pudessem pagar por ela.
Comprovadamente, o custo da medicacio é infe-
rior ao custo financeiro e humano que a asma cau-
sa. Finalmente, no que se refere particularmente ao
estucdo da mortalidade por asma, poder-se-ia acres-
centar o treinamento no preenchimento do atesta-
do de 6bito. Isso iria tornar muito mais confiaveis
todos os indices apresentados nesse trabalho.

Quando escrita em chinés, a palavra crise é
composta de dois caracteres: um representa perigo
¢ 0 outro oportunidade. Se estamos realmente
vivenciando um momento de perigo, com a morta-
lidade aumentando apesar da existéncia de melho-
res recursos terapéuticos, talvez estejamos perden-
do a oportunidade de promover o acesso de todos
os asmaticos as boas opgoes terapéuticas disponi-
veis, e ao seu uso regular.
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A P E N D C E
Quadro 1
Distribuicao do miimero absoluto de mortes segundo as macrorregioes. Brasil, 1980-1996.

REGIAO| 80| 81| 82| 83| 84| 8| 8| 87| 88| 89| 90| 91| 92| 93| 94| 95| 96
N 66 (9 87 89 8| 81 55 51 56 >/ 54 52 46 54 50 85 56
NE | 442 | 435 | 463 | 469 | 410| 466 | 492 | 382 | 456 | 523 | 492 | 449 | 524 | 545 | 556 | 666 | 581
CO 96 97 | 100 93 94| 92 95 84 | 100 94 74 73 87 | 106 99| 120 | 103
SE 1248 |1049 |1169 | 1138 | 984| 922 | 953 | 901 | 915 | 850 | 969 | 799 | 943 (1035 1120 | 1106 |1001
S 434 | 347 | 313 | 404 | 419| 333 | 397 | 329 | 362 | 325 | 412 | 322 | 424 | 485 | 466 | 470 | 402 I

Total (2286 (2047 (2132|2193 [1990(1894 (1992 (1747 |1889 |1849 |2001 (1695 | 2024 |2225 |2291 | 2447 (2143
Quadro 2
A asma no ranking das causas de morte (CID 9-3D) segundo o ano. Brasil, 1980-1995.
Ano 1980 | 1981 {1982 | 1983 (1984 (1985 | 1986 | 1987 |1988 | 1989 | 1990 | 1991 | 1992 |1993 [1994 | 1995
Ranking | 542 | 612 | 55% | 55* | 63* | 01* 622 | 72% (712 | 712 | 6B% | 782 | 72% | G7% | 677 | 6/%
Figura 1

Distribuicdo percentual das mortes por asma notificadas segundo o sexo. Brasil, 1980-1996.

Figura 2
Coeficientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) entre os menores de 14 anos. Brasil, 1980-1996.
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Figura 3 - Coeficientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) entre 15 e 44 anos. Brasil, 1980-1996.
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Figura 4 - Coeficientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) entre os com 45 e mais anos. Brasil, 1980-1996.
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Figura 6 - Coeficientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) na regido Nordeste. Brasil, 1980-1996.
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Figura 7
Coelicientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes) na regiao Centro-Oeste. Brasil, 1980-1996.
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Figura 8
Coeficientes de mortalidacde por asma (por 100,000 habitantes) na regiao Sudeste, Brasil, 1980-1996.
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Figura 9
Coeficientes de mortalidade por asma (por 100.000 habitantes)na regiao Sul.Brasil, 1980-1996.
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Figura 10
Coeficientes de mortalidade por asma na regido Norte. Capital X interior. Brasil, 1980-1996.
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Coeficientes de mortalidacdle por asma na regido Nordeste. Capital X interior. Brasil, 1980-1996.
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Figura 13 - Coeficientes de mortalidade por asma na regido Sudeste. Capital X interior. Brasil, 1980-1996.
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Orientacao atual no
tratamento do torax instavel

Current treatment of fail chest

Giovanni Antonio Marsico®, Dirceo Edson de Azevedo**

RESUMO

ABSTRACT

Os autores fazem revisio da literatura, avaliam os vérios tipos de tratamento do térax instiavel, comentam
o papel desempenhado pela contusdao pulmonar e enfatizam as abordagens atuais.

The authors make a review of the literature, examine the aspects of various treatment of flail chest,
comenting on the role of the pulmonary contusion and calling attention to the actual mangement strategies.

Palavras-chaves: Térax instavel; lesées da parede toridcica; osteossintese; fixagcao de costelas.
Key-words: Flail chest; chest wall injury; osteosynthesis; rib fixation.

Introducao

A instabilidade funcional do gradil costal pode
ser ocasionada por diversos tipos de trauma, po-
rém a maioria resulta de acidentes automobilisti-
cos. As denominacdes dadas a esta alteragao sao
variadas: torax flutuante, torax flacido, afunda-
mento toracico, respiragcao paradoxal, movimento
paradoxal, flail chest, stoven-in-chest e torax
instavel"4,

Nos traumas de térax em geral, a incidéncia de
torax instavel ocorre em cerca de 1,4% dos casos,
quando a mortalidade costuma ser alta. Bononi et
al."" compilaram na literatura 2.334 casos e verifi-
caram que a morte ocorreu em até 50% dos pacien-
tes. A morte é ocasionada pela prépria lesdao da pa-
recle ou, principalmente, em virtude das graves lesoes
associacdas — intratoracicas ou extratoracicas —,
que costumam estar presentes™ 3",

*Cirurgido de Térax do Hospital Geral do Andarai, Ministério da Sadde - R). Cirurgido de Torax do Instituto de Doengas do

Torax - Universidade Federal do Rio de Janeiro (IDT-UFRJ).

=*Chefe do Servico de Cirurgia Toricica do Hospital Geral do Andarai, Ministério da Saide - R).

Correspondéncia: Giovanni Antonio Marsico, Instituto de Doengas do Térax - UFRJ, Ex-Instituto de Tisiologia e Pneumologia
- UFR), Rua Carlos Seidl, 813 - Caju - R). Tel.: (21) 589-1221. CEP: 20931-000.
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Apesar do progresso obtido nas Gltimas décadas,
no tratamento dos pacientes com torax instavel, as
taxas de mortalidade mantém-se inalteradas. Em
um estudo, verificou-se que: com lesoes limitadas
ao torax, a mortalidade foi de 20%; com lesao ab-
cdominal associada, 35%; existindo concomitancia
com trauma cranio-encefalico, 55% dos pacientes,
com torax instavel, morreram e, com lesdao medus-
lar, 0 indice foi de 70%. Nos individuos acima de
60 anos, a morte ocorreu em 60 a 80% dos casos™7.

Num periodo de 20 anos, Ribeiro-Netto' anali-
sou 151 casos de torax instavel atendidos no Hos-
pital Municipal Souza Aguiar-R]. Morreram 061
(41%) dos traumatizados. A maioria dos 6bitos
estava relacionada com as contusoes pulmonares,
cardiacas, encefalicas e abdominais.

Foram estudados 144 pacientes com contusao
pulmonar e/ou térax instavel, dos quais 36 (25%)
morreram. Verificou-se que quando existia contu-
sao pulmonar ou torax instavel, isolados, a morta-
lidade foi idéntica (16%). Com o somatdrio, a mor-
te ocorreu em 42% cdos casos'' .

O tratamento co trauma de torax severo, com
movimento paracloxal, continua sendo um tema
controverso, complexo e grave. O presente traba-
lho tem por finalidade revisar a literatura, com des-
taque para os aspectos fisiopatologicos e o trata-
mento do torax instavel.

Etiopatogenia

As lesOes traumaticas mais comuns que ocorrem
no torax sao as fraturas dos arcos costais. Geralmen-
te, a fratura isolada de uma costela ndo represen-
ta problema grave. O prognostico se altera quando
sao maltiplas ou bilaterais, somadas ou nao as fra-
turas do esterno e das cartilagens costais'' 4",

As fraturas multiplas de costelas evoluem com
dor intensa; para minora-la, o paciente tosse pou-
co e respira superficialmente, o que acarreta
hipoventilagdo alveolar. A limitagcdo conduz a
retencao de secrecoes e, na seqiiéncia, atelectasia
¢ pneumonia. A continuidade do processo resulta
em insuficiéncia respiratoria. Os pacientes idosos
e/ou portadores de doenga pulmonar prévia, tais
como doenca pulmonar obstrutiva cronica e bron-
quite cronica, estao sujeitos a efeitos mais inten-
SUSH.:%,HII

Em uma série de 138 pacientes, que aparente-
mente sofreram somente duas ou trés fraturas de
costelas, ocorreram 9 Obitos. A causa principal foi
a infecgao broncopulmonar. Nos 129 casos restan-
tes, foram identificados contusao pulmonar em 58,

Orientacdo atual no tratamento do térax instivel

pneumotorax em 32, hemotérax em 5, hemopneu-
motorax em 11 e contusdo miocéardica em 8%,

As condigdes minimas para que o movimento
paradoxal surja implicam em que as fraturas ocor-
ram na mesma costela em mais de um local, atin-
gincdo trés ou mais costelas vizinhas e/ou fraturas
miultiplas de cartilagens costais com ou sem o en-
volvimento do esterno. Lesdes extensas comprome-
tendo a parede toracica ndo desenvolverdo neces-
sariamente movimento paradoxal. Entretanto, va-
rios focos de fraturas podem concentrar-se numa
area pequena da parede toracica, onde a auséncia
de musculos potentes — capazes de dar sustenta-
¢do a parede — facilita o aparecimento do movi-
mento paradoxal no local. O térax instavel se
manifesta com mais facilidade quando as fraturas
costais e/ou condrocostais estdo localizadas na
regido anterior, antero-lateral e lateral do térax. A
musculatura potente existente na regiao posterior
e a estabilidade propiciada pela escapula forne-
cem sustentacao e dificultam o surgimento de ins-
tabilidade da parede toracica*'.

A topografia do segmento parietal instavel tem
importancia do ponto de vista fisiopatolégico e te-
rapéutico. Os afundamentos da parede toracica sao
classificados de acordo com a sua localizagdo, em
anteriores, antero-laterais, laterais, postero-laterais
e posteriores'!-1#19,

O segmento da parede toracica, ao perder a con-
tinuidade 6ssea com o restante do gradil costal, re-
sultante de fraturas multiplas de costelas, podera
sob algumas circunstancias mover-se de forma pa-
racdoxal durante o ciclo respiratério. Durante a ins-
piracao, a pressdo intratoracica se torna negativa
e, através da acao exercida pela pressao atmosfé-
rica, que gera um gradiente pressérico positivo, faz
com que o segmento instavel da parede toracica se
retraia e “afunde”, ndo acompanhando o restante
do gradil costal, que se expande. Na expiragdo,
ocorre o inverso: o segmento instavel retorna a sua
posi¢ao original ou, dependendo do esforgo expi-
ratorio, podle até abaular para fora do gradil costal.
A cada nova incursdo respiratéria, 0 movimento
anomalo se repete''?,

O movimento de vaivém do mediastino, criado
a partir da diferenga de pressao estabelecida entre
as cavidades pleurais, faz com que na inspiracao
ocorra desvio para o lado indene, que apresenta
maior pressao intrapleural negativa, e, na expira-
¢ao, para o lado comprometido, com menor nega-
tividacde. O coracgao e os vasos da base, ao serem
deslocados, propiciam o surgimento de alteragdes
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hemodinamicas e arritmias cardiacas. O quadro ¢
agravado quando encontramos associaclos contusao
do miocardio, hemopericardio com tamponamen-
to cardiaco, pneumotdrax e outros'',

Em alguns casos, o torax instavel nao surge
logo ap6s o trauma. Mecanismos compensatorios,
representaclos por uma intensa contratura muscular
antélgica, sao capazes de inicialmente dar sus-
tentacdo as costelas, mantendo-as fixas por algu-
mas horas ou até mesmo dias. As condi¢des venti-
latorias sao agravadas pela contusdao pulmonar,
pela dor ¢ pelo acimulo de secregdes broncopul-
monares, originadas a partir da incapacidade do
traumatizado em tossir e expeli-las. As alteragoes
exigirao maior esforgo respiratorio e, conseqliente-
mente, cansago muscular. Isto se traduz pelo afas-
tamento cdos fragmentos costais fraturados e finali-
za no movimento paradoxal. Como mecanismo de
defesa cda dor, a respiracao rapida e superficial
retarda a manifestagao da instabilidade da pare-
clett 14

Quanto maior for a area de afundamento da pa-
recde toracica, mais intensa sera a repercussao so-
bre a ventilagdo pulmonar. A perda estrutural da
caixa toracica dificulta a negativacao da pressao
intrapleural e restringe a capacidade de expansao
pulmonar. A ventilagdo alveolar diminui, em par-
ticular na porgao do paréngquima correspondente,
porém a perfusdo se mantém. A anormalidacde cri-
acla na relacao ventilagao/perfusao provoca hipo-
xia. A isto soma-se a contusdo pulmonar, quase
sempre presente, caracterizada por edema, hemor-
ragia intersticial e alveolar, que afetam a compli-
ancia ¢ a difusao alvéolo-capilar. A presenga de
hemorragia e edema acarreta a elevagao progres-
siva da pressao intersticial e a compressao dos di-
minutos capilares. As alteragoes geram elevagao
da resisténcia vascular pulmonar e diminuigao do
fluxo de sangue na regiao comprometida. Além des-
tes fatores, surgem zonas de atelectasias responsa-
veis por “shunts” direito-esquerdo, que, posterior-
mente, reduzem a PaO, e causam retengao de
CO,. Na dependéncia da intensidade do trauma e
do Emﬂpmmetimentu pulmonar, a resultante final
serd a insuficiéncia respiratoria aguda® -+,

Recentemente, 0s conceitos sobre contusao pul-
monar foram alterados. Wagner & Jamieson''" ava-
liaram com tomografia computadorizada o parén-
quima pulmonar de 95 pacientes com contusdo pul-
monar. O estudo comprovou sempre a existéncia
de laceracao pulmonar na parte central da regiao
lesadla circundada por hemorragia intra-alveolar e
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sem lesao intersticial significativa. O sangramen-
to tem origem nos vasos sangtiineos lesados, que,
por acao da gravidade, fazem com que o sangue
migre para o interior dos alvéolos adjacentes. Nos
primeiros dias subseqlientes ao trauma, ocorre pro-
gressao da aspiragao broncoalveolar.

Quando, na contusao pulmonar, a evolucgao é
favoravel, a melhora é progressiva e se faz entre
uma e duas semanas. A absorgao ocorre pela via
linfatica, na maioria dos casos sem sequelas'*'7”,

As fraturas do esterno, geralmente, sao transver-
sas e localizam-se préximas a sua jungao com o
manubrio. Incidem sobre 1 a 4% dos traumatizados
de torax e o seu achado é excepcional em crian-
¢as. Raras sdao as fraturas cominutivas ou duplas.
Outras lesoes esqueléticas da caixa toracica po-
dem estar associadas, principalmente as-fraturas
isoladas ou multiplas de costelas, condro-esternais
e claviculares. Nas fraturas de esterno alinhadas,
o periosteo da face posterior costuma manter-se
intacto. Nas desalinhadas, é comum que o manu-
brio se sobreponha ao segmento distal. A fratura
esternal ndo complicada consolida entre seis e
doze semanas'.

A forte dor causada pelas fraturas costais pro-
voca diminuicdao ou auséncia do reflexo da tosse
e superficialidade da respiragao. As alteragoes
acarretam retengao de secregdes bronquicas, for-
macao de focos infecciosos broncopneumaonicos e
hipoxia™* ',

Nos casos menos graves, a manifestacao radio-
l6gica de contusdao pulmonar serd notada apenas
através de pequenas areas focais de hemorragia
intra-alveolar e de edema intersticial. Nos traumas
de maior gravidade, o comprometimento é mais
extenso e pode acometer todo o pulmao, constitu-
indo o chamado “pulmao amido”" 1,

Quadro clinico

A maioria dos individuos que apresentam torax
instavel ¢ politraumatizada. Portanto, o exame
clinico deve ser rapido e acurado com o paciente
inteiramente despido®.

Os grandes afundamentos do torax, que cursam
com movimento paradoxal, sao identificados de
imediato e, naturalmente, estardo associados a
taquipnéia e dispnéia. Geralmente, a lesdao da pa-
rede estarda acompanhada de hemopneumotérax,
hemotdrax ou pneumotdrax. Sendo a respiragao su-
perficial, em alguns casos, o movimento paradoxal
serd pouco visivel, Através da palpacao do térax
detecta-se a instabilidade da parede toracica e per-



cebe-se nitidamente o atrito caracteristico entre as
costelas fraturadas: define-se, também, a sede, a
mobilizag¢do e a amplitude do segmento instavel. A
palpagao torna-se dificil nos doentes obesos, em pre-
senga de grandes hematomas e enfisemas subcutane-
os cda paredle toracica. As radiografias do térax, nao
identificam as roturas das cartilagens costais e as
luxagdes costocondrais, o que torna o diagnostico
eminentemente clinico"#",

As fraturas do esterno sao mais freglientes na jun-
¢cao do mandbrio com o corpo. Sao indicativos de
fratura a presenca de equimose, hematoma, crepita-
cao oOssea e deformidade na regidao esternal. A dor é
exacerbada com a compressao local, a inspiragao
profunda, a tosse e a mobilizagao. A localizagéo do
esterno, logo abaixo do tecido subcutaneo, permite
palpar e identificar o ressalto ou a depressao carac-
teristica da fratura dssea'*%¥,

O estudo de 99 pacientes com térax instavel
mostrou que o diagnostico foi imediato em 77 (78%)
e tardio — entre 1 e 10 dias apo6s o trauma — em 22
(22%) dos pacientes. O retarcdo no diagndstico foi
atribuiclo a diversos fatores: exame fisico inicial ina-
dequacdo, intubagao orotraqueal precoce, seguida de
ventilagao mecanica, e presenga de pneumotorax,
hemotorax ou hemopneumotdrax. A combinagao
“torax instavel e contusao pulmonar” significa trau-
ma de alto impacto, e outras lesdes intratoracicas
devem ser descartadas™ .

As fraturas das costelas inferiores costumam estar
acompanhaclas de lesdoes em orgaos abdominais,
principalmente o figado e o bago. Com sete ou mais
fraturas costais a probabilidacle de lesao intratoraci-
ca esta acima de 50% e de viscera intra-abcdominal,
15%. No paciente hipotenso, sem causa intratoraci-
ca que justifique, devemos suspeitar sempre de lesao
intra-abdominal“®<",

Exame radiolégico

As radiografias simples do térax permitem identi-
ficar as fraturas de costelas e esterno, menos as fra-
turas de cartilagens costais. O estudo realizado na
posi¢ao obliqgua melhora o rendimento do exame
nas fraturas costais laterais e anteriores. Contudo,
cerca de 30 a 50% das fraturas de costelas nao sao
inicialmente identificadas nas radiografias simples
cde torax. Porém, o controle radiografico, realizado
quatro a seis semanas ap0s o trauma, evidencia o
calo dsseo formado na area da fratura'®?.

Com a radiografia convencional e dependendo
da magnitude do trauma, a identificagdo da contu-
sao pulmonar podera ser realizada de imediato ou

Orientagdo atual no tratamento do t6rax instavel

algumas horas apo6s a lesao. A comprovagao € reali-
zadla pela seqtiéncia no acompanhamento radiol6gi-
co ou por meio de necropsias. Atualmente, a tomo-
grafia computadorizada é considerada o método ide-
al para estudar o parénquima pulmonar e o espago
pleural nos traumas de térax, pois possui alto grau
de sensibilidade e identifica de imediato a lesao
parenquimatosa (contusdo pulmonar). E importante
lembrar que a contusdao pulmonar é um evento dina-
mico, e o exame reflete a lesdo no momento do
exame. A contusao pulmonar pode progredir, estaci-
onar ou regredir. Os sinais radiolégicos de resolugao
da contusao pulmonar, geralmente, comegam entre
48 e 72 horas. Todavia, a imagem, em alguns casos,
pode manter-se por 14 a 21 dias, apesar do tratamen-
to apropriado. Quando isto ocorre ou a lesao progri-
de, aventar as hipoteses de embolia gordurosa,
pneumonia ou embolia pulmonart®!317:23,

Tratamento

O tratamento do térax instavel ainda é um pro-
blema grave, complexo e controverso. A obtencao
de bons resultados esta diretamente relacionada ao
entendimento da fisiologia respiratéria e a escolha
adequada do método de tratamento a ser emprega-
do. O objetivo prioritario, em todos os pacientes, é
evitar o inicio da seqliéncia de eventos responsaveis
pela progressiva insuficiéncia respiratéria. Inicial-
mente, consiste em manter a arvore respiratéria lim-
pa e a parede toracica estabilizada. Estas metas se-
rao mais facilmente alcangadas através de analgesia
e fisioterapia respiratdria eficazes"t816.26)

A escolha do tratamento deve ser individualiza-
da e as intervengdes em tal situagcdo podem ser
maltiplas. Os procedimentos mais adequados e
oportunos, dependem de diversos fatores, tais como
a condicao geral do traumatizado, a concomitancia
com outras lesdes — esquelética ou visceral, intra e/
ou extratoracica —, a necessidade ou nao de reali-
zar imecliatamente intubagdo orotraqueal, traqueos-
tomia e/ou assisténcia ventilatoriao*26),

Em geral, a cicatrizacdo das costelas é boa,
mesmo nos casos em que é grande o distanciamento
entre as extremidades fraturaclas. Sao ossos quase
totalmente esponjosos, e a estabilizagao espontanea
das fraturas costais ocorre normalmente, em torno de
12 dias. Entretanto, a consolidacio total com forma-
¢ao de calo Gsseo se processa em torno da sexta se-
mana'‘?,

As medidas gerais, adotadas nos casos de t6rax
instavel, sao semelhantes e independem da gravida-
de do quadro. Os traumatizados necessitam de vigi-
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lancia constante, dosagem cdos gases arteriais e
analgesia eficaz. Ultrapassada a fase aguda do trau-
ma, a fisioterapia toracica deve ser mantida e in-
centivacla com a finalidade de reduzir ou evitar de-
formidacde esquelética e a restricao na fungao pul-
monar, que pode surgir em graus variaveis''”,

Constitui ainda motivo de controvérsias a repo-
sicao hidroeletrolitica nos pacientes com térax ins-
tavel e contusao pulmonar. A maior parte dos au-
tores recomenda que o balango hidrico seja man-
tidlo proximo de zero. Contudo, freqlientemente,
outras lesdes concomitantes exigem reposi¢ao
volémica rapida, com cristaldides e hemotransfu-
soes, para restaurar a perfusao tecidual adequadla.
Alguns recomencam o uso de coléides e evitam as
solucoes de cristaldides"™ %27,

Estuclos recentes, com tomografia computado-
rizacla, mostraram que o comprometimento do in-
tersticio pulmonar na contusao do pulmao é pe-
queno. Portanto, acreditamos que a reposicao de
volume deve ser criteriosa, porém realizada de
acordo com as circunstancias ¢ as necessicades
que cada caso exige. Eventualmente, a reposicao
podera ser monitorada com o cateter de Swan-
Ganz. Esterdides e diuréticos nao tém eficacia
comprovacda que fundamentem o seu emprego ro-
tineiro nas contusdes pulmonares®!7:47),

Além dos analgésicos venosos, os bloqueios
cdos nervos intercostais ou pericural permitem fisi-
oterapia efetiva com exercicios respiratorios in-
tensivos. A analgesia peridural, com morfina ou
marcaina, mostrou-se efetiva em 80% dos casos. A
diminuicao da dor facilita e reduz o esforgo respi-
ratorio e, freqlientemente, 0 movimento paradoxal
recluz ou cessa'®47:2%,

Nos pequenos afundamentos da parede toraci-
ca, cuja principal queixa ¢ a dor, a concduta é con-
servadora. Entretanto, o tratamento deve ser pre-
coce e nao pode ser negligenciado, sempre visan-
do a manutencgao da arvore traqueobrénquica de-
simpedida. O perfeito entendimento e a corregao
cdos distarbios fisiopatologicos basicos, o aprimora-
mento nos cuidados médicos e, principalmente, de
enfermagem, sao a melhor maneira de se evitar a
instalacdo cla ventilagdo mecanica 4%1%27.4%,

A importancia do atendimento inicial adequa-
do foi demonstracda por Sankaran et al."¥, que
dentre 100 pacientes com térax instavel destaca-
ram um grupo cde 10 que nao foram corretamente
acompanhaclos nas primeiras 48 horas ap6s o trau-
ma. Aparentemente, eles ndo apresentavam lesoes
complicadas; cinco morreram, apesar ¢ indepen-
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dentemente do tratamento que foi instituido poste-
riormente.

Como medida primaria, a compressao externa do
torax na regiao instavel, geralmente com saco de
areia, estabiliza a parede toracica de imediato, e
aumenta o volume corrente e a ventilagao alveolar;
entretanto, reduz a capacidade vital e nao tem efi-
cacia nos segmentos instaveis laterais, posteriores e
nos de grande extensao. O decubito lateral sobre o
laclo comprometiclo ou o enfaixamento do térax imo-
bilizam a regiao e sdo, também, somente recursos
Iniciais Gteis''“4",

O reposicionamento dos segmentos costais fra-
turacdos costuma aliviar de imediato a dor. As
principais opgoes terapéuticas para o térax insta-
vel sao hierarquizadas em trés niveis: tratamento
conservaclor, osteossintese costal e ventilacao
mecanica. A osteossintese ocuparia uma posi¢cao
intermecdiarial #2429,

Nos casos de instabilidade mocderacla da pare-
cde toracica, sem outras lesdes que exijam inter-
vencao imecdiata, o tratamento inicial consiste em
analgesia, fisioterapia e oxigénio continuo por ca-
teter nasal ou CPAP sob mascara. O CPAP man-
tém o principio da estabilizagao pneumatica inter-
na, sem os riscos inerentes a intubagao traqueal e
ventilagao mecanica. Obviamente, 0 uso esta res-
trito aos pacientes menos graves. A ventilagao
mecanica e/ou a osteossintese costal sao utiliza-
das se, apesar da adogdo das meclidas de suporte
iniciais, nao se obtém ventilacao e oxigenacao
adequadas. A intubagao traqueal imediata esta
reservacla aos pacientes inconscientes e para 0s
que nao conseguem manter, sem esforco, niveis
satisfatorios de oxigenagao arterial, sob mascara
de oxigénio a 50%'%15:2030,

No trauma toracico extremamente grave, no
qual estao presentes contusao pulmonar extensa e
torax instavel, a principio nao resta outra alterna-
tiva cle tratamento a nao ser a ventilacao mecani-
ca. A mesma atitucle € seguida se existirem lesdes
extratoracicas que demandem esta condigao. A
insuficiénecia respiratdria é definica pela presenca
ce sinais objetivos ou subjetivos de hipédxia, ca-
racterizaclos por cdispnéia, taquipnéia, taquicardia,
batimentos de asas co nariz, cianose, PaCO, supe-
rior a 50mmHg, PaO, abaixo de 60mmHg e
“shunt” pulmonar Qs/Qt acima de 25%" 202831,

A estabilizacdo da parede toracica, mediante
o uso da ventilagdo mecanica assistida (estabiliza-
¢cao pneumatica), baseia-se no seguinte principio:
hiperventilando-se o paciente, induz-se um estado



cle alcalose, que elimina o estimulo a respiragao es-
pontanea; o respirador introduz ar sob pressao e
insufla os pulmoes, fazendo com que a parede to-
racica expanda passivamente. Nao ocorrendo que-
da da pressao intrapleural, o movimento parado-
xal deixa de existir e os fragmentos 6sseos passam
a ser movimentados de maneira uniforme pelo pul-
mao em expansao. Entretanto, algumas vezes tor-
na-se necessario curarizar e sedar o paciente, com
a finalidade de sincroniza-lo ao respiracor'®**.

A associacao “ventilagdo mecanica assistida e
PEEP” reduz a duragdo da ventilagao assistida e
diminui as complicagdes e a mortalidade decor-
rentes do método. O PEEP aumenta a capacidade
funcional residual, mobiliza os alvéolos que nor-
malmente permanecem colabados durante a respi-
racao e diminui os “shunts” pulmonares direito-es-
querdo (arteriovenosos) e a diferenca alvéolo-arte-
rial. Desta maneira, é mantido um gradiente
pressorico endoalveolar positivo ao final de cacda
expiracao. Nao deve ser empregacda nos casos de
pneumotorax nao drenado, fistula broncopleural
de alto débito e insuficiéncia cardiaca"*",

Em alguns casos, é factivel a ventilagao simul-
tanea, em separado, de ambos 0s pulmdes, com
dois ventiladores sincronizados e acoplados a tu-
bos traqueais de dupla luz. Desta forma, sdo al-
cancacos niveis diferenciados de PEEP e de volu-
me corrente para cada pulmao, obtendo-se melho-
ra na equivaléncia ventilagdo-perfusao. O proce-
dimento evita a distensdao demasiada de regioes
do pulmao normalmente complacentes, enquanto,
ao mesmo tempo, proporciona os beneficios
advindos dos niveis mais altos de PEEP nos seg-
mentos lesados e de baixa complacéncia. Porém,
0 pequeno diametro dos tubos de duplo lume difi-
culta a limpeza da arvore traqueobronquica'' 42,

A ventilagao em jatos de alta freqliéncia per-
mite a ventilacdao alveolar mediante emissao de
fluxos gasosos de alta freqliéncia e baixa pressao.
O seu emprego esta indicado nos casos de torax
instavel e nos traumas de térax em geral'".

O conceito de “estabilizagao pneumatica inter-
na” surgiu em 1956. Pensou-se, entdo, que o trata-
mento do térax instavel estaria definicdo e bem es-
tabelecido. A impressao foi refor¢ada com o apa-
recimento dos mocdernos respiradores. Contudo,
verificou-se que a ventilagao mecanica nao é in6-
cua, pois foi constatacdo que;#1218.21,27.30.31,33)

a) 27 a 87% dos pacientes desenvolvem infecgdes
broncopulmonares, com mortalidade em torno

ce 43%:;

Orientacio atual no tratamento do térax instavel

b) pode ocorrer progressao ou surgimento de pneu-

motorax;
¢) o longo tempo acamado facilita a formacgao de

trombos e embolia;

d) o uso prolongado, nos pacientes conscientes e
licidos, é desconfortavel e dificulta a comuni-
cacgao;

e) com a ventilagdo mecanica nem sempre sao
preservadas as dimensoes (diametro) da caixa
toracica e/ou se consegue estabilizar o segmen-
to instavel;

f) nos casos de toracoplastia traumatica, o reali-
nhamento das costelas dificilmente ocorre, o
que perpetua a deformidade.

Ciraulo et al.*” mantiveram 67 pacientes com
torax instavel em ventilacao mecanica, e a média
de permanéncia foi longa (21,8 dias). A estabili-
zagao operatoria e o desmame rapido do ventila-
dor reduzem as complicagoes!'%21-34.38),

Nao existem ddvidas de que a assisténcia ven-
tilatoria prolongada contribui significativamente
para a morbidade. A ocorréncia de pneumonia
esta diretamente relacionada ao tempo de perma-
néncia no respirador. Dos pacientes que foram
manticddos em ventilacao mecanica, entre um e
sete dias, 56% evoluiram para pneumonia e, nos
que permaneceram por mais de oito dias, o indice
foi de 100%8B916.18)

Na instabilicdade da parede toracica, localiza-
da nas regides lateral e posterior, foi verificado que
a estabilizacao tende a falhar quando a terapéuti-
ca se restringe somente ao suporte ventilatério
(ocorre colapso progressivo da parede toracica e,
freqlientemente, prolongada insuficiéncia respira-
toria). Mesmo nos casos de sucesso inicial, é co-
mum a incapacidade pulmonar cronica associada
a deformidace toracica®***, Ahmed e Mohyuddin
U0, entre 27 pacientes submetidos a ventilacio me-
canica, constataram deformidade toracica severa
em 6 e, moderada, em 4; nos 17 restantes, a pare-
de tordcica foi considerada normal.

Havendo instabilidade minima da parede tora-
cica, a traqueostomia podera ser resolutiva ou di-
minuir o movimento paradoxal; permitird manter a
arvore traqueobrdonquica desobstruida e reduzir o
espaco morto. Os beneficios imediatos que acar-
reta sao evidenciados pelo menor esforgo respira-
torio e melhora nas trocas gasosas'##32,

A traqueostomia tem indicacao absoluta caso
haja, também, lesdo laringotraqueal, esmagamen-
to toracico grave, hemoptise volumosa ou quando
presume-se que a assisténcia ventilatoria ira ultra-
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passar 10 cias. E praticada de forma eletiva nos
pacientes que ultrapassam 10 dias de protese res-
piratoria ¢ naqueles que tenham condigoes de
reassumir a ventilagcao espontanea™ "%,

O tratamento com tragcao esquelética esta indi-
caclo, principalmente, nos pequenos segmentos
instaveis de localizagdao anterior e, excepcional-
mente, nos antero-laterais. A recuperacao da fun-
cionalidade da caixa toracica é imecdiata. O pro-
cedimento ¢ de facil e rapida execugao, geral-
mente realizado com anestesia local. A tragao po-
cdera ser exercida pela aplicagao de pingas de
Backaus, em torno das costelas ou até sobre as
partes moles. Nesta Gltima eventualidade pode
ocorrer necrose dos tecidos, porém o problema ¢
minimizaco através do rodizio do ponto de tragao
na pele. Fios de aco passados sob as costelas e
tracionaclos exercem a mesma fungao'444 30474,

A despeito dos grandes avangos alcangados na
assisténcia respiratéria e com as técnicas de anal-
gesia, as opgoes de tratamento do torax instavel
nao devem se restringir a ventilagao mecanica e a
mdétodos conservadores. Acreditamos que a osteos-
sintese cle costelas, em casos selecionacdlos, ocupa
lugar de destaque no tratamento do torax instavel.
O cirurgiao toracico nao deve legar a outros a sua
responsabilidacde, devendo realizar o acompanha-
mento em conjunto com o intensivista'® 142555,

A osteossintese costal é consideracda o método
mais eficaz de estabilizagdo do segmento instavel
cla parecle toracica. A fixagao € realizadla de vari-
as maneiras: com fios de Kirshner intramedulares
ou danclo sustentagao a parede passando sob os
arcos fraturados, através de placas maleaveis, pla-
cas com parafusos, colocagao de pinos, agrafes de
Judet e outros. Os melhores resultados com a fixa-
cao cruenta sao obtidos quando realizada entre 24
¢ 48 horas ap6s o trauma. Objetivamente, ¢ Ime-
cdiato o restabelecimento da dindamica da caixa
toracica, a diminui¢ao da dor ¢ a mobilizagao ra-
picla clo paciente. A osteossintese evita ou abrevia
o tempo ce uso co respirador e o risco ocasionado
pela longa imobilizagao no leito. A indicagao €
cdefinitiva se coexistirem lesoes parietais ou de Or-
gaos intratoracicos, que impoem a toracotomia,
do mesmo modo quando a anestesia geral se faz
necessaria para correcao de lesoes fora do torax.
Os  melhores resultados  sao  obtidos  nos
traumatismos diretos ou isolados do torax""
1.'~.lh..-'.‘..d,...dﬁ'-,..-.”'.l..'rl---lil‘

A indicacao de osteossintese costal esta refor-
cacla nos individuos idosos, portacdores de enfise-
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ma bolhoso, bronquite cronica e nos grandes obe-
505{1.9,1 3an,400,41) 1

Nas fraturas instaveis cdo esterno, o tratamento
operatério € a Gnica forma de estabilizagao 6ssea.
A maior parte dos casos nao necessita de inter-
vencao, desde que os segmentos fraturados este-
jam alinhados ou pouco desviados. A osteossintese
esta indicada para corregao estética, dor intrata-
vel, cavalgamento irredutivel, recidivante ou fra-
tura instavel. Em alguns casos, é necessaria a fi-
xacao cirlrgica para ajudar na estabilizagdo do
graclil costal. A redugao fechada pocdera ser tenta-
cla com o paciente sob anestesia geral e relaxado,
posicionando-se um coxim sob as vértebras toraci-
cas, o que causara hiperextensao da coluna verte-
bral. Em geral, a operagao ¢é praticada fora da fase
aguda do trauma, através de incisao vertical ou
transversa sobre o esterno. Varios sao os métodos
cde realizacdo da osteossintese: empregam-se fios
cde aco, placas de metal, pinos e fios intramedu-
|E’ll’L‘5 I'.’-,‘:i'.1_=.dlr.+lﬂll+

O esmagamento toracico ou a chamada tora-
coplastia traumatica surge a partir das multiplas e
cdesalinhadas fraturas costais que provocam defor-
miclacle estética cla caixa toracica. A corregao ci-
rargica deve ser precoce, restabelecendo-se de
imediato a estrutura harmonica do gradil costal.
Tarcdiamente, a tarefa é consiclerada dificil ou im-
possivel &3,

Reber et al."* realizaram osteossintese de cos-
telas em 11 pacientes. O tempo médio de intuba-
cao e manutencao em ventilagao mecanica, apos
o procedimento, foi de 3,7 dias. Nao relataram
complicag¢oes relacionadas com o procedimento.

Di Fabio et al.“" acompanharam 116 casos de
torax instavel. Destes, 77 foram submetidos a oste-
ossintese e 15 a tragao esquelética. Os pacientes,
apos serem operados, ainda permaneceram em
ventilacio mecanica em média durante 7,5 dias.
Entretanto, 19 pacientes foram extubados algumas
horas ap6s a intervencgao.

Ahmed e Mohyuddin®" estudaram 64 pacien-
tes com torax instavel, dos quais 26 foram subme-
ticlos a osteossintese e 38 somente a ventilagao
mecanica. Nestes, o tempo médio de uso do res-
pirador foi de 15 dias, enquanto que nos operados,
em 21 dos 26 pacientes, foi de 1,3 dias. No total,
3,9 dias. A média de permanéncia no centro de
tratamento intensivo foi de 21 dias para o grupo
com ventilagdo mecanica e de 9 dias para os
operacos. Os grupos foram considerados seme-
lhantes, a mortalidade foi de 29% (11/38) nos tra-



tados com ventilacao mecanica e de 8% (2/20)
no grupo de pacientes operacos.

A experiéncia do cirurgido toracico € de gran-
de valia, no sentido de evitar, retirar ou abreviar a
permanéncia do paciente no respirador, cuja moti-
vacao unica do uso seja o torax instavel. Varios
sao os relatos de que, através de critérios bem de-
finidos, a osteossintese costal evitou ou abreviou a
assisténcia respiratorial#44,

Menard et al."¥ fixaram os arcos costais de 18
pacientes com agrafes de Judet. O procedimento
foi indicado porgue a evolugdo dos doentes com a
ventilacido mecanica foi considerada insatisfato-
ria. Ocorreram cinco 6bitos; destes, um foi impu-
tado a osteossintese.

O acesso toracico, para fixagao operatoria das
costelas, ¢ determinado pela localizagao do seg-
mento instavel e na presungao das possiveis lesoes
intratoracicas porventura existentes, Contudo, as
incisoes postero-lateral ou antero-lateral fornecem
a melhor exposigdo e permitem o alcance de
qualguer regiao''+'"+.

Mouton et al.“", entre 1990 e 1996, realiza-
ram 23 osteossinteses de costelas. Os critérios da
indicacao foram torax instavel com insuficiéncia
respiratoria, que nado respondia ao tratamento com
analgesia peridural, em pacientes que nao neces-
sitavam de intubacdo e ventilagao mecanica pro-
longacdla por outras razoes. O tempo médio para
extubacao foi de 3,9 dias, variando de 1 a 44 dias
apos a operacgdo. Na série, 21 pacientes (91,3%)
sobreviveram e todos evoluiram sem deformida-
des no térax. No seguimento, verificaram que 95%
reassumiram plenamente a capacidade laborativa
e 86%, a pratica de esportes.

Borrelly et al.*", entre 1972 e 1987, acompa-
nharam 273 pacientes com torax instavel. Destes,
95 foram tratacdos com osteossintese costal. Entre-
tanto, os autores reconheceram que, apos a me-
lhora nos métodos de analgesia e o uso da CPAP
sob mascara, as indicacdes de fixagcdo cruenta
das costelas decresceram.

Embora a maioria dos autores considere obriga-
toria a osteossintese de todos os focos de fratura
de uma mesma costela, Ahmed e Mohyuddin®™"
procederam, em 26 doentes, a fixagao intramedu-
lar com fios de Kirshner em apenas um foco de
fratura. A idéia foi transformar o segmento instavel
em simples fraturas costais. A fixagdo de todas as
costelas fraturadas € desnecessaria, limitando-se
aos arcos costais considerados importantes na fun-
¢cao respiratoria, que vao do terceiro/quarto a oita-

Orientacio atual no tratamento do térax instivel

vo/nono arcos costais. O procedimento é realiza-

do sob anestesia geral, e 0s riscos sao inerentes

aos individuos politraumatizados''**.
Em relacdo a osteossintese de costelas, cabem
destacar alguns aspectos:!&1216:24,27,31,34,36A1

a) 6 um método definitivo e de facil execugao;

b) a estabilizacao da parede toracica é imediata,
o que permite suspender a ventilagdo mecanica
ou encurtar o seu uso;

c) estancdo o paciente consciente, ela proporciona
maior conforto quando comparada a ventilagao
mecanica, além de permitir a comunicagao do
mesmo;

d) a estabilizacdao operatéria do gradil costal,
deve ser realizada sempre que for indicado o
tratamento cirtrgico por lesdes em outros Or-
gaos, intra ou extratoracicos;

e) reduz de forma importante a dor, facilita o tra-
tamento da contusao pulmonar e consequliente-
mente a melhora da reserva respiratoria;

f) a reducdo cruenta das fraturas costais permite
perfeita consolidagao, impedindo a deformida-
de esquelética;

g) com a toracotomia, corrigimos as lesoes intrato-
racicas concomitantes e diagnosticamos as in-
suspeitas;

h) quando realizada nos pacientes acima de 60
anos, estes evoluem com menor mortalidade;

i) ela se impoe quando a instabilidade da parede
toracica persiste, mesmo apos resolugao da con-
tusao pulmonar.

No torax instavel, a avaliagdo comparativa en-
tre 0s varios métodos de tratamento ¢ dificil, pois
a variedade de lesdes associadas, quase sempre
presentes, dificultam a padronizagao do atendi-
mento. Outrossim, lembramos que, normalmente,
0s pacientes mais graves sao submetidos a venti-
lacao mecanica.
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RESUMO
énfase no diagndstico.

ABSTRACT

in the diagnostic.

Os autores fazem uma revisao ampla sobre as manifestagdes pulmonares das doengas do colageno, com

The authors do a huge review about pulmonary manifestations of colageno’s diseases, with more interest

Palavras-chaves: colagenoses, doenga intersticial pulmonar, doenga do tecido conjuntivo.
Key-words: collagenosis, intertitial lung disease, lung connective diseases.

Introducao

As colagenoses, doencgas colageno-vasculares ou
doengas reumaticas, representam um grupo de doen-
cas de causas desconhecidas que atingem, primari-
amente, o tecido conjuntivo, afetando seus compo-
nentes de formas variaveis.

O comprometimento pulmonar nas colagenoses
ocupa o quarto lugar no computo global dos acome-
timentos de orgaos e sistemas, sendo ultrapassado,
em prevaléncia, pelas lesdes cutaneas, articulares e
renais. Entretanto, o envolvimento pulmonar pode
assumir formas clinicas que alteram a evolugao cles-
sas enfermidades, tornando o progndstico muito cles-
favoravel''-<.

A historia natural da lesao pulmonar no curso das
colagenoses é variavel, podendo apresentar-se de trés
formas distintas: como manifestagdo inicial dessas
doengas; como complicagao no curso clinico das
colagenoses; como decorréncia do tratamento da
doencga base.

Do ponto de vista anatomopatolégico, as lesoes
pulmonares decorrem da agressao ao tecido conjun-
tivo intersticial e aos vasos, provavelmente por de-
posicao de complexos imunes circulantes ou forma-
dos in situ, levando a agressao tecidual mediada por
complemento. Acredita-se também haver participa-
¢do da imunidade celular na agressao tecidual des-
sas enfermiclades"?,
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As manifestagoes pulmonares mais freqlientes
das colagenoses sao as serosites, a doenca inters-
ticial pulmonar, as pneumonites, a hemorragia al-
veolar, a hipertensao pulmonar e os infartos pul-
monares. Dependendo do calibre do vaso acome-
tido e do estagio do processo inflamatério, podem
surgir configuragoes proprias de cada uma das
colagenoses. Assim, na artrite reumatdide predo-
mina a cdoenca intersticial pulmonar; na esclero-
dermia, além da doencga intersticial pulmonar,
ocorre, com mais freqliéncia, hipertensao pulmo-
nar; no ldpus eritematoso sistémico, as serosites,
os infiltrados pulmonares ou mesmo a hemorragia
alveolar!#,

Investigacao diagnostica

A investigacao diagndstica deve levar em con-
sideracao as diferentes possibilidades de apresen-
tagao da doenga pulmonar e basear-se, inicial-
mente, em uma anamnese completa e dirigida,
além de um exame fisico minucioso, objetivando
estabelecer os principais diagndsticos diferenciais,
e em exames laboratoriais especificos, que susten-
tam a hipdtese aventada ao final da anamnese e
do exame fisico.

As provas funcionais respiratorias, bem como a
racliografia simples do térax, complementacda pela
tomografia computadorizada de alta resolucao
(TCAR), sao exames fundamentais, ndo apenas no
diagndstico, mas sobretudo na avaliacao da ativi-
dade da doenga e prognostico.

Recentemente, surgiram novos métodos cle in-
vestigacdo, alguns com sua eficacia ainda em es-
tudos, como clearence de Tc*™ DTPA (acido die-
tileno triaminopentacético ligado ao tecnésio),
dosagem de trombomodulina plasmatica e pesqui-
sa de mediadores inflamatérios no lavado bronco-
alveolar*+,

Radiologia toracica

A telerradiografia de torax tem sido a principal
ferramenta para o diagnéstico de doenca intersti-
cial pulmonar, apesar de estar normal em mais de
10% dos casos.

As principais alteracdes radiograficas nas cola-
genoses sao representadas por infiltraclo interstici-
al reticulo-nodular, com certo predominio nas ba-
ses pulmonares. Sao verificacdos sinais de envolvi-
mento pleural (serosite), faixas de atelectasia seg-
mentar, nodulos que, eventualmente, podem
cavitar, além de reducao volumétrica dos pul-
moes. O padrao alveolar, caracterizado por ténu-
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es hipotransparéncias de limites imprecisos, con-
figura, na TC de térax, o padrao em “vidro-fosco”
( despolido), que indica migragao de células infla-
matorias para o alvéolo ou hemorragia.

A TCAR fornece informacdes sobre a distribui-
¢ao e as caracteristicas das imagens pulmonares,
sugerindo, em muitos casos, nao s6 o diagndstico
como a determinagdo da atividade da doenca. A
alveolite associada as doengas do colageno é ca-
racterizada, na TCAR, por opacificacdes alveola-
res localizadas, predominantemente, em regides
subpleurais periféricas e nas bases pulmonares,
com interfaces irregulares e espessas entre parén-
quima pulmonar e outras estruturas®?,

As fases avangadas caracterizam-se, sob o pon-
to de vista tomografico, como infiltrado interstici-
al predominantemente reticular e acentuada dis-
torgao parenquimatosa, em meio a qual obser-
vam-se indmeras imagens hipertransparentes, arre-
dondadas, periféricas, dispostas em camadas,
que, na verdade, representam dilatagdes de bron-
quiolos, descritas como padrdo em favo-de-mel
(“honey-comb”).

Atualmente, podemos contar com a tomografia
computacdorizada helicoidal, a qual possibilita uma
reconstituicao tridimensional da imagem em estu-
do. Este exame permite que os cortes sejam feitos
em uma Gnica apnéia, o que torna o exame mais
rapido e comodo para o paciente. Uma outra van-
tagem é que, por ser rapido, a fase contrastada é
toda feita com grande quantidade de contraste
dentro dos vasos, permitindo um estudo mais apu-
rado da vasculatura pulmonar. Um exemplo de
sua utilizagao seria a visualizacdo de aneurismas
nas vasculites®™7#,

Provas de funcao pulmonar (PFP)

Sindromicamente, as colagenoses determinam
um acometimento pulmonar intersticial difuso,
ocasionando alteragoes nas PFP compativeis com
um defeito pulmonar funcional do tipo restritivo;
excecdo para as doengas granulomatosas (artrite
reumatoide e granulomatose de Wegener), que po-
dem apresentar algum grau de obstrucdo das vias
aéreas curante a sua evolucao, mas gue, invaria-
velmente, irdo culminar com um processo restriti-
vo em decorréncia da instalagdo da fibrose peri-
bronquiolar ou por lesdes endobronquicas.

E importante ressaltar que a reducgao da cap'.i-
cidade vital nas colagenoses pode nao ser exclu-
sivamente por amputagao de parénquima pulmo-
nar sadio pela fibrose. Nos casos em que ha mio-
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patia e fraqueza muscular, a capacidacle vital pode
estar diminuicda também por incapacidacde da mus-
culatura respiratéria para mobilizar o ar de dentro
dos pulmoes. Nestes casos, a cdeterminagao clas
pressOes inspiratorias e expiratoérias maximas (que
estdao reduzidas na vigéncia de acometimento da
musculatura respiratéria) podera ajudar a eluciclar
a diminuicao cla capacidade vital.

A capacidade de difusao ao monéxido de car-
bono (DLCO) esta recduzida precocemente nas do-
encas interticiais pulmonares com alveolite infla-
matoria, mesmo quando ndao ha grande expressao
racliologica da doenga de base. A redugdo da
DLCO explica a hipoxemia induzida pelo exerci-
cio nestes pacientes. O aumento da DLCO pocdle
ser visto na presenga cde hemorragia alveolar®.

Lavado broncoalveolar (LBA)

O LBA tem papel importante no estudo de doen-
ca pulmonar intersticial, estagiando sua atividade ¢
permitindo avaliagao da resposta terapéutica.

Na verdade, estudos vém mostrando que a
principal importancia do LBA ¢ permitir a investi-
gacao dos mecanismos fisiopatolégicos basicos, e
muitos clinicos mostram-se céticos em relagao ao
valor do procedimento na pratica clinica, embora
exista um consenso acerca de alguns achados tipi-
cos. O acometimento pulmonar nas colagenoses,
freqlientemente expressado por uma alveolite sub-
clinica, podendo ser de predominio linfocitario ou
neutrofilico no LBA. Entretanto, a linfocitose no
LBA parece ter baixas sensibilidade e especifici-
dade para doenga pulmonar nas colagenoses, en-
quanto a neutrofilia apresenta maior significancia
patologica™',

Em alguns casos, o LBA ¢ fundamental para
comprovacao da hemorragia pulmonar, ja que al-
guns pacientes podem nao exteriorizar o sangra-
mento alveolar, através de hemoptise. Nestes, o
LBA demonstrara o aspecto de agua de carne, des-
de o inicio da infusdo salina necessaria para
feitura do LBA até o término do exame. A andlise
citolégica deste liquido demonstrard macréfagos
fagocitando hemossiderina®'.

Biopsia pulmonar

A abordagem de um paciente com doenga do
colageno que desenvolve doenga intersticial pul-
monar deve ser feita, inicialmente, através de mé-
toclos diagnésticos seguros, relativamente nao in-
vasivos ¢ com menores riscos de complicagoes,
como PFP, radiologia do torax e LBA, citados ante-
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riormente. A progressao para biopsia pulmonar é
um passo importante, que requer indicagoes preci-
sas e avaliagao da relagdo risco/ beneficio para o
paciente'!-2:34),

Existem trés alternativas de procedimentos
para uma bidpsia pulmonar: a biépsia transbron-
quica, a bidpsia percutianea por agulha fina e a
bidpsia a céu aberto.

A bidpsia pulmonar transbronquica (BPTB) é re-
alizada através de broncoscopia e tem se mostra-
do bastante segura. Recomenda-se o segmento
basal-lateral do lobo inferior direito como sitio da
biopsia, devido ao menor risco de formagao de
pneumotorax, aproximadamente 5%,

A bi6psia percutanea por agulha fina (BAF) é
um procedimento rapido e indolor, realizado com
anestesia local. Entretanto, as complicagdes sdo
mais freqlientes que na bibpsia transbronquica,
ocorrendo pneumotdrax em muitos pacientes. O
baixo rendimento diagnostico desta técnica limita
sobremaneira o seu uso. Atualmente, nao é mais
realizada para o diagndéstico de pneumopatias in-
tersticiais''+¥,

A bidpsia pulmonar a céu aberto (BCA) €, essen-
cialmente, uma toracotomia limitada, realizada
sob anestesia geral. Permite a obtengdo de frag-
mentos de tecido mais adequados, o que acarreta
um maior rendimento diagnoéstico. Por ser um pro-
cedimento de maior porte, 0s riscos sao mais ele-
vados. Entretanto, quando bem indicada e com o
correto preparo do paciente, 0s riscos $ao
minimizacos e ha uma grande chance de elucida-
cao diagnostical 4,

Outros exames

A cintigrafia com galio € realizada atraves
da injecédo intravenosa de citrato de Ga%, o qual
¢ transportacdo na circulagao, associado a trans-
ferrina, sendo captado e concentrado nas células
inflamatdrias (especialmente polimorfonucleares
e macrofagos ativados). Assim, a captagao de
Ga"” pelo pulmao vem sendo utilizada para indi-
car a presenca de doenga pulmonar inflamatoria
ativa, diferenciando a lesdao pulmonar, vista nos
métoclos de imagem, de um processo cronico ou
fibrotico'?.

A permeabilidade epitelial pulmonar pode ser
estuclacda pelo DTPA, clearence do Tc™™, ja que
esta molécula hidrofilica cruza a barreira alvéolo-
capilar e se difunde do espago aéreo para o espa-
co vascular. Entdo, o clearence de DTPA fornece
um indice da integridade da barreira, estando al-



teracdo em uma grande variedade de doengas pul-
monares. Esta técnica possui alta sensibilidade na
deteccao de doenga pulmonar difusa, detectando
lesOes precoces. Nas colagenoses, as taxas de
Tc*™ DTPA encontram-se aumentadas, sugerindo
acometimento alveolar difuso?.

A trombomodulina (TM) é um receptor da trombi-
na, encontrado na superficie da célula endotelial. A
concentragao de TM plasmatica é maior em pacien-
tes com doenga do colageno; portanto, a sua men-
suragao pode ser atil para avaliar lesdao vascular em
pacientes com doenga do colageno'.

A seguir, apresentamos, de forma sucinta, as prin-
cipais manifestagdes pulmonares das colagenoses e
vasculites:

1. Artrite reumatoide

E a colagenose mais freqliente na populacio,
com prevaléncia em torno de 1:100 habitantes. Ha
predominio do sexo feminino (3:1) e especialmen-
te entre 0os 35 e 55 anos. Curiosamente, apesar de
a artrite reumatdide (AR) ser mais freqliente em
mulheres, as manifestagoes pulmonares sao mais
freqlientes nos pacientes do sexo masculino. His-
tologicamente € representada por um processo gra-
nulomatoso crénico, acometendo, principalmente,
a membrana sinovial das articulagdes.

Clinicamente, ha artrite bilateral, simétrica,
acumulativa, de caréter insidioso, e rigidez mati-
nal de mais de uma hora. Febre baixa, mal-estar,
perda de peso e astenia sdo sintomas comumente
encontrados"?. |

O diagndstico deve ser feito na presencga de
quatro clos sete critérios adotados pela American
Rheumatism Association, dentre os quais encon-
tra-se a presenca do fator reumatéide. Embora 70 a
80% dos pacientes com AR apresentem teste do
latex e reacdo de Waaler- Rose positivos para fa-
tor reumatdide, este nao é especifico da doenca.
Entretanto, existe relacao entre os titulos do fator
reumatoide e o grau de acometimento sistémico da
AR, sendo o envolvimento pulmonar de importancia
significativa. A doenga pulmonar na AR pode se
expressar por derrame e fibrose pleural, nédulos
pulmonares, doenca intersticial pulmonar e bron-
quiolite obliterante'?,

Laboratorialmente, tém-se buscado relagoes entre
o ANCA e o diagnéstico da AR. Pacientes com p-
ANCA positivo apresentam, mais freqlientemente,
vasculites e comprometimento pulmonar que aque-
les com p-ANCA negativo. Além disso, os pacientes
com p-ANCA positivo tém um curso mais agressivo
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para a AR com envolvimento extra-articular mais
freqliente, incluindo o pulmonar''®.

O envolvimento pleural é a manifestagdo pul-
monar mais comum em pacientes com AR e pode,
em alguns casos, preceder o acometimento arti-
cular. Freqlientemente, esta associado a envolvi-
mento pericardico. Apesar de a prevaléncia ser
estimada em 5% para derrames pleurais e 20%
para dor pleuritica, achados de necropsia mostram
que 75% dos pacientes com AR de longa duragao
apresentam anormalidades pleurais, o que indica
um grande ntiimero de casos subclinicos. O derra-
me pleural, geralmente, ocorre em pacientes com
nodulos subpleurais e pode coincidir com a doen-
¢a parenquimatosa. Costuma ser bilateral, mas,
quando unilateral, tende a predominar o lado es-
querdo. Na maioria dos casos, o derrame se resol-
ve espontaneamente em trés meses ou menos. O
liquido encontrado no derrame pleural é, invaria-
velmente, um exsudato, com baixo nivel de glico-
se (menor que 20mgY%,), pH em torno de 7,0, neutr6-
filos com inclusdes de IgM e 1gG, celularidade que
raramente excede 5.000 células/mm? (com predo-
minio de linfocitos) e altos titulos de fator reuma-
téide IgM (maiores que 1/320). A concentragio de
fator reumatdide no liquido pleural geralmente
excede a do soro, o que sugere sua producio lo-
cal, e o nivel do complemento, principalmente
C4, geralmente esta baixo no derrame pleural¢'?,

Os nodulos reumatéides no parénquima pul-
monar sao mais freqlientes em homens e, geral-
mente, sao subpleurais, medindo em torno de 1 a
2cm, podendo variar de 3mm a 7cm. Normalmen-
te se localizam nos apices e sao Gnicos, podendo
ser mdltiplos, uni ou bilaterais. £ comum estarem
associados a nodulos reumatéides subcutianeos,
sendo anélogos a estes. Evoluem subclinicamente,
mas podem complicar, escavando e provocando
pneumotorax, fistula bronquica e derrame pleural.
Podem, também, cursar com infec¢des associadas
ou evoluirem para carcinoma?”. (Figura 1)

A presenga de nédulos reumatéides no pulmiao
de pacientes com pneumoconiose caracteriza a
Sindrome de Caplan (descrita inicialmente em tra-
balhadores de mina de carvao).

O acometimento pulmonar pode preceder ou
acompanhar a instalacdo da AR e atinge de 5 a
10% dos pacientes com AR. O padrio intersticial
pulmonar é mais freqtiente nos homens (2:1), sen-
do do tipo reticular ou reticulo-nodular, periférico
e basal. O raio X de térax pode mostrar um pulmao
hiperinsuflado, sem evidéncias de acometimento in-
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Figura 1
Presenca de nodulo periférico em terco médio do pulmao
direito em paciente com AR.

tersticial, enquanto as provas de fungao pulmonar
revelam obstrugao das vias aéreas com complacén-
cia pulmonar e difusdo normais. Devido a falta de
especificidade destes métodos, pode ser necessaria
a bi6psia pulmonar para o diagnéstico””.

No exame fisico, € comum encontrar-se baquete-
amento digital e estertores pulmonares bibasais
.24 Nestes casos, o LBA tem importante papel
prognéstico. O predominio de neutréfilos indica
pior prognéstico, com evolugado irreversivel para
fibrose, enquanto os pacientes que exibem predo-
minio de linfécitos tém melhor resposta terapéuti-
ca e evolucao clinica.

A bronquiolite obliterante é uma condigao rara,
mas pode ocorrer em pacientes com AR, principal-
mente entre aqueles que receberam terapia apenas
com antiinflamatérios ndo esteroidais "'*. Manifes-
ta-se, clinicamente, com dispnéia progressiva,
tosse seca, crepitagdes e ronco expiratorio. Cerca
de 20% dos pacientes com AR tém algum grau de
fibrose pulmonar; entretanto, apenas 1 a 2% dos
casos tém expressdo radiologica da fibrose.

Hipertensdo arterial pulmonar é rara em paci-
entes com AR. Sua causa, frequentemente, € uma
vasculite das pequenas artérias do pulmao. Deve-
se pensar nesta possibilidade sempre que um paci-
ente com AR se apresentar com dispnéia"®.

Outra manifestacao que deve ser salientada é
a bronquiectasia, que tem um papel controverso
no curso da AR. Ha quem acredite que a
bronquiectasia precede por anos a AR e que a su-
puracdo crdnica do pulmao levaria a um estimulo
antigénico que causaria a AR, em individuos sus-
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ceptiveis. Outra possibilidade é a de que a AR, ou
o seu tratamento, levem a uma maior freqiiéncia
de infeccoes do trato respiratério, resultando, en-
tdo, na bronquiectasia. O que ha de concreto é
que usando-se tomografia computadorizada, de
alta resolucao, encontrou-se uma maior incidéncia
de bronquiectasia em pacientes com AR do que
se conhecia anteriormente. Ainda nao se estabe-
leceu seu real-papel na doenga pulmonar da AR".

2. Esclerodermia

A esclerodermia ou esclerose sistémica (ES) é
uma doenca de etiologia desconhecida, caracteri-
zada por um bindmio anatomopatolégico: redugao
da degradacdo e deposigao de proteinas da matriz
extracelular e alterag6es microvasculares'. A pre-
valéncia desta enfermidade é de 1:10.000 habitan-
tes/ano, sendo a maior incidéncia no sexo femini-
no, numa proporg¢ao de 3:1.

A intensa formacao de fibrose no tecido conjun-
tivo intersticial é responsavel por muitas manifes-
tacdes clinicas, como o espessamento da pele (fi-
brose dérmica), distirbios de condugao cardiaca
(fibrose miocardica), artralgias e artrites (fibrose
sinovial), disfagia (fibrose da submucosa do trato
gastrintestinal) e, também, os chamados diverticu-
los de boca larga no intestino grosso. Ja as altera-
cHes microvasculares se exteriorizam na elevada
frequiéncia do fendmeno de Raynaud (vasoespasmo
trifasico, exacerbado pelo frio, observado, princi-
palmente, nas maos), que determina ulceragoes das
extremidades. Ha, também, um padrao tipico de
endarterite obliterante nas artérias interlobulares e
arqueada, levando a nefropatia "7

Embora o espessamento da pele seja a marca
registrada desta doenca, a sobrevida é determina-
da pelo envolvimento visceral."

Os pulmdes sdo, freqiientemente, acometidos
em pacientes com esclerodermia, sendo o envol-
vimento pulmonar um fator importante na morbi-
dade e mortalidade da doenca. Entretanto, Tashkin,
em 1994, demonstrou que o grau de envolvimento
pulmonar nao esta correlacionado com a extensao
do envolvimento extrapulmonar. Logo, o acometi-
mento pulmonar, em qualquer ponto da historia
natural da doenca, nao parece ser Gtil como fator
preditivo no progresso do envolvimento de qual-
quer outro 6rgao pela esclerodermia, exceto para
a pele e trato gastrintestinal alto. E importante
ressaltar que o envolvimento esofagiano esta rela-
cionado a broncoaspiragao e pneumonias de repe-
ficao™;



As duas principais manifestagdes pulmonares
sao a fibrose intersticial e a hipertensao pulmonar,
a qual ocorre como resultado de uma vasculopatia
primaria ou, secundariamente, a uma doenca pul-
monar ou cardiaca".

A fibrose intersticial ocorre em aproximada-
mente 80% dos pacientes com esclerodermia.
Tem expressdo radiolégica em 20% dos casos e
manifesta-se, clinicamente, com tosse e dispnéia.
O exame fisico revela, em muitos pacientes, cre-
pitacao bibasal, no final da inspiracao, e baquete-
amento digital ao lado das manifestagoes
dérmicas classicas. Inicialmente, pode ndao haver
alteracdes radiol6gicas, tendo a radiografia de
torax papel limitado na deteccao de lesdes inici-
ais. Entretanto, com a evolucdo do quadro, estas
alteragoes radiolégicas estardao presentes em 13 a
78% dos pacientes com esclerodermia. A anorma-
lidade mais comum € o infiltrado intersticial com
padrao reticular, predominantemente basal, e al-
teracoes cisticas de paredes finas, caracterizando
dilatacoes de bronquiolos. A TCAR tem sido utili-
zada para demonstrar alteragcoes pulmonares inici-
ais da esclerodermia, apresentando um padrao re-
ticular periférico classico, associado ou nao com
areas de alveolite caracterizadas pelo padrdo em
vidro-fosco'”. (Figura 2)

O teste mais precoce e sensivel que evidencia
o envolvimento pulmonar é a capacidade de difu-
sao (DL), sugerindo que a fibrose pulmonar aconte-
ce a nivel da interface alvéolo-capilar. Hoje,
sabe-se que a alveolite fibrosante € a principal
complicagdao do acometimento pulmonar da es-
clerodermia, cuja lesdao primaria é uma inflama-
cao alveolar, em que ha proliferacao de fibroblas-
tos e deposicdo excessiva de matriz extracelular
no tecido conjuntivo, o que é essencial para o
processo de fibrose",

A caracterizagao do processo inflamatério pelo
lavado broncoalveolar (LBA) é de extrema utilida-
de na avaliacdo e acompanhamento destes paci-
entes, ja que a determinagao de alveolite esta
associada a doenga pulmonar progressiva#%2!,

Esta hip6tese é reforcada pela comparagao en-
tre a alveolite fibrosante primaria (AFP) e aquela
associada a esclerodermia (AFE). Recentes estu-
dos demonstraram que houve vantagem prognosti-
ca da AFE em relagao a AFP, o que estaria relaci-
onado a menor expressdao e secrecao do gen da
interleucina 8 (IL-8) na AFE. A IL-8 é o mais im-
portante agente quimiotatico para neutréfilos, au-
mentando o percentual de neutréfilos no LBA.

O pulmdo nas doengas do colageno

Acredita-se que enzimas proteoliticas derivadas
dos neutréfilos e as espécies ativas do oxigénio
sdo a chave da perpetuagao da lesdo pulmonar,
resultando em doenga progressiva, com o conse-
quente pior prognéstico?*2",

Outro determinante imunopatogénico importan-
te é a aparente protecao conferida pelo anticorpo
anti-centrbmero (A-ac), que tem relagao inversa
com o envolvimento pulmonar na esclerodermia.
Uma hipotese seria a associagao do A-ac com o
complexo de histocompatibilidade DR1 e DR4,
que parece nao estar relacionado com a fibrose
pulmonar na esclerodermia. Sabe-se que ha forte
relacdo do DR-52 com a fibrose'?.

A hipertensao pulmonar ocorre em 35 a 80%
dos pacientes com esclerodermia, sendo definida
como uma pressao na artéria pulmonar (PAP) maior
que 25mmHg, no repouso, ou maior que 30mmHg,
durante exercicio fisico. Pode ser primaria, ocor-
rendo em pacientes com esclerodermia limitada e
cuja hipétese fisiopatolégica seria um mecanismo
de vasoespasmo pulmonar associada a fibrose dos
vasos peribronquiolares"”.

Entretanto, a causa mais comum é a doenga
pulmonar intersticial, que cursa com compressao
e obliteracdo de pequenos vasos pulmonares, re-
sultando em redugao do volume sangliineo pulmo-
nar (0 que corresponde, linearmente, a baixa da ca-
pacidade vital - CV), ocasionando o aumento da re-
sisténcia vascular pulmonar e, conseqlientemente,
hipertensdo da artéria pulmonar?¥, cujas principais
manifestacoes clinicas sao dispnéia, aumento do

Figura 2
TC mostrando padrao em
“vidro-fosco” em paciente com ES
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componente pulmonar da segunda bulha, estertora-
¢ao crepitante bibasal e onda “a” do pulso jugular
proeminente.

3. Lapus eritematoso sistémico

Ldpus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doenca
freqliente, com prevaléncia 50,8/ 100.000 habitan-
tes na populagdo. Ocorre mais freglientemente em
mulheres e em individuos de origem africana. A fai-
xa etaria mais acometida corresponde ao periodo
entre a menarca e a menopausa'%?¥,

Pelo menos 50% dos pacientes com LES apresen-
tam evidéncias clinicas de envolvimento pulmonar
em algum ponto do curso da sua doenga'®. Desde
que as manifestagoes pulmonares no LES foram des-
critas pela primeira vez por Osler, em 1904, varios
estudos foram feitos. Nestes estudos, tanto a preva-
léncia quanto a incidéncia das anormalidades pul-
monares apresentam grande diversidade, com a inci-
déncia variando de 7 a 100%. A mesma diversidade
ocorre com as suas manifestacoes clinicas, uma vez
que o LES pode envolver varias areas diferentes do
sistema respiratério, inclusive a pleura, o intersticio
pulmonar e os mdsculos respiratérios. A doenca re-
nal, o envolvimento cerebral e as infeccdes sdo as
principais causas de morte nestes pacientes. Apesar
disso, a doenga pulmonar também pode ser letal, se
houver pneumonite aguda, hemorragia pulmonar e
hipertensdao pulmonar. Entretanto, o envolvimento
pulmonar freqlientemente nao esta associado com
uma morbidade significativa e pode até mesmo ser
assintomatico'??.

Os acometimentos pulmonares primariamente
associados ao LES sao derrame pleural, alveolite,
fibrose intersticial, pneumonite ldpica, bronquiolite
obliterante, vasculites pulmonares e hemorragia,
hipertensao arterial pulmonar e doenca tromboem-
bélica pulmonar. Os efeitos secundérios incluem
atelectasias causadas por disfuncao diafragmaética,
pneumonias oportunistas, toxicidade por drogas e as
complicagdes pleuropulmonares relacionadas a fa-
léncia cardiaca e renal"®. Infec¢oes podem mimeti-
zar muitos tipos de envolvimento pulmonar e devem
ser sempre consideradas quando o pulmao é acome-
tido em um paciente com LES"*?, (Figura 3)

Na TCAR, as seguintes alteragdes sao evidencia-
das: espessamento da septo interlobular (44%), bron-
quiectasias e espessamento bronquico (21%) e ade-
nopatias (18%); o acometimento pleural a TCAR é
menor do que se espera"”.

A pleura esta envolvida em 60 a 70% dos pacien-
tes com LES. A pleurite pode ocorrer sem derrame
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Figura 3
Atelectasia laminar em lobo inferior direito e hipertensao
arterial pulmonar.

pleural e é a manifestacdo pneumolégica mais co-
mum desta doencga, podendo, algumas vezes, ser a
manifestagao clinica inicial. A pleurite e o derrame
pleural nem sempre sio manifestagcdes diretas do
LES, devendo o clinico ficar alerta para outras cau-
sas possiveis como pneumonia, embolia pulmonar ou
faléncia renal. O aumento da area cardiaca por der-
rame pericardico pode ocorrer em associagao com
pleurite, mas é menos comum. Eventualmente, o
aumento da area cardiaca é por cardiomiopatia®??,

Os sintomas respiratérios mais comuns nestes
pacientes sao a dor pleuritica associada a dispnéia,
tosse e febre nos casos de derrame pleural. Além
disso, a pleurite acompanhada de derrame pleural
tende a se resolver mais lentamente que a pleurite
isolada"%.

O derrame pleural pode ser uni ou bilateral, nor-
malmente é pequeno e com pouca expressao radio-
l6gica. O liquido é um exsudato que pode ser
seroso ou serosanguinolento, mas raramente pode
ser turvo e hemorragico. O conteGdo protéico esta
acima de 3g/dl*?, o pH, geralmente, maior que 7,35
e a glicose, usualmente, 75% ou mais do valor da
plasmatica . A contagem dos leucécitos é variavel
em média, em torno de 5.000 células/mm? com pre-
dominio de mononucleares, principalmente quando
a doenga persiste por mais de uma semana. Os ni-
veis de complemento, incluindo o complemento
com atividade hemolitica total, como o C3 e C4,
estao freqlentemente diminuidos, o que seria resul-
tado da ativagdao do complemento por complexos
imunes®”. A presenca de anticorpos antinucleares
(ANA) ou anticorpos anti-DNA é especifica para



LES. Além disso, os niveis dos ANAs podem estar
maiores no fluido pleural que no soro'"#1%22,

A ocorréncia de pneumotérax no LES ja foi
descrita, mas ¢ bastante rara. O pneumotdrax
pode ser unilateral ou bilateral e pode, também,
ser recorrente. Em alguns casos esta associaco a
enfisema mediastinal“?.

Menos de 3% dos pacientes com LES apresen-
tam doenca intersticial difusa. Condigao que, ge-
ralmente, acomete pacientes com doenga de lon-
ga duragdo, causa dispnéia nos esforgos, dor
pleuritica e tosse cronica nao produtiva. As altera-
¢oes racliograficas consistem em lesoes interstici-
ais difusas, reticulares ou reticulo-nodulares, que
ocorrem em toda a extensdo de ambos os pul-
moes, mas concentrando-se principalmente nas
bases. Os testes de fungao respiratdria apresentam
um padrao restritivo com diminuig¢ao na capacicda-
de de difusao do monoxido de carbono'.

Pneumonite ldpica ¢ um termo utilizado para
definir um processo pneumonico acompanhado de
febre, apresentando-se em mais de 50% dos pacien-
tes como manitestacao inicial do LES e cursa, fre-
qtientemente, com hipoxemia arterial. £ um diagno6s-
tico de exclusao, passando a ser consideraclo quanclo
todas as outras causas infecciosas sao afastaclas.

Provavelmente, a sindrome da hemorragia al-
veolar no LES deve ser uma manifestacdo da
pneumonite lapica aguda. E uma manifestacio
rara com alto indice de mortalidade®” (maior que
70%), podendo ser recorrente nos sobreviventes,
Pode ser subclinica e nao associada com hemopti-
se franca, mesmo nos casos de hemorragia alveo-
lar macica. O quadro ¢ rapidamente progressivo,
com aumento de dispnéia, hipoxemia, taquicar-
cia, estresse r_espiratr_".-riu e hemoptise. A radiogra-
fia de torax, geralmente, mostra um infiltraco
peri-hilar bilateral. O exame histologico mostra
hemorragia intra-alveolar difusa ¢ magrofagos
com hemossiderina™4?,

As alteragoes patol6gicas vistas na pneumoni-
te aguda e na hemorragia alveolar sdo semelhan-
tes, mas nao sao especificas para o LES.

A hipertensao pulmonar no LES é rara e pode
ser idiopatica ou secundaria a pneumonite ltpica
cronica, a vasculite pulmonar e ao tromboembolis-
mo pulmonar. Ha relatos de associacao entre a hi-
pertensao pulmonar no LES e a ocorréncia do feno-
meno de Raynaud“?, terapia citotéxica, doenca
renal e anticorpo anti-ribonucleoproteina™,

Muitos mecanismos devem atuar no desenvolvi-
mento da hipertensao pulmonar no LES, como a de-

O pulmdo nas doengas do coligeno

posicao de complexos imunes na parede dos vasos
pulmonares, trombose causada pela presenca de
anticorpos anti-fosfolipidio e fendmeno de Raynaud.

A disfuncdao diafragmatica manifesta-se nos
pacientes com LES através da “sindrome do pul-
mao encolhido”, a qual se exterioriza por disp-
néia e reducao da capacidade vital, devido a ele-
vacao das culpulas diafragmaticas. Aproximada-
mente 25% dos pacientes assintomaticos apresen-
tam fraqueza dos musculos respiratérios, provavel-
mente devida a uma causa éxtrapulmonar, uma
vez que ha fibrose do diafragma sem infiltrado
inflamatorio™.

Outras condigoes que devem ser lembradas no
paciente com LES sdo a sepse, nos pacientes imu-
nossuprimidos, e a Sindrome do Anticorpo Anti-
fosfolipiclio associada com tromboses venosas e ar-
teriais e a embolia pulmonar'#?,

4. Espondilite anquilosante

Espondilite anquilosante (EA) é uma doenca sis-
témica que leva a fusdao dos ossos (anquilose). Os
principais alvos sao as articulagoes sacroiliacas e as
vértebras, culminando com formacao da “coluna em
bambu” e presenga de sindesméfitos?V, As articula-
¢Oes costo-vertebrais acabam sendo envolvidas devi-
do ao acometimento da coluna, resultando em dimi-
nuicao da mobilidade da caixa toracica'®2%,

As costelas tém seus movimentos reduzidos pelo
processo inflamatério, com conseqtiente incapacida-
de de realizar movimentos expiratorios normais.
Além disso, a postura caracteristica da EA de longa
evolugao (resultante da perda da lordose lombar e
do desenvolvimento de cifose dorsal) contribui signi-
ficativamente para a disfungao respiratéria, ja que
provoca redugdo da capacidade de expansibilidade
toracica. Muitos pacientes com EA tentam compen-
sar a rigidez da sua parede toracica aumentando a
distancia percorrida pelo diafragma a cada incursio
respiratoria. Alguns autores ainda afirmam que o
grau de faléncia respiratéria esta diretamente relaci-
onado a gravidade da cifose. Os homens apresen-
tam maior predisposicao ao acometimento pulmo-
nar, o qual pode surgir a qualquer momento no curso
da doenga. Nao ha relatos de associaciao entre a
atividlade inflamatéria pulmonar e a artrite. Vale 3
pena salientar que a doenca cardiaca na EA é muito
mais prevalente que a doenga intrinseca do pulmao,
principalmente aquela associada a alteracoes da
valvula adrtica. Portanto, em pacientes com EA que
se apresentem dispnéicos, deve-se pensar, primeira-
mente, no acometimento cardiaco!®29,
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A doenca intersticial pulmonar é a complica-
cao pulmonar mais freqliente da EA, sendo res-
ponsavel por 85% dos casos', enquanto a doenga
fibrocistica do lobo superior apresenta-se como
uma manifestacao mais especifica da EA, poden-
do ser indistingtiivel da cicatriz de tuberculose
pulmonar. A doenca pode evoluir com alargamen-
to dos cistos, que tendem a coalescer, formando
cavitagoes. As lesOes cisticas causam poucos sin-
tomas, mas apresentam forte tendéncia a coloni-
zagao por aspergillus, bactérias e micobactérias.
A aspergtlose pode causar sintomas mais importan-
tes, dentre eles hemoptise, que pode ser fatal“#+",

O envolvimento pleural parece ser um aconte-
cimento precoce no desenvolvimento da doenca
fibrocistica apical, enquanto a fibrose apical ex-
tensa ¢ vista, especialmente, em pacientes com
aspergilose. Patologicamente, o achado mais co-
mum ¢ a fibrose intra-alveolar com grumos de fi-
brina depositados no espago alveolar. O infiltraco
inflamatério é muito semelhante ao da aortite as-
sociada a EA, embora ndo haja evidéncias de
vasculite'".

5. Polimiosites

As polimiosites (PM) correspondem as colage-
noses que apresentam um quadro muscular infla-
matério caracteristico. Sao atingidos os musculos
das cinturas pélvica e escapular e da linha dorsal.
A miopatia é habitualmente de caréter insidioso,
mas pode assumir formas de instalagao rapida. As
polimiosites que se acompanham de alteragoes
cutdneas caracteristicas representam o grupo das
dermatomiosites (DM), que ocorrem em 40% dos
casos. As lesdes cutaneas tipicas sao a inflamacgao
periungueal (sinal da manicure), a erupgao
eritemato-atrofica descamativa sobre as articula-
coes metacarpo-falangianas e interfalangianas
proximais e areas de extensao do cotovelo e joe-
lho (sinal de Gottron), o edema palpebral de colo-
racao eritemato-violacea (heliotrépio) e uma erup-
cao eritemato-descamativa difusa de face e parte
superior do tronco e dos bragos (sinal do xale). As
alteracdes laboratoriais bioquimicas mais repre-
sentativas sao as elevacoes das enzimas muscula-
res: fosfocreatinoquinase, desidrogenase lactica,
aldolase e as transaminases, que sao utilizadas
como um instrumento para monitorar a atividade
da doenca e resposta ao tratamento'?, Dentre os
achados imunolégicos, podemos encontrar o fator
antinuclear (FAN) com padrao salpicado (inespeci-
fico) ou coloracao citoplasmatica, que indica a
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presenca de anticorpos anti-Jo1 (sendo este especi-
fico da PM), tendo relagdo com o comprometi-
mento cutaneo e, principalmente com a doenga
do intersticio pulmonar. O anticorpo anti-Jo,, que
¢ dirigido contra a enzima RNA-histidil-sintetase,
deve ser pesquisado por métodos padronizados,
tais como imunoeletroforese ou hemaglutinagao.
O seu achado pode preceder a sintomatologia res-
piratoria; portanto, indica a necessidade de estu-
do da funcao pulmonar, ja que lesoes incipientes
podem ser assintomaticas e, se tratadas precoce-
mente (na fase inflamatoéria), podem retardar ou
mesmo impedir a evolugdo para a fibrose intersti-
cial pulmonar®.

O comprometimento do pulmao pode antece-
cler, ser concomitante ou suceder 0os sintomas mus-
culares. A lesdo pulmonar no curso das PM é basi-
camente decorrente da faléncia muscular respira-
toria. Este quadro é complicado pela elevada pos-
sibilidade de broncoaspiragao frente a incompe-
téncia da musculatura da faringe. Raramente ha
doenca intersticial pulmonar, que pode ter curso
insidioso ou curso rapido. As queixas pulmonares
de dispnéia de repouso e tosse seca devem ser
valorizadas e diferenciadas das pneumonites de
aspiracao™#¥ Além disso, podemos encontrar
uma vasculopatia pulmonar, cuja causa é similar
a das outras doengas do colageno.

E essencial afastar a possibilidacde de haver uma
neoplasia em todos os pacientes com DPM, visto
que pode ser uma sindrome paraneoplasica. Deve-
mos estar atentos, em especial, nos pacientes adul-
tos, com histéria de tabagismo e sintomatologia
respiratoria (tosse, expectoracao, dispnéia, hemop-
tise etc), uma vez que as neoplasias pulmonares
sao umas das que mais comumente cursam com
DPM como manifestagdo paraneoplasica.

6. Sindrome de Sjogren

A sindrome de Sjogren (SS) é uma sindrome
auto-imune onde hda uma inflamacgao cronica das
glandulas ex6crinas com um infiltrado predomi-
nantemente mononuclear. Infiltrados semelhan-
tes podem acometer varios o6rgaos levando a di-
versas manifestagoes extraglandulares, dentre as
quais manifestagdes pulmonares.

Ha descricdo de duas entidades distintas den-
tro da sindrome. A forma isolada (SS primaria),
que se caracteriza por uma triade classica, com
keratoconjuntivite sicca, xerostomia e edema re-
corrente da parotida®, tem haplotipo HLA B8-
DR3 e apresenta anticorpos anti-Ro. A 85 secun-



daria representa mais de 50% dos casos e tem as-
sociacao com outras doengas do colageno, como
LES, polimiosite, esclerodermia e, principalmen-
te, artrite reumatoide. Freqlientemente, encontra-
se HLA DR4 associado a forma secundaria'?.

Laboratorialmente, verifica-se fator reumatdide
positivo em 90% dos casos, bem como FAN em
70% dos casos, além de hipergamaglobulinemia
policlonal, o que caracteriza a hiperatividade de
linfocitos B na sindrome.

O pulmao, com glandulas exdcrinas na arvore
bronquica, é um alvo potencial para o “ataque”
linfocitario da sindrome. A incidéncia de doenga
pulmonar na SS gira em torno de 9%. As suas se-
quelas sdao muito pequenas, principalmente se
comparadas as da esclerodermia.

O espectro da doenga pulmonar na SS primaria
pode ser dividido em quatro grupos distintos, a sa-
ber: doenga pleural, inflamacao bronquica e peri-
bronquica, fibrose intersticial e desordens linfopro-
liferativas' ¥

O curso natural da SS primaria varia desde a
resolugao espontanea até conversao do infiltrado
inflamatorio em desordens linfoproliferativas, com
formacao de pseudolinfomas e linfomas. Esta con-
versao € representada pelo desvio do infiltrado in-
flamatorio policlonal até monoclonal, caracteristi-
co destas doengas. Os linfomas podem formar noé-
dulos que levam ao alargamento hilar no raio X de
torax. Estas lesOes sdo relativamente incomuns e,
embora aparentemente benignas, podem apresen-
tar potencial maligno*-%,

As manifestagcdes pulmonares da SS secundaria
correspondem aquelas das colagenoses subjacen-
tes, enquanto que, na forma primaria, sao mais
claramente definidas™”.

Hipertensao pulmonar é uma complicagao rara
da SS primaria.

7. Vasculites
7.1 - Doenca de Behcet

A doenca de Behcget (DB) é uma doenca sisté-
mica rara que afeta, principalmente, adultos jo-
vens do sexo masculino. O curso da doenga pare-
ce ser pior quando esta se instala apds os 40 anos
de idade. A gravidade da sindrome normalmente
declina com o tempo. Sua mortalidade estd em
torno de 50%. A doenga parece estar ligada ao
HLA-BW51 e HLA-DRS5"%*",

Seu critério diagndstico requer a presenca de
ulceragao aftosa recorrente na mucosa oral asso-
ciada a dois dos seguintes achados: ulceragoes

O pulmido nas doencgas do coligeno

genitais, lesoes tipicas dos olhos (uveite anterior,
posterior e vasculite da retina), lesdes tipicas da
pele (eritema nodoso, eritema polimérfico ou
dermatografia) ou um teste de patergia positivo®".
Além disso, pode haver artrite soronegativa recor-
rente e nao destrutiva, sinais e sintomas neurold-
gicos, tromboflebite e acometimento renal, gas-
trintestinal, cardiovascular, muscular e do epididi-
mo. E bastante comum o surgimento de vasculite,
afetando veias mais freqlientemente que artérias,
e podendo”, inclusive, haver fendmenos vaso-
oclusivos, por isquemia, processo tromboembdlico
(relacionado ao anticorpo anti-fosfolipidio) ou
ambos.

O envolvimento vascular da DB pode acometer
qualquer 6rgao, inclusive o pulmao, sendo a he-
moptise o sintoma dominante da arterite pulmo-
nar. Mais de 70% dos pacientes com acometimen-
to pulmonar na DB cursam com hemoptise®?.

A lesao histolégica que causa hemoptise ca-
racteriza-se pela ruptura da lamela elastica inter-
na e das fibras elasticas da média das artérias,
numa vasculite em saca-bocado. Este processo
pode acometer vasos de qualquer calibre e resulta
em infartos, fibrose e aneurismas, que podem se
comunicar com os bronquios, formando fistulas e
ocasionando hemoptise. A recorréncia de hemop-
tise se deve as fases de cicatrizagao dos vasos. A
ruptura dos aneurismas representa o maior perigo
cda doenca.

E importante lembrar que terapia anticoagu-
lante é absolutamente contra-indicada, pois pode
promover hemoptises fatais. Além disso, pacientes
com DB raramente morrem de infarto pulmonar
pos-trombdtico'4*,

O raio X de térax mostra alteragées em 90%
dos casos, com presenca de infiltrados periféricos,
geralmente bilaterais e simétricos (devido a infar-
to ou hemorragia). Opacificagdes peri-hilares po-
dem representar aneurismas em artérias pulmona-
res ou segmentares'”, Derrames pleurais e nodulos
pulmonares também foram descritos. A relagao
ventilagdo-perfusao apresenta alteragoes, seme-
Ihantes aquelas encontradas na doenga embdlica
pulmonar primaria. Entretanto, a broncoscopia,
geralmente falha em localizar a lesao, enquanto a
angiografia ¢ a bidpsia de pulmao podem causar
sangramentos'?.

A TC é atil para caracterizagao da doenga vas-
cular e a formacgao de aneurismas®*”, Recente-
mente, tem sido empregacda a TC helicoidal com
reconstrugao 3D, que possibilita grande auxilio
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na visualizacao das estruturas vasculares pulmo-
nares.

7.2. Sindrome de Churg-Strauss

Sindrome de Churg-Strauss (SCS), também cha-
macla cle angeite e granulomatose alérgica, é uma
forma cle vasculite sistémica encontrada em indi-
viduos com histdria de alergia ou sensibilizagao"?,

Clinicamente, a sindrome é precedida por his-
toria de atopia ou por ataques recorrentes de
asma, geralmente acompanhada de rinite e sinusi-
te, cujos sintomas podem aumentar sucessivamen-
te, culminando com quadro franco de vasculite.
Raramente, ha sensibilizacao prévia por drogas.
Ocasionalmente, pode se apresentar apenas com
sintomas do trato respiratdrio superior?,

O diagnostico de SCS requer a apresentacao de
historia de alergia, asma, ecosinofilia periférica
maior que 1,5° 10%litro e vasculite sistémica en-
volvendo dois ou mais o6rgaos extrapulmonares.
Quase toclos os pacientes com SCS apresentam,
em alguma fase do desenvolvimento da doenga,
uma importante eosinofilia, tanto periférica quan-
to tissular.

O raio X de toérax pode mostrar derrame pleu-
ral, aumento da area cardiaca, por derrame peri-
cardico ou cardiomiopatia, ou um infiltrado reti-
cular transitorio sem formacao de ndoculos'#4,
Eventualmente, pode haver nédulos pulmonares
ao exame radioldgico™".

Os testes sorologicos mostram niveis de Igk
que vao de 500 a 1000 Ul/ml?, representando, pro-
vavelmente, resposta a alérgenos. Freqlientemen-
te, também encontra-se ANCA (anticorpo contra
citoplasma de neutréfilo) positivo.

Histologicamente, a SCS se caracteriza por
vasculite de pequenos vasos e granulomas necro-
santes extravasculares.

7.3. Granulomatose de Wegener

A granulomatose de Wegener (GW) é caracteriza-
cda por vasculite e granulomas necrosantes capazes
cle envolver todos os drgaos. Os homens sao discre-
tamente mais acometidos que as mulheres, estando
0 pico de incidéncia na quinta década de vida. A tri-
ade classica da doenga consiste em angeite cdo trato
respiratorio superior e inferior e glomerulonefrite
tocal em crescente. Pode haver varios graus de dis-
seminagao da vasculite, envolvendo tanto artérias
quanto veias de pequeno calibre. Outros 6rgaos fre-
qlientemente afetados sao a pele, as articulagoes,
olhos, ouvidos e sistema nervoso'?,
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O acometimento pulmonar da GW, classica-
mente, se apresenta ao raio X de térax com um
padrao multinodular, podendo apresentar-se, tam-
bém, como massas, predominantemente nas re-
gioes inferiores do pulmdo e geralmente com
cavitagao. Outras formas de apresentacao seriam
a hemorragia alveolar difusa (consolidacoes alve-
olares bilaterais), o envolvimento pleural, embolia
ou infartos putmonares, bronquiectasias, estenoses
bronquicas e o estreitamento traqueal subglético,
que se observa em até 15% dos casos'***¥, A he-
morragia alveolar pode ser a complicagao de um
caso estavel de GW ou a manifestacao inicial da
doencga. Neste Gltimo caso, o diagnoéstico diferen-
cial de GW para sindrome de Goodpasture se tor-
na muito dificil, uma vez que as duas doencas
podem tornar-se indisting(liiveis quanto as caracte-
risticas histolégicas da biopsia pulmonar (ambas
podem se apresentar apenas como capilarite pul-
monar) e quanto aos estudos sorolégicos' 232435,

Derrames pleurais podem ser vistos em torno
de 10% dos pacientes, enquanto massas pleurais
de origem inflamatdria sao raramente observadas.

Na maioria dos pacientes, o pulmao ja se apre-
senta envolvido na apresentacao cla doenca; entre-
tanto, quase todos desenvolvem doenga pulmonar
em algum ponto do seu curso. Em alguns casos,
ocorre a chamada “forma limitada” da GW, na qual
apenas o pulmao estaria acometido. Esta forma,
acredita-se, apresenta um melhor prognostico que
a doenga classica. A maioria dos pacientes com a
forma limitada apresenta um envolvimento pulmo-
nar multifocal, sendo nodulos solitarios descritos
raramente“*4¥. Lesoes solitarias sao mais comuns na
doenga disseminada, mas, quando presentes na for-
ma limitada, representam a Ginica manifestacdo da
GW no paciente. O diagndéstico de tais lesdes é
dificil, pois, geralmente, ndo ha suspeita clinica da
doenca, e é importante lembrar que as inflamacgoes
granulomatosas, bem como a sarcoidose, sdao cau-
sas bem mais frequientes de lesoes (inicas e, portan-
to, devem constar no diagndstico diferencial.

Devido a baixa especificidade dos achados cli-
nicos na GW, o diagnéstico é dado através de bi-
Opsia pulmonar ou renal. O padrao histolégico
classico é de inflamagao granulomatosa necroti-
zante e vasculite necrotizante'*?433 Além disso, a
abundancia de tecido de cicatrizagcao na GW tem
sido freqlientemente reconhecida™?. Entretanto, é
possivel que se encontrem padroes histolégicos
atipicos, como necrose geografica, microabsces-
sos ¢ granulomatose sem vasculite classica™?.



Apesar de a bidpsia de pulmdo a céu aberto
ser 0 padrdo ouro para o diagnéstico de GW, al-
guns autores vém sugerindo que um teste sorologi-
co para anticorpos anti-neutréfilos (ANCA) positi-
vo poderia substituir a bidpsia em pacientes sem
etiologia infecciosa comprovada e com manifesta-
cOes caracteristicas de GW. O ANCA, que, na flu-
orescéncia, apresenta padrdo citoplasmatico (c-
ANCA), tem sensibilidade de 30 a 90% e especifi-
cidade de mais de 97% para GW. Estes anticorpos
sao encontrados em mais de 90% dos pacientes
com a doenga disseminada e em apenas 60 a 70%
dos pacientes com a forma localizada da doenca.
O outro padrao de ANCA é o perinuclear (p-
ANCA), que é freqlientemente encontrado em pa-
cientes com vasculites sistémicas, doenga hepati-
ca auto-imune e artrite reumatoide. Manifestacoes
pulmonares podem acompanhar doencas relacio-
nadas a p-ANCA positivo, mas, geralmente, nao
sao especificas! 234,

O ¢-ANCA ndo possui apenas valor diagnéstico
na GW , mas também pode ser utilizado para moni-
torar a atividade da doenga; por exemplo, um au-
mento nos niveis do c-ANCA geralmente precede
uma piora clinica. Entretanto, falsos positivos ja fo-
ram relatados em outras vasculites, como a poliarte-
rite micruscflpicg, a vasculite de Takayasu, granulo-
matosc linféide, poliarterite nodosa e glomerulone-
frite rapidamente progressiva®. Por outro lado, um
teste para c-ANCA negativo nao invalida o diagnos-
tico clinico, devendo-se iniciar o tratamento ade-
quado para que se impega 0 avancgo desta doenca
que, hoje, é sabidamente tratavel",
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RESUMO

ABSCTRACT

Palavras-chaves: Linfangioleiomiomatose.
Key-words: Lymphangioleiomyomatosis.

Os autores descrevem um caso de Linfangioleiomiomatose pulmonar e retroperitoneal em uma mulher de
52 anos. Discutem apresentagdo clinica, diagnostico e tratamento.

The authors describe a case of Pulmonary and Retroperitoneal Lymphangioleiomyomatosis in a 52-year-
old woman. Discuss clinical features, diagnosis and treatment.

Introducao

O objetivo do trabalho é relatar um caso de
linfangioleiomiomatose (LAM) pulmonar e retro-
peritoneal em uma mulher no climatério, submeti-
da a tratamentos hormonais irregulares por 19
anos. A LAM é uma doenca rara de etiologia des-
conhecida, que acomete mulheres em idade fér-
til, mas é também relatada na menarca e apos a
menopausa. Discutimos, também, a apresentagao
clinica, diagndstico e opgoes terapéuticas.

Relato de caso
Identiticacao

SMES, 52 anos, negra, casaca, natural do RJ, pro-
fissao: enfermeira.

. HDA: dispnéia progressiva ha trés anos, no mo-
mento aos médios esforcos, associada a tosse seca
e dor toracica posterior, tratada como miocardio-
patia hipertensiva e insuficiéncia ventricular es-
querda.

- HPP: hipertensao arterial sistémica ha mais de 20
anos.

-Menopausa aos 29 anos, tratamento hormonal irre-
gular por 19 anos (aplicagdes esporadicas de Estr6-
geno + Progesterona e, posteriormente, de Estroge-
no + Progesterona + Testosterona).

. Histerectomia aos 33 anos.

-HF: doenga coronariana e hipertensao arterial sis-
témica.

*Residente de Pneumologia HUCFF,
**Residente de Anatomia Patolégica HUCFF.

***Chefe do servico de Pneumologia e Professor Adjunto de Faculdade da Medicina da UFR).
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Figura 1
Rx de térax em PA e perfil: infiltrado intersticial difuso

. HS: ex-tabagista 34 m/a, parou ha 10 anos.
. Exame fisico normal, exceto por uma bulha aces-
soria (B4).

Exames complementares

. Ecocardiograma com doppler: déficit de relaxa-
mento de VE, fungdo sistélica de VE normal. Pre-
senca de pequeno derrame pericardico anterior.

. Hemograma, bioquimica e ECG normais.

. Perfil hormonal compativel com menopausa.

. PFR: obstru¢do acentuada, prova broncodilata-
dora negativa. Capacidade de difusdo ao CO re-
duzida, achados compativeis com hiperinsufla-
¢ao pulmonar.

CPT: 4,76 (114%]
VR: 2,26 (158 %)
VR/CPT: 47 (139%)

CVF: 1,73 (63%)
VEF1:0,76(37%)
VEF1/CVF: 44(59%)
DLCO: 56%

CV:2,501(91%)

D/IVA: 59%

Figura 2
TCAT do torax: multiplos cistos de paredes finas,
bilateralmente
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Figura 3
TC de abdomen: linfoadenomegalia para-adrtica,
retrocurais e no hilo renal esquerdo



. Telerradiografia de térax: infiltrado intersticial
reticulonodular difuso (Figura 1).

. TC térax de alta resolugdo: multiplas pequenas
imagens cisticas arredondadas, de paredes bem
definidas, dispersas pelos pulmdes, caracteristi-
co de linfangioleiomiomatose. Auséncia de lin-
foadenomegalias (Figura 2).

. TC abddmen: linfoadenomegalias paraadrticas
e intercavo-aértica, retrocurais e no hilo renal
esquerdo (Figura 3).

. TC pelve: dtero nao visualizado.

A paciente foi, entdo, submetida a bibpsia
pulmonar a céu aberto, a direita (resseccao em
cunha), para confirmacdo diagndstica. Apresen-
tou um pneumotérax espontaneo a direita no
pos-operatério tardio.

Histologia

Macroscopicamente, o tecido pulmonar apre-
sentava-se com superficie de corte ora averme-
Ihada e compacta, ora rosada e cistica, possuin-
do pequenos nddulos brancacentos com cerca
de 0,2cm de diametro (Figura 4).

Histologicamente, a arquitetura pulmonar en-
contrava-se alterada devido a proliferacio de
células alongadas, com citoplasma e amplo eo-
sinofilico, localizadas no intersticio, ao redor
dos bronquiolos, veias e linfaticos com aspecto
nodular (Figura 5), identificadas como células
musculares lisas, pela coloracdo de Masson (Fi-
gura 6). Observou-se, ainda, areas enfisematosas
e formagoes cisticas.

O estudo imuno-histoquimico revelou a pre-
senga de células proliferadas no intersticio, ao
recdor dos bronquiolos, veias e linfaticos forte-
mente positivos para os anticorpos-de Vimentina
(Figura 7) e Actina alfa de musculo liso (Figura
8) e também, raras células positivas para
Desmina. Positividade para o anti-receptor de
estrogeno (Figura 9). O anti-receptor de proges-
terona nao revelou positividade, bem como o
HMB-45. O fator VI apresentou positividade
em parede vascular.

Os achadlos histologicos e imuno-histoquimicos do
tecido pulmonar confirmaram o diagnostico de LAM.

Discussao
A LAM ¢é uma rara doenca de etiologia des-
conhecida e pobre progndstico, com tempo mé-

Linfangioleiomiomatose

dio de sobrevida de 8 a 10 anos. Caracteriza-se
por proliferagao anormal de células musculares
lisas no intersticio pulmonar, ao redor de bron-
quiolos, veias e linfaticos, e em todo o sistema
linfatico, por estimulo de mediadores circulan-
tes. Em geral, acomete mulheres brancas em
idade fértil, porém ha relatos de antes da
menarca e apds a menopausa, por vezes associa-
da a administragao de estrogénio exégeno'2?,

Os sintomas mais comuns sao dispnéia, pneu-
motdrax espontaneo e tosse, podendo, ainda du-
rante o curso da doenga, apresentar-se com he-
moptise, dor toracica e derrame pleural quiloso,
e, menos freqlientemente, ascite quilosa,
quiloptise, quildria e pericardico
quiloso, decorrentes da alteragdo do sistema lin-
fatico. Tem sido reportada exacerbagao dos sin-
tomas em pacientes em uso de contraceptivos
orais e deterioragcao durante a gravidez. A angi-
omiolipoma renal, assim como a linfoadenome-
galia retroperitoneal sao freqlientemente vistas
em pacientes com LAM, porém, na maioria dos
casos, nao causam sintomas'**3, Qutros acha-
dos histopatolégicos incluem tumor de células
claras (sugar tumor) do pulmao, hiperplasia
pneumocitica micronodular multifocal e granu-
lomas ndo caseosos. Devido a similaridade da
manifestacao pulmonar e renal com a esclerose
tuberosa complexa, assim como achados patol6-
gicos idénticos, alguns autores especulam sua
associacao com esta entidade! 23457,

Funcionalmente, pode se apresentar com dis-
tarbio obstrutivo, restritivo ou misto, com respos-
ta broncodilatadora nao significativa. A capaci-
dade de difusdo é reduzida na maioria dos paci-
entes ¢ a CPT e VR tendem a ser altas. Reduzida
razio VEF1/CVF e CPT aumentada tém sido as-
sociacdos a pior prognostico*7#,

A apresentacao radiolégica, classicamente,
inclui um infiltrado intersticial reticulonodular
difuso e simétrico, derrame pleural e pneumoto-
rax recorrente, volume pulmonar aumentado, li-
nhas B de Kerley e faveolamento; a tomografia
de torax de alta resolucdao pode ser mais sensivel
que o teste funcional, revelando formacdes
cisticas difusas, de paredes finas, poligonais ou
bizarras. A patogénese da destruicio cistica é
desconhecida. A presenca de lesOes cisticas ex-
tensas também foi associacda a um pior prognos-
tiCU”’J'?'m.

derrame
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Figura 4 Figura 5
Macroscopia do tecido pulmonar: superficie ora Microscopia; proliferacdo de células alongadas com
avermelhada e compacta, ora rosada e cistica, com citoplasma amplo e eosinofilico, ao redor de bronquiolos,
pequenos nodulos brancacentos de 0,2cm. veias e linfaticos. (HE 5x)

Figura 6 Figura 7
Microscopia: células musculares Microscopia com imuno-histoquimica: anticorpos de
lisas coradas pela coloragao Vimentina positivo ao redor de bronquiolos, veias e
de Masson (40x). linfaticos (10x)

Figura 8 Figura 9
Microscopia com imuno-histoquimica: anticorpos de Microscopia com imuno-histoquimica:
Actina-alfa positivo ao redor de bronquiolos, veias e anti-receptor de estrogénio
linfaticos (10x). positivo (40x).
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O diagnéstico definitivo geralmente requer
uma bidpsia tecidual e um patologista experiente.
Recentes estudos sugerem que em alguns casos a
biopsia transbrénquica, de sitios extraparenquima-
tosos envolvidos, ou mesmo a analise citologica
do liquido pleural podem ser suficientes para o di-
agnoéstico, porém, dada a natureza devastadora da
doenca, recomencda-se a bidpsia pulmonar a céu
aberto ou por toracoscopia‘*7’,

A presenca de receptores de estrogeno, progeste-
rona e glicocorticoides no tecido pulmonar tem sido
reportada, reforcando a possibilidade de estes hor-
monios afetarem o tecido da LAM"*47 O uso da
imuno-histogquimica, como a actina e a desmina,
aumenta a sensibilidade e especificidade diagnosti-
ca. Outro estudo imuno-histoquimico focado atual-
mente ¢ 0 HMB-45, um anticorpe monoclonal que
se liga as células da LAM, originalmente usado para
reconhecer antigenos no citoplasma de células do
melanoma. Embora o significado da positividade
do HMB-45 permaneca obscuro na LAM, tem-se
provado ser relativamente atil, principalmente
porque as células positivas sdao detectaveis em
biépsia transbronquica, em adig¢ao a bidpsia a céu
aberto, sugerindo que o HMB-45 possa ser particu-
larmente Qtil quando somente a bidpsia transbron-
quica ¢ viavel.A reatividade ao HMB-45 tem sido
também documentada na LAM retroperitoneal e
no angiomiolipoma renal."-307,

Dadas as evidéncias do carater hormonal da
doenca, a ablagdo ovariana tem sido usada como
opcao terapéutica, na maioria das vezes combinan-
do ooforectomia ao uso de progesterona, tamoxifen
ou outros agentes antiestrégeno, agonista do LHRH,
na tentativa de inibir toda e qualquer acdo de
estrogenos circulantes. A maioria dos relatos nio
reconhece a eficacia desta terapia. Agentes citos-
taticos e corticosterdides aparentemente também
nao oferecem beneficio. O transplante pulmonar
vem sendo realizado com sucesso, como dltimo
recurso terapéutico para aqueles em estagio avan-
cado, com 70% de sobrevida no primeiro ano, e
50% em 3 anos. Infelizmente nao é definitivo,
visto que foram reportados casos de recorréncia
depois de transplante de pulmao Gnico e, curiosa-
mente, de doador masculino*,

Conclusao
Embora bem reconhecida, a LAM ainda perma-
nece uma incognita. Alguns tratamentos foram

Linfangioleiomiomatose

propostos desde os primeiros relatos da doencga,
porém raramente mostraram-se eficazes em me-
lhorar o seu progndstico. Estudos genéticos especu-
lam sua associagdo com outras patologias; talvez
o conhecimento de sua biologia celular e molecu-
lar apontem para um tratamento efetivo que inter-
fira na historia natural da doenca.

REFERENCIAS BILBLIOGRAFICAS

1-King Jr TE, Crausman RS. Pulmonary lymphangiolei-
omyomatosis. In: Fishman’s (ed). Pulmonary diseases
and disorders. 3* edicio, 171.

2-Nagy B, Hﬁbrﬁd}r.z, Nemes Z. Pulmonary Lymphangi-
oleiomyomatosis in a preadolescent girl. N Engl ] Med
1998; 338(7): 473-474.

3-Sullivan EJ. Lymphangioleiomyomatosis. A review. Chest
1998; 114: 1689-1703.

4-Moss ], et al. Report of workshop on Lymphangiolei-
omyomatosis. Am ) Respir Crit Care 1999; 159: 679-
GA3.

5-Molarek TA, et al. Evidence that lymphangiomyomatosis
is caused by TSC2 mutations: chromosome 16p13 Loss
of heterozygosity in angiomyolipomas and lymph
nodes from women with lymphangiomyomatosis. Am ]
Hum Genet 1998; 62: 810-815.

6-Hayashi T, et al. Immunohistochemical study of matrix
metalloproteinases (MMPs) and their tissue inhibitors
(TIMPs) in pulmonary lymphangioleiomyomatosis (LAM).
Hum Pathol; 28(9): 1071-1078.

7-Kalassian KG, Doyle R, Kao P, Ruoss S, Raffin TA. Lym-
phangioleiomyomatosis: new insights. Am J Respir Crit
Care Med 1997; 155: 1183-1186.

8-Kitaichi M, Nishimura K, Itoh H, lzumi T. Pulmonary
lymphangioleiomyomatosis: a report of 46 patients in-
cluding a clinicopathologic study of prognostic fac-
tors. Am | Respir Crit Care Med 1995; 151: 527-533,

9-Bittimann |, et al. Lymphangioleiomyomatosis: recur-
rence after single lung transplantation. Hum Pathol
1997; 28(12): 1420-1423.

PULMAQO R/ - Volume 9 « N? 1 « Jan-Fev-Mar, 2000 - J7




lll RELATO DE CASO

Pulmao Rl 2000; 9(1): 72-76

Hemorragia pulmonar e
insuficiéncia renal

Pulmonary hemorrhagy and kidney failure

Gilmar Alves Zonzin*, Rogério Rufino**, Daurita Paiva***,
Renata Paes Paulo****, Telma Goldemberg*****,
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RESUMO

ABSTRACT

Os autores descrevem um caso de hemorragia pulmonar com faléncia renal. Este paciente apresentava
altos titulos de ANCAp sem evidéncias de vasculite, com dificuldade de defini¢do diagnéstica.

The authors describe one case about pulmonary bleeding with kidney failure. This patient has got high
P-ANCA without evidence of vasculitis , with difficult in the determination of her pathology.

Palavras-chaves: hemorragia pulmonar, faléncia renal, ANCAp, vasculite.
Key-words: pulmonary hemorrhage, kidney failure, p-ANCA, vasculitis,

Relato de Caso

Mulher de 66 anos, natural de MG, merenclei-
ra. Aos 26 anos de idade, teve tuberculose pulmo-
nar tratacla em sanatério, desde entao, referia tosse
seca esporadica, evoluindo ocasionalmente para
puruléncia ¢ hemoptdicos. Em 1998, apresentou
episodio de hemoptise de grande vulto, sendo ne-
cessaria internacao hospitalar. Foi realizada pron-
tamente a broncofibroscopia, que demonstrou san-
gramento clifuso na arvore bronquica. A raciografia

de térax demonstrava infiltrado alveolar nas bases
pulmonares (Figura 1). Na tomografia de térax
computadorizada de alta resoluc3o, visualizou-se
preenchimento alveolar difuso (Figura 2). Nesta
ocasido, foi identificada insuficiéncia renal. Nao
havia histéria de diabetes mellitus ou hipertensao
arterial. Obteve alta com acompanhamento pneu-
mologico e nefrolégico. Apos alguns meses, fez
biopsia renal por causa da piora gradativa das es-
cérias nitrogenadas, com o seguinte resultado: trés
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glomérulos hialinizados. Permaneceu durante todo
este periodo com hemoptbdicos e dispnéia aos
grandes esforcos. Novamente, apresentou hemop-
tise de maior vulto sendo encaminhada para inter-
nacao no Hospital Universitario Pedro Ernesto.
Durante o periodo em que esteve internada, fo-
ram realizados varios exames (Quadro 1), chegan-
do a ser submetida a biépsia pulmonar a céu aber-
to, apés 21 dias do sangramento pulmonar, com o
seguinte resultado: hemorragia pulmonar difusa
sem evidéncia de vasculites e auséncia de lesoes
granulomatosas (Figura 3).

Figura 1
Radiograma toracico com infiltrado pulmonar de
caracteristica acinar nas bases pulmonares e sequela de
tuberculose pulmonar no lobo superior esquerdo.

Discussao do caso

As hemorragias pulmonares difusas podem ser
classificadas de duas formas: a primeira, quando
ha presenca de vasculites, e, a segunda, quando

Figura 3
Biopsia pulmonar, corada pela hematoxilina e eosina,
demonstrando espessamento do septo alveolar comdreas
de hemorragia, sem lesdes granulomatosas ou arterite.

Figura 2
Na tomografia computadorizada de térax observa-se
preenchimento alveolar bilateral em algumas areas
segmentares por sangramento pulmonar.

Quadro 1
Exames Complementares
Hemoglobina 9,1g/dlL Calcio sérico 9,3 mg/dL
Hematocrito 26,6% TGO 8u/L
Leucograma 8500 mm/3 TGP 19u/L
0/1/2/84/9/6
Creatinina 6, 1mg/dL LDH 37401
Uréia 295mg/dL TAP 100%
VHS 103 mm/h EAS Proteinas +; pitcitos 30-40; pH 5,0
ANCAp 1:2560 Clearence Creatinina 7ml/min/1,73m?
(n: negativo)
ANCACc Negativo Citologias do escarro 4 negativos
Anticorpos 328 U/mL Broncoscopia hemossiderina fagocitada por macréfagos alveolares
Anti-fosfolipideos Investigagdo microbiolégica negativa
(n: < 600U/mL) Citologia sem células neoplasicas
Anti-MBG Negativo BAAR do escarro 6 negativos
FAN Negativo Ecocardiograma Dentro da normalidade
FR Positivo (<20) PFR IT 57,4% , CVF 2,10 L (89,4%) , VEF1 1,20L
(63,2%) Crioglobulinas Negativa Anticardiolipina 1gG  Nao reagente
Células LE Negativo UsS Normal
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nao se consegue detectar a presenca laboratorial
ou anatomopatolégica dessa.

As causas de hemorragia pulmonar difusa com
capilarite sdo granulomatose de Wegener, polian-
geite microscopica, doengas do tecido conjunti-
vo, crioglobulinemia mista, sindrome de Behget,
purpura de Henoch-Schonlein, sindrome de
Goodpasture, glomerulonefrite pauci-imune e glo-
merulonefrite associada a complexos imunes'
(Quadro2). A granulomatose de Wegener (GW)
foi descrita pela primeira vez em 1931 por Klinger
e, posteriormente definida por Wegener em 1939,
E caracterizada por uma granulomatose necrosan-
te do trato respiratorio superior e inferior e glome-
rulonefrite necrosante focal. Na sua forma classi-
ca € reconhecicda por acometimento dos seios pa-
ranasais (pansinusite), lesdes pulmonares nodula-
res e insuficiéncia renal. A forma limitada desta
doenca (sem acometimento renal) apresenta um
progndstico muito melhor que a forma classica. O
termo “doenga limitada” deve ser utilizado com
reservas, ja que o envolvimento renal pode estar
presente sem manifestagdes clinicas, sendo so-
mente evidenciados pela biépsia renal, ou surgir
com a evolugdo da doenga. Outros érgaos, como
o trato gastrintestinal, sistema osteomuscular,
pele e olhos, também podem ser afetados.

A faixa etdria mais acometida é a partir dos 45
anos, sencdo a maior incidéncia, para os homens,
na doenca cldssica, e, para as mulheres, na doen-
¢a limitada. Alguns autores ndo consideram que
existam estas diferengas. Os caucasianos tém
maior incidéncia da GW.

O pulmao esta acometido em 85 a 94% dos
casos de GW. Inicialmente, a doeng¢a pulmonar é
silenciosa, mas, com a sua progressao, sintomas
como tosse e dispnéia tornam-se marcantes. Disp-

Quadro 2
Classificagao das Vasculites

* Em vasos de médio e pequeno calibre;

* Grupo cla puliarterim nodosa — pulinrturilu nodosa
classica, doenga de Kawasaki, doengas do coligeno;

o Grupo com  granulomas —  Granulomalose de

Wegener ¢ de Churg-Strauss;
s Poliangeite  microscopica;

* Em pequenos vasos (por hipersensibilidade) - Parpura
de Henoch-Schiénlein, doencas do coligeno, por dro-
gas e crioglobulinemias;

*Em grandes vasos — arterite temporal e arterite de

Ta kayas:;u.
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néia severa ou hemoptise podem estar ocorrer no
inicio da doenga e, em algumas vezes, ser amea-
cadoras a vida. Mialgias, artralgias e artrites sao
comuns e ocorrem em 45 a 70% dos pacientes.
Doencgas oculares, como conjuntivite, episclerite,
irite, dacrocistite, neurite Optica e ulceragoes
corneo-esclerais estao presentes em 40 a 60%. A
doenca cutinea se exterioriza através de papulas,
purpura palpével, vesiculas e nédulos subcutane-
os. O envolvimento do sistema nervoso central é
infreqliente, sendo a mononeurite mdltipla a sua
manifestacdo mais evidente*,

O radiograma de térax classico é de nodulos
multiplos bilaterais bem circunscritos que frequen-
temente cavitam; ocasionalmente, podem desapa-
recer e ressurgir em outras regioes. Ha também
achados radiograficos de infiltrado intersticial re-
ticular e hemorragias alveolares difusas. Alguns
pacientes apresentam alteragoes radiograficas sem
manifestacdes de sintomas respiratdrios, isto pode
acontecer em até 34% dos casos'*?,

Na broncoscopia, achados de estenose bron-
quica, hemorragia isolada, lesdes inflamatoérias
sem estenose, pseudotumores e ulceragdes sao en-
contraclas em 55% dos casos'®,

O exame laboratorial mais utilizado para a
GW é o anticorpo citoplasmatico anti-neutrdfilo
(ANCA). Este anticorpo foi descrito primeiramen-
te em 1982 por Davis e cols. em 8 pacientes com
glomerulonefrite necrosante segmentar. Atualmen-
te, ja existem mais de 1300 publicacoes®.

O ANCA pode apresentar um padrdo de granu-
lacdo citoplasmatico (ANCAc) ou perinuclear
(ANCAp). A proteina PR3 é a que mais se cora
quando o ANCAc é positivo, aproximadamente
90%. Ja o ANCAp reage com maior freqliéncia a
mieloperoxidase. Na GW, o ANCAc possui sensi-
bilidade de 80 a 95% na forma classica e 55-66%
na doenga limitada. O ANCAp apresenta 5 a 25%
de positividade". Nao esta clara a correlagao en-
tre os titulos do ANCA e a gravidade da doenca.
Alguns trabalhos sugerem que os titulos de anticor-
pos nao devem ser utilizados para mensurar a gra-
vidade da doenca e como conseqiiéncia ndo nor-
tear a sua terapéutica”, -

A paciente apresentava acometimento renal,
pulmonar, cutaneo e dos seios paranasais. Toda-
via, a auséncia do ANCAc e das lesdes granulo-
matosas a luz cda bidpsia renal e pulmonar tornam
improvavel o diagnéstico de GW .

As doencgas do tecido conjuntivo que tém na
sua apresentagao hemorragia pulmonar sao artrite
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reumatoide, lGpus eritematoso sistémico, doenca
mista do tecido conjuntivo e dermatopolimiosi-
te®?. O diagnoéstico dessas doengas ¢ feito atra-
vés da verificagao de anticorpos sérico sem titulos
elevados associados a um quadro de envolvimen-
to multissistémico. O Gnico dado laboratorial des-
te caso era do fator reumatdide presente em titu-
los baixos, ndo permitindo a inferéncia desse diag-
nostico, havendo também a auséncia do cortejo
clinico e das manifestacdes cutaneas.

Na crioglobulinemia mista as manifestacoes
classicas sao hepatite, artrite, parpura e glomeru-
lonefrite. A hemorragia pulmonar ¢é rarissima,
com somente um caso descrito na literatura®",

A doenca de Behget é caracterizada por ulce-
racoes orais e genitais, iridociclites, tromboflebi-
tes e vasculites cutaneas. Em poucos casos, pode
cursar com encefalite e sinovite. A doenga ocular
esta presente em até 85%, sendo que em torno de
25% destes evoluem para cegueira. A reagao pa-
térgica ao trauma ¢é tipica da doenga. O envolvi-
mento pulmonar ocorre em 5 a 10% dos casos,
podendo afetar vasos de qualquer tamanho'". A
doenca renal se apresenta como vasculite necro-
sante segmentar e focal. Quando a doenga de
Behget promove vasculites em grandes vasos no
pulmao, pode levar ao desenvolvimento de aneu-
rismas clas artérias bronquicas, que ocasionalmen-
te se rompem para dentro da arvore brénquica,
levando a hemoptise maci¢a. A hemoptise tam-
bém pode ser em decorréncia dos infartos pulmo-
nares. A sindrome de Hughes-Stovin, trombose
venosa profunda associada a aneurismas mdltiplos
da arvore pulmonar, é uma forma da Doenga de
Behget. A hemoptise, quando presente, determina
pior prognéstico, levando a morte 30% dos paci-
entes, usualmente, em dois anos. Esta paciente
nao apresentava nenhuma evidéncia de possuir
Doenca de Behget"".

A purpura de Henoch-Schénlein ou pdrpura
anafilactoide afeta pequenas vénulas e capilares
glomerulares. Parpura leucocitoclastica, artralgi-
as, dores abdominais e hematdria sao caracteristi-
cas da doenca. A primeira publicacao desta doen-
¢a foi feita por Henoch em 1874, em pacientes
pediatricos. Com o passar dos anos, verificou-se
que a faixa etaria mais acometida seria a dos até
os 15 anos de idade, sendo bastante incomum o
envolvimento pulmonar em pessoas mais idosas.
O aspecto radiografico mostra infiltrados transito-
rios e/ou pneumonia. A nossa paciente nao apre-
senta critérios clinicos dessa doenga'?.

Hemorragia pulmonar e insuficiéncia renal

A sindrome de Goodpasture (SGP) foi descrita
em 1919, em um homem de 18 anos que faleceu
com hemorragia pulmonar difusa, infartos esplé-
nicos, glomerulonefrite, pleurite e vasculite do
intestino delgado, durante uma epidemia de in-
fluenza. Em 1967, foi identificado um anticorpo
contra a membrana basal glomerular, em pacien-
tes com hemorragia alveolar difusa e glomerulo-
nefrite. A partir de entdo, a SGP refere a triade
de anticorpo contra a membrana basal glomeru-
lar, hemorragia pulmonar e glomerulonefrite. A
SGP possui 0 antimembrana basal glomerular em
mais de 90% dos casos, e quanto mais elevados
os titulos, mais severa é a apresentacao da doen-
ca renal, embora, em geral, seu titulo ndo seja
consideracdo como index acurado da atividade da
doencga. Outros anticorpos, como o ANCAc ou
ANCAp, estdo presentes em 20 a 30 % dos paci-
entes. Quando presentes, se correlacionam com
a formacao de crescentes e vasculites sistémicas,
sugerindo um sinergismo entre o ANCA e os imu-
nocomplexos na indugao de processos inflamat6-
rios mais graves', Os homens sao mais afetados
que as mulheres (de 2 a 9:1). A hemorragia alve-
olar correlaciona-se com o tabagismo, isto é, o
fumo leva a maior permeabilidade dos vasos no
pulmao e, conseqtientemente, facilita a hemorra-
gia alveolar. No trabalho de Donaghy e Rees
com fumantes e SGP, todos os pacientes apresen-
taram hemorragia alveolar e glomerulonefrite, e,
no caso dos nao fumantes, somente 20% cursa-
vam com hemorragia alveolar'. A auséncia do
anticorpo antimembrana glomerular neste caso
exclui a possibilidade desse diagndstico.

A poliangeite microscopica é caracterizada
pelo acometimento de pequenos vasos (capila-
res, vénulas e arteriolas) e pela auséncia de gra-
nulomas. A hemorragia alveolar é bastante fre-
qiente nesta doenca, podendo ser o seu primeiro
sintoma através da exteriorizagao de hemoptise.
As manifestacdes sistémicas sdo mais comuns
em pacientes com doenga severa, como, por
exemplo mononeurite muiltipla (57,6%), dor ab-
dominal, hemorragia digestiva e lesGes cutaneas
(nddulos e parpuras). A taxa de mortalidade é de
32,9%, semelhante a da periarterite nodosa, SCS
e GW. A doenca desenvolve faléncia renal em
70,1% dos pacientes, porém pode ocorrer rever-
sdo desse quadro apds a instituicdo da terapia
apropriada. Proteintria ¢ hematdria microscopi-
ca nem sempre estao presentes. A poliangeite
microscopica é a segunda vasculite pulmonar
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mais frequente'™ ™7 A sua apresentacao histo-
patolégica é de vasculite necrosante sistémica
sem granuloma, diferindo da poliarterite nodosa
(PAN) pela auséncia de hipertensao arterial sis-
témica, glomerulonefrite rapidamente progressi-
va, positividade do ANCAp e da sua associagdo
com o virus cda hepatite B ou Anti-HIV. Outro
dado importante é a raridade do acometimento
pulmonar pela PAN.

As vasculites de pequenos vasos (aproximacla-
mente 90%) apresentam ANCAp positivo, isto &,
reagem corando regides perinucleares. As drogas
como o propiltiouracil, anti-hipertensivos e quimi-
oterapicos podem levar a hemorragia pulmonar.
Neste caso, a paciente ndo fazia uso prévio de
nenhum mecdicamento.

A historia pregressa de tuberculose pulmonar
nao justifica hemorragias difusas ce origem alveo-
lar. Ocasionalmente, ap6s o tratamento para tuber-
culose, seqlielas como bronquiectasias e cavida-
des podem levar a sangramentos localizados.

Conclusao

A paciente encontra-se em uso de corticoide
(prednisona Tmg/Kg/dia, inicialmente) e em te-
rapéutica dialitica ha 18 meses. O seu perfil so-
rolégico ¢ anatomopatolégico (renal e pulmonar)
nao permitiram o enquadramento de sua doencga
nos diagndsticos conhecidos e descritos na lite-
ratura médica. As vasculites pulmonares podem
ter curso fugaz, o que dificulta o diagnostico his-
tolégico. Infelizmente, as vasculites pulmonares
ainda sao de dificil diagnoéstico e, em alguns ca-
$0S, COMO 0 NOSSO, a Investigacao ampla e com-
pleta (biopsias em dreas acometidas) nao é con-
clusiva.
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Meningoencefalite tuberculosa:
Observacao de um caso incomum

Meningeal tuberculosis: observation of an unusual case

Beltrao Paiva Castello Branco®*, Benedito Bruno
de Oliveira**, Jodo Bosco Gomes de Medeiros***,
Tereza Neuma de Souza Aradjo****

RESUMO

Neste trabalho é apresentado um caso incomum de meningite tuberculosa, de uma paciente admitida no
servigo de Doencas Infecto-contagiosas do Hospital Universitario Lauro Wanderley (HULW) e da Universida-
de Federal da Paraiba (UFPB). O objetivo deste estudo foi verificar a importancia do diagnéstico precoce, da
existéncia de casos de tuberculose de evolugdo prolongada, nos estagios iniciais da enfermidade, e da gran-
de contribui¢do da ressonidncia magnética nesses casos. Os resultados obtidos permitem concluir que € im-
portante langar mio de todos os recursos disponiveis, para se chegar ao diagnéstico precoce da enfermida-
de, a fim de se obter sucesso terapéutico, prevenindo, assim, seqlielas futuras.

ABSTRACT

In this work we present an unusual case of meningeal tuberculosis in a patient admitted in the service of
infections-contagious diseases at the Hospital Universitirio Lauro Wanderley (HULW at Paraiba Federal
University (UFPB). This study aimed at verifying the importance of precocious diagnosis, the exixtence
ofcases of long evolution in the early stages of the disease and the great contribution of magnetica resonance
in such cases. The results attained allow us to conclude that it is important to make use of all the available
resources in order to reach the precocious diagnosis if the disease so as to arrive at the theraupeutic success,

thus preventing future sequelae.

Palavras-chaves: Meningite tuberculosa, meningoencefalite, tuberculoma cerebral, aracnoidite espinhal
Key-words: Meningeal tuberculosis, intracraneal tuberculoma.

Introducao especifico e prolongado sao necessarios para uma
A meningoencefalite ou meningite tuberculosa  resolugdo completa sem seqiielas.

(MT) é a complicagdao mais grave da tuberculose, A tuberculose do sistema nervoso central

sendo a principal causa de morte por essa infec- (SNC) contribui com 5 a 15% dos casos extrapul-

¢ao na infancia. Atualmente, curavel em 90% dos monares sendo reconhecida como a de maior po-
pacientes. Um diagnéstico precoce e tratamento  tencial de letalidade dentre as formas extrapul-
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monares. Pode ser classificacda em trés categori-
as clinicas: meningoencefalite, tuberculoma ce-
rebral e aracnoidite espinhal™. Em 95% das ve-
zes em que ha envolvimento do SNC, a menin-
goencefalite tuberculosa estd presente. Esta for-
ma de tuberculose incide sobre toclas as faixas
etarias, com cerca de 30% cos casos ocorrenco
em criancas abaixo de cinco anos. E incomum
antes do sexto més e rara abaixo dos trés me-
ses'?.  Estima-se que a meningite tuberculosa
ocorra na razao de um para 300 infecgoes pri-
marias'".

Nos paises em desenvolvimento e subclesen-
volviclos, as taxas de MT sado elevacas, constitu-
indo de 5 a 12% do total dos casos. No Brasil, os
coeficientes aincda sdo altos, contribuindo com
mais de 5% co dos casos notificados de tubercu-
lose'™,

A incicdéncia de tuberculose esta progreclinclo
no mundo inteiro devido a fatores como resistén-
cia as drogas, programas de controle inadequa-
dos e o advento da AIDS; sendo assim, a Organi-
zacao Mundial de Saude considerou esta enfer-
micladle, em abril de 1994, uma “emergéncia
global”™. Em 1985, 5% dos casos de tuberculose
extrapulmonar nos Estados Unidos eram deviclos
a meningite tuberculosa.

A MT surge como conseqiiéncia da bacilemia
que se a infecgao primaria, mas também ocorre
apos a reativagao da tuberculose'.

Em 1933, com base em trabalhos experimen-
tais e em revisao de necropsia, concluiu-se que
a meningoencefalite tuberculosa resultou da
contaminagao do espago subaracnéide, por focos
caseosos antigos, situados ce preferéncia no cor-
tex cerebral, predominando nos lobos temporais
e parietais. Sao também encontrados no cerebe-
lo e eventualmente, nos plexos cordides. Os fo-
cos meningeos quase sempre estdo na profundi-
cdacle de sulcos, principalmente margeando a cis-
sura ce Sylvius e pequenos vasos regionais. Fo-
cos localizaclos no ouvido médio e coluna verte-
bral sdo eventuais e podem progredir, por exten-
sa0, para o espacgo subaracnoide'?.

O Conselho Britanico de Investigagdao Médi-
ca (BMRC, 1948) propde a divisdao da MT em
trés estagios ou fases. Na fase I, ndo ha sinais
neurologicos definidos na admissao ou na histo-
ria da doencga atual (sinais gerais imprecisos).
Na fase I, além cde vomitos, cefaléia, rigidez de
nuca e irritabilidade marcante, ha discreta alte-
racao de consciéncia e paralisia de nervos cra-
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nianos. Na fase Ill, observa-se estupor, coma,
convulsdo, hemiplegia e movimentos involunta-
rios'?.

O principal motivo que nos levou a elaborar
o presente trabalho reside no fato de que, apesar
clo grande avancgo cientifico e tecnolégico atual,
a MT ainda é uma doenga de dificil diagnéstico
precoce, o qual, para ser alcangado, é necessa-
rio esgotar. Os recursos disponiveis, inclusive
com a ressonancia magnética, 0s quais nem
sempre estao disponiveis nos servicos de salde
plblica.

Etiologia

O agente etiolégico € o Mycobacteriurm
tuberculosis var. hominis e, em casos raros, var.
bovis. A variedade hominis é responsavel pela
grande maioria dos casos de tuberculose do
adulto. Na crianga, a infec¢ao pelo tipo bovino
nao ¢ menos rara e se da, geralmente, em con-
seqliéncia da ingestdao de leite contaminado.
Apresenta-se sob a forma de tuberculose dos
ganglios cervicais (escrofulose) ou mesentéricos
e de tuberculose abdominal primaria, que consti-
tuem os pontos de partida de disseminagdes com
meningite secundaria (Bier, 1955).

Patogenia

Em geral, o ponto de partida da infecgdo tu-
berculosa do sistema nervoso central é o com-
plexo primario pulmonar, principalmente quando
se trata de criangas, ou lesdes tuberculosas ou-
tras nos campos pleuro-pulmonares ou em outros
orgaos, nos individuos adultos. Por vezes, nao se
encontra o foco tuberculoso no exame clinico;
tal fato ndao é raro nas criancas.

O mecanismo da produgao da meningoence-
falite tem suscitado davidas e discussdes. A pro-
pagacao da infecgcao por contigliidade e/ou con-
tinuidade, embora rara, é possivel, com foco
craniovertebral, do ouvido médio, da mastdide e
lamina crivada. A propagacao pela via hemato-
génica também é viavel, seja na formacgao do
foco primério circunscrito no SNC, seja na disse-
minagao e na produgao de meningite®,

A baixa imunidade em casos como diabetes,
alcoolismo, desnutricdo ou doenga do sistema
imune talvez esteja associada a maior incidén-
cia de tuberculose, ndo ha prova até o momento
de que tais fatores desempenhem um papel no
desenvolvimento de tuberculose do sistema ner-
voso. A constatacao de que nao ha aumento des-



proporcional de neurotuberculose nos casos de
AIDS corroboram este fato'.

Patologia

As lesdes da meningoencefalite tuberculosa
predominam nitidamente na base do encéfalo,
onde espessos exsudatos podem ser vistos ma-
croscopicamente. Estes, formados por células
mononucleares (linfocitos e plasmaocitos), ten-
dem a embeber ou invadir os vasos e as raizes
nervosas. Formacdo de pequenos granulomas
epitelioides com células gigantes tipo Langhans
sao observados com freqliéncia. O envolvimento
dos vasos de médio ou pequeno calibre com for-
macao de vasculite é achado freqliente na MT.
Tromboses arteriais ou venosas podem ocorrer,
sendo responsaveis por infartos isquémicos ou
hemorragicos, que, freqlientemente, estdo pre-
sentes nas fases mais tardias da doenga. O en-
volvimento do parénquima nervoso pelo proces-
so tuberculoso propriamente dito nao é freqlien-
te, notando-se comumente a extensao do mesmo
apenas para as superficies em contato com as
meninges. O envolvimento do epéndima e ple-
x0s cordides ocorre com certa freqliéncia.

Tuberculomas Gnicos, ou mais freqlientemen-
te maltiplos, sdao mais comuns na fossa craniana
posterior, em criangas, e nas estruturas supraten-
toriais, nos adultos. Trata-se de granulomas gi-
gantes cujo centro ¢ formado por necrose caseo-
se circundada por coroa de células mononuclea-
res e fibroblastos. Nos casos cronicos, uma cap-
sula fibrosa pode circundar a lesdao que, ndo ra-
ramente, se calcifica',

Quadro clinico

A MT é doenca difusa, de curso subagudo ou
cronico, evoluindo insidiosamente por varias se-
manas, sem que se possa precisar a data de seu
inicio. Instalagdo aguda com crises convulsivas
e sinais focais abruptos com hemiplegia ou para-
lisias oculares estao longe de ser a regra. Mesmo
nestes casos, retrospectivamente, a anamnese
revela a existéncia de sinais pregressos™.

O quadro clinico é de extremo polimorfismo,
principalmente na fase prodromica. Seu diagnos-
tico ¢ feito a partir de evidéncias epidemiologi-
cas, clinicas e laboratorias. Entretanto algumas
manifestacdes sao sugestivas, ¢ devemos desta-
car o inicio insidioso em 70% dos casos. Obser-
va-se, com certa freqliéncia, a triade febre, ce-
faléia e vomitos, acrescida dos seguintes sinto-
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mas: anorexia, irritabilidade, letargia, alucina-
cdo, convulsao, dor abdominal, fotofobia associ-
ada a diplopia e, muitas vezes, a ptose palpe-
bral, e estrabismo por comprometimento dos Il e
IV nervos cranianos'.

A “sindrome meningorradicular” manifesta-se
pela rigidez de nuca, opistétono, atitude menin-
gea ou em “cdo de gatilho de espingarda”, si-
nais de Kernig, Brudzinski e Laségue. Estes si-
nais podem faltar ou serem frustos no lactente.

A hipertensao intracraniana (HIC) é caracteri-
zada por irritabilidade, alucinagdao ou apatia,
instalando-se em seguida sonoléncia, estupor e
coma. Somam-se a estes sinais bradicardia —
que pode caminhar para taquiarritmia — hi-
pertensdao arterial sistémica e ritmo respirato-
rio de Cheyne-Stokes. Nos lactentes, ha au-
mento do didmetro da circunferéncia cefalica e
protusdo das fontanelas, principalmente a anteri-
or. Nas criancas maiores, pode ocorrer diastese
de sutura.

Crises convulsivas focais ou generalizadas
aparecem em 40 a 50% dos pacientes em qual-
quer estagio de evolugdo da doenga, acompa-
nhada ou ndo de paralisias reversiveis ou defini-
tivas, representadas por monoplegias, hemipare-
sia, hemiplegia ou paraplegia.

Em alguns casos, hipercinesias do tipo tremor
fino ou grosseiro, localizado ou generalizado,
movimentos coréicos ou balisticos e raias meni-
giticas dominam o quadro clinico, principalmen-
te em criangas.

A literatura médica registra que a grande
maioria enquadra-se nas fases Il e Il da classifi-
cacdo do Conselho Britanico de Investigagao
Médica (BMRC, 1948).

Na auséncia de tratamento, dentro de varios
dias ou poucas semanas, a situagdo do paciente
torna-se critica, havendo alteragoes graves do
sensorio que evoluem do estupor ao coma pro-
fundo. Nas fases finais, sinais de decerebragao
ou decorticacdo, com pupilas fixas, precedem o
Obito'44,

Diagnostico

Devem-se levar em conta os elementos clini-
cos da fase prodromica. Na crianga, os sintomas
prodromicos caracterizam-se pelo inicio insidio-
so e evolugdo progressiva e manifestam-se pelas
mudancas de conduta, do humor, falta de inte-
resse e anorexia. A sindrome meningorradicular
¢ a HIC sdao dados valiosos sobretudo nos adul-
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tos. A hipertermia mocderacda € constante, e a
presenga de convulsdes € indicativo de irritagao
cerebral.

No periodo de estado, chamam a atengao os
sinais meningeos e de comprometimento do en-
céfalo: rigidez de nuca, sinais de Kernig, de
Lasegue e Brudzinski, paresias ou paralisias ce
nervos cranianos, especialmente os motores ocu-
lares, pulso lento, sonoléncia, hemiparesia ou
hemiplegia e convulsoes',

Dos exames de laboratério, o do liquor ou li-
quide cefalorraquidiano (LCR) é o mais impor-
tante para o diagnostico, sobretudo o diagnostico
precoce o qual sé6 é possivel mediante este exa-
meldr_

O LCR apresenta-se, na grancde maioria das
vezes, hipertenso, limpido e incolor, mas pode
tornar-se xantocromico, caso a taxa cle proteinas
seja muito alta. A celularidade esta aumentada
e o numero de células pode variar de poucas de-
zenas a, no maximo 500/mm*. Ha predominio de
linfocitos e monécitos (80 a 100%), sendo que,
nas fases iniciais e nas reagudizagdes os poli-
morfonucleares neutréfilos podem prevalecer®™.
Embora a taxa cle glicose possa estar normal nas
primeiras dosagens, diminuindo nas pungoes sub-
sequientes, o mais provavel é que se encontre
abaixo ce 40%, isso ocorrendo em 50 a 85% dos
pacientes no momento ce sua admissao no hos-
pital. Quanto aos cloretos, podem permanecer
normais nos dois primeiros estagios da doenga,
costumanclo decrescer somente na fase terminal,
nao contribuindo, portando, para o diagnéstico
precoce”. Ocorre elevagao entre 100 e 300mg%
das proteinas e teores - sao 0s mais freqliente-
mente encontraclos. Nos casos de bloqueio, ta-
xas acima de 500mg% podem ocorrer, havendo
coagulagao reticular com formacao de rede de
fibrina no fundo do tubo (reticulo de Mya)™; é
possivel atingir niveis tao altos como 1000 a
1500mg“%, nos estagios mais avancados da do-
enca®",

O exame bacteriolégico do liquor é indispen-
savel para a confirmag¢ao do diagnéstico, seja
pelo achado dos bacilos da tuberculose em exa-
me cireto ou através de cultura em meios espe-
ciais ou pela inoculagao em cobaias',

Embora varios relatos na literatura mostrem
uma positividade para pesquisa direta de baci-
los-alcool-acido-resistentes (BAAR) no liquor su-
perior a 80%, a maioria dos pesquisadores refere
uma faixa que varia de 10 a 40%".
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Com relacao a cultura para micobactérias, as
taxas de positividade variam grandemente desde
uma propor¢ao tao pequena, como 10%, até va-
lores tdao altos, quanto 90%, dependendo da
quantidade de liquor cultivada e da técnica em-
pregacda. Antes, um grande problema em relagao
a este método (meio de Louwestein-Jensen) era o
longo tempo de espera; hoje ja existem técnicas
rapidas de cultura BACTEC 460Tba Becton-
Dickson, BACTEC 9004 Becton-Dickson)#57,

Outros métodos mais rapicdos e sensiveis para
cdeteccao de BAAR no liquor tém sido desenvol-
vidos com resultados variaveis. Assim, a detec-
¢ao de anticorpos para alguns antigenos de
Mycobacterium tuberculosis através do teste de
ELISA pode atingir até 87,5% de positividade.
Procedimentos utilizando a hibridacdao in situ
com liquor e amplificacdo pela polimerase
(PCR) tém demonstrado alta sensibilidade (aci-
ma de 90%). Testes tidos anteriormente como
promissores, como o da adenosina deaminase
(ADA) e do brometo radioativo revelaram-se
com o tempo, pouco sensiveis e de baixa espe-
cificidade',

O teste tuberculinico s6 tem valor nos paci-
entes nao vacinados com BCG Intradérmico
(ID), sendo reator na maioria dos casos, mas po-
dendo ser ndo reator na fase terminal ou naque-
les com tuberculose de disseminacdo hemaética
e/ou desnutricdo acentuadas. Apenas Yadas cri-
ancas com MT apresenta reacao tuberculinica
positivat*",

A radiografia simples do cranio pode mostrar si-
nais indiretos de HIC, Em alguns casos, ja na fase
aguda, observa-se diastase de suturas e/ou das im-
pressoes digitiformes. Durante a evolugdo da do-
enca podem ser visualizadas calcificacdes na
meninge basal da regido selar ou intracerebral®.

A radiografia do torax pode mostrar alteragoes
pulmonares (complexo primario, adenopatia hi-
lar, tuberculose de disseminagdao hematogénica)
em mais de 50% dos casos, principalmente em
criangas. Estas alteragdes, acompanhadas de me-
ningite linfocitaria, justificam o diagnéstico de
tuberculose, até prova em contrario*. A tomogra-
fia computadorizada e a ressonancia magnética
do cranio comumente mostram alteragdes, princi-
palmente a partir do Il estagio da doenga. Exsuda-
tos meningeos, sobretudo na base do cranio, e
certo grau de dilatagao ventricular sao os acha-
cdos mais comuns. Lesoes nodulares, Gnicas ou
multiplas, com centro necrético e halo que capta



contraste, sdo sugestivas de tuberculomas. Areas
de hipoatenuagao no cértex cerebral e ganglios
da base significam areas de infarto que, com cer-
ta freqliéncia, ocorrem no curso da doenca. Estas
alteracoes, isoladas ou associadas, podem, nos
casos duvidosos, ser preciosos indicadores diag-
nosticos e auxiliar da decisao de instituicao tera-
péutica especifica',

Diagnéstico diferencial

Devemos fazer o diagnostico diferencial com
as seguintes doencas infecciosas que acometem
0 sistema nervoso central:

Meningoenceftalites virais

Estas podem apresentar alteracoes liqudricas
com pleocitose linfocitica ¢ pequeno aumento
protéico. No entanto, o comprometimento cdo
sensorio, na maioria das vezes, regride rapida-
mente, em 24 a 48 horas, e o liguor, acompa-
nhando a melhora clinica, apresenta tendéncia a
normalizacao. Por outro lado, a MT evolui pro-
gressivamente para piora clinica e liqudrica.
Além disso, em caso de a natureza ser viral, a
racliografia do térax nao sugere tuberculose, as-
sim como nao ha historia de contato™,

Meningites bacterianas nao-tuberculosas

O diagnostico diferencial com tuberculose é
geralmente mais facil. Além do inicio stbito
com quadro toxémico, o liquor apresenta-se com
aspecto purulento, com pleocitose significativa,
predominando polimorfonucleares. Porém, nos
casos de meningite bacteriana tratada inadequa-
damente, as dificuldades diagndsticas aumen-
tam. Nestas situagoes, o liquor pode ter caracte-
risticas semelhantes aquelas vistas na tuberculo-
se. No entanto, podem auxiliar, na diferencia-
¢cdo, a historia de um processo infeccioso agucdo
com febre, mal-estar e prostragao, e a presencga
de hemograma infeccioso e/ou de focos

supurativos®.

Meningites fungicas

A mais freqliente é a meningite por criptoco-
co, que apresenta quadro clinico-liquérico indis-
tingliivel da meningite tuberculosa. Por isso,
sempre deve ser realizada a pesquisa do fungo
no ligquor, através da técnica da “tinta da Chi-
na”, nos casos suspeitos dessas enfermidades.
Um dado adicional que favorece a criptococose
é a presenca de doencga debilitante, como a sin-
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drome de deficiéncia imunolégica adquirida
(SIDA) e o uso de drogas imunossupressoras'®®.

Tratamento

Morte precoce ou pobre resposta a quimiote-
rapia sao, freqlientemente, uma conseqiiéncia
do retardo do inicio da terapéutica especifica®.
No entanto, a quimioterapia da MT pode curar
100% cdos casos, descde que seja iniciada preco-
cemente. Mesmo os tratamentos tardios podem
curar a maior parte dos casos, porém com au-
mento do risco de seqlielas neuroldgicas™.

Quanto a penetracao através das barreiras he-
matoencefalicas (BHE) na auséncia de meningite,
sO a isoniazida, cicloserina e etionamida pene-
tram quase livremente, enquanto que a rifampici-
na se faz em menor escala. As drogas restantes
praticamente nao ultrapassam a BHE na auséncia
de processo inflamatério. Na presenca de menin-
gite, a isoniazicla (1) e a rifampicina (R) penetram
livremente; quanto ao etambutol (E), cerca de 10
a 50% do nivel sérico, quase sempre atinge con-
centragoes entre Tug/ml e 2 ug/ml, quantidade
geralmente acima da concentracao inibitoria mi-
nima (CIM) para o Mycobacterium tuberculosis,
apoés dose oral de 25mg/Kg. A estreptomicina (S),
apesar de nao se difundir no LCR na auséncia de
meningite, penetra em quantidade apreciavel na
vigéncia da mesma. A pirazinamida difunde-se
muito bem para o LCR, sobretudo na presencga de
meningite'?,

Muitos paises adotam esquemas com quatro
drogas. No Brasil, a experiéncia constata a ple-
na eficacia do esquema triplice: rifampicina,
isoniazida e pirazinamida. Esta Gltima ja foi
substituida pelo etambutol com resultados seme-
lhantes; no presente, esta restabelecido seu uso,
com a vantagem de agir em lesdes eventual-
mente existentes em orgaos, esquema esse ado-
taclo pelo Programa Nacional de Combate a Tu-
berculose. A primeira fase do tratamento é de
dois meses, com as trés drogas, seguida da fase
de sete meses com as duas primeiras, com dura-
¢ao total de nove meses (2RHZ/RH). Quanto a
posologia, temos: rifampicina (R) 20mg/Kg de
peso/dia (dose maxima de 600mg); isoniazida(H)
20mg/Kg de peso/dia (dose maxima de 400mg) e
a pirazinamida 35mg/Kg de peso/dia (dose maxi-
ma de 2000mg)@->,

Com relacao ao uso de corticoide, ndo existe
unanimidade na literatura quanto a prescricao
de rotina no tratamento da MT; tem sido, porém,
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utilizacdo em pacientes com sofrimento neurol6-
gico e em criangas menores de um ano. Seu uso
é justificado pela possibilidade de o corticéide
diminuir a formacao do edema e evitar a ocor-
réncia cde bloqueios das cisternas da base pelo
tecicdo inflamatério cerebral. Prevenir-se-iam, as-
sim, 0 aumento da pressao liquérica e a hidroce-
falia obstrutiva, reduzindo-se a morbidade e a
mortalidacle. E recomendada a precdnisona na
dose de 1 a 2mg/Kg/dia, durante aproximacla-
mente 30 dias ou até que haja melhora clinica.
A seguir, recluz-se a cdose progressivamente, em
duas a trés semanas. Alternativamente, nos paci-
entes com marcado aumento da pressao liquori-
ca e na iminéncia de herniacao cerebral, a de-
xametasona pocde ser acministracda por via paren-
teral na dose de 4mg de 6/6 horas®'". O Manual
de Normas para o Controle da Tuberculose do
Ministério cda Satcde recomenda, “nos casos de
meningite tuberculosa, em qualquer idade, o uso
ce corticdicde por um prazo de 2 a 4 meses, no
inicio do tratamento”: recomencdla, ainda, a pred-
nisona para criang¢as, na dose supracitada, até a
dose maxima de 30mg/dia. No caso de uso de

outro corticoide, aplicar a tabela de equivalén-,

cia entre eles.

O tratamento de suporte consiste na utiliza-
¢ao de medicas que visam ao reequilibrio hidre-
letrolitico e a manutengao cdas fungdes cardior-
respiratorias. Deve-se dar atencao especial ao
grau de comprometimento do sensdrio e ao nivel
em que se encontra a HIC, sendo importante o
controle através do registro continuo da pressao
intracraniana. Na dependéncia do grau da hiper-
tensdo, pode ser necessaria a realizagao de pun-
¢ao lombar diaria de alivio, para prevenir a her-
niagao das amigdalas. Neste sentido, o uso de
corticoide por via sistémica, embora polémico,
parece ser Gtil, contribuincdo para a rapida me-
lhora do estado de consciéncia e da cefaléia.
Paralelamente, o edema cerebral deve ser com-
baticlo com diurético osmético e furosemida.

Relato de caso

MLAS, sexo feminino, 28 anos, casada, do
lar, natural ¢ procedente de Itambé-PE, toi inter-
nacda no Servigo de Doengas Infecciosas e Para-
sitarias  do  Hospital  Universitario  Lauro
Wanderley (HULW-UFPB), com historia de dor
no olho esquerdo, continua e latejante, ha apro-
ximadamente 3 anos, para o qual fez uso de
analgésicos, nao obtendo melhora completa.
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Durante periodos de exacerbagao da dor, apre-
sentava, ainda, edema ocular a esquerda. Ha
mais ou menos 1 ano e 8 meses, engravidou e,
no puerpério tardio, apresentou febre, que me-
lhorava com antitérmico, e crises convulsivas,
que responderam ao uso de fenobarbital. No en-
tanto, o quadro doloroso persistia com maior in-
tensicdade, sendo internada no Hospital Sao Vi-
cente de Paula, em Jodo Pessoa-PB, fazendo uso
de fenitoina e dexametasona, obtendo, também,
melhora da dor. Durante esta internagao, reali-
zou trés tomografias computadorizadas de cra-
nio, que nao revelaram alteragao, uma ressonan-
cia magnética, a qual demonstrou alteragao de
sinal nos lobos frontal e temporal esquerdo, asso-
ciada a impregnacao patologica da meninge que
os recobria. Fez um anti-HIV (ELISA) cujo resul-
tacdo foi negativo.

Diante desses resultados, a principal impres-
sao cliagnostica foi processo inflamatério cronico
meningoencefalico. As possibilidacles aventacdas
foram: tuberculose, sarcoidose, criptococose e
paracoccidioidomicose, nao se afastando total-
mente linfoma. Foi encaminhada ao Servigo de
Doengas Infectocontagiosa do HULW-UFPB em
uso de fenobarbital (1 comprimido/noite). No
momento da internagdo, apresentava cefaléia
intensa, localizada mais em regiao temporal es-
querda, nauseas, tontura, esquecimento, anos-
mia ¢ nao apresentava alteracoes de esfincteres.
Negava contato com tuberculose, referia taba-
gismo durante 18 anos (deixara de fumar ha 06
meses) ¢ negava elitismo.

Ao exame, apresentava-se com estacdo geral
comprometico, lGcida, consciente, orientada no
tempo e no espago, eupnéica, acianotica, anic-
térica, afebril, hipocorada (+/4+), boa perfusao
periférica, normotensa (TA: 130x80mmHg).

Cabecga de conformacao normal, olho esquer-
cdo com discreta protusao, pupilas isocoéricas, fo-
torreagentes ¢ exame de fundo de olho com
“boraramento” de papila bilateral, mais a es-
querda. Auséncia de lesdes na cavidade bucal.
Pescogo: nuca livre, presenca de adenomegalia
cervical dolorosa a palpagao mais evidente em
regido cervical direita, com presenga de ganglio
medindo cerca de 2cm de diametro. Auséncia
de adenomegalia supraclaviculares e axilares.
Aparelhos respiratorio, circulatério e abdome
sem alteracOes. Sistema nervoso: auséncia de
déficit motor, dos sinais de Babinski, Laségue,
Kernig e rigidez de nuca. A avaliagcao laboratori-



Meningoencefalite tuberculosa: Observagdo de um caso incomum

RADTOCLIN - DOAO PESSOA Quadro 1
— I:.. “:': Avaliacdo laboratorial
Laboratério
24/09/98 28/09/98 | 05/10/98
Hemacias/mm' 3.400.000 | 3.800.000 (3.800.000
Hemoglobina g/dl 10.8 11.3 11.1
Hematocrito % 34 35 36
CVM p? 98 91 95
HCMpp 30 29 29
CHCM% 31 32 30
Leucoeitos/mm’ 8.600 7.500 9,900
Bastonetes %/mm’ 2117 11/7 50/0
Segmentados 77/6.622 71/5.325 | 77/7.623
Basofilos 0/0 0/0 0/0
Eosindfilos 9/774 9/675 3/297
IFigura 1 - TD’}R mostrando alteragcoes de Linf6citos 10/860 12/900 | 18/1.782
sinal em lobos frontal e temporal esquerdos. KAanBeithe 2172 2/525 2198
Plaguetas/mm’ 448.000 463.000 | 568.000
RADIGCLLS 04 FLSSOA Glicemia mg/d| 75 86 -
Fal Uréia mg/dl 18 26 29
Creatinina mg/dl 0.7 0.7 0.7
VHS mm — 45 43
Na+ mEg/l — 135 136
K+ mEg/l — 4.1 3.9
AST U/L —- 29 —
ALT U/L — 27 —
PCR (Prot. C reativa) — Pl+++) —
ASLO Ul/ml — 166 —_
Fator reumatdide — Negativo —
VDRL — Nao reag. —
Monotest — Negativo —
Mucopro. mg/dl — 109 —
Proteinas totais g/dl — 8.0 —
: : Albumina g/dl — 3.8 —
anu_ra 2 - TC*AR mostrando alteracdo de sinal e Globilina - 4.9 B
impregna¢do de lobo temporal esquerdo.

553

3N - 195
10: 54

"M -5SiF- 1T
Iaci ™
snevy 3

Figuras 3 e 4 - TCAR mostrando alteracao de sinal em lobo temporal esquerdo.
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al foi feita através de exame no LCR, sangue
(Quadro 1), pulmdes e teste cutaneo. Foi reali-
zacda pungao lombar e retirado 3ml de liquor
com as seguintes carateristicas: incolor, limpido,
4 células, proteinas 28,1 mgY% e glicose 47mgY%.
A cultura para germes piogénicos e fungos nao
mostrou crescimento. Nao foi possivel realizar
cultura para bacilos de Kock (BK). Hemocultura
e pesquisa cle anticorpos anti-HIV no sangue fo-
ram negativas. O PPD foi cde 26mm ce induragao
e a racliografia do térax nao mostrou anormalicla-
des. Realizacdla a bippsia de linfonodo cervical,
cujo exame anatomopatolégico diagnosticou lin-
foadenite cronica produtiva granulomatosa cda
origem tuberculosa.

O tratamento inicial foi feito com hidratacao
venosa, sintomaticos, fenobarbital, sulfato ferro-
s0. Apos resultado do PPD foi iniciado esquema
Il para tratamento de meningite tuberculosa as-
sociado a prednisona na dose de 1Tmg/Kg peso/
cia. A prednisona foi administracda durante 30
cdias em dose plena, seguindo-se redugdo pro-
gressiva da dose (feita profilaxia para estrongi-
loicliase).

A paciente evoluiu bem, com remissdao dos
sintomas, recebendo alta hospitalar para acom-
panhamento ambulatorial.

Conclusao

Foi estudacdo um caso de meningite tubercu-
losa, apresentando evolugao incomum com mais
ou menos trés anos de evolugao, sem que tivesse
progredido neste intervalo, para os estagios fi-
nais da enfermidade.

A tomografia computadorizada nao eviden-
ciou alteracoes, sendo necessaria a ressonancia
magnética para visualizar alteragoes; estas fo-
ram compativeis com o processo inflamatorio e,
dentre as hipoteses diagnosticas, estava a tuber-
culose. Enaltece-se, portanto, a importancia des-
te exame no diagndstico precoce da enfermida-
de em foco.

Observou-se, ainda, que a introdugao da tera-
péutica nos estagios iniciais da enfermidade em
estuclo, contribuiu para o restabelecimento da
paciente, na medida em que preveniu possiveis
sequielas neurolégicas.

Conclui-se, entao, que, diante de quadro se-
melhante, deve-se sempre pensar, em tuberculo-
se, principalmente em nosso meio, bem como
esgotar todos os meios diagnosticos, mesmo nos
casos de evolucao prolongada. Para assim, com
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diagnéstico preciso, ndo retardaremos a terapéu-
tica especifica e contribuiremos para o restabe-
lecimento da satde do paciente, prevenindo
complicagbes irreversiveis com seqlielas ou
mesmo éxito letal.
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Infeccao respiratoria aguda no idoso:

A importancia do virus sincicial respiratério

Acute respiratory infections in the aged:
The role of respiratory syncytial virus
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RESUMO

Realizamos estudo longitudinal em pacientes geriatricos institucionalizados, com idade média de 83 anos,
visando identificar episodios de infec¢do respiratoria aguda (IRA) e tentando identificar virus respiratérios
dos mesmos. No periodo de dezembro de 1995 a novembro de 1996 (12 meses), pudemos analisar 78 epi-
sodios de IRA. Houve dois meses nos quais observamos aumento significativo (p < 0,01) de casos de IRA,
respectivamente os meses de maio e julho. De cinco amostras de secregdo nasofaringea coletadas no més de
maio obtivemos , por imuhﬁflunrnméncia, identificagdo de Virus Sincicial Respiratorio (RSV). Nio identifica-
maos outros virus durante o periodo de estudo. Concluimos que o RSV é um importante patdgeno respiratorio
para os idosos no Rio de Janeiro e que, no ano de 1996, estas infecgdes ocorreram predominantemente no
més de maio. '

ABSTRACT

We conduced a longitudinal study in geriatric patients with a mean age of 83 years, which were in a long
term care facility, looking for episodes of acute respiratory infections (ARI), and trying to isolate viruses during
these episodes. We observed 78 of such episodes from december 1995 to november 1996 (12 months).
There was a significant (p < 0,01) rise in IRA cases in the months of May and July. Five samples of
nasopharyngeal secretions collected in may, showed respiratory syncytial virus by immunofluorescence. We
did not identify any other virus during this study.

We conclude that RSV is an important respiratory pathogen to the aged in Rio de Janeiro and these
infections occurred during the month of May in 1996.

Palavras-chaves: Infecgdo respirataria, idoso, virus sincicial respiratario.
Key-words: Respiratory infection, aged, respiratory syncytial virus.

Trabalho realizado na Casa Sao Luiz", Rio de Janeiro, envolvendo, ainda a Universidade Federal Fluminense™, e o
Laboratorio de Referéncia para Virus Respiratdrios da Fundac¢io Oswaldo Cruz™, Rio de Janeiro. O trabalho contou, ainda,
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Introducao

O Virus Sincicial Respiratorio (RSV) foi identi-
ficado em 1957, e o seu nome advém do efeito
citopatico que produz em culturas de células, que
¢ a formacao de sincicios. E um virus possuidor de
envelope e pertence a familia Paramyxovirida e
ao genero Pneumovirus. Este virus causa surtos
anuais de infecgao respiratoria aguda e ¢ a causa
mais importante cde bronquiolite e pneumonia em
criangas pequenas e importante etiologia de infec-
coes respiratorias agudas em criangas de tocdas as
idadles e adultos jovens. Além disso, o virus sinci-
cial respiratorio tem sido cada vez mais descrito
como causa de infeccao respiratdria grave em ido-
sos'444 Poce haver co-circulagdo com virus in-
fluenza durante determinada estacao, sendo as
infecgoes respiratorias agucdas observacdas, predo-
minantemente, por um ou outro virus™".

No nosso meio, € causa anual de infeccoes res-
piratorias em criangas, sendo isolado especial-
mente nos meses de abril a junho'”,

Os surtos anuais de infecgcao por RSV causam
inimeras internagoes hospitalares em criancgas, es-
pecialmente por bronquiolite e pneumonia. Cerca
cla metade das criancas se infectam com o RSV
no primeiro ano de vida , e o restante, no ano se-
guinte. As reinfecgdes ocorrem vida afora, sendo
0 contagio principalmente por transmissao cireta
por fdOmites como 0s rinovirus, ¢, Nnao, por aerosso-
lizacao como no caso dos virus influenza. A dis-
seminacao, portanto pode se dar através das maos
do infectado para o sao, que se inoculara colo-
cando a mao nos olhos ou no nariz. Como o RSV
sobrevive por horas em secregoes fora do organis-
mo humano, acredita-se que a transmissao tam-
bém possa se dar através de roupa de cama ou
outros objetos de uso pessoal.

Surtos de infeccao em creches podem atingir
100% clas criangas, e, em enfermarias pediatricas,
¢ reconhecidamente causa de infec¢ao hospitalar,
havendo estimativa de infeccao de 32% das cri-
ancas e 40% dos profissionais de sadGde durante a
estacao predominante de infecgao pelo RSV*Y,

Embora tenha sido encarada por muito tempo
como uma doenga predominantemente pediatrica,
as infecgoes por RSV, em individuos acima dos 65
anos, podem ser sérias e acarretar hospitalizagdo.
Os pacientes idosos institucionalizados parecem
estar sob maior risco'".

O quadro clinico nao ¢ caracteristico, sendo
igual ao de infecgoes respiratorias agudas provo-
cadas por outros patégenos. Wald e cols.""" obser-
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varam que as infec¢gdes provocadas pelo RSV e
influenza sao, clinicamente, semelhantes, embora
o RSV tivesse provocado quadro predominante-
mente respiratorio, enquanto as infecgdes por in-
fluenza tivessem apresentacdo mais manifestagoes
extra-respiratorias, principalmente digestivas, em
idosos. O periodo de incubagao ¢, em geral, de
trés clias, sendo as infeccoes assintomaticas consi-
deraclas raras. A mortalidatle para criancgas previ-
amente saudaveis fica em torno de 1%, mas se
eleva para mais de 30% naquelas com cardiopa-
tia grave. ' e

Os idosos podem “desenvolver tosse, febre,
dispnéia, sibilos e evoluirem para insuficiéncia
respiratoria. Os idosos portadores de co-morbida-
des, como doencgas cardiacas ou pulmonares cro-
nicas, sao 0s mais suscetiveis a doenca de apre-
sentacao grave, que requeira internagao''+'.

A infeccao pode ser suspeitada quando sinais
de infecgao respiratéria aguda ocorrerem em um
paciente durante periodo de reconhecida circula-
cao de RSV na comunidade. Entretanto como o
quadro clinico é indistingliivel do de infecgoes
por outros virus respiratorios, quando estivermos
considerando a possibilidade de terapia antiviral,
ou em condigdes de pesquisa, necessitamos
identifica-lo. O isolamento em culturas de célu-
las, a imunofluorescéncia e o ensaio imunoenzi-
matico se prestam a este fim .

O isolamento em culturas de células como
Hep-2, HELA, ou células dipldides humanas, é o
padrao ouro do diagnostico, porém necessita de
laboratdrio especializado e é mais dispendioso. O
resultacdo pode levar 10 dias ou mesmo mais. En-
tretanto, em média pode-se identificar o virus em
quatro cias, prazo no qual se dara o efeito citopa-
tico caracteristico. A imunofluorescéncia é méto-
do de diagndstico rapido e pode fornecer resulta-
dos no mesmo dia, tem sensibilidacde de cerca de
80% e é amplamente utilizado. O ensaio imuno-
enzimatico ¢ menos sensivel e especifico que a
imunofluorescéncia, mas também é método de di-
agnostico rapido. A sorologia pode, eventualmen-
te, ter algum beneficio no diagndstico, mas nao é
usada rotineiramente.

O tratamento das infecgoes por RSV é reserva-
do para casos de criangas que apresentam infec-
cdo grave, especialmente naquelas em ventilagao
mecanica ou que sejam portadoras de outras do-
engas graves, como cardiopatia congénita, displa-
sia broncopulmonar, imunodeficiéncia ou prema-
turidade .
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A droga antiviral especifica € o ribavirin que é
fornecido através de inalagdo. £ um anélogo nu-
cleosideo que tem atividade sobre alguns virus
RNA.

A prevencao das infecgdes hospitalares por
RSV inclui medidas como freqiiente lavagem de
maos, uso de luvas e aventais, medidas essas que
sdo, reconhecidamente, eficazes, (o uso de deter-
gentes e sabdes comuns inativa o virus).

Até o momento nao dispomos de vacinas efica-
zes contra estas infecgoes, embora pesquisas re-
centes apontem para esta possibilidade em futuro
proximo, o que torna mais premente o melhor co-
nhecimento de tais infecgdes, para que a preven-
¢ao através das vacinas, seja a mais eficaz possi-
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Material e métodos

Foi realizado estudo prospectivo com doze
meses de duragdao, numa instituicao especializa-
da, que mantém pacientes geriatricos em regime
de internagdo em enfermarias. A equipe que exe-
cutou o trabalho visitava os pacientes diariamen-
te; cada caso com diagnostico de infecgao respi-
ratoria aguda (IRA) era reavaliado por outro mem-
bro da equipe, utilizando protocolo previamente
tragaclo. Na area laboratorial, o trabalho foi exe-
cutado pela equipe responsavel, pelo laboratério
de referéncia em virus respiratérios da Fundacao
Oswaldo Cruz.

Foi considerada infecgao respiratoria aguda
todo quadro que tivesse menos de uma semana de
duracdo e que apresentasse, a0 menos, trés sinto-
mas ou sinais respiratorios, como tosse, coriza,
espirros, dispnéia, obstrugdo nasal, aumento de
secrecao respiratoria, dor de garganta, dor toracica
e alteragdes na ausculta pulmonar, como roncos,
sibilos, ou estertores crepitantes. Foram, ainda,
particularizados certos sinais ou sintomas nao res-
piratorios, como febre, queda do nivel de consci-
éncia ou agravamento subito do estado mental,
levando a aumento da dependéncia por parte da
equipe assistente para realizagao de atividades
relacionacdas com alimentacgao, vestuario, higiene
pessoal ou deambulagao, sinais estes freqliente-
mente encontrados em pacientes geridtricos com
infecgoes. Foi considerado resfriado comum aque-
le quadro sindromico no qual o paciente apresen-
tasse febre baixa (até 37,6% C), sintomas respiraté-
rios predominantemente nasais e queda leve do
estado geral. A sindrome gripal incluiu, além dos
sintomas e sinais respiratorios altos, outros como

tosse, hipersecrecao bronquica, roncos e/ou ester-
tores crepitantes, febre além de 37,6 C, maior
comprometimento do estado geral com maior de-
pendéncia da equipe de enfermagem. A pneumo-
nia foi definida como quadro clinico, com os sin-
tomas anteriormente cescritos para a sindrome gri-
pal e que apresentando consolidacao nova na radi-
ografia do térax. A bronquite aguda foi definida,
como quadro de instalagcdao aguda, com os sinto-
mas relatados anteriormente para as outras sindro-
mes, nas quais predominaram hipersecre¢ao bron-
quica, roncos e sibilos na ausculta pulmonar.

Dos pacientes com quadro de infec¢ao respira-
toria aguda assim definido era colhido aspirado de
nasofaringe. O pesquisador, apés colocagdo de
luvas, introduzia cateter de polietileno na nasofa-
ringe do paciente, estando este ligado a equipo de
soro, sendo o aspirado coletado na sonda e no
equipo. Este material era acondicionado a 4¢* C e
transportado no mesmo dia para o Laboratério de
Referéncia em Virus Respiratérios da Fundacao
Oswaldo Cruz. Ai era submetido a inoculacao em
cultura de células e preparado para realizacao de
imunofluorescéncia, visando a deteccao de virus
nas células de descamacgdo do trato respiratério
superior. As culturas de células utilizadas foram:
linhagem continua de rim de cao (MDCK), dipl6i-
de humana (MRCS5), linhagem continua humana
(Hep 2), entre outras.

Os resultados obtidos foram analisados utili-
zando-se o programa Epi-info como banco de da-
dos e com posterior andlise dos resultados pelo
teste do qui quadrado.

Resultados

Os resultados aqui apresentados referem-se ao
periodo de dezembro de 1995 até dezembro de
1996. Neste periodo, foram observados, diaria-
mente, em média, 63 pacientes institucionaliza-
cdos, tendo sido encontracdos 78 casos de IRA. A
idade média dos pacientes foi de 82 anos. Os va-
lores obtidos do niimero de consultas a cada més
foram contrastados com o ndmero de casos de in-
fecgdo respiratoria aguda observados no mesmo
periodo. Estes dados foram analisados pelo progra-
ma Epi-info, que, através do célculo do Qui qua-
drado, permitiu a verificagao de periodos de mai-
or incidéncia, significativos estatisticamente. Os
resultados mostraram que, nos meses de maio e ju-
lho ocorreram aumentos significativos de novos
casos de IRA (p < 0,01), demonstrando aumento
da incidéncia de IRA nestes meses.
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Dos 78 episodios de IRA analisados, pudemos
coletar 20 aspirados de nasofaringe para estuclo
virologico. Deste material, obtivemos, de cinco
amostras coletadas no més de maio, um dos meses
de significativo aumento de incidéncia da doen-
¢a, a identificacdo de virus sincicial respiratorio.
Nao identificamos outros virus durante o periodo
estudado.

Quanto a forma de apresentagao clinica, ob-
servamos que houve predominio da sindrome gri-
pal (39%), seguida do resfriado comum (31%), da
pneumonia (17%) e da bronquite (13%). Em um
dos idosos com sintomas de IRA, foi demonstracda
presenca de tuberculose, mostranclo a importancia
desta doenga no paciente idoso.

Observamos, no grafico 1, o contraste entre a
distribuicao tedrica esperada de cada més e a dis-
tribuicao observada nos mesmos periodos. Nota-
mos que houve elevagao acentuada de casos de
infecgdo respiratdria aguda nos idosos institucio-
nalizacdos nos meses de maio e julho. O calculo
das diferengas pelo qui-quadracdo revelou-se signi-
ficativo (P < 0,01) nestes dois meses.

Discussao

Embora o RSV seja pouco reconhecido como
importante patégeno na génese de IRA em idosos
(0 que pode ser avaliado pela pequena quantida-
de de artigos internacionais sobre o assunto levan-
tados pelo sistema Medline), alguns trabalhos cha-
mam ateng¢ao para o tema.

Falsey e cols."™ observaram 165 episodios de
IRA tanto em idosos ambulatoriais quanto nos pro-
fissionais de salicde que os assistiam, curante quin-
ze meses. Concluiram que o RSV, seguido por in-
fluenza A e coronavirus, foram os patégenos mais

Grafico 1
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identificados. Verificaram, ainda, que os idosos
apresentaram quadro clinico mais grave e que
ocorreram clez internagdes com quatro 6bitos neste
grupo contra nenhuma nos profissionais que 0s as-
sistiam, caracterizando, assim, a nosso ver, a im-
portancia do RSV como agente etiologico de IRA
em idosos, levando a importantes morbidade e
mortalidade associadas.

Dowell e cols."”, ap6s observarem pneumoni-
as comunitarias que levaram a internagdo de
adultos, incluindo idosos, em dois municipios do
estado de Ohio (EUA), verificaram que o RSV foi
um dos quatro patégenos mais isolados. Conclui-
ram que o RSV é importante, embora frequente-
mente esquecida, causa de infeccao respiratéria
baixa em adultos.

Omenas e cols."'™, na Noruega analisaram, em
1.239 adultos com idade entre 18 e 73 anos, a cor-
relacao entre presenca de evidéncia sorologica de
infecgoes respiratorias por virus e significativa re-
dugao da funcao pulmonar; para tanto, utilizou
especialmente a medida do volume expiratério
forcado no primeiro segundo (FEV1). Concluiram
que infeccao ou reinfecgao por RSV é um fator in-
dependente de predi¢do para reducao da fungdo
pulmonar em adultos, incluindo idosos.

Betts"” enfatiza a necessidade de que vacinas
ora em testes para virus sincicial respiratorio e
para influenza possam estar disponiveis para am-
pla utilizagdao , como € o caso da vacina contra
influenza, pois isto diminuiria a morbidade, inter-
nagoes e mortalidade por essas infecgoes, e permi-
tiria menor uso de antibidticos nesses pacientes,
preservando, assim a utilidacde dos antibi6ticos de
que dispomos atualmente.

Falsey e cols." estudaram infecgdes respirat6-
rias agudas em idosos que necessitaram de inter-
nagao. Este estudo foi realizado no periodo de
1989 a 1992, Concluiram que os casos de infec-
cao por RSV e influenza ocorreram simultanea-
mente curante os trés anos, que as manifestagoes
clinicas foram semelhantes, mas que os pacientes
com infecgdo por RSV apresentaram mais bronco-
espasmo. As taxas de mortalidade foram, respecti-
vamente, de 10% para os infectados por RSV e 6%
para aqueles com influenza A. Chamam a aten-
¢ao para a importancia do RSV como causa de in-
feccao respiratdria grave em idosos.

Além do observado no més de maio, houve
significativo aumento (p < 0,01) de casos de IRA
no més de julho, quando ndo obtivemos nenhuma
identificacao viral do material colhido. Como
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sabemos que a positividade é baixa em relagdo a
identificacao viral, fica a hipétese de que pudesse
ter sido circulagao de virus influenza entre os ido-
s0s, que ndo pudemos detectar nas amostras. Esta
hipotese se basearia no fato de que foram identifi-
cadas amostras do virus influenza neste més, de
outros pontos da cidade do Rio de Janeiro, pelo
Laboratério de Referéncia em Virus Respiratorios
da Fundagao Oswaldo Cruz.

Concluimos que o RSV é causa significativa
de infeccdo respiratdria agucda em idosos institu-
cionalizados e que o periodo de ocorréncia, em
1996, foi no més de maio. Isto confirma sua im-
portancia em nosso meio também nesta faixa
etaria, ja que é sabida sua importancia em cri-
ancas. Este reconhecimento podera gerar melhor
planejamento de medidas profilaticas, que se-
jam instituicdas antes de novos surtos, pois, sabi-
damente, ha aumento da morbidade e mortalida-
de dos idosos nesses periodos. A mortalidade e
morbidade dessas infecgoes estao ainda por ser
mecdidas em nosso meio, mas, sabidamente, ¢
alta nos trabalhos internacionais consultados so-
bre o tema.
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Diagnostico de embolismo pulmonar

Diagnosis of pulmonary embolism

Rogério Rufino*
Antonio Henrique Duarte**

RESUMO

rax helicoidal demonstrasse a presenga do trombo.

ABSTRACT

Os autores apresentam e discutem um caso no qual a cintilografia ventilagio perfusdo pulmonar foi de
baixa probabilidacde para tromboembolismo pulmonar agudo, embora a tomografia computadorizada de t6-

The authors relate and argue one case that ventilation-perfusion scanning was low probability for acute
pulmonary embolism, however spiral computed tomography have showed the trombis.

Palavras-chaves: embolismo pulmonar agudo, tomografia de térax helicoidall,
Key-words: acute pulmonary embolism, spiral computed tomography.

Relato do caso

Homem de 51 anos, com hemat(iria macrosco-
pica. Na investigacao urologica foi evidenciada
doenca renal a direita compativel com neoplasia
renal. Submetido a nefrectomia radical a direita.
Durante o procedimento, verificou-se trombo na
veia renal. Apoés oito dias da cirurgia, iniciou dor
toracica a esquerda, tipo ventilatério dependen-
te, de torte intensidade, que somente cedia com o
uso de analgésicos derivados da morfina. Associa-
do a febre de 38,3°C e tosse seca. Apresentava na
radiografia de térax velamento do seio costofréni-
co esquerdo, discretas atelectasias em faixas e
elevacdao da hemicupula diafragmatica esquerda

(Figuras 1 e 2). Os exames laboratoriais demons-
travam leucocitose com desvio para a esquerda
(13.800 leucdoceitos com 7 bastdes) e o dimero D
maior que 500. A cintilografia ventilacao perfu-
sao pulmonar era de baixa probabilidade para
tromboembolismo pulmonar — TEP (Figuras 3a e
b), o doppler de membros inferiores foi dentro da
normalidade, e a tomografia computadorizada
helicoidal visualizou trombo (Figuras 4a e b). Foi
iniciacdo tratamento anticoagulante com heparina
de baixa peso molecular com cumarinico 5mg/
dia. No segundo dia apés o cortejo sintomatico,
apresentou tosse com expectoragao sanguinolen-
ta. Apos trés meses de tratamento, houve desapa-
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Figura 1
Radiograma tordcico, prévio a cirurgia,
compativel com a normalidade.

recimento da dor toracica e, ainda, mantém na
radiografia de térax a elevagdao da hemicapula
diafragmatica.

Discussao

O diagnostico clinico de tromboembolismo pul-
monar neste caso é relativamente simples; primei-
ro, porque, ja na cirurgia, verificou-se a presenca
de trombo na veia renal; segundo, a sintomatolo-
gia e o aspecto radiografico eram bastante suges-
tivos de TEP. Nos exames, o D dimero que atual-
mente € posicionado como exame inicial para
verificacao da trombose venosa, estava aumenta-
do, contudo este aumento poderia ser decorrente
do trombo da veia renal direita. A cintilografia
ventilacao-perfusao pulmonar foi de baixa proba-
bilidade, o que representa, na leitura cintilografica,
defeitos miltiplos perfusionais subsegmentares,
Unica irregularidade perfusional segmentar de ta-
manho moderado, associada com radiograma
toracico normal, pequeno defeito (menor que 25%
de um segmento) perfusional em associagao com
radiograma toracico normal ou defeitos perfusio-
nais nao mais que quatro segmentos de um pulmao
e ndao mais que trés segmentos de uma regiao do
pulmao, associados com irregularidades na venti-
lagdo de tamanho igual ou maior. O achado de bai-
xa probabilidade cintilografica para TEP nao ex-
clui o diagndstico. No trabalho da PIOPED'", veri-
ficou-se que 16% dos pacientes com baixa proba-

Figura 2
Radiograma de térax pdstero-anterior com velamento do
seio costofrénico, atelectasias em faixas e elevacdo da
hemicdpula diafragmaética esquerda.

bilidade apresentavam TEP na arteriografia pulmo-
nar e que, em alguns casos, a diferenciagdo entre
baixa e intermediaria probabilidade (42% de TEP)
é muito dificil. Isto se deve a padronizagao da
leitura cintilografica, demonstrado, pelo mesmo
estudo que a concordancia das definigdes dos
achados era em torno de 75%. Outro aspecto im-
portante é que, apesar da baixa probabilidade
cintilografica, o quadro clinico era extremamente
sugestivo. A correlagdao no estudo da PIOPED da
cintilografia pulmonar e achados clinicos de alta
suspeita de TEP era em torno de 40%. A opgao pela
tomografia computadorizada helicoidal e nao pela
arteriografia ainda nao é consensual. A arteriografia
pulmonar possui taxa de mortalidade extremamen-
te baixa, menor que 1%, e de morbidade de 2-5%.
Todavia, por ser considerado um exame invasivo e,
também, porque maioria dos hospitais nio tém
aparelhos de hemodinamica, o seu uso € infreqtien-
te. Nos meados da década de 90, a tomografia
computadorizada de térax helicoidal (TCH) come-
¢ou a surgir como possibilidade na substituicao da
cintilografia ventilagao perfusao pulmonar no diag-
noéstico de TEP. No trabalho de Ferreti e colabora-
dores'?, estudo prospectivo com 502 pacientes com
probabilidade intermediaria na cintilografia para
TEP, somente 164 terminaram o estudo. Destes pa-
cientes, se na TCH fossem visualizados os trombos
na artéria pulmonar, iniciava-se a anticoagulacao;
se nao fosse normal, mas nao conclusiva para TEP,
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realizava-se a arte-

riografia pulmonar. INALACAO PERFUSAQ
A conclusao do tra-

balho é que a TCH ANTERIOR
permitiu o diagnos-
tico de TEP em pa-
cientes com proba-
bilidade intermedia-
ria na cintilografia,
mesmo com doppler
venoso de membros
inferiores negativo
para trombose. Tan-
to no estudo da
PIOPED'" quanto no
estudo de Rémy-
Jardin®, a incidén-

cia de trombos nos INALAC’E‘O PEHFUS;&O
subsegmentos pul-
POSTERIOR

monares € baixa,
oscilando, no pri-
meiro, em 5,6% e,
no segundo, em
5%. Este dado favo-
rece a utilizacao da
TCH como método
para analise do TEP,

Figuras 3a e b
Cintilografia pulmonar
perfusional e inalatéria
de baixa probabilidade
na posi¢cdo anterior e
posterior.

Figuras 4a e b
Tomografia computadorizada de térax helicoidal com demonstragio de multiplas falhas de enchimento no interior dos
ramos arteriais pulmonares segmentares e subsegmentares no lobo inferior esquerdo compativel com TEP. Condensagao
no segmento basal lateral e basal posterior deste mesmo lado.
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ja que a quase totalidade dos trombos estao nas ar-
térias segmentares. A TCH com cortes de 3 ou 2
mm cle espessura demonstrou as artérias segmenta-
res em 85 a 95%". Outros trabalhos com técnicas
tomograficas de reconstrugao (espessuras maiores
de corte) podem excluir a visualizagao adequada
cas artérias pulmonares em 22%. No trabalho de
Garg ¢ colaboradores", feito em 54 pacientes,
foram excluidos os que apresentavam alta probabi-
lidacde cintilografica ou cintilografia normal, e
tocdos realizavam TCH. Vinte e seis pacientes fo-
ram encaminhados para arteriografia pulmonar, por
apresentar davidas no diagnostico. Quando a TCH
foi negativa (18 pacientes), somente dois pacien-
tes apresentavam positividade na arteriografia en-
guanto que, na cintilografia, a probabilidade inter-
mediaria (21 pacientes) a positividade para TEP
pela arteriografia foi de 7 pacientes.

A TCH pode ser classificada na investigagao
de TEP em trés tipos: normal, positiva (visualiza-
cdo do trombo) e indeterminada ( ddvidas sobre
a presenca cdo trombo). Na TCH indeterminada,
achados tomograficos, como areas de consolida-
cao pulmonar com base pleural em forma de tri-
angulo, oligoemia, faixas lineares, derrame
pleural e aumento da artéria pulmonar podem
favorecer mais o diagnéstico. A TC possui uma
vantagem clara sobre a cintilografia, que € a de-
monstracao do parénquima pulmonar e das estru-
turas mediastinais, permitindo a descoberta de
outros diagnosticos. E evidente que o papel da
arteriografia pulmonar com subtragao digital e

Diagndstico de embolismo pulmonar

da ressonancia magnética com utilizagao de
gadolinio estdo se somando ou, mesmo, poderao
substituir as técnicas atualmente em uso.
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il oPINIAO

O crescimento das sociedades
regionais de pneumologia

Desde sua criacdo, a Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia estabeleceu, como metas
prioritarias, o desenvolvimento da entidade como
orgao representativo da classe, o delineamento de
agoes e programas objetivando o crescimento da
especialidade e, mais recentemente, o seu fortale-
cimento como gerenciador de agdes das socieda-
cles regionais.

Tais metas tiveram como base a preocupagao
com o futuro da especialidade frente a situagao s6-
cio-econdmica vivida descle a sua criagao pelo pais
e, principalmente, pelo direcionamento politico-acl-
ministrativo clado a assisténcia médica vigente.

Por entender que o papel de instituigao repre-
sentativa dos interesses da classe vem sendo
desenvolvido de forma satisfatéria, nao somente
pela sua atuacgao na defesa de um mercado de
trabalho economicamente mais bem remuneracdo
e socialmente mais justo, por concluir que € fun-
cdo precipua da Sociedade Brasileira de Pneu-
mologia e Tisiologia (SBPT) efetivar seu desem-
penho como fomentadora de agdes voltaclas para
a educacgdo continuada e aprimoramento do
pneumologista, e principalmente, por entender
que a SBPT terd, cada vez mais, um lugar maior
de destagque entre as especialicdades quanto mais
fortes forem as representagoes locais, é que a
instituicio vé com olhos promissores o cresci-
mento das sociedacdes regionais.

As entidades estaduais no inicio de suas ativi-
cdacles, eram simplesmente secgoes e tinham fun-
¢Oes puramente associativas; desenvolveram bem
os seus papéis e, com o tempo, transformaram-se
em instituigdes cacda vez mais representativas do
pensamento da classe.

Com o passar clos anos, as atividacdes que, an-
teriormente, eram desenvolvidas de forma esparsa
e, muitas vezes, ficavam unicamente no ambito de
acoes isoladas passaram a se processar organiza-
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Elmano Marques - Presidente da SBPT

Luis Carlos Correia da Silva « Vice-Presidente da SBPT

damente sob a forma de programas previamente
planejados.

Assim, em funcdo dos papéis a elas destinados
e pelas necessidades crescentes da especialidade,
as secoes se transformaram nas sociedades estadu-
ais atuais.

Por entender que sdao de responsabilidade das fe-
deracdlas a elaboracao de um calendario de atividades
cientificas que atencdam as necessidades e particula-
riclacles especificas de cada local, a negociagdao com
seguracloras de sadde locais visando a uma melhor
remuneragao por servigos prestaclos, e as interagoes
cotidianas com seus associados, a SBPT tem defendido
o crescimento das sociedades estacdluais como maneira
de fortalecimento de um pensamento nacional voltado
para o futuro da especialidade.

Em um pais de dimensdes continentais como o
Brasil, aonde as particularidades s6cio-econdmicas
tém sempre que ser levadas em consideragao, é
natural que algumas regionais obtenham, em um
primeiro momento, um crescimento maior e mais
consistente que outras.

Neste sentido aquelas que atingiram um cresci-
mento muito além da média devem na medida do
possivel, estabelecer uma reengenharia nas suas
acOes e programas, para que 0os mesmos se desen-
volvam em consonancia com os programas da en-
tidacde nacional.

De idéntica forma, os congressos e publicagoes,
de altissimo nivel, originados destas regionais,
devemn continuar a existir, sendo delimitada, no
entanto, uma clara demarcacao no seu espectro
de abrangéncia.

E pensamento da SBPT que o crescimento e
sedimentagdo das sociedades regionais deve con-
tinuar a existir, pois, somente através do seu forta-
lecimento, a entidade nacional podera ocupar o
lugar de destaque que lhe é destinado no cenario
da medicina brasileira.



H[[Mﬂ Programacao Cientifica da SOPTER]

DATA LOCAL ASSUNTO
13/04 UFRJ Transplante de Pulméo
12° andar CAE Moderador: Oriane Lima
Anfitealro Palestranles convidados: Prol. Daniel Woelge e Dr. Carlos Boasquevisque
Roberto Colrim Aulas: Complicacdes imediatas do transplante
Manejo clinico do transplante
Casos clinicos da UFRJ
17/05 JERJ Tuberculose
Anliteatro Moderador: Hélio Siqueira
Ney Palmeira Palestrantes convidados: Profs. Gilvan e Afranio Kristki
1. Tratamento da tuberculose em casos especiais
2. Tratamento da Tuberculose multidrogas resistente
Casos clinicos pela UERJ (total de 2)
2 e 3/06 Vice-Presidéncia e SBPT | Palestras DPOC e temas de cirurgio tordacica
Volta-Redonda Casos clinicos
6/07 UniRIO TEP
Anfitealro geral Palesiranle convidado: Prol. Anténio Alves Couto (UFF)
1. Tratamento no paciente critico
2. Trombolilia
Casos clinicos da UniRIO (lotal de 2)
4 e 5/08 Vice-Presidéncio e SBPT | Asmao brénquica e FID
Friburgo Casos clinicos
13/09 Vice-Presidéncia Céncer de Pulmao
da Copital - Santa Casa | Moderador: Prof. Ricardo Marques Dias
da Misericérdia—RJ Palesirantes convidados Drs. Mauro Zamboni e Roberlo Bravo
Anfiteairo Cruz Lima |. Broncoscopia Terapéulica do Céncer de Pulmdo
72 Enlermaria 2. Resuliados funcionais o longo prazo do cirurgio tordcica,
com énfase para as lesées lumorais
Casos clinicos do Santa Casa da Misericérdia (fotal de dois)
10e 11/11 | Vice-Presidéncio do Asma e Imagem
Regido Norte - Campos | Casos clinicos

parainternautas

Critical Care Dnsense WWW. u;rccm org

http://www.chestnet.org
Congresso Virtual Mundial - Chest
24 horas por dia, GRATIS - Para os Sécios do ACCP

ENDERECOS ELETRONICOS PARA ENTRAR EM REVISTAS:
AlIDS Weekly F'Ius wwwhmgqgg,hnluwwwmm
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Programagio Cientifica da SOPTER]

| Centro de Treinamento
para Residentes e Pos-Graduandos
em Pneumologia do Rio de Janeiro

Décio S. Horta Junior * Responsavel pela Comissao de Ensino da SOPTER]

Ar::- iniciar o ano de 2000, ano marcado por pers-
pectivas ce grandes mudangas, e modernizagao, e
acreditando na evolugao natural do muncdo e cdas
pessoas, incuindo-se a Medicina e a Pneumologia
Brasileira, a Sociedade de Pneumologia e Tisiolo-
gia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTER]), através
de sua Diretoria, instituiu, a partir deste ano, o |
Centro de Treinamento para Residentes e Pos-
Graduandos em Pneumologia do Rio de Janeiro,
que consistira, inicialmente (sonhamos com passos
maiores num futuro proximo), de modulos mensais,
de contetido tedrico, versando sobre os principais
temas da Pneumologia do Rio de Janeiro.

Os objetivos mais marcantes destas atividades
serdao o aprimoramento e a oportunidade de me-
destes
Graduandos com relagdao ao contetico destes te-

lhor capacitacao Residentes e Pos-
mas, considerados de grande relevancia, ministra-
cdos por colegas com maior experiéncia naquele
assunto em cada servico; a chance de conhecer
outros servicos de Pneumologia e, fundamental-
mente, também aproximar e unir mais estes mes-

PROGRAMACAO

mos Residentes e Pds- Graduandos dos diversos
centros de Pneumologia, pois serao eles o futuro
da especialidade em nosso Estado.

Este Centro de Treinamento tera a coordenagao
cla Comissao de Ensino da SOPTER], com apoio da
incddGstria farmacéutica, através do Laboratério
Libbs, na elaboracao de cartazes, folders e coffee-
break durante os eventos.

No final do ano, o Residente que comparecer a
75% das aulas um certificado da
SOPTER]J, que estamos tentando fazer com que

recebera

tenha um valor diferenciado na realizacao do con-
curso para Titulo de Especialista em Pneumologia
na SBPT.

Estamos confiantes de que esta parceria entre
a SOPTER) — através de sua comissao de ensino
e dos chefes de servigo e todo o staff dos diver-
sos centros de Pneumologia do Rio de Janeiro,
com a participagdao de seus residentes e poOs-
gracdluandos, resultard numa iniciativa de grande
sucesso e futuro longo e promissor dentro da
SOPTER]J e na propria SBPT. &

Modulo 1 Epidemiologia clinica 29/03 16 as 19h Uni-Rio

Mocdulo 2 Tuberculose 26/04 09 as 12h Centro de Referéncia Prof.
Hélio Fraga

Modulo 3 DPOC 31/05 16 as 19h LIFF

Modulo 4 Asma Bronquica 28/06 16 as 19h UFRJ

Modulo 5 Pleura 26/07 16 as 19h Instituto de Doencas do Térax

Modulo 6 Insuficiéncia respiratoria 30/08 16 as 19h HFAG

Modulo 7 PID 27/09 16 as 19h UER]

Modulo 8 Pneumonia 25/10 16 as 19h Hospital Cardoso Fontes

Modulo 9 Cancer de pulmao 29/11 16 as 19h INCa
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A saude tratada
com qualidade.
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Entre em contato conosco: Adquira eSte hé;bitO-
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XV Encontro de Angiologia e Cirurgia Vascular do Rio de Janeiro
IV Curso de Cirurgia Endovasculardo R — 19 a 21 de maio
Centro de Convencoes do Colégio Brasileiro de Cirurgides (CBC)
Rua Visconde Silva, 52 - Botatogo - RJ

Convidado Estrangeiro: Prof. Larry Hollier (USA)

Tel.: (21) 221-6618 * Fax: S09-1/09

Conferéncia Internacional de Infec¢oes Respiratérias — Maio - Salvador - BA

International Conference on Respiratory Infections — 8 a 10 de junho
Bahia Othon Palace Hotel - Salvador - Bahia - Brasil

Tel.: (71) 264-3477 - Fax: 264-0508 « http://www.cpunet.com.br/eventus ¢ e-mail: eventus@cpunet.com.br

XXX Congresso Brasileiro de Pneumologia e Tisiologia — 7 a 11 de outubro
Gramado - RS

International Society for Heart and Lung Transplantation
8 a 11 de abril - Osaka - Japdo

Pulmonary and Critical Care Medicine: an Update for
Primary Care
17 a 21 de abril - Sarasota - EUA

15" World Congress of the Pediatric Thoracic Disciplines
20 a 22 de abril - lzmir - Turquia

Postgraduate Course on Clinical Management and
Control of Tuberculosis

24 a 28 de abril - Denver - EUA

XIX Congress of the European Academy of Allergology

and Clinical Immunology

] de maio - Lisboa - Portugal - SPXIC - EAACI

Tel.: O(--) 468 459 6600 * Fax: O(--) 468 661 9125
E-mail: eaaci2000@congrex.se * Suécia

Tel.: O(--) 3511 4406200 * Fax: O(--) 3511 4406209

E-mail: certame@mail.telepac.pt * Portugal
96™ International Conference of the American Thoracic

Society
5 a 10 de maio - Toronto - Canadd

Asthma Risk Factors
21 a 22 de maio - Lido - Itdlia
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11™ World Congress for Bronchology
7 a 10 de junho - Yokohama - Japao

Tuberculosis 2000: Past, Present and Future
20 a 24 de junho — New York - EUA

3% World Congress on Pediatric Intensive Care
24 a 29 de junho - Montreal - Canadé

Combined Congress of South African Crifical Care and

Pulmonology Societies
24 a 27 de julho - Durban - Africa do Sul

World Congress on Lung Health
30 de agosto a 03 de setembro - Firenze - Itdlia

28™ Panamerican Congress of Pulmonary Diseases
3 a 07 de setembro - Guayaquil - Equador

9™ World Conference on Lung Cancer
11 a1 de setembro - Toquio - Japao

66™ Annval Scientific Assembly of the American College

of Chest Physicians
22 a 26 de outubro - Sao Francisco - EUA

2" European Conference on Paediatric Asthma
23 a 24 de novembro - Londres - Inglaterra

28° Congreso Argentino de Medicina Respiratoria
9 a 12 de dezembro - Mar del Plata - Argentina



CURSO DE EMERGENGCIAS
RESPIRATORIAS

A B ORUDAD O S

26 & zon

das 13 as 17h30 DPOC
Pneumonias
- Auditorio do CREMERJ Trauma
| Praia de Botafogo, 228 Toracico

Comercial Médiea

Inovagie ¢ Qualidede f I

Linha Completa para:

* Ventilagdo Nao Invasiva
* Assisténcia Respiratoéria
e Ventilatoria
e Oximetros
e Sensores de Oximetria

* Espirometria
(Sistema nao contaminante)
* HomeCare

Matriz: Sao Paulo
Fone: (0 11) 5561-2236
Fax: (0 11) 530-9026
E-MAIL: comercialmedica@uol.com.br

comercialmedica.com.br

Filial Rio de Janeiro e 2
Fone / Fax: (0 21) 283-2621 / 224-9854 / 232-2654




X Il Curso de Cirurgia Toracica
Torax 2000 Oncolégica do INCA

Ministério da Saltide ¢ Instituto Nacional do Cancer

Hospital do Céncer | / INCA Coordenadoria de Ensino e Divulgagao
29 a 30 de junho Cientifica — Setor de Ensino Médico
Auditério Nobre Moacyr Santos Silva — 8° andar ~ Tel: (0xx21) 242-1122 * ramal 2406

Fax: (Oxx21) 221-7983

L

Apoio Valdemir ou Marisol
Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do
Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ) E-mail: ensimed@inca.org.br
Sociedade Brasileira de Cirurgia Oncolégica
(SBCOQO) http://www.inca.org.br
e ,
: , | |
Torax 2000 11 CURSO DE CIRUGIA TORACICA ONCOLOGICA do INCA |
D A D O S P E S S O A I 1 I
Nome | I
Endereco :
Cidade UF CEP |
DDD: Tel: Fax: I
E-mail; |
|
|
PARTICIPANTE VALORES I
Até 30/04 Até 31/05 Apods 31/05 |
Médicos / Especialistas 40,00 60,00 80,00 :
Membros da Sopterj e SBCO 30,00 50,00 70,00 |
|
Residentes/Estucdantes 20,00 30,00 40,00 |
Profissionais do INCA 20,00 20,00 20,00 I
Informacgodes e Reservas: |
Dias 29 e 30 de junho de 2000 * das 8 as 18 horas I
CEDC: Tel: (0xx21) 242-1122 = ramal 2406 (09 as 16h) o |
Tratar com Valdemir ou Marisol PUI-MA “ |
E-mail: ensimed@inca.org.br =l |
=
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aliada a
potencia 4
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Solu- Medrol

Succinato sodico de
metilprednisolona

@ Potente acdo antiinflamatdria de emergéncia "%
€ 12 vezes mais afinidade sobre os receptores glicocorticoides )

€ Rapido alivio dos sintomas
€ Baixa incidéncia de efeitos colaterais

© 50% menos efeito mineralocorticéide ">

NOS casos de crise asmatica Posologia recomendada na crise asmatica’

© A metilprednisolona é o medicamento de @ Adulto: 3045 mg/dose a cada 6 horas ou 40-60 mg/dose

escolha no tratamento dos quadros a cada 8 horas (dependendo da gravidade do caso
agudos de asma conforme os "guidelines” (por via IM ou EV)

do NIH de 97.° @ Crianca: 1 mg/kg/dose a cada 6 horas (por via IM ou EV)

Apresentacoes
®40mg/ 1 ml © 125mg/ 2 mi © 500mg /8 mi © 1.000mg/ 16 mi

Hﬁﬂ!ﬂdﬂ:ﬂﬂlﬂgﬁﬂ:ﬂ 1= Dujavne CA & Azamoff DL: Clinical complications of corticosteroid therapy. A selected review. Med Clin North Am 1973;57:1331-1342. 2- Haynes RC & Murad F: In: Gilman AG,
Goodman LS, Rall TW et al (Eds): Goodman and Gilman's The Pharmacological Basis of Therapeutics, 7 ed. Macmillan Publishing Co, New York, NY, 1985, 3- Melby JC: Drug spotlight program: systemic
cortcosterced therapy: pharmacology and endocrinologic considerations. Ann Intern Med 1974:81:505-512. 4 Asthma: A disease on the nise. Dr, John Costello and Prof. Roderick Flower. 5= Guidelines for the
diagnosis and management nfaimrna Expert pmelﬁepmt Z-NIH publication n.” 97-4051 = July/97.

hm.rmw frasco-ampoka e uma ampoka de divente. Composiedo: cada frasco-ampoa  contem 40mag, ou 125mg, ou ! U" 0 0u T 0e Suconalo SO0Co Oe mesiprednesolng, respecivamente. Indicagbes: Acvanie ng ratameni
nsufodnes adrenoconical Destirtce reumiions: adkaente 3 cund prano ém artites. Doencas do coligeno. Doancas dermalioldgicas. Bstados aérooos, aama brdnguica. Doencas oftimcs Lioencas gastintestnas. Doencas respraidras.  Distlrbios hematologoos.  MNeoolasas -—:,,gr_h
ElETEE0S Setema NenvosD: edema cerabral de ono|m iumors u‘]um"f"‘n ranann Conaches cardovestulres. Contra-indicaces: Infacies sstmicas por ungos. Hipersensibiidade aos componentes da frmuia Precauches: 1 Nao s estabalacey eficica em chogue sepiion
2. Recomenda-se aumentr a dose do coriodade de agio ranica antes, durania e apds 0 estado de sress. 3. Os coriodides podem mascarar SOUNS Snas 08 NiCCan. 4. Avaier benefoi0s em a0 a0 oo polencial para mae & 1elo no 350 de (ravder, amamentacao ou uso por mubheres
polenCments lenes. Avaly Macam-rasooos de paceries que receberam doses substancass de cortcides duranie a grawdes quanid 2 snas de insulfioiinga supra-renal, N 550 conhecicos eleilos no rabalho die panto. Supdie-s2 quia, como a pradnisolona, 10005 05 cocostentides seam

EXTESNS N0 BNE Maeml. o Vil LS 08 vaoras LR e Con -:- B. Hestnge Uso em uberculose aiva 205 Cas0s de Lberculose fuiminante ou deseminaca. Cautela no Uso die coniodices em fuberculose Bterte ou reathadade 3 ubsrcuing (possivel reatheacao da doencal)
L ETRODNCARDGA Quranite e proongac Com conoiedes. [ Heaghes anailaicas (broncoespasmol am paceentas 500 lerapa corbodde por via parenieral, anles s aominstacio. B. Retalos de amimias candiacas &/ou colapso croulaidno efou parada cardiaca apds admnistracao BV rdpida de
.‘.l-?:t:a TacCE Hradcarda duante ou apds ooses maogs. 9 -'-.'-.*.Ahc,:j -f"--.:“u:nr_"".;;_ 1"r":]"=-"1 oe Gaspng” em Debés prematrcs. 10, (udado am herpes oculy smpkes. 11, Podem aparecer ransiomos paguicos durants a lerapa. Instabidade emooional ou tenddnoas
PSOODCES DDDET S8 ayavalas 1.2 Laules om Coble ueraiva nad especihca. | ai-n-:..'-i i reacan reoo-beneficio para cada cas0 indvidual guaniio 4 dose & duracan do atamento & esoolia de terape ‘nm-u e mmﬁmmﬁm-mnm:mm
2m emos Cncos. INDCa0 Muba 00 metaloksmo 0om 0 US0 concomiants de Oclosponng @ -—f:‘.ru:rﬁ:if Relaiog-se comvuisdes com O 1s0 conoomitante dessas roges. Fenobarbital, feniloing @ rifampia podem aumentyr o clearance de metioredrisolona. Troleanadomicrs @

CEADCONan0l DOCE Cemnur Sey chearance: A mesipradnesoinna pode aumenty O cearancs 30 AAS aimnsirado croncamente am doses s Caulels em hipoprovombneme. Aumentd € dmnucao da acho do andcoaguiants 25s00a00 a coritosienhoes. Moniorar 05 indioes de coaguiacin

Heagpbes adversas: [0 para lodos 05 corbcostentades Ssifmcos: dsiurtads ekroliioos, misoulo-esouekéticns. Gastinlesines. D-:"’-ET-H}’M EN00CTNES, NEUrDOQIGES. OREMIGES, SSIama munoiopon, metaboicas. lerapa coricdide: por via parenteral realles Aerpcas anafisics

COM QU ST CORPSO Crouaiond, perada candaca, Inoncoesiasmo, FTRmes Grtkacas, hipotensio ou hpenensio Posologia e administracio: Audiiar, nos casos com risco de vida: dose de 30 mo/k, IV por, peto menos, 30 minuios Repeticaoacata 4 abh :j._-f 48 h Continugy
e 3 estalicaCH0 (5 Condad 00 paoonte (ra0 mas que 48 72 h. A pulsolerspla pode ser ulicads ra eacerbacin de enfermidades respOnSvas 2 CoMooes &ou NOS QUBANTS NA0 responSveS A torands '-:::3 u']'r Esquemas suoendos: Alecoles reumdticas: 1 l-f!I.- |:.r 1 @4 das
ou 1g/mes IV por 6 meses. Lipus enlermatosn ssiémico. | H-‘-n. N por3a b das Estados edermalosos | 30mg/kg NV em dias alemacios, por 4 das ou 1 gfdapor 3, 5ou 7 dias Esclerose miltipls: 1 o' por 3 ceas IV ou 10/dka por 5 ckas IV Adminsirar em f}-,l"' LK 0 BSOS
pOCe Ser repebdn 3N0s uma Semana, Se nao houver melora, ou confonme 25 condcoes 00 paoanie wam;mmim:gfﬁ-q IV @, no minima, 5 min, uma hor antes, no inkcio & no fingl da qumioieraps. Em casis sevenos pode s
50000 2 MENCOpramca, &M 0oses adeguadss mm iose mcal de 10 a H00mg, dependendo do cast Doses maores par 0 conrole a curo prazo de condighes graves e agudas. Dose incial < 250mg aoministraca por via IV por no minmo 5 min; dose > 250mg
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Selimax, o antibiotico que tem tudo
O que 0s outros tém de melhor,
com a melhor posologia.

Indicacoes:
Sinusite « Faringite « Otite
Bronquite » Pneumonia * Amigdalite

Disponivel nas seguintes apresentacoes:
e Cx. 500 mg com 2 e 3 comp.
* Suspensao Oral 600 e 900 mg

e

et OBOO-115044
www L cem by




Indexada na base de dados do Lilacs-Bireme

Orgédo oficial da Sociedade de Pneumologia
e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTER))

ou pelo telefax: (21) 509-6308
agora também pela INTERNET: assinatura-vitro@vitro.com.br

FICHA DE CoDIGO: |
ASSINATURA
Nome: -
Endereco:
Bairro: LEF: Cidade: L
DDD: Tel.: E oy

———— SRSSSSSS P T —

Especialidade: E sécio de alguma entidade?

Qual? Data: / /

Assinatura:

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

VITRO Comunicacio & Editora

Pulmao R) - Assinaturas ASSINATURA ANUAL
Praca XV de Novembro, 34/4° andar - Centro Periodicidade Trimestral 30 00
20010-010 - Rio de Janeiro -R| 4 exemplares R$ ’
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DIA MUNDIAL DA

ASMA

7 de MAIO de 2000 ¢ Praiade COPACABANA

PELO DIREITO DE TODOS A RESPIRAR

Promocao:

G I NA . S OPTER] .

Programagdo do dia 7:
Cursos pré-congresso e abertura.

Local: Expo-Gramado, um local

7 a 11 de outubro de 2000

» Lo 1
novo para evenfos com capacidade _
Informagoes:
para mais de 3000 pessoas.
PLENARIUM
Inscricio  de  Posteres e Temas www.netmarket.com.br/pneumo

Livres: Até 30 de maio
0s melhores trabalhos serdo
apresentados oralmente.

Telefone: (51) 311-8996
Fox: (51 311-9456

04 -
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Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do
Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ)

REGIONAL DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA

DADOS PESSOAIS

Ficha de Inscricao para Novo Sécio

Codigo

Sexo: MO FO Data de Nascimento: ____/ /

ENURTECD TOSNC OO TR TS i s missis s ion etk miss s sn e R S A R R R e RS e S Sieab b s
R R ETRNES . o i e R T S R s e A ] 7 W

R S s s i s s R GS E B S i T | o SO | 5| NP " RN RO B s R R

L Al €l T A A 00 e it ie ettt eit e eteenesaensssnsenenessansnsssssanssnsssennsssesssnsssssssssssssnssssessssssssssssssnsssssensssessnssesssssenssssssssssessssssnssssnssnnsns

ERVCUGTRGTE 0 155 | 0 TR xismmns s oo 5 S i e S T e TR WS AR

B A I 00, o iuers s eaeresnsssansnsannsnssssssssssssnsssssssnssssssssssssssssssesssnnsssssssssssssssssssasssssssssssessesssssessseenss 0 = T
eI A s s s R e R R e 1] DTS . | | [ | g DB s R S T B s R

Cnderego para correspondéncia: Residencial Q Profissional O ERVE i LIS

B Ly~ B Y L i i i e S R B R e sy

N

Z

FORMACAO

INDCTTTREE R ST A R0 oo 0 5 S G 4 A S M T S5 AR csinssmmciian

Especialidade Nome da Instituicdo Cidade Ano Conclusdo

Residéncia Médica

Mestrado

Doutorado

Especializagdo

Pdas-doutorado

Qutros

Y

PROFISSIONALIZACAO

* Tem Titulo de Especialista na SBPT? Sim Q Nio O ANO: v
* Especialidade em exercicio:

Pneumologia O Cirurgia Toracica QO CIIEER & iiiiaiiisiis st s i sest sasstmmenismms s

Envolvimento no Ensino Médico

Faculeacle: ... e e s e e - T
R e PEER IR oo v ot R S R S B R R R T A e
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Secretaria ca SOPTER]:
Rua da Lapa, 120/ grupos 301 e 302
Centro - 20021-180 - Rio de Janeiro-R).
E-mail: sopterj@bol.com.br
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Sociedade Brasileira de Pneumologi_a e Tisiol(;éia

SEPS - Entrequadra 714/914 - Sul - Bloco "E" - Sala 116
Fone: (061) 245-6218 - Teletux: (061) 245-1030 - CEP 70390-145 - Brasilia-DF
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pida acao no lugar certo

Uma onda de eficacia':

* Boa penetracao tecidual
* Rapida acao bactericida?

: D;:iﬂugiza_qia:aemoo mg) @ Aval =
o toleriieas MOXIFLOKACING e

Altos indices de eficacia em ITR

O antibiotico "ideal” para o tratamento das Bronquites (EABC), Pneumonias e Rinossinusites.

Composicio: comprimido de 400 mg de cloridrato de moxifloxacino, de liberagio imediata, revestido por pelicula. Indicagdes: ITR: Bronquite: exacerbagio aguda da bronguite crénica. Pneumonia: adquirida na comunidade.
Sinusite: aguda. Infeccdes da pele e de tecidos moles. Dosagem: a dose recomendada & de um comprimido de 400 mg, uma vez ao dia para todas as indicagdes. A duracio do tratamento deverd ser determinada pela
gravidade das indicacoes ou pela resposta clinica. Bronquite: exacerbacio aguda de bronguite crénica, 5 dias. Pneumonia: preumonia adquirida na comunidade, 10 dias. Sinusite: sinusite aguda, 7 dias. A duracdo recomendada
no tratamento de infecches da pele e de tecidos moles ¢ de 7 dias. Para prescricde vide informacdes completas na bula. Contra-indicagdes: hipersensibilidade ao moxifloxacino, criancas, adolescentes em fase de
crescimento, mdes em fase de amamentacio. Precaucbes: sindromes de prolongamento da onda QTc, congénitas ou adquiridas, medicagio concomitante, distirbios conhecidos ou suspeitos do SNC (convulsdes),
comprometimento hepanco grave. corticosteroides, colite pseudo-membranosa. Interagdes: a administragdo concomitante de ranitidina ndo alterou significativamente as caracteristicas de absorcio de moxifloxacing.
Antiacidos, drogas anti-retrovirais e outros preparados que contenham magnesio, aluminio e outros minerais, como ferro, devern ser administrados pelo menos 4 horas antes ou 2 horas depois da ingestio de uma dose oral
de moxifloxacino. A farmacocinética da digoxina nio é significativamente influenciada pelo moxifloxacing (e vice-versa). Efeitos colaterais: = 1% <10%: dores abdominais, cefaléias, ndusea, diarréia, vomitos, dispepsia,
anomalia das funcbes hepaticas, alteragdes do paladar, tontura. = 0,1% <1% astenia, moniliase, dores lombares, mal-estar, alteracdo de testes laboratoriais, dores toricicas, reagbes alérgicas, dores nas pernas, taquicardia,
edema periférico, hipertensdo, palpitagdo, boca seca, niusea e vémitos, flatuléncia, constipacio, moniliase oral, anorexia, estomatite, distirbios gastrintestinais, glossite, aumento de v-CT, leucopenia, reducio da protrombina,
eosinofilia, trombocitemia, trombopenia, anemia, aumento da amilase, artralgia, mialgia, insénia, vertigem, nervosismo, sonoléncia, ansiedade, tremor, parestesia, confusio, depressio, erupcdo cutdnea, prurido, sudorese,
urticaria, ambliopia, moniliase vaginal, vaginite, = 0.01% < 0, 1% dores pélvicas, edema facial, hipotensdo, vasodilatacio, gastnte, descoloracdo da lingua, disfagia, ictericia, diarréia (clostridivm difficife), reducio nos niveis
de tromboplastina, aumenio nos niveis de protrombina, hiperglicemia, hiperlipemia, hiperuricemia, artrite, distirbios tendinianos, alucinaches, despersonalizacio, hipertonia, descoordenacdo, agitacdo, amnésia, afasia,
abilidade emocional, disturbios do sono, distirbios da fala, anomalias do pensamento. hipestesia, sonhos anormais, i
convulsdo, asma, dispnéia, erupcdo cutinea (maculopapular, purpirica, pustular), tinido, visio anormal, perda de sensibilidade PdeUtDE Farmaﬂéutlﬂﬂs

[NI'GR.HHH(;.AG Mtl}l(ﬁ | gQustativa, parosmia, anomalia da funcio renal. Alteragdes comuns dos parimetros laboratoriais, sem relacdo com a droga: B
I.I'.If'l.l'l":l"l'l.'l.l."lfl'rb CIEn s 'I--..‘IIh'F'iir'nl-l!':l.l}d1 dsme oidica hematocrito aumentado ou diminuido, aumento na contagem de leucocitos, aumento ou reducio na contagem de hemadcias,
Fax: (011) 5694-5869 ' reducdo da glicemia, redugdo dos niveis de hemoglobina, aumento nos niveis de fosfatase alcalina, aumento nos niveis de R
e-mail: infomed brasil il*'-r-l".wrr- x.de TGO e de TGF aumento da bilirrubina, aumento nos niveis de uréia, aumento da creatinina, aumento nos niveis de nitrogénio R

o wuréico. Pode octorrer comprometimento da capacidade de dirigir veiculos ou operar miquinas. Para maiores informacdes,
F‘ consulte a bula ou a Bayer 5.A, Produtos Farmacéuticos - Rua Domingos Jorge n® 1,100 - 530 Paulo - 5P

Referéncias Bibliograficas

I. Summary of produst characteristics. Moxifloxacin hydrochloride 400 mg tablets, 1999
<. WIEDEMANN B - Pharmacodynamic activity of moxifloxacin in an in vitro model against gram-positive and gram-negative pathogens. Clin microbiol infect, 5 (suppl 3): 292, Poster 773, 13499,

Ogiva Propaganda limitada

2000, Todos os direitos reservados

* Copyright Bayer S.A.,
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EFICACIA COM
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LIVRE PARA
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O alivio desejado no tempo esperado

?IOR JANELA Indicacoes:
"TERAPEUTICA E MENOR s’ POC
INCIDENCIA DE *Bronquite Cronica
EFEITOS COLATERAIS e Enfisema Pulmonar
DO QUE A TEOFILINA ™2 mmiap/\SMa Bronquica

Posologia:
Adultos Prevenc¢ao de asma noturna em adultos Criancas

600 mg de 12 em12 horas 600 mg a noite 300 mg de 12 em12 horas

Apresentacoes: Caixa com 20 drageas de 300 mg ou 600 mg

RESPIRAR Referéncias: 1-JORNAL DE PNEUMOLOGIA. 11 Consenso Brasileiro da Asma. Sio Paulo: Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia, 24(4), 1998, 2- BRUNA §. et 31 I_a hamll"lhlm nel trattamento delle broncopneumopatie croniche
obstrutive ¢ delle sindromi asmatiformi. Min. Pneum.. . 1986,
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s FARMUALAE CHINE

Maiores mtc:rma(;::::es. a disposicdo da classe médica * www.farmalabchiesi.com.br



