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Editorial

A palavra do Presidente

Antônio M. S. Chibante
Presidente Biênio 2005-2007

A Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ) está com nova Diretoria. 

Foram convocados para compô-la colegas de reconhecido valor ético e profissional do nosso Estado. A satisfação 

é grande porque, praticamente, todos aqueles que foram abordados responderam, de imediato, ao convite que 

lhes foi formulado. Alguns colegas da Diretoria anterior, tão bem conduzida pelo Ex-presidente Dr. Thiers Monteiro, 

foram mantidos em seus postos, permitindo uma continuidade ascendente do trabalho de certos Departamentos 

e Comissões da nossa Sociedade. 

A filosofia da SOPTERJ, nos próximos dois anos, será a difusão cada vez maior da Pneumologia em nosso meio, 

através das já tradicionais reuniões mensais e cursos/eventos de atualização, assim como a colaboração com a 

Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia nas suas tarefas. Será nossa preocupação abranger as diversas 

regiões do Rio de Janeiro, concretizando cursos itinerantes, que possibilitarão a chegada de informações a todos. 

Estamos também determinados não só a manter, como aumentar, o conteúdo da revista Pulmão RJ, diversifi-

cando os temas e incluindo cursos, como o da Tuberculose, que se iniciará neste número. Para isso, contactamos a 

Cirurgia Torácica, a Pneumologia Intensiva, a Pneumopediatria e a Radiologia que, por meio de seus representantes, 

já começaram a se mobilizar para tornar a Pulmão RJ mais atrativa e diversificada.

Enfim, o papel da SOPTERJ continuará dentro de seus preceitos, procurando incentivar o interesse pela espe-

cialidade, que deverá retornar, progressivamente, ao seu patamar, por meio dos esforços que ela sempre despen-

deu, ao estimular o desenvolvimento de futuros residentes e especialistas em Pneumologia.

A nova Diretoria espera contar com a participação de todos, para dar seqüência ao seu papel dentro da me-

dicina nacional.

Chibante AMS . Editorial
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Editorial

Crítica de desempenho da Pulmão RJ no último ano,

atualização da política editorial e metas para 2006

Denise Duprat Neves, Cyro Teixeira da Silva Junior, Agnaldo José Lopes
Editores biênios 2003-2007

Estamos completando nosso biênio na coorde-
nação editorial da revista Pulmão RJ e gostaríamos de 
compartilhar nossas conquistas com leitores e colabo-
radores, atualizando os informes em relação ao desem-
penho no último ano.

Começamos por agradecer ao Dr. Thiers Marques 
Monteiro Filho e sua diretoria, que soube entender a 
importância de uma revista científica abrangente, apo-
lítica e diversificada, nos apoiando mesmo nos momen-
tos mais difíceis. Cabe dizer também que sentimo-nos 
honrados pelo convite do Professor Antonio Monteiro 
da Silva Chibante, atual Presidente eleito, para continu-
armos à frente do órgão oficial de publicações cientí-
ficas da Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Es-
tado do Rio de Janeiro (SOPTERJ). Temos certeza que 
tal convite deveu-se mais à nossa competência como 
editores do que à nossa amizade e respeito científico 
mútuo. Sendo assim, aproveitamos esta oportunidade 
para também divulgar as nossas principais metas para 
o próximo ano.

Ao assumirmos nosso primeiro “mandato” na edi-
toria da Pulmão RJ, nossa maior preocupação foi, não 
só manter a qualidade que ela alcançou ao longo de 
sua existência, como também a pontualidade da distri-
buição da mesma, visando, principalmente, aumentar 
a sua qualificação e promover a conquista de novas 
indexações. Estes foram e continuarão sendo os objeti-
vos mais importantes para todos nós.

Com a utilização de um sistema de gestão edito-
rial para controle do fluxo de artigos, criado pela Info 
Advisers Associates Ltda, e a agilidade dos autores e 
revisores em nos atender nas correções necessárias, 
pudemos colocar a revista em dia. 

Com o auxílio de Patrícia Rosas, Luci e Rafael de 
Micco Junior, conseguimos atualizar os nossos dados 
no sistema LILACS-BIREME, permitindo que os artigos 
sejam encontrados nas buscas realizadas por pesqui-
sadores e médicos. Tais artigos poderão, então, ser 
acessados na íntegra em nosso site, a partir de seus 
respectivos links. A revista poderá, ainda, ser “visitada” 
através do Portal de Revista da CAPES. A interrupção 
temporária desta facilidade está sendo contornada.

Todos os critérios essenciais para a indexação em 

bases de dados de periódicos científicos tornaram-se, 
então, nossas principais metas em 2005 e continuam 
para 2006/2007. Estamos seguindo, rigorosamente, 
as padronizações recomendadas internacionalmente 
para cada artigo e para a composição da revista como 
um todo. 

Somos gratos a Andréa Vichi, nossa diagrama-
dora, e a Bárbara de Assis Jorge, nossa revisora, pela 
dedicação de ambas a cada número da revista e suas 
contribuições para manter a qualidade nos detalhes 
importantes, independente do contrato financeiro que 
nos une. 

Outra iniciativa importante é aumentar a repre-
sentatividade das outras regiões geográficas no conse-
lho editorial. Nosso muito obrigado para aqueles que 
não puderam continuar como membro do conselho 
editorial, por estarem envolvidos em outras ativida-
des, mas que certamente continuarão prestando suas 
contribuições para manutenção da nossa qualidade. 
Agradecemos o aceite ao convite por parte dos novos 
conselheiros, especialmente aos membros de outros 
estados e países e, estamos certos, que contribuirão 
para o engrandecimento da revista, tornando-a mais 
abrangente e diversificada. Nesta linha, ainda estamos 
ampliando os contatos com colegas que atuam em 
áreas afins, como a radiologia, a cirurgia torácica, a pe-
diatria e a terapia intensiva, entre outras.

Outro objetivo fundamental a ser alcançado é a 
quantidade e a qualidade dos artigos publicados. O 
número de artigos originais publicados é um impor-
tante critério para a qualificação de uma revista e, neste 
último ano, a captação espontânea de artigo originais 
oriundos de diversos locais do Brasil aumentou, espe-
cialmente com a colaboração dos Cursos de Pós-Gra-
duação vinculados à Pneumologia. 

A tabela (página seguinte) resume os tipos de arti-
gos nos últimos números da revista, a partir do trabalho 
inicial dos editores atuais. Cabe ressaltar, novamente, 
o sustentado aumento e predomínio de artigos origi-
nais, como finalidade para atingir novas indexações e 
tornar a revista mais atraente para autores prospec-
tivos e Cursos de Pós-Graduação qualificados pela 
CAPES/MEC. 
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Mesmo assim, não nos afastamos do cunho prá-
tico da revista visando atender a necessidade do mé-
dico em sua prática diária. Os interesses do médico e 
do pesquisador nem sempre são iguais. Na medida em 
que as revistas se tornam mais qualificadas, publican-
do um maior número de artigos originais e com meto-
dologia e cálculos estatísticos sofisticados, acabam não 
se tornando atraentes para os médicos habitualmente 
muito atarefados e necessitando se atualizar com arti-
gos de cunho mais prático. Balancear os tipos e abor-
dagem dos artigos publicados, visando atender um 
público mais amplo, tem sido não só uma preocupa-
ção nossa, mas de diversas revistas nacionais e interna-
cionais. Procuramos publicar algo sobre metodologia 
e estatística, além de procurar tornar o entendimento 
dos artigos originais mais claros com relação a sua apli-
cabilidade prática. 

Para os próximos números, iniciando neste, esta-
remos apresentando um “Curso de Tuberculose”, que 
tem sido um assunto bastante abordado pela sua 
importância em nosso meio. Agradecemos a Miguel 
Aiub Hijjar, presidente da Comissão de Tuberculose da  
SOPTERJ, pelo auxílio na estruturação e convite aos au-
tores – todos especialistas em cada um dos diversos 
temas que serão abordados. 

A política editorial continuará a de se aceitar um 
volume razoável de artigos, estimulando nossos revi-
sores a atuarem discreta e sigilosamente como cola-
boradores dos autores, criticando construtivamente os 
artigos de nível regular para que possam ser publica-

dos com um padrão apropriado de qualidade. Esta po-
lítica vem funcionando muito bem, não só aprimoran-
do a qualidade dos artigos mas também estimulando 
o surgimento de novos autores. Alguns destes, antes 
inibidos ou descartados, passaram a colaborar, entu-
siasticamente, aumentando nossa captação espontâ-
nea de artigos. Nenhum autor foi ou será julgado sob 
interesse político, somente técnico. 

Gostaríamos de poder citar nominalmente a co-
laboração fundamental, para a qualidade da revista, 
daqueles que nos têm ajudado nesta difícil tarefa. No 
entanto, corremos o risco de esquecer alguém – o que 
seria imperdoável, e de revelar o nome dos revisores 
que deve ser mantido em sigilo (as cegas). Além do 
conselho editorial contamos com o auxílio de revisores 
ad hoc (membros das comissões da SOPTERJ, especia-
listas no assunto, antigos membros do conselho) que 
aceitaram colaborar com seu valioso tempo e sabedo-
ria. 

Estamos, também, em constante busca de novos 
parceiros, mesmo em tempos difíceis, que possam via-
bilizar financeiramente a distribuição da revista a só-
cios de outras sociedades regionais e a publicação de 
suplementos.

Finalmente, muito obrigado aos autores que nos 
deram a preferência para publicar seus trabalhos e aos 
leitores, razão da existência da revista. Objetivando a 
melhoria constante, estimulamos o envio de criticas e 
sugestões para o e-mail da revista (pulmaorj@gmail.
com) ou por carta para a SOPTERJ.

Tabela - Frequência de artigos publicados

Neves DD, Silva Junior CT, Lopes AJ . Editorial



272   Pulmão RJ 2005;14(4):272

Editorial

Título de Especialista da Sociedade Brasileira 

de Pneumologia e Tisiologia – última resolução

Miguel Abidon Aidé
Diretor de Ensino da SBPT

O Conselho Federal de Medicina aprovou, em ses-
são plenária encerrada no dia 12 de agosto de 2005, 
a Resolução 1772/2005, que instituiu o certificado de 
atualização profissional para especialistas.

De acordo com o texto, os médicos que obtiverem 
títulos de especialistas e certificado de área de atuação 
a partir de janeiro de 2006 serão obrigados a participar 
do processo, renovando seu certificado de atualização 
a cada cinco anos, sob pena de perda do registro des-
ses títulos e/ou certificados.

Os portadores de títulos de especialistas e certi-
ficados de áreas de atuação emitidos até 31/12/2005 
poderão aderir, ou não, a esse processo de certificação 
de atualização profissional. Aqueles que aderirem, fica-
rão sob a égide das normas e regulamentos estabele-
cidos nessa resolução. Os que não aderirem, continu-
arão com o seu registro de especialização e/ou áreas 
de atuação inalterados nos Conselhos Regionais de 
Medicina.

Cria-se o Cadastro Nacional de Atualização Médi-
ca nos Conselhos Regionais de Medicina onde farão os 
registros dos Certificados de Atualização Profissional. 

Cria-se a Comissão Nacional de Acreditação (CNA), 
para elaborar normas e regulamentos, estabelecer cro-
nogramas e emitir a certificação de atualização profis-
sional de acordo com suas normas e regulamentos. Ca-
berá também ao CNA, determinar a proporcionalidade 
dos eventos e atividades que somarão créditos, fazer 
a avaliação e autorização dos cursos e eventos sub-
metidos para certificação, emitir parecer apontando a 
aprovação ou denegação desses eventos,  sugerindo 
modificações, e controlar os processos de certificação 
de atualização profissional do candidato junto à Socie-
dade de Especialidade.

Caberá à Associação Médica Brasileira (AMB) e às 
Sociedades de Especialidades a emissão de compro-
vantes de certificação de atualização profissional, de 
acordo com as normas e regulamentos emanados da 
CNA, em documento padronizado.

A CNA será auxiliada nas suas funções, por uma 

Câmara Técnica constituída por um representante es-
pecífico indicado pela Sociedade de Especialidade, que 
no caso da SBPT, será seu Diretor de Ensino.

Dos créditos:
O sistema será baseado em créditos, no total de 

100, a serem acumulados em até 5 (cinco) anos.
Caso não sejam acumulados 100 créditos no pe-

ríodo estabelecido, haverá a opção de prova para cer-
tificação de atualização profissional do título de espe-
cialista, de acordo com as normas específicas a serem 
estabelecidos pelo CNA, em conjunto com as Socieda-
des de Especialidades.

Após a primeira certificação de atualização profis-
sional, automaticamente, será iniciado novo processo.

A programação das atividades ou eventos deverá 
ser encaminhada à CNA, para análise, até o dia 30 de 
setembro do ano seguinte e até 31 de março, para ati-
vidades do 2º semestre do mesmo ano.

Os eventos e programação que somarão pontos 
vão desde congressos internacionais, nacionais, regio-
nais, passando por cursos, simpósios, jornadas, publica-
ções científicas em periódicos, capítulos de livros, con-
ferências, temas livres, aulas on-line, títulos acadêmicos, 
coordenação de cursos e residência médica.

Até 100% dos créditos poderão ser obtidos em 
congressos nacionais, jornadas e programas de educa-
ção à distância. Até 50% do total dos créditos poderão 
ser obtidos em publicações científicas, como conferen-
cistas, membros de bancas examinadoras (especializa-
ção, mestrado, doutorado, etc...), em títulos acadêmicos, 
coordenação de cursos e residência médica. Até 50% 
do total de créditos poderão ser obtidos com a prova 
das Sociedades de Especialidades.

As Sociedades de Especialidades deverão facilitar 
o acesso de todos os médicos ao processo de certifica-
ção de atualização profissional, sendo obrigadas a par-
ticipar desse processo e proporcionar um mínimo de 
40 créditos, por ano, sendo 50% deles em cada região 
geográfica e/ou estado da Federação.

Aidé MA . Editorial
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Opinião

O  médico e o cigarro
The physician and the cigarette

Hisbello S. Campos1

1. Médico do Centro de Referência Prof. Helio Fraga, MS
Local de realização: Centro de Referência Prof. Helio Fraga, MS 

Endereço para correspondência: Hisbello S. Campos. Rua do Catete, 311/708, Rio de Janeiro. Brasil. CEP 22220-001 e-mail: hisbello@globo.com
Recebido para publicação no dia 01/12/2005 e aceito em 07/12/2005, após revisão.  

RESUMO
O tabagismo é um dos principais fatores causadores de doença e morte em todo o mundo. Noventa porcento dos casos de 
câncer do pulmão e de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) são causados pelo fumo, que também está diretamente 
ligado a graves doenças cardiovasculares, bem como a diversos outros problemas de saúde. Os custos ligados às doenças 
tabaco-relacionadas são altos, assim como são grandes as agressões feitas pelas indústrias do fumo ao meio-ambiente, acar-
retando problemas para todos. O médico é o principal responsável pelas ações de saúde e, obrigatoriamente, tem que dar o 
exemplo e incluir o combate ao tabagismo na sua prática diária. 

Descritores: tabagismo, DPOC, neoplasias pulmonares, abandono do hábito de fumar. 

ABSTRACT
Smoking is a major cause of death and disease worldwide. Over 90% of cases of lung cancer and chronic obstructive pulmo-
nary disease (COPD) are due to smoking and the habit is also directly associated with severe cardiovascular disease as well as 
many other health problems. Costs associated with smoking related diseases are high and the physician should be in a prime 
position to contain this problem and to offer specific help to addicted patients consulting with respiratory disease.

Keywords: smoking, COPD, lung neoplasms, smoking cessation. 

A fumaça do cigarro contém mais de 4.800 pro-
dutos químicos, sendo que 69 deles são reconhecida-
mente causadores de câncer, fazendo do tabaco um 
dos principais agentes causais de câncer. A nicotina é 
a substância responsável pela adição. Quando inalada, 
atinge o cérebro mais rápido do que drogas injetadas 
intravenosamente. Fumantes não se tornam apenas 
fisicamente dependentes da nicotina; eles também as-
sociam o fumar a atividades sociais, fazendo do taba-
gismo um hábito difícil de quebrar.1

Excelentes artigos focando o papel do tabagismo 
na gênese de doenças podem ser lidos neste número 
da Pulmão RJ. Num deles, são apresentados os resulta-
dos de um inquérito populacional realizado na cidade 
do Rio de Janeiro, no qual procurou-se avaliar o dano 
funcional respiratório entre os fumantes. Nele, embora 
71% dos 889 indivíduos avaliados relatassem algum 
sintoma respiratório, a maior parte (70%) não apre-

sentava alteração da função pulmonar, independente-
mente da carga tabágica. Os autores concluíram que 
a baixa proporção de disfunções respiratórias entre os 
fumantes avaliados indica que fatores outros, como 
predisposição genética e estimulação ambiental, além 
do tabagismo, certamente estão envolvidos no risco 
de dano funcional respiratório. O desenho do estudo 
não permitiu explicar por que a grande proporção de 
sintomáticos respiratórios na amostra examinada não 
se refletiu nos resultados funcionais encontrados. Nou-
tro artigo, no qual os autores apresentam os resultados 
de uma pesquisa sobre tabagismo entre os usuários de 
um serviço odontológico do SUS, em Cuiabá, MT, ob-
servou-se que o fumo estava associado a escolaridade, 
sexo, religião, estado civil, uso de droga ilícita, alcoolis-
mo e ocupação. Informações como essa podem ajudar 
a definir estratégias e públicos alvos mais efetivos para 
as ações antitabágicas. 
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As principais preocupações dos pneumologistas 
são o câncer de pulmão e a doença pulmonar obstruti-
va crônica (DPOC), já que o fumo é diretamente respon-
sável por 90% dos casos de neoplasia pulmonar e por 
80-90% dos casos de DPOC.2 No entanto, o tabagismo 
está associado também às doenças cardiovasculares (é 
o principal fator relacionado à doença cardíaca e aos 
acidentes vasculares cerebrais), como a diversas outras 
alterações, tais como infertilidade, retardo na cicatriza-
ção, doença ulcerosa péptica e pneumonia.3 Segundo 
a American Lung Association, as doenças tabaco-asso-
ciadas são responsáveis pelas mortes de 440.000 nor-
te-americanos, a cada ano, incluindo aqueles afetados 
indiretamente, tais como os bebês prematuros em fun-
ção do tabagismo materno e os fumantes passivos.4 
Estima-se que fumar na gravidez seja responsável por 
20-30% dos casos de recém-natos de baixo peso, por 
até 14% dos partos prematuros e por cerca de 10% da 
mortalidade neo-natal.5 

O tabagismo também é responsável por eleva-
do prejuízo financeiro. Apenas nos Estados Unidos, os 
custos relacionados ao tabagismo superam os US$ 150 
bilhões anualmente, incluindo US$ 81,9 bilhões com 
perda de produtividade ligada à mortalidade e US$ 
75,5 bilhões com gastos médicos.6

A associação entre DPOC e câncer de pulmão ficou 
clara numa meta-análise de estudos que procuraram 
relacionar o volume expiratório forçado no primeiro 
segundo (VEF

1
) e o câncer de pulmão, que indicou que 

mesmo pequenas reduções do VEF
1
 são preditivas da 

doença. Em quatro estudos selecionados, observou-se 
que o risco de câncer de pulmão aumentava quando o 
VEF

1
 diminuía, depois de ajustado pelo tabagismo. En-

tre os homens, o mais baixo quintil do VEF
1
 estava as-

sociado a um risco 2,23 vezes maior de câncer de pul-
mão, quando comparado ao quintil mais alto. Entre as 
mulheres, essa proporção foi de 3,97.7 Recentemente, 
foi publicado um estudo dinamarquês, realizado entre 
1964 e 2003, que procurou determinar se a redução no 
número de cigarros fumados por dia seria uma estraté-
gia viável para reduzir o risco de câncer de pulmão. A 
análise de regressão revelou correlação entre diminuir 
a intensidade ou parar de fumar e a redução do risco. 
Mesmo com taxas diferentes entre os grandes fuman-
tes e os demais, observou-se a redução de 62% no nú-
mero de cigarros fumados por dia estava associada a 
27% de redução no risco de câncer. Constatou-se, tam-
bém, que deixar de fumar e nunca fumar são, de lon-
ge, os meios mais efetivos para reduzir a incidência de 
câncer,8 o que faz de programas antitabágicos estraté-
gias fundamentais para reduzir o impacto humano e 
financeiro de grande parte das doenças respiratórias. 

Usemos agora a DPOC como um indicador de 
doença tabaco-relacionada. A maior parte dos dados 
atuais sobre sua prevalência, morbidade e mortalidade 
é originária dos países desenvolvidos e indica que seu 
impacto vem crescendo. Mesmo sendo responsável 

por cifras significativas de doença e morte, bem como 
por prejuízos financeiros para seus portadores e fami-
liares, governos e sociedades, deve-se ressaltar que, na 
realidade, os dados conhecidos são subestimativas da 
real magnitude do problema. A complexidade e o alto 
custo da obtenção de dados sobre a doença, aliados ao 
subdiagnóstico, à falta de definições claras da doença 
para fins epidemiológicos e à imprecisão no preenchi-
mento de prontuários médicos e atestados de óbitos, 
colaboram para que, mesmo alarmantes, as estatísticas 
divulgadas reflitam apenas parte do todo.

Até recentemente, quase todos os estudos rea-
lizados em países desenvolvidos mostravam índices 
de prevalência e de mortalidade altos e consideravel-
mente maiores entre os homens.9,10 Nos países menos 
desenvolvidos, no entanto, alguns estudos revelavam 
taxas discretamente maiores entre as mulheres.2,11 Pos-
sivelmente as diferenças entre os sexos se devam aos 
fatores de exposição, especialmente ao fumo, cuja pre-
valência era maior entre os homens nos países desen-
volvidos, e à exposição a gases nocivos e a partículas 
oriundas do hábito de usar lenha no cozimento dos 
alimentos e no aquecimento das casas, mais freqüen-
te nas regiões menos desenvolvidas.12 Entretanto, es-
tudos mais recentes revelam um novo padrão epide-
miológico, com a prevalência de DPOC quase igual nos 
dois sexos.13 Provavelmente, isso reflete uma mudança 
no padrão de exposição ao principal fator de risco para 
a DPOC: o tabagismo. O subdiagnóstico é uma realida-
de. Como exemplo, pode-se citar um grande estudo 
epidemiológico sobre a DPOC, realizado na Espanha 
(IBERPOC), que revelou que a prevalência de obstrução 
crônica ao fluxo aéreo na população geral era de 9,1% 
entre aqueles com idade entre 40 e 70 anos; a relação 
homem/mulher foi de 4:1. No entanto, 88% dos doentes 
identificados nunca haviam sido diagnosticados.14,15

Com base nas taxas grandes e crescentes, que indi-
cam que, até 2020, a DPOC estará entre as quatro prin-
cipais causas de comprometimento da saúde huma-
na,16 a Organização Mundial da Saúde (OMS) divulgou 
um alerta: “Parar de fumar é um passo essencial para 
reduzir substancialmente os riscos à saúde impostos 
aos fumantes, e daí, melhorar a saúde em todo o mun-
do. Está demonstrado que o tabaco causa cerca de 25 
doenças possivelmente letais, ou grupos de doenças, 
muitas das quais podem ser prevenidas, retardadas ou 
abrandadas pela cessação do fumo. Na medida em que 
a expectativa de vida aumenta nos países desenvolvi-
dos, o peso da morbidade e da mortalidade por doen-
ças crônicas aumentará ainda mais. Esse cenário pro-
jetado de aumento das doenças tabaco-relacionadas 
pode ser aliviado por esforços intensivos na parada do 
fumo. Estudos demonstram que 75-80% dos fumantes 
querem parar, enquanto um terço fez, pelo menos, três 
tentativas sérias para deixar de fumar. Esforços para 
abandonar o fumo não podem ser ignorados em favor 
da prevenção primária; ao contrário, ambos os esforços 
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têm que ser feitos em conjunto. Se uma pequena parte 
dos atuais 1,1 bilhões de fumantes conseguir parar, os 
benefícios sobre a saúde e econômicos serão imensos. 
Governos, comunidades, organizações, escolas, famílias 
e indivíduos devem ajudar os fumantes a abandonar 
esse vício lesivo e aditivo”.17

Um grande estudo europeu (The Lung Health Stu-
dy), realizado recentemente, trouxe informações rele-
vantes sobre a relação entre fumo e DPOC. Avaliando 
5.887 participantes com evidências de DPOC inicial, 
concluiu-se que parar de fumar tinha um efeito signi-
ficativo na velocidade de queda do VEF

1
, o desfecho 

primário do estudo.18 Dessa forma, para fumantes com 
DPOC, parar de fumar é a coisa mais efetiva a fazer para 
reduzir a progressão da doença. Como nas questões 
relacionadas à saúde, o médico é o interlocutor mais 
respeitado e deve incluir o aconselhamento antitabá-
gico. Idealmente, ações visando a prevenção primária e 
a parada do tabagismo têm que fazer parte da prática 
médica. É importante que, em cada consulta médica, 
haja uma ação sistemática visando à identificação do 
fumante; ocorra aconselhamento vigoroso para que o 
fumante deixe de fumar, de modo técnico, sem “mora-
lismos”; sejam identificados e apoiados aqueles que 
querem parar de fumar.19,20 Geralmente, os clientes fil-
tram o que ouvem durante uma consulta em função 
daquilo que querem ouvir. Deve-se evitar que eles pos-
sam sair de uma consulta dizendo: “O doutor não disse 

REFERÊNCIAS
1. National Institute of Drug Abuse.  Research Report on Nicotine: 

Addiction, August 2001.
2. Centers for Disease Control and Prevention. National Center 

for Chronic Disease Prevention and Health Promotion. Tobacco 
Information and Prevention Source (TIPS). Tobacco Use in the 
United States. January 27, 2004.

3. Centers for Disease Control and Prevention. Cigarette Smoking 
Attributable Morbidity - U.S., 2000. Morbidity and Mortality 
Weekly Report. 2003 Sept; 52(35): 842-844.

4. Morbidity and Mortality Weekly Report. Annual Smoking-
Attributable Mortality, Years of Potential Life Lost, and Economic 
Costs-U.S., 1995-1999. Vol. 51, No. 14, April 2002. 

5. U.S Department of Health and Human Services. Women and 
Smoking: A Report of the Surgeon General, 2001.

6. Morbidity and Mortality Weekly Report. Annual Smoking-
Attributable Mortality, Years of Potential Life Lost, and Economic 
Costs-U.S., 1995-1999. Vol. 51, No. 14, April 2002. 

7. Wasswa-Kintu S, Gan WQ, Man SF, Pare PD, Sin DD. Relationship 
between reduced forced expiratory volume in one second and 
the risk of lung cancer: a systematic review and meta-analysis. 
Thorax. 2005; 60: 570-5.

8. Godtfredsen NS, Prescott E, Osler M. Effect of smoking reduction 
on lung cancer risk. JAMA. 2005; 294: 1505-10.

9. Xu X., Weiss, ST., Rijcken B, Schouten JP. Smoking, changes in 
smoking habits, and rate of decline in FEV 1 : new insight into 
gender differences. Eur Respir J 1994, 7: 1056-61. 

10. Chen JC., Mannino MO. Worldwide epidemiology of chronic 
obstructive pulmonary disease. Curr Opin Pulm Med 1999, 5: 
93-9.

11. Dennis R, Maldonado D, Norman S, Baena E, Martínez G. 
Woodsmoke exposure and risk for obstructive airways disease 
among women. Chest 1996, 109: 115-9. 

12. Samet J.M. Marbury M, Spengler J. Health effects and sources of 

que eu tenho que parar de fumar”. Comprovadamente, 
um breve e objetivo aconselhamento traz resultados 
favoráveis; aumento substancial das taxas de aban-
dono do fumo pode ser obtido com aconselhamento 
médico conciso (1 a 2 minutos).21 Quando o conselho 
é dado numa situação na qual a consulta foi motivada 
por queixa associada ao fumo, a efetividade da reco-
mendação é multiplicada. O importante é acentuar os 
efeitos positivos do abandono do fumo, em vez de usar 
falas aterrorizantes sobre os malefícios do fumo.22,23

Parte dos fumantes precisa de outros recursos, 
além do apoio médico, para conseguirem ficar sem 
fumar. As alternativas incluem a reposição de nicotina 
e fármacos. Meta-análises recentes concluíram que to-
das as formas de reposição de nicotina são efetivas24 
e que, dentre os fármacos disponíveis para ajudar o 
fumante a permanecer sem fumar, o bupropion e a 
nortriptilina são úteis,25 ao contrário da naltrexona,26 
clonidina27 e ansiolíticos.28 A hipnose,29 a acupuntura30 
e a terapia aversiva21 também não têm efeito benéfico 
comprovado.

Finalizando, nossa missão inclui a promoção de 
saúde e não apenas o tratamento de doenças. Ideal-
mente, nossa prática deve aliar a prevenção primária 
das doenças tabaco-relacionadas, aconselhando os 
não-fumantes, particularmente as crianças e os jovens, 
a não começarem a fumar e estimulando/apoiando os 
fumantes a abandonarem o cigarro.

indoor air pollution. Am Rev Respir Dis 1987, 136: 1486-508.
13. National Heart, Lung and Blood Institute. Morbidity & Mortality: 

Chartbook of cardiovascular, lung and blood diseases. U.S. 
Department of Health and Human Services, Public Health 
Service, National Institutes of Health; Bethesda, MO 1998.

14. Sobradillo V, Miratvilles M, Jiménez CA, Gabriel R., Viejo JL., 
Masa J.F., Fernández-Fau, L., Villasante, C. Epidemiological study 
of chronic obstructive pulmonary disease in Spain (IBERPOC): 
prevalence of chronic respiratory symptoms and airflow 
limitation. Arch Bronconeumol 1999, 35: 159-66. 

15. Masa J.F, Miravitlles M, Villasante C et al. Underdiagnosis and 
geographical differences in COPD prevalence in Spain. Am J 
Respir Crit Care Med 1999, 159: A921.

16. Lopez AD, Murray CC. The global burden of disease, 1990-2020. 
Nat Med 1998; 4: 1241-3.

17. National Institutes of Health (NIH). Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD): Global strategy for the 
diagnosis, management, and prevention, of chronic obstructive 
pulonary disease (COPD): NHLBI/WHO Workshop Report. NIH 
Publication No. 2701, April 2001.

18. Anthonisen NR, Connett JE, Kiley JP et al. Effects of smoking 
intervention and the use of an inhaled anticholinergic 
bronchodilator on the rate of decline of FEV1. JAMA 1994, 272: 
1497-505.

19. The Tobacco Use and Dependence Clinical Practice Guideline 
Panel, Staff and Consortium Representatives. A clinical practice 
guideline for treating tobacco use and dependence. JAMA 
2000, 283: 244-54. 

20. Society for Research on Nicotine and Tobacco. AHCPR smoking 
cessation guideline: its goals and impact. Tob Control 1996, 
6(Suppl 1). 

21. Silagy, C. Stead, L.F. Physician advice for smoking cessation. 
Cochrane Database Syst Rev 2001, 2: CD000165. 

Campos HS . O médico e o cigarro



276   Pulmão RJ 2005;14(4):273-276

22. Murray, R.P., Johnston, J.J., Dolce, J.J., Lee, W.W., O’Hara, P. Social 
support for smoking cessation and abstinence: the Lung Health 
Study. Addict Behav 1995, 20: 159-70. 

23. May, S., West, R. Do social support interventions (“buddy 
systems”) aid smoking cessation? A review. Tob Control 2000, 9: 
415-22. 

24. Silagy C, Lancaster T, Stead L, Mant D, Fowler G. Nicotine 
replacement therapy for smoking cessation. Cochrane Database 
of Syst Rev 2001, 3: CD000146.

25. Tashkin DP, Kanner R, Bailey W et al. Smoking cessation in 
patients with chronic obstructive pulmonary disease: a double-
blind, placebo-controlled, randomized trial. Lancet 2001, 357: 

1571-5.
26. David S, Lancaster T, Stead LF. Opioid antagonists for smoking 

cessation. Cochrane Database Syst Rev 2001, 3: CD003086. 
27. Gourlay SG, Stead LF, Benowitz NL Clonidine for smoking 

cessation. Cochrane Database Syst Rev 2000, 2: CD000058.
28. Hughes JR, Stead LF, Lancaster T. Anxiolytics for smoking 

cessation. Cochrane Database Syst Rev 2000, 4: CD002849.
29. Abbott NC, Stead .F, White AR, Barnes J, Ernst E. Hypnotherapy 

for smoking cessation. Cochrane Database Syst Rev 2000, 2: 
CD001008.

30. White AR, Rampes H, Ernst E. Acupuncture for smoking 
cessation. Cochrane Database of Syst Rev 2000, 2: CD000009.

Campos HS . O médico e o cigarro



   Pulmão RJ 2005;14(4):277-282   277

Artigo original

Refluxo gastroesofágico e doenças respiratórias:
verdade ou ficção?

Gastroesophageal reflux and respiratory diseases: true or fiction?

José César da Fonseca Junqueira1, Francisco José Penna2

1. Professor Adjunto da Disciplina de Pediatria da Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro – UNIRIO
2. Professor Titular da Disciplina de Pediatria da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais – UFMG.
Trabalho realizado no Hospital Universitário Gaffrée e Guinle da Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro – UNIRIO. Dados parciais extraídos da 
coleta de dados para obtenção do Título de Doutor pelo Programa de Pós Graduação da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais.

Endereço para correspondência: José César da Fonseca Junqueira. Rua Mariz e Barros 775, Hospital Universitário Gaffrée e Guinle, DEMEG, Pediatria. 
Tijuca, Rio de Janeiro, Brasil, CEP 20270-004. Tel: 55 21 2569 7610 – ramal 201 e-mail: cjunqueira@superig.com.br
Recebido para publicação no dia 27/09/2005 e aceito em 12/12/2005, após revisão.  

RESUMO
Introdução: o objetivo deste estudo foi avaliar se há diferença entre os parâmetros da pHmetria esofágica com dois canais, 
em pacientes com sintomas digestivos e respiratórios. Metodologia: dois grupos foram estudados com pHmetria de 24 ho-
ras, de fevereiro de 2004 a janeiro de 2005; um grupo com sintomas digestivos (GD) e outro com sintomas respiratórios (GR). 
Os exames foram realizados com sonda de antimônio com 2 canais sendo 1 terminal (canal 1) e outro a 10 cm acima deste 
(canal 2). A pHmetria foi considerada alterada se o tempo de pH abaixo de quatro foi maior que 5% do tempo estudado no 
canal 1 e 0,9% no canal 2. Foram comparados os seguintes parâmetros: número total de refluxos, refluxos de mais de cinco 
minutos, percentual de tempo de pH abaixo de quatro, índice de refluxo (refluxos por hora), clearance esofagiano e o tempo 
de pH abaixo de quatro durante o dia e à noite (período diurno = 07:00 às 19:00 horas e período noturno = 19:00 às 07:00 
horas). Resultados: foram incluídas 13 pHmetrias, sendo 5 no GD e 8 no GR. Não houve significância estatística (p>0,05) 
com relação a qualquer dos parâmetros, quando comparados os resultados do canal 1 e do canal 2, nos grupos digestivo e 
respiratório. Conclusão: os parâmetros estudados na pHmetria convencional de 24 horas com dois canais não são capazes 
de diferenciar pacientes com sintomas digestivos e respiratórios.

Descritores: refluxo gastroesofágico, diagnóstico, fisiopatologia, sinais e sintomas digestórios, sinais e sintomas respiratórios, 
criança.

 
ABSTRACT
Introduction: the aim of this study was to evaluate whether 24 hours pHmetry parameters is different using a two channel 
probe in patients with digestive and respiratory symptoms. Methodology: two groups were studied with 24h esophageal 
conventional pHmetry between the months of February 2004 and January 2005; a digestive group (DG) and a respiratory 
group (RG). The tests were performed with an antimonium two channel probe, where distal channel (channel 1) was located 
10 cm from the proximal channel (channel 2). The pHmetry was considered positive when the time of pH below 4 was greater 
then 5%, of studied time, and 0,9% for channel 2. The following parameters were studied: total reflux number, reflux with 
more than 5 minutes, percentage of time of pH below 4, reflux index (refluxes/hour), esophageal clearance and percentage 
of time of pH below 4 during day and night (considered day as time between 07:00 and 19:00 o’clock and night from 19:00 
to 07:00). The protocol has been approved by Board on ethics of human investigation of the enrolled institutions. Results: 
13 pHmetries were performed: 5 in DG and 8 in RG. There was no statistical significance (p>0.05) when compared any of the 
studied parameters. Conclusion: the parameters studied with 24 hour dual probe test can not differentiate patient with 
digestive and respiratory symptoms.

Key words: gastroesophageal reflux, diagnosis, physiopathology, signs and symptoms, digestive, signs and symptoms, respi-
ratory, child.
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INTRODUÇÃO
A doença do Refluxo Gastroesofágico (RGE) é um 

distúrbio relacionado à passagem do conteúdo gastro-
duodenal para o esôfago e ou órgãos adjacentes, resul-
tando em um espectro de sintomas com ou sem lesão 
tecidual. Outros eventos, como ruminação, vômitos, 
regurgitação, golfada e eructação, podem ser incluídos 
nesta definição.1,2,3,4

A RGE é uma doença freqüente na prática médi-
ca.4 Na Europa, com base em achados de endoscopia, a 
doença do refluxo gastroesofágico tem uma prevalên-
cia de aproximadamente 10%.5 No Brasil, a prevalência 
de refluxo gastroesofágico patológico foi de 11,15% 
no primeiro ano de vida. Foi mais alta durante os dois 
primeiros trimestres de vida, sendo de 14,62% no pri-
meiro trimestre e de 13,76% no segundo trimestre.6

Na ausência de estudos longitudinais, com ca-
sos bem definidos e controles, pode-se especular 
que crianças com refluxo gastroesofágico se tornarão 
adultos com refluxo gastroesofágico. Em um estudo 
com 400 adultos, entre os quais 225 foram classifica-
dos como tendo refluxo, 63% lembravam-se de pelo 
menos um sintoma da doença durante a infância, em 
comparação com 35% do grupo sem refluxo.7

A relação entre a função gastroenterológica e sinto-
mas de asma tem sido sugerida há mais de um século, 
desde que Willian Osler fez a seguinte observação, na 
1ª edição de seu livro texto de medicina interna: “Paro-
xismos graves podem ser induzidos pelo enchimento 
do estômago” e “Pacientes asmáticos aprendem a fazer 
suas refeições mais pesadas na parte da manhã”. Não se 
pode afirmar que Osler reconhecia o potencial do reflu-
xo gastroesofágico em induzir sintomas de asma, mas 
ele percebia claramente o poder que têm as dietas pe-
sadas de precipitar crises de broncoespasmo. Kennedy, 
50 anos depois, sugeriu que o refluxo gastroesofágico 
oculto poderia ter um papel no desencadeamento de 
sintomas pulmonares.8

A pHmetria convencional ambulatorial de 24 ho-
ras ainda é um teste útil para o diagnóstico e segui-
mento do tratamento. Permite a documentação de 
refluxos gastroesofágicos ácidos e a correlação com os 
sintomas respiratórios.9

A pHmetria pode ser realizada com vários canais, 
de um a quatro, dependendo do equipamento utiliza-
do. A pHmetria esofágica com dois canais, teoricamen-
te, é indicada em pacientes com doenças respiratórias 
crônicas. No entanto, a monitoração do pH da faringe e 
do esôfago proximal, ainda não foi validada.10 Quando 
realizada com dois canais, não se conseguiu avaliar a 
gravidade dos sintomas ou sinais do refluxo na laringe. 
Somente os sintomas de dor retro esternal apresentam 
correlação com refluxo esofágico e laringofaríngeo.11

O objetivo deste estudo foi o de avaliar se pacien-
tes com sintomas respiratórios apresentam parâme-
tros mais ou menos alterados, no esôfago proximal, do 
que aqueles com sintomas digestivos.

METODOLOGIA
Estudo prospectivo com pacientes de 12 meses a 

12 anos, no período de fevereiro de 2004 a janeiro de 
2005, encaminhados ao Serviço de Gastroenterologia 
Pediátrica do Hospital Universitário Gaffrée e Guinle, 
da Escola de Medicina e Cirurgia da Universidade Fede-
ral do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO), que tenham 
realizado o teste com sonda de dois canais.

Foi realizada pHmetria esofágica convencional 
de 24 horas, com equipamento de monitoração do pH 
esofágico SMP2128® analisados pelo programa Eso-
grapH 3.0® (ambos da Sigma Instruments® Belo Hori-
zonte, Brasil) medidos por sonda de eletrodos de an-
timônio, sendo um distal (3 cm do esfíncter inferior do 
esôfago) e outro 10 cm acima deste (canal 2). A posição 
do canal 1 foi calculada pela fórmula de Strobel e con-
firmada por Radiografia de tórax em AP, devendo estar 
na altura da 3ª vértebra acima do diafragma. Aqueles 
que estavam com o posicionamento errado foram re-
posicionados por fluoroscopia.

Cada sonda foi utilizada, segundo recomendações 
do fabricante, para até oito exames. Após cada exame, 
a sonda foi esterilizada com solução à base de quater-
nário de amônio e formol, por um período de 30 minu-
tos (conforme orientação do fabricante).

Foram medidos: número total de refluxos, refluxos 
de mais de cinco minutos, percentual de tempo de pH 
abaixo de quatro, índice de refluxo (refluxos por hora), 
clearance esofagiano e tempo de pH abaixo de quatro 
durante o dia e à noite (período diurno = 07:00 às 19:00 
horas e período noturno = 19:00 às 07:00 horas). Foi 
considerado alterado o resultado da pHmetria, quando 
o tempo de pH abaixo de quatro foi superior a 5% nas 
24 horas, no canal 1 (distal), e superior a 0,9%, no canal 
2 (proximal).2

Os indivíduos selecionados foram divididos em 
dois grupos: digestivo e respiratório. Quando o pa-
ciente apresentava sintomas respiratórios e sintomas 
digestivos, era incluído no grupo respiratório.

Critérios de Inclusão:
1) Pacientes entre 12 meses e 12 anos de idade.
2) Pacientes que se enquadravam nas seguintes defi-
nições:

a) Otites, sinusites, laringites, epiglotites e estridor 
de repetição: três ou mais episódios nos últimos seis 
meses e alterações nas cordas vocais;

b) Asma persistente, moderada ou grave, diagnosti-
cada por pneumologista pediátrico, em pacientes que 
não estivessem em crise no momento do exame;

c) Crianças com pneumonias de repetição compro-
vadas radiologicamente, que tenham apresentado três 
ou mais episódios nos últimos seis meses;

d) Pacientes que apresentavam vômitos, dispepsia, 
sangramento digestivo alto, dor abdominal, disfagia 
ou qualquer outro sintoma digestivo que necessitasse 
elucidação diagnóstica por meio da monitoração de 
24 horas do pH esofágico.
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Critérios de Exclusão
1) Pacientes que estavam em uso de qualquer 
droga broncodilatadora oral ou inalada, corticos-
teróide oral, tópico nasal ou inalado e antibiótico, 
no momento do exame. Os pacientes em uso de 
qualquer uma dessas drogas deveriam interrom-
per seu uso uma semana antes do exame;
2) Pacientes com alterações neurológicas de qual-
quer etiologia;
3) Pacientes que apresentavam alguma doença 
congênita do esôfago ou que tivessem sido sub-
metidos a qualquer cirurgia de esôfago ou estô-
mago;
4) Pacientes que, por algum motivo, não comple-
taram pelo menos 18 horas de monitoração do 
pH esofágico.12

Drogas pró-cinéticas e inibidores da secre-
ção ácida gástrica foram suspensos uma semana 
antes do exame.

A análise estatística foi feita utilizando o 
programa MedCalc®, versão 8.1.0.0 (MedCalc Sof-
tware, Mariakerke, Belgica). Foram calculadas a 
freqüência das variáveis nominais e as medidas 
centrais e de dispersão das variáveis contínuas, 
para a apresentação das características da amos-
tra. A comparação entre grupos foi realizada pelo 
teste t student, sendo que o nível de signifi cância 
adotado foi de 5% para rejeição da hipótese nula.

O estudo foi aprovado pela Comissão de Éti-
ca em Pesquisa do Hospital Universitário Gaffrée e 
Guinle e da Universidade Federal de Minas Gerais.

RESULTADOS
Treze pacientes foram submetidos ao exame, 

utilizando-se sonda com dois sensores (Figura 1). 
No grupo digestivo foram incluídos 5 pacientes, com 
média de idade de 74,4 meses (43,17 a 112,55), sendo 
4 do sexo masculino e 1 do sexo feminino, e no gru-
po respiratório 8, com média de idade de 62,39 meses 
(13,07 a 101,00), sendo 1 do sexo masculino e 7 do fe-
minino.

Analisando os dados coletados, comparamos os 
resultados dos grupos respiratório (n=8) e digestivo 
(n=5) com pHmetrias alteradas no canal distal (canal 
1) e no canal proximal (canal 2) quanto às variáveis: 
número total de refl uxos, refl uxos de mais de cinco mi-

nutos, percentual de tempo de pH abaixo de quatro, 
índice de refl uxo (refl uxos por hora), clearance esofa-
giano e tempo de pH abaixo de quatro durante o dia 
e à noite.  Não houve signifi cância estatística (p>0,05) 
com relação a qualquer dos parâmetros, quando com-
parados os resultados do canal 1 e do canal 2, nos gru-
pos digestivo e respiratório (Tabela 1).

DISCUSSÃO
A prevalência do RGE em pacientes com asma é 

variável e controversa. A literatura mostra percentuais 
que variaram de 25 a 75%.2,8 Em uma série de 30 crian-
ças de 1 a 18 meses, com doença pulmonar recorrente, 
63% tinham refl uxo gastroesofágico.13 Em um estudo 
em adultos asmáticos e baseado na pHmetria conven-
cional de 24 horas, a prevalência de refl uxo gastroeso-
fágico foi estimada em 36%14 e, em crianças, 69%.15 É 
importante suspeitar de refl uxo gastroesofágico em 
pacientes com asma que não respondem ao trata-
mento.16 O diagnóstico precoce de doença do refl u-
xo gastroesofágico e a terapia anti-refl uxo, em casos 
de queixas respiratórias associadas, pode levar a uma 

Figura 1 - Localização dos canais de pHmetria 

Tabela 1 - Resultados encontrados
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abdominal “mais positiva”, aumentando o gradiente a 
favor do refluxo gastroesofágico.28 Outro mecanismo 
possível, pelo qual o refluxo gastroesofágico pode 
causar ou piorar a asma, inclui uma resposta reflexa à 
exposição do ácido no esôfago, resultando em bronco-
espasmo, estímulo vagal, alteração da linha de base da 
reatividade brônquica e aspiração do material refluído. 
No entanto, essas hipóteses ainda não foram confirma-
das.29,30

Um dos prováveis mecanismos estaria relaciona-
do ao uso de broncodilatadores, que podem reduzir o 
tônus do esfíncter inferior do esôfago. Utilizando-se 
a pHmetria convencional de 24 horas, houve 24% de 
aumento do refluxo gastroesofágico e 170% de au-
mento de relatos de pirose e regurgitação, após o uso 
de teofilina. Os dois broncodilatadores orais também 
estão associados à redução da pressão do esfíncter in-
ferior do esôfago, enquanto os inalados não parecem 
afetar, significativamente, o número de refluxos em as-
máticos.31,32,33

O relaxamento transitório do esfíncter inferior do 
esôfago, que é uma queda abrupta da pressão desse 
esfíncter, chegando ao nível da pressão do estômago, 
sem relação com a deglutição e sem retardo do esva-
ziamento gástrico, tem sido descrito como sendo o 
mecanismo principal do refluxo gastroesofágico.34,35

Estudos têm demonstrado que a secreção áci-
da do estômago, quando aumentada no período pós 
prandial, também tem um papel importante na fisio-
patologia do refluxo gastresofágico. 36,37

Em estudo realizado entre janeiro de 1995 e julho 
de 1997, em Pittsburg, EUA, associando doença do re-
fluxo e doenças respiratórias em crianças (Tabela 2), os 
dados encontrados na histologia, obtidos por endos-
copia esofágica, sugerem uma prevalência alta de eso-
fagite associada a doenças respiratórias.38

A contribuição do refluxo gastroesofágico no pro-
cesso inflamatório, associado às doenças respiratórias, 
merece ser melhor avaliada. O mecanismo pelo qual o 
refluxo gastroesofágico potencializa a inflamação do 
trato respiratório é multifatorial, agravando o refluxo e 
levando a um círculo vicioso.

Na investigação do refluxo gastroesofágico, três 

melhora significativa dos sintomas.2,17 Em uma série 
de 27 crianças asmáticas e com pHmetria convencio-
nal de 24 horas alterada, houve uma redução de pelo 
menos 50% da necessidade de medicamentos para 
asma, após um ano de uso de inibidor da bomba de 
prótons. Na maioria dos casos, não necessitaram mais 
de broncodilatadores de longa duração, inibidores de 
leucotrienos e esteróides orais e/ou inalados, já que as 
crises de asma podiam ser facilmente controladas com 
broncodilatadores de curta duração.18

No entanto, nos pacientes com asma, sintomas tí-
picos de refluxo gastroesofágico, como pirose retroes-
ternal, não apresentam boa correlação com a presença 
de refluxo supra esofágico, necessitando-se de mais 
estudos para poder correlacioná-los com os achados 
da pHmetria e da endoscopia alta.19

Em estudo prospectivo, foi encontrada uma pre-
valência de 63% de refluxo gastroesofágico em crian-
ças com sinusites crônicas. Um terço delas teve refluxo 
nasofaríngeo documentado por pHmetria convencio-
nal de 24 horas, com dois canais.20 Em outra série de 
pacientes pediátricos com refluxo e sintomas otorrino-
laringológicos, 60% apresentaram alterações somente 
no canal proximal.21

Zalesska-Krecicka et al. estudaram 90 crianças 
com laringite e refluxo. Baseando-se no resultado da 
pHmetria convencional de 24 horas, o maior número 
de episódios foi identificado durante o dia e na posição 
em pé. Em crianças com alterações laríngeas, a quali-
dade da voz melhorou, significativamente, após 12 se-
manas de tratamento anti-refluxo e o aspecto da larin-
ge melhorou, significativamente, após seis semanas.22 
Em outro estudo, onde se realizou biópsia simultânea 
de orofaringe e da junção gastresofágica, em adultos 
com esofagite erosiva, foi identificada uma prevalência 
aumentada do processo inflamatório na orofaringe e 
houve uma correlação dos sintomas de refluxo com a 
inflamação da faringe.23

A exata fisiopatologia do refluxo gastroesofágico 
ainda está para ser bem entendida. O esfíncter inferior 
do esôfago, as fibras musculares do antro gástrico, o 
esvaziamento gástrico, os hormônios gastrintestinais 
e até mesmo as citoquinas liberadas pelo processo in-
flamatório ou pelo processo alérgico, devem, isolados 
ou associados, estar envolvidos no processo de refluxo 
do conteúdo gástrico para o esôfago. Da mesma forma, 
ainda não foi bem compreendido o porquê de alguns 
pacientes evoluírem para sintomas mais ou menos gra-
ves e para complicações esofágicas e supra esofágicas.

Em adultos, laringite também tem sido menciona-
da. A etiologia e mecanismo que determinam e man-
têm o processo inflamatório na mucosa do trato respi-
ratório permanecem obscuros.24,25,26,27

Vários mecanismos podem associar asma e re-
fluxo gastroesofágico. Uma das hipóteses é a de que 
a crise de asma resultaria de um estado de pressão 
intratoráxica “mais negativa”, contra uma pressão intra-

Tabela 2: Achados de esofagite em pacientes com doenças respirató-
rias (modificado de Yellon, 2001).
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tipos de testes são freqüentemente utilizados.39

1. Avaliação de sintomas através de questionários.
2. Testes para quantificar o refluxo, como pHmetria 
convencional de 24 horas, cintigrafia e impedância 
esofágica.
3. Teste para quantificar a inflamação como a endosco-
pia alta com biópsia.

A pHmetria convencional de 24 horas foi conside-
rada como o padrão ouro para o diagnóstico de doen-
ça do refluxo gastroesofágico.3 No entanto, esse teste 
só mede os refluxos ácidos na parte distal do esôfago, 
3 a 5 cm do esfíncter inferior do esôfago. Hoje é conhe-
cida a alta prevalência de doença do refluxo gastre-
sofágico não erosiva, a pirose retro esternal funcional 
associada a pHmetria esofágica convencional normal 
e o grande número de pacientes que não respondem 
ao tratamento com inibidores de bomba de prótons. O 
foco da pHmetria tem sido o terço inferior do esôfago. 
O interesse no estudo da doença do refluxo gastreso-
fágico expandiu-se para todo o esôfago. A impedân-
cia esofágica combinada com a pHmetria permite a 
detecção não só de refluxos ácidos, como refluxos fra-
camente ácidos e refluxos alcalinos, e promete tornar-
se uma ferramenta importante, particularmente para 
diagnosticar o refluxo gastresofágico no período pós 
prandial e em pacientes com sintomas persistentes em 
uso de inibidores de bomba de prótons.40 Pouco se pu-
blicou até o momento sobre essa técnica em crianças. 
Ogumola et al apresentaram, em 2003, no 68º Encontro 
Científico do Colégio Americano de Gastroenterologia, 
um trabalho em que a impedância não parece oferecer 
informações diagnósticas adicionais, quando compa-
rada com a tradicional monitoração de 24 horas do pH 
esofágico.41 Park et al, em 2005, afirmaram que as limi-
tações da impedância incluem a complexidade na in-
terpretação dos traçados e a falta de dados na popula-
ção doente. Entretanto a contínua melhora do softwa-
re e o aumento do número de estudos em diferentes 
populações irão, no futuro, diminuir essas limitações.42 
Com o conhecimento atual, pode-se supor que a pH-
metria convencional de 24 horas não deverá mais ser o 
padrão ouro. No entanto, ainda é o teste mais acessível 
para estudar-se o refluxo gastroesofágico.

A utilização de pHmetria com dois sensores, sen-
do um proximal, ainda é controversa. Em 1981, um dos 
primeiros estudos que buscaram associar refluxo proxi-
mal, em pacientes pediátricos com pneumonias de re-

petição e apnéia, não encontrou diferença entre os dois 
canais.43 Em dois estudos, em adultos, utilizando-se dois 
canais proximal e distal, demonstrou-se uma maior ex-
posição de ácido no canal proximal, nos pacientes com 
sintomas respiratórios.10,44 Em outro, onde utilizaram-
se sondas especiais que permitiam o monitoramento 
simultâneo da nasofaringe e do esôfago proximal e 
distal, não foram encontrados episódios de refluxo fa-
ríngeo em pacientes com sinusites de repetição, apesar 
de um grande número apresentar pHmetrias esofági-
cas positivas para refluxos ácidos. Wong et al sugerem 
haver um mecanismo alternativo, e não somente o con-
tato direto do ácido com a nasofaringe, que explique a 
patogênese em pacientes com sinusite crônica.45

Nesse estudo, não encontramos diferenças entre 
os parâmetros da pHmetria em pacientes do grupo 
digestivo e respiratório, quando analisados com base 
nos dados coletados nos dois canais. Na literatura, dois 
trabalhos encontraram diferenças estatisticamente 
significativas no clearance esofagiano, em pacientes 
com doença respiratória, quando comparados com 
grupos controles sem doença respiratória. Ou seja, nos 
pacientes com queixas respiratórias, o tempo em que 
o esôfago retorna ao pH basal estava aumentado. Os 
outros parâmetros estavam mais alterados no grupo 
de sintomas digestivos.46,47

Nesta série estudada, quando foram analisados os 
parâmetros de 13 pacientes que foram submetidos a 
pHmetria convencional de 24 horas com dois canais, 
não foi encontrada diferença entre o grupo digestivo 
e respiratório.

Recentemente, dois trabalhos apresentados du-
rante o “3rd European Pediatric GI Motility Meeting” su-
gerem que o pH da nasofaringe pode ser um parâme-
tro simples e eficiente, que pode diferenciar pacientes 
com doença respiratória crônica e pHmetrias normais 
e alteradas, sugerindo que o processo inflamatório pre-
sente nos pacientes com doença respiratória crônica é 
que seria responsável pela alteração do pH encontra-
da a nível do esôfago.48,49 Talvez com a introdução da 
técnica da impedância esofágica associada à phmetria, 
possamos, no futuro, compreender melhor a relação do 
refluxo gastroesofágico com as doenças respiratórias.

Podemos concluir que, atualmente, não há parâ-
metros bem definidos na pHmetria que possam distin-
guir entre pacientes com sintomas digestivos e respi-
ratórios.
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RESUMO
Introdução: o objetivo deste estudo é descrever aspectos demográficos, clínicos, radiológicos e laboratoriais das pneumo-
nias em crianças e adolescentes indígenas hospitalizados. Metodologia: estudo observacional retrospectivo de 60 crianças e 
adolescentes de zero a 19 anos de idade, sendo 59 com pneumonia comunitária e 1 com pneumonia intra-hospitalar, o qual 
foi excluído do trabalho. Os pacientes estavam internados no serviço de Pediatria ou de Clínica Médica do Hospital Universi-
tário de Brasília (HUB), Brasília-DF, entre 1991 e 2000. Resultados: com relação à idade, 91,53% dos pacientes com pneumonia 
tinham menos de cinco anos e a mediana da idade foi de 11 meses. A etnia Xavante foi observada em 54,24% dos pacientes 
e 89,83% procediam de Mato Grosso. As condições de habitação foram inadequadas em 25,42% dos pacientes e o tipo de 
domicílio mais citado, 14,71%, foi a casa de palha. Em 50,85% dos pacientes havia desnutrição. O aleitamento materno exclu-
sivo até 4 meses de idade inclusive, ocorreu em 25,42% dos pacientes. A situação de imunização foi completa em 27,12% dos 
casos. Houve relato de uso prévio de antimicrobianos em 32,20%; o padrão radiológico predominante foi condensação, em 
32,20%; a penicilina foi empregada na terapia inicial em 64,41%; a mediana de duração de uso de antimicrobianos foi de 9 
dias; a troca de antimicrobiano foi necessária em 27,12% dos pacientes; o desfecho foi satisfatório em 96,61%, não ocorrendo 
óbito. Conclusão: embora se tenha observado condições clínicas e radiológicas graves, a resposta terapêutica e o desfecho 
foram favoráveis em todos os casos.

Descritores: Índios Sul-americanos, Serviços de Saúde, Pneumonia, Criança

ABSTRACT
Introduction: the main objective of this study is to describe the demographic, clinical, radiological and laboratorial aspects 
of the pneumonias in hospitalized indigenous children and adolescents. Methodology: Observational, retrospective study 
with 60 children and adolescents’ clinic files reviewed. Their ages ranged from newborn to nineteen years old. Fifty nine of 
them were diagnosed with community pneumonia and one with intra-hospitalary pneumonia, which was excluded of the 
study. They were admitted as inpatients in the Pediatrics or Adult Clinics of the Hospital Universitário de Brasília (HUB), Dis-
trito Federal, between 1991 and 2000. Results: The statistical data shows that 91.53% of the patients were under five years 
old, and the median age was eleven months. Xavante etnia was observed in 54.24% of the patients; 89.83% were from Mato 
Grosso State. The environmental living conditions were inadequate in 25.42% of the cases and the housing type most men-
tioned was the straw structure homes, accounting for 14.71% of the cases. 50.85% of the patients were malnourished. 25.42% 
of the patients were exclusively breast fed until the end of their four months. There was report of previous use of antimicrobi-
als in 32.20% of the patients, the most common radiological pattern was consolidation in 32.20%; penicillin was used in the 
initial therapy in 64.41%; the median in total of antimicrobial therapy was nine days. The antimicrobial change was necessary 
in 27.12% of the patients; 81.36% were admitted for impatient treatment for up to twenty days, the therapy response was 
satisfatory in 96.61%. No deaths occured. Conclusion: Although it has been observed clinical and radiographic more serious 
conditions, it was concluded that the therapeutic answers were favorable in all the cases of pneumonia. 

Key words: Indigenous, Health Services, Pneumonia, Child
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INTRODUÇÃO
No Brasil, as Infecções Respiratórias Agudas (IRA) 

são a segunda causa de óbito em crianças menores 
de cinco anos, sendo as pneumonias responsáveis por 
80% a 90% desse total.1

Na população indígena do Brasil, os índices de 
incidência e letalidade por doenças respiratórias são 
elevados. As infecções respiratórias agudas têm sido 
sistematicamente introduzidas em seu território e 
atingiram um alto percentual da população. Em 1998, a 
pneumonia foi descrita como segunda causa de óbitos 
entre os Yanomami.2,3 

O parco conhecimento publicado na literatura 
sobre doenças respiratórias de interesse pediátrico 
em indígenas justifica maior número de estudos que 
permitam identificar eventuais peculiaridades na 
apresentação clínica e na resposta terapêutica dessas 
etnias, com o intuito de melhor fundamentar as ações 
de saúde em nível hospitalar, nas áreas que lidam com 
essas populações.

Este trabalho teve por objetivo descrever aspec-
tos demográficos, clínicos, radiológicos e laboratoriais 
de pneumonias, em crianças e adolescentes indígenas 
das regiões centro-oeste e norte do Brasil, atendidas 
no Hospital Universitário de Brasília (HUB), entre 1991 
e 2000.

METODOLOGIA
A clientela do HUB é composta pela comunidade 

do Distrito Federal, de pacientes das cidades entorno 
de Brasília, e ainda, de pacientes oriundos de várias ou-
tras Unidades da Federação. 

Até a primeira metade do ano de 2000 o HUB, as-
sim como outros hospitais da rede pública do Distrito 
Federal, atendia e acompanhava pacientes indígenas 
encaminhados pela FUNASA por meio de um acerto 
verbal com esta instituição. Em agosto de 2000 foi ofi-
cializado um contrato para este atendimento.

Foi realizada busca em livros de registro de entra-
da de pacientes por meio dos seus nomes. Inicialmen-
te, foram selecionados nos livros de 1º de janeiro de 
1991 a 31 de dezembro de 2000, de um total de cerca 
de 260.400 nomes de pacientes registrados, 610 que 
possuíam características sugestivas de nomes indíge-
nas ou eram não usuais. Desses, foram selecionados 60 
pacientes indígenas entre zero e dezenove anos, cuja 
internação havia sido motivada por pneumonia aguda. 
Um dos casos foi excluído por se tratar de pneumonia 
intra-hospitalar. 

O estado nutricional foi avaliado através da classi-
ficação de Gómez.4 

O trabalho obedeceu a Resolução 196/96 e com-
plementares do CONEP/MS.

Os dados obtidos através das fichas clínicas foram 
compilados em computador utilizando-se o programa 
EPI INFO 6. A análise estatística adotada foi: medidas 
de tendência central e de dispersão, e estatística não-

paramétrica (teste de qui-quadrado).

RESULTADOS
Com relação à idade, 54/59 (92%) pacientes ti-

nham menos de cinco anos. Não houve diferença esta-
tística entre as freqüências observadas nos dois gêne-
ros, sendo 31 do sexo masculino e 28 do sexo feminino. 
A etnia mais freqüente foi a Xavante em 32/59 (54,4%) 
pacientes. A procedência do Estado de Mato Grosso 
verificou-se em 53/59 (89,83%) pacientes; seis (8,82%) 
eram de aldeias localizadas entre Mato Grosso e Pará; 
um paciente era de Pernambuco; e, sete (10,29%) não 
tinham esta informação. Dos 53 pacientes procedentes 
de Mato Grosso, 13 viviam em aldeias. As condições de 
habitação foram consideradas inadequadas quando 
apresentavam apenas um ou nenhum dos quesitos: 
água encanada, esgoto encanado e luz elétrica; o que 
ocorreu em 15/59 (25,42%) casos; e o tipo de domicílio 
mais citado, em 14,71% das vezes, foi a casa de palha. 
Houve relato de contato com portadores de tuberculo-
se em 6/59 (10,17%) casos. A avaliação do estado nutri-
cional mostrou que 30/59 (50,85%) eram desnutridos. 
O aleitamento materno exclusivo até 4 meses de ida-
de, inclusive, ocorreu em 15/59 (25,42%) dos pacien-
tes. A situação de imunização foi completa em 16/59 
(27,12%) casos. 

Houve uso prévio de antimicrobianos em 19 pa-
cientes e cinco não possuíam esta informação. Treze 
destes 19 (68,42%) usaram penicilina, de três a dez dias; 
e um cefalexina, por três dias. Trinta e cinco (59,32%) 
pacientes não usaram antimicrobianos, sendo consi-
derados, também como tal os que usaram antimicro-
biano por menos de 48 horas, perfazendo três casos, 
cujas drogas foram: despacilina associada a gentamici-
na, ampicilina associada a gentamicina e amoxacilina, 
respectivamente. Além disso, outro paciente estava em 
uso de isoniazida, como quimioprofilaxia para tubercu-
lose. 

O uso de broncodilatadores foi relatado em 27/59 
(45,76%) casos; não usaram tais medicamentos cinco 
(8,47%) casos; e a informação foi ignorada em 27/59 
(45,76%).

Em 27/59 (45,76%) casos não houve relato de 
variáveis de risco (doença grave concomitante, idade 
menor de 2 meses), nem sinal de gravidade associado 
a pneumonias. Doença grave concomitante (anemia, 
asma, ou cardiopatia) foi anotada em 22 (37,29%) ca-
sos; cinco pacientes tinham menos de dois meses; ha-
via desnutrição grave em cinco (8,47%) casos; em seis 
(10,17%), derrame pleural; a tiragem subcostal foi re-
latada em três (5,08%); outros fatores (sinais de septi-
cemia e insuficiência respiratória) foram descritos em 
três. Cinco pacientes tinham dois fatores associados e 
dois possuíam três fatores associados. 

No tocante às doenças associadas, houve predo-
mínio de desnutrição. Isoladamente, em dez (14,71%) 
casos, e em 20 (33,90%) estava associada a outra do-
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ença (Tabela 1). Não houve nenhum caso sem doenças 
associadas. 

Com relação à época de início dos sintomas, os 
grupos foram separados em faixas de tempo: até 7 dias 
inclusive, em 14/59 casos; de 8 até 14 dias inclusive, em 
21/59 casos; e de mais de 14 dias, em 24/59 casos. 

Quanto à sintomatologia, 54/59 (91,53%) pacien-
tes apresentaram tosse e 53/59 (89,83%) febre. Disp-
néia foi relatada em 34/59 (57,63%) casos; a ausência 
deste sintoma foi referida em 24/59 (40,68%) casos. Ou-
tros sintomas respiratórios foram relatados em 41/59 
(69,49%) casos, sendo eles: guincho, choro rouco, cori-
za, estridor e obstrução nasal; houve relato de ausência 
destes sintomas em 17 (28,81%); e, em um (1,69%) caso 
esta informação foi ignorada. Diarréia isoladamente foi 
relatada em 3/59 (5,08%) casos; vômitos, isoladamente 
em 2/59 (3,39%) casos; diarréia e vômitos associados 
em um paciente. Não houve relato de nenhum outro 
sintoma em nenhum paciente.

Com relação ao quadro radiológico, (tabela 2) hou-
ve predomínio de acometimento do pulmão direito. 
Os padrões radiológicos de condensação e indefinido 
foram os mais comuns, em 37,25% das vezes, respec-
tivamente. Três pacientes tinham radiografia de tórax 
normal e, em cinco o padrão radiológico foi ignorado.

O derrame pleural ocorreu em 6/59 (10,17%) ca-
sos, havendo associação com pneumotórax bilateral 
em um deles. Punção pleural foi realizada em todos os 
pacientes com derrame pleural; em três desses casos 
houve referência aos resultados de exame do líquido 
pleural colhido: transudato (sanguinolento) em um, 
empiema no outro, e exsudato no terceiro. 

A drenagem fechada foi necessária em cinco pa-

cientes, um dos quais necessitou, posteriormente, de 
drenagem aberta. 

Outras complicações pleurais também foram re-
latadas em 4 (quatro) pacientes: espessamento pleural 
em dois casos que desenvolveram derrame pleural; um 
caso com fístula broncopleural, e um caso com derra-
me pleural. 

A cultura para germes comuns foi realizada em 
material de punção pulmonar, em um paciente e no 
sangue, em oito pacientes. Foram todas negativas. No 
líquido pleural foi realizada em três pacientes, tendo 
havido crescimento de Pseudomonas aeruginosa em 
uma amostra. 

Os tipos de antibióticos usados no início da tera-
pia são mostrados no gráfico 1 .

Dos 38 pacientes que iniciaram o tratamento com 
penicilina, 28 mantiveram este antibiótico até o final; 
em três foi substituída por cloranfenicol; dois associa-
ram o cloranfenicol à penicilina; os demais receberam 
outros antimocrobianos. Sete dos dez pacientes que 
iniciaram com a associacão penicilina e gentamicina 
não receberam outro antibiótico; em quatro pacientes, 
a associacão cefalotina e gentamicina foi o único es-
quema terapêutico utilizado; três iniciaram tratamento 
com cefalotina, dos quais um apenas teve seu esque-
ma modificado.

A duração do uso de antimicrobiano total, incluin-
do o período de troca de antibiótico, quando foi o caso, 
foi de dez dias ou menos em 40/59 (67,80%) pacientes; 
de 11 a 21 dias em 14/59 (23,73%); e de mais de 21 dias 
em 5/59 (8,47%). A mediana da duração do tempo de 
terapia antimicrobiana foi de nove dias. 

Com relação à época em que ocorreu a substitui-
ção de antimicrobiano, em oito (50% dos casos em que 
houve troca) ocorreu até o terceiro dia de tratamento 
inicial inclusive; e oito receberam outro antimicrobiano 
após o 3º dia. A duração mediana de antibioticotera-
pia sem modificação do esquema inicial foi de quatro 
dias. 

A duração de internação está disposta no gráfico 
2. Nota-se que 48 (81,36%) casos ficaram internados 

Tabela 1 - Doenças associadas em 59 crianças e adolescentes indíge-
nas com pneumonia - HUB, DF, 1991-2000.

Tabela 2 - Padrão Radiológico em 42 crianças e adolescentas indíge-
nas com pneumonia - HUB, DF, 1991-2000.

Outras* incluem: pneumopatia crônica, toxoplasmose congênita, paralisia 
cerebral, insuficiência renal aguda, desidratação, Síndrome de Otahara, para-
sitose intestinal, escabiose, diarréia, monilíase oral, conjuntivite e impetigo

Outros inclui: amicacina, cloranfenicol, associação de amoxacilina com ácido 
clavulânico, e associação de ampicilina com gentamicina e eritromicina

Gráfico 1 - Tipos de antimicrobianos usados no início da terapia em crian-
ças e adolescentes indígenas com penumonia - HUB, DF, 1991-2000.
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por até 20 dias. A mediana da duração de internação 
foi de 11 dias.

As radiografias de tórax, realizadas à alta do pa-
ciente, foram normais em três casos (6,78% do total de 
pacientes e 42,86% dos que realizaram este exame). 
Três pacientes apresentavam pequenas seqüelas na 
alta hospitalar, e um paciente apresentou espessamen-
to pleural. Não havia relato de radiografia à época da 
alta em 52 (88,14%) pacientes.  

O estado dos pacientes no momento da alta foi: 
melhorado, em 48 (81,36%) casos; curado, em nove 
(15,25%) e evasão do hospital, em dois (3,39%). Não 
houve reinternações após a alta. 

DISCUSSÃO
O HUB sempre prestou assistência aos índios que 

chegam ao Distrito Federal, daí a escolha dessa institui-
ção que permitiu a coleta de dados em um mesmo lo-
cal. Houve limitações, inerentes a um estudo retrospec-
tivo, como: a falta de registro de dados nos prontuários 
médicos, de padronização dos laudos das radiografias 
de tórax e de informações sobre a vida e hábitos dos 
índios que pudessem alterar o curso esperado de al-
gumas doenças. 

A escassez de informação quanto a dados da ana-
mnese, se deveu, em parte, a dificuldade de comunica-
ção com os índios, porque muitos não falam português. 
As diferenças culturais podem, também, ter influído, 
como, por exemplo, o fato de os índios possuírem uma 
concepção própria do que seja a doença.3,5

Com relação à distribuição por faixa etária, a maio-
ria tinha menos de cinco anos, e a idade mediana foi 
de 11 meses. Estudos semelhantes da literatura confir-
mam que os menores de cinco anos têm maior preva-
lência e gravidade de IRA.1,6 Observou-se distribuição 
praticamente igual quanto ao gênero. 

A etnia mais freqüente foi a xavante, por ser uma das 
mais populosas etnias dos índios brasileiros, e pela locali-
zação de suas aldeias, mais próximas ao Distrito Federal. 

A procedência da maioria dos índios foi Mato 

Grosso. Apenas 13 pacientes informaram viver em al-
deias; não havia informação sobre o domicílio nos de-
mais. No entanto, há indícios que apontam para uma 
maior probabilidade desses pacientes viverem em 
aldeias ou tribos como, por exemplo, o fato de serem 
encaminhados pela FUNASA e de sua procedência ser 
Mato Grosso, na maioria dos casos. 

As condições de habitação inadequadas em 
25,42% dos casos, refletem a ausência de saneamento 
básico em muitas aldeias indígenas, ainda hoje. Porém, 
na maioria dos prontuários não havia esta informação. 
O tipo de domicílio mais citado foi a casa de palha, su-
gerindo a predominância desse tipo de habitação.5 

O relato de contato com tuberculose, no estudo 
atual, esteve presente em 10,17% dos prontuários, re-
fletindo que a tuberculose seja doença bastante co-
nhecida entre os indígenas, dada a sua elevada preva-
lência e letalidade nesta população.7 Apesar do grande 
número de informação ignorada, pode-se admitir que 
houve significativo relato de contato com esta doença, 
corroborando a literatura.3,8,9 

No estudo atual, a avaliação do estado nutricional 
dos pacientes, mostrou que 50,85% dos índios apre-
sentavam desnutrição. Fagundes Neto et al,10 em estu-
do realizado no Alto Xingu, mostraram que, nos anos 
de 1974, 75 e 76, não foi identificado nenhum caso de 
desnutrição de 3º grau; e, no total de 175 crianças, oito 
apresentaram desnutrição de 1º grau e duas, desnutri-
ção de 3º grau, nesse período. No entanto, algumas ca-
racterísticas daquela população explicam, de alguma 
forma, estes valores. A alimentação local está funda-
mentalmente baseada na mandioca e no peixe; a caça, 
quando utilizada, restringe-se a um número reduzido 
de animais de pequeno porte como os macacos e al-
gumas aves; frutas silvestres, ovos de tracajá e o mel 
também fazem parte da alimentação; a alimentação 
das crianças durante praticamente todo o primeiro 
ano de vida baseia-se no aleitamento natural, que se 
prolonga até os três anos de vida.11 Esta realidade, no 
entanto, não parece ser a de toda a população indíge-
na que atualmente habita o nosso país. Dependendo 
da aldeia ou tribo onde vivem, alguns índios estão pas-
sando por dificuldades para adquirir alimentos, seja 
pela invasão das terras, influindo no meio ambiente e 
afastando animais de caça, seja pela presença de novas 
doenças, prejudicando, ainda mais o estado nutricional 
desses indivíduos.3 Nossos dados mostram uma fre-
qüência superior à metade dos casos de desnutrição 
entre os pacientes estudados, o que pode apontar para 
uma situação precária de vida desses indivíduos. No 
Primeiro Fórum sobre Saúde da Criança Indígena, foi 
referida a elevada freqüência de desnutrição crônica 
assumindo formas graves, associada a outras carências 
nutricionais comprometedoras do crescimento e de-
senvolvimento das crianças indígenas.3 

O aleitamento materno exclusivo até, no míni-
mo, quatro meses, foi registrado, no nosso trabalho, 

Gráfico 2- Duração da internação das crianças e adolescentes indíge-
nas com pneumonia - HUB, DF, 1991-2000.
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em quase um terço das crianças. A proteção fornecida 
pelo leite materno contra as IRA, inclusive a pneumo-
nia, é descrita na literatura mundial.12,13 Fagundes Neto 
et al.10 descreveram hábitos dos índios do Alto Xingu, 
dentre eles, o de aleitamento natural exclusivo até o 
primeiro ano, prolongando-se até os três anos, aproxi-
madamente. Não temos elementos para avaliar o com-
portamento de outras tribos, mas pode-se admitir que 
seja semelhante.

No presente estudo, houve 27,12% de pacientes 
com imunização completa e um percentual próximo 
com imunização incompleta, sendo que alguns rece-
beram alguma vacina durante a internação, como por 
exemplo, a BCG. Em um estudo sobre a saúde dos Yano-
mami, em 1999, a cobertura vacinal média foi de 93% 
mas, deve-se levar em conta que, os Yanomami formam 
uma sociedade organizada, cujas sub-regiões são as-
sistidas, tanto pela FUNASA, como por diversas ONGs, 
tais como, a Comissão Pró-Yanomami (CCPY), Médicos 
do Mundo (MDM), dentre outras. Esta realidade não 
parece ser a mesma para outros grupos indígenas, que 
ainda vivem com pouca ou nenhuma assistência de 
saúde e com altos índices de doenças imunopreviní-
veis.3,7 As normas nacionais preconizam a vacinação 
BCG na população indígena desde que a pessoa não 
tenha cicatriz vacinal prévia.14 Dentre outras recomen-
dações aprovadas nos dois últimos Fóruns Brasileiros 
sobre a Saúde da Criança Indígena, está a de ampliar 
a cobertura vacinal das populações infantis dos povos 
indígenas em consonância com o Programa Nacional 
de Imunização.8,9 

O uso prévio de antimicrobiano ocorreu em mais 
de um terço dos casos e o uso prévio de broncodilata-
dores na metade dos pacientes, espelhando a provável 
elevada prevalência de asma ou síndrome bronco-obs-
trutiva entre indígenas, à semelhança da população 
geral brasileira.15 Em nosso estudo, todos os pacientes 
estavam internados, com o diagnóstico de pneumonia 
bacteriana, o que justifica o uso de antibiótico. O fato 
de esses índios terem usado essa medicações antes 
da internação, sugere que estavam recebendo algum 
atendimento de profissional de saúde, antes de chega-
rem ao hospital, e tendo acesso à medicamentos. Pro-
vavelmente foram atendidos em postos de saúde mais 
próximos aos seus locais de origem.

No nosso estudo, 45,76% dos pacientes não apre-
sentaram nenhuma variável de risco e/ou sinal de 
gravidade das IRA. No entanto, mais da metade dos 
pacientes apresentou algum grau de desnutrição e 
quase 40% tiveram doença grave concomitante, fazen-
do supor que essa população tivesse baixa resistência 
imunológica natural às doenças infecto-contagiosas, e 
que mereceria uma abordagem diferenciada da popu-
lação em geral. 

Na maioria das vezes o início dos sintomas havia 
sido há mais de oito dias. Não há estudos semelhan-
tes na população indígena; no entanto, na população 

pediátrica não indígena, a história clínica das pneumo-
nias é caracterizada, de forma geral, por início súbito, 
no curso de uma infecção das vias respiratórias supe-
riores.5 Quase metade dos 44 pacientes havia iniciado 
tratamento com antimicrobianos em casa e evoluiu 
com derrame pleural.  Pode-se supor que não evoluí-
ram satisfatoriamente com o tratamento domiciliar ou 
que a dificuldade de acesso à hospitais de maior porte 
possa ter contribuído para ampliar o período de sinto-
matologia inicial.1  

Os sintomas tosse, febre e dispnéia foram comuns 
entre os pacientes estudados, ratificando a sua impor-
tância no diagnóstico da pneumonia.1,16 

Outros sintomas respiratórios mais relatados foram 
choro rouco, coriza e obstrução nasal. Estes elementos 
semióticos sugerem infecção viral isolada ou eventual-
mente associada à bacteriana. No Paquistão, Ghafoor et 
al,17 demonstraram que havia infecção viral associada 
em 53% das crianças com pneumonia por H. influenzae 
e em 47% daquelas com pneumococo. Outros estudos 
também demonstraram tal associação. Por isso, em pa-
íses em desenvolvimento, a identificação de vírus em 
crianças com pneumonia, não deve descartar a possibi-
lidade de etiologia bacteriana concomitante. O mesmo 
raciocínio deve ser adotado diante de crianças com si-
nais e sintomas clínicos sugestivos de infecção viral. 

O padrão radiológico, no nosso estudo, mostrou 
um predomínio de condensação, sugerindo pneu-
monia bacteriana, principalmente por pneumococo e 
H. influenzae, à semelhança do que é encontrado em 
crianças não indígenas.1,5,18 

A freqüência de complicações pleurais nessa 
amostra de indígenas foi baixa, de 10% do total de ca-
sos de pneumonia. Tal percentual é inferior ao da po-
pulação geral,19 o que encerra um paradoxo. Ao mes-
mo tempo em que se identificou nestes pacientes a 
existência de variáveis de risco para maior gravidade 
de pneumonias, não se constatou um percentual ele-
vado de complicações pleurais.

O tipo de antibiótico predominante no início da 
terapia foi o grupo das penicilinas. Não houve troca 
de antimicrobiano durante a terapia em 66,10% dos 
pacientes. Como os principais agentes etiológicos das 
pneumonias, na faixa etária estudada são, reconheci-
damente sensíveis às penicilinas, seria mesmo espera-
do uma predominância do uso deste antimicrobiano; 
ainda mais em hospital universitário.5 

A duração da antibioticoterapia total teve a me-
diana de nove dias. O tempo de tratamento habitual 
para os casos de pneumonia comunitária não compli-
cada é de sete a dez dias; enquanto que, na presença 
de empiema ou exsudato na cavidade pleural, a tera-
pia deve ser prolongada até três a quatro semanas, de-
pendendo da evolução.1 Ainda com relação à terapia 
antimicrobiana, nossos dados mostraram que na maio-
ria das vezes não houve troca deste medicamento; e, 
quando foi o caso, a média do período em que houve 
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esta troca foi de quatro dias. Logo, a resposta terapêuti-
ca foi semelhante a das crianças não indígenas, apesar 
do seu maior risco para desenvolvimento de quadros 
mais graves.2 

A mediana da duração de internação foi de 11 
dias, um pouco mais prolongada do que a habitual, o 
que faz especular que o prolongamento da internação 
possa ter sido devido a causas sociais, já que os dados 
sobre a duração do tratamento apontaram para uma 
boa resposta à terapia e, consequentemente, uma boa 
evolução dos casos.1,2,19 

Não houve relato de reinternação, após a alta, em 
nenhum dos prontuários estudados. Algumas hipóte-

ses podem ser levantadas a esse respeito: os pacien-
tes responderam bem ao tratamento, permanecendo 
livres de doença; ou, podem ter voltado a ficar doentes, 
mas terem sido atendidos nos distritos sanitários pró-
ximos ao seu local de origem; ou, podem ter sido aten-
didos  em outro hospital da rede pública de Brasília.  

Embora reconhecendo as limitações do presen-
te estudo, nossos dados reiteram o bom resultado da 
terapêutica ministrada na Instituição, pois houve pe-
queno número de seqüelas pleurais e, em sua maioria, 
os pacientes receberam alta melhorados ou curados, 
aproximando-se do que é descrito na literatura de 
crianças não indígenas.
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RESUMO
Introdução: marcadores de exposição tabágica permitem avaliar a intensidade da exposição à fumaça do tabaco, quantifi-
cando a absorção da fumaça pelo fumante. O objetivo deste estudo é avaliar a intensidade da exposição tabágica em ratas 
lactantes, utilizando um modelo simplificado de exposição passiva, desde o início da gestação, por meio da medida de coti-
nina e carboxiemoglobina em sangue animal. Metodologia: ratas foram expostas, do segundo dia de gestação ao 17º dia de 
lactação, ao ar comprimido (n=18), à fumaça de 5 cigarros (n=15) e comparadas a grupo não exposto (n=18), segundo o siste-
ma de exposição descrito por Le Mesurier et al, e modificado por Silva et al, variando a quantidade de cigarros e o número de 
dias de exposição. A cotinina plasmática e a carboxiemoglobina foram determinadas pela técnica adaptada de Feyerabend 
et al e pela técnica de Beutler e West, respectivamente. Resultados: a detecção de cotinina ocorreu somente nos animais 
expostos à fumaça do tabaco (mediana 78,8 ng/mL; min 25,4 nd/mL – max 223,3 ng/mL) e a mediana de carboxiemoglobina 
foi significantemente mais elevada nos animais fumantes (mediana 11,4%; min 5,7% – max 11,8%) do que nos animais dos 
grupos de controle (mediana 0,1%; min 0,1% – max 1,22%) e expostos ao ar comprimido (mediana 0,1%; min 0,1% – max 
1,1%). Conclusão: para o modelo de exposição animal estudado e com animais em fase de reprodução, foi possível detectar 
cotinina e elevação do percentual sanguíneo de carboxiemoglobina, nos animais expostos à fumaça do tabaco. 

Descritores: tabagismo, modelo experimental, cotinina, carboxiemoglobina, rato.

ABSTRACT
Introduction: tobacco exposure markers are useful to measure the intensity and absorption of tobacco smoke. Cotinine 
and carboxyhemoglobin have been used as exposure marker in both human and animal studies and reflect the particulate 
and the gaseous phase of tobacco smoke respectively. The objective is evaluating the intensity of tobacco exposure using a 
simplified passive exposure model in lactating rats and measuring cotinine and carboxyhemoglobin in animal blood. Metho-
dology: rats were exposed from the second day of pregnancy to the 17th day of lactation, to air flush of 10 liters/min. (n=17), 
to air flush plus tobacco smoke – 2 cigarettes/animal/day (n=15) and compared to unexposed non manipulated controls 
(n=17). Plasma cotinine was determined as described by Feyerabend et al. (1986) and carboxyhemoglobin was determined 
using the method described by Beutler and West (1984), adapted to rat blood. Results: cotinine was detected in all animals 
exposed to tobacco smoke (median 78.8 ng/mL; min 25.4 nd/mL – max 223.3 ng/mL) but not in non smoking groups. Carbo-
xyhemoglobin was significantly higher in exposed animals (median 11.4%; min 5.7% – max 11.8%) than in air flush (median 
0.1%; min 0.1% – max 1.1%) and control group (median 0.1%; min 0.1% – max 1.1%). Conclusion: using a single exposure 
model and working with animals in the reproduction cycle, it was possible to detect cotine and higher leves of carboxyhe-
moglobin in animals exposed to tobacco smoke.

Keywords: tobacco, experimental model, cotinine, carboxyhemoglobin, rat.
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 INTRODUÇÃO

Os marcadores de exposição ao tabaco permitem 
a avaliação objetiva do grau de tabagismo e a quanti-
ficação da absorção de fumaça pelo fumante.1 Os mar-
cadores mais utilizados são: percentual de carboxiemo-
globina (HbCO) no sangue, monóxido de carbono no ar 
expirado, as medidas das concentrações de tiocianato 
no plasma e de nicotina e cotinina no plasma, saliva e 
urina.2 A nicotina apresenta meia-vida curta (cerca de 
1 a 2 horas), o que dificulta a detecção desta substância 
nos fluidos corporais para diagnóstico e quantificação 
da exposição tabágica, tanto ativa quanto passiva.3

A carboxiemoglobna é um marcador da fase ga-
sosa do cigarro e também sofre influência dietética e 
da presença de monóxido de carbono no ambiente,4 o 
que pode comprometer sua confiabilidade como mar-
cador do tabagismo.

Por ser mais polar e menos lipofílica que a nicoti-
na, a cotinina apresenta volume de distribuição relati-
vamente restrito em comparação à nicotina.5 Devido 
à baixa taxa de metabolismo e de excreção renal, sua 
meia-vida na circulação é 10 vezes mais longa -19 a 40 
horas, comparado com 30 a 110 minutos da nicotina 
e sua concentração é relativamente estável durante 
todo o dia de um tabagista.5,6,7 

Assim, por estar presente no sangue em maior 
concentração e por mais tempo que a nicotina,8 e ain-
da, por ser específica para a exposição ao tabaco,5 e 
possuir distribuição nos fluidos corporais mais restrita, 
a cotinina tem sido o marcador mais utilizado para ava-
liar o consumo de tabaco, bem como para controle de 
sua abstinência.

Modelos experimentais são particularmente úteis 
em toxicologia para o estudo de aspectos que não po-
dem ser investigados de maneira adequada em seres 
humanos. Muito embora existam limitações metodo-
lógicas na toxicologia experimental, ela permite a esti-
mativa do impacto que a exposição passiva ao tabaco 
causaria na saúde humana.9

Estudos em ratos de laboratório permitem anali-
sar os efeitos nocivos do tabaco em períodos de tempo 
mais curtos, com custo reduzido. Além disso, os efeitos 
tóxicos da fumaça do tabaco sobre os animais podem 
ser amenizados, realizando-se adaptação gradativa 
dos animais às exposições de intensidade crescente, 
modificando-se o método de exposição, e ainda, ade-
quando-se o tipo de animal ao objetivo do estudo.10

Sistemas de exposição à fumaça lateral do cigarro, 
que mimetizam exposição passiva ao tabaco, utilizam 
câmaras de metragem cúbica definida, e o corpo do 
animal é exposto totalmente. A exposição é controlada 
por indicadores, como a contagem de material particu-
lado, medida por meio de monitores óticos de disper-
são de partículas, e pela mensuração do monóxido de 
carbono e nicotina no ar inalado analisados separada-
mente ou em conjunto.11,12

Estudos experimentais têm sido realizados, em 

nosso meio, com sistemas simplificados de exposição 
passiva à fumaça do cigarro baseados no protocolo 
descrito por Le Mesurier et al,13 modificado por Cen-
don Filha14 e por Silva et al.15 Este estudo teve como 
objetivo avaliar a utilização deste tipo de exposição 
em estudo experimental dentro do ciclo reprodutivo 
animal, usando como marcador de exposição de fase 
particulada - cotinina e como marcador de fase gasosa 
– carboxiemoglobina. 

METODOLOGIA
Este estudo está inserido em projeto de pesquisa 

de avaliação dos efeitos da exposição à fumaça lateral 
do tabaco, desenvolvido em ratas, na qual foram anali-
sados parâmetros associados à nutrição, ao crescimen-
to intra-uterino e à lactação.16

Foram estudadas ratas virgens, de quatro meses 
de idade (Ratus Norvegicus), da cepa Wistar, fornecidas 
pelo Biotério Central da Universidade Federal de Mato 
Grosso e mantidas no Biotério do Laboratório de In-
vestigação da Faculdade de Ciências Médicas da UFMT, 
em temperatura controlada (22 ± 2°C), umidade de 40 
a 60% e ciclo de luz controlado (12 horas de claridade 
e 12 horas de escuridão). Os animais foram pesados 
à admissão e numerados por perfuração do pavilhão 
auricular. Foram aceitos animais com peso entre 230 e 
260 gramas (balança analítica marca Marte A 500, com 
capacidade de 500 gramas, e variação de 0,01 g), ali-
mentados com ração NUVILAB (NUVITAL, Curitiba, PR) 
e água ad libitum.

Para exposição dos animais foram utilizados ci-
garros da marca Marlboro (Phillip Moris), embalagem 
vermelha com 20 unidades, cada cigarro contendo 0,8 
mg de nicotina, 10 mg de alcatrão e 10 mg de monó-
xido de carbono (o rótulo do produto indica que estes 
valores foram aferidos, por amostragem, no Laborató-
rio Labstat do Canadá). O sistema de exposição utili-
zado foi baseado no descrito por Le Mesurier et al13 e 
Cendon Filha,14 modificado por Silva et al.15

Para a avaliação dos marcadores de exposição 
passiva ao tabaco em animais em reprodução, foram 
estudadas ratas divididas em três grupos:

- Grupo Fumante: animais expostos à fumaça de 
2 cigarros/animal/dia, sob fluxo de ar comprimido (10 
litros/min), em câmara de inalação, durante 15 minu-
tos, duas vezes ao dia, durante a gestação e lactação 
(n=15);

- Grupo Ar Comprimido: animais expostos a fluxo 
de ar comprimido (10 litros/min) em câmara de inala-
ção, durante 15 minutos, duas vezes ao dia, durante a 
gestação e lactação (n=18). 

- Grupo Controle: animais que não sofreram ex-
posição ou manipulação, exceto aquelas necessárias à 
pesagem e à coleta de amostras de sangue (n=18);

Os animais do grupo fumante e do grupo ar com-
primido foram subdivididos, em grupos de 5 animais 
cada, para serem submetidos à inalação por 15 minu-
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tos, duas vezes ao dia, com intervalo de 12 horas, a par-
tir do 2º dia de gestação, até o 17 º dia de lactação, quan-
do foram então sacrificados. Durante a exposição, os 
animais do grupo fumante receberam a fumaça lateral 
dos cigarros, queimados completamente e ventilados 
por um fluxo de ar comprimido (10 litros por minuto). 
A quantidade de cigarros utilizada foi de 5 cigarros por 
exposição, ou seja, 2 cigarros/animal/dia. Os animais do 
grupo ar comprimido utilizaram sistema de exposição 
exclusivo para este grupo, porém idêntico ao do grupo 
fumantes, no qual receberam fluxo de ar comprimido 
semelhante (10 litros por minuto), na mesma freqüên-
cia e duração, nos mesmos horários.

No último dia do experimento (17 º dia de lacta-
ção), após exposição dos animais dos grupos fumantes 
e ar comprimido, os animais foram anestesiados com 
pentobarbital sódico. As amostras de sangue foram 
colhidas da veia cava, em tubos a vácuo BD, contendo 
heparina, e em seringas BD heparinizadas, para as do-
sagens de carboxiemoglobina e cotinina, respectiva-
mente. Para a determinação da cotinina plasmática, a 
amostra de sangue foi centrifugada por 5 minutos, a 
3.000 rpm, em centrífuga refrigerada a 4º C; o plasma foi 
separado e armazenado em temperatura de –20º C, até 
ao momento das análises. 

Para determinação da cotinina plasmática foi 
adaptado o protocolo de Feyerabend et al.3 A cotini-
na foi mensurada em cromatógrafo gasoso Agilent 
HP 6890, com detector de nitrogênio e fósforo, usan-
do nitrogênio como gás de arraste e lignocaína como 
padrão interno. Foi utilizada coluna capilar HP-5 com 
5% de fenil metil siloxano, medindo 30 metros de com-
primento, 320 micrometros de diâmetro interno, 0,25 
micrometros de espessura de fase. 

Para determinação da carboxiemoglobina em 
sangue de rato foi utilizada técnica descrita por Beutler 
e West17 e um espectrofotômetro Milton Roy, modelo 
Stectropnic Genezys %, monofeixe. Esta técnica mede 
a fração de HbCO, a partir da relação de absorbância 
(Ar) da amostra a ser determinada, reduzida em ditio-
nito de sódio em 2 comprimentos de onda (420 e 432 
nm), de acordo com a fórmula:

                                                  (1-[Ar]F1])
            Fração de COHb = ________________________

                                                   Ar(F2-F1)-F3+1

Onde Ar é a relação entre as absorbâncias da amostra lida a 420 e 
432 nm e F1, F2 e F3 fatores de cálculo espécie-específica do espec-
trofotômetro utilizado.

O estudo laboratorial foi desenvolvido na Facul-
dade de Ciências Médicas da UFMT (Experimentos), no 
Laboratório de Análise de Biocidas do Departamento 
de Química/UFMT (dosagem da cotinina) e no Labo-
ratório Toxicon – São Paulo (dosagem da carboxiemo-
globina).

A tabulação dos dados foi feita no programa Excel 
e as análises estatísticas com o programa SPSS versão 

9.0 para Windows. O teste de Lavene foi utilizado para 
verificação do comportamento da distribuição das va-
riáveis numéricas. Da mesma maneira, para as compa-
rações de dados não paramétricos utilizou-se os testes 
de Kruskal-Wallis e Mann-Whitney. O nível de signifi-
cância adotado foi de 5% (p < 0,05). O projeto de pes-
quisa foi aprovado pela Comissão de Ética para Análise 
de Projetos de Pesquisa – CAPPesq da Diretoria Clínica 
do Hospital das Clínicas e da Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo sob nº 777/01, em 25 de 
outubro de 2001. 

RESULTADOS
Os animais expostos passivamente à fumaça do 

cigarro apresentaram mediana de cotinina de 78,8 
ng/mL, ao contrário dos não fumantes – expostos ao 
ar comprimido e não manipulados. Na leitura cromato-
gráfica, os plasmas desses animais não apresentaram 
cotinina detectável em suas leituras cromatográficas, 
ou seja, não ultrapassaram os limites de detecção do 
método, que foi o valor expresso como mediana (Ta-
bela 1). 

As ratas expostas à fumaça do tabaco ao longo da 
gestação até o 17 º  dia de lactação mostraram media-
nas de carboxiemoglobina mais elevadas que os ani-
mais dos grupos controle e ar comprimido, conforme a 
análise não paramétrica (Tabela 2).

DISCUSSÃO
Os valores de carboxiemoglobina obtidos neste 

estudo, entre 5,7% a 11,8%, foram semelhantes aos de 
outros relatos que também utilizaram ratas grávidas 

Tabela 1 - Valores das medianas, valores mímino e máximo das con-
centrações plasmáticas de cotinina dos animais dos três grupos de 
estudo – fumantes (F), ar comprimido (AR) e controles (C).

Tabela 2 - Valores das medianas, valores mínimo e máximo dos per-
centuais de carboxiemoglobina (COHb) dos animais dos três grupos 
de estudo – fumantes (F), ar comprimido (AR) e controles (C).
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expostas a fumaça lateral do tabaco e obtiveram níveis 
de carboxiemoglobina entre 6 e 12%. Estes níveis foram 
semelhantes àqueles obtidos em fumantes crônicos hu-
manos que consomem entre 10 e 20 cigarros por dia.18,19

Tachi e Aoyama,20 utilizando quantidade maior 
de cigarros (3 vezes mais), com tempo de exposição 
quatro vezes mais prolongado, porém com a mesma 
freqüência (duas exposições ao dia). Estes autores obti-
veram saturação máxima de CO no sangue venoso das 
ratas da ordem de 57%. A exposição de ratas grávidas 
à fumaça lateral de cigarros comerciais de 0,9 mg de 
nicotina, em caixas de 150 dm3, na freqüência de 01 a 
04 cigarros por dia, produziu níveis de carboxiemoglo-
bina que variaram de 6 a 12%, níveis estes semelhantes 
aos observados neste estudo. Com este nível de expo-
sição, foi observada redução de crescimento intra-ute-
rino dos filhotes, com reduções de peso ao nascer que 
variaram de 41%, para um cigarro/dia, até 73%, para 
quatro cigarros/dia.19

Murrin et al21 administraram nicotina em ratos, por 
bombeamento osmótico com mini-bomba, e procura-
ram ajustar a dose administrada (1,5 mg/kg/dia) àque-
las que produziam níveis plasmáticos de nicotina nos 
ratos semelhantes aos níveis plasmáticos encontrados 
em humanos que fumam 20 cigarros ao dia. Estes au-
tores observaram relação linear entre a quantidade 
de nicotina passada ao animal e as concentrações 
plasmáticas de nicotina e cotinina. Com base nestes 
achados, e considerando os níveis médios de cotinina 
encontrados neste estudo, pode-se inferir que os ani-
mais receberam dose de nicotina que corresponde a, 
aproximadamente, a terça parte da dose de 1,5 mg/kg/
dia utilizada por Murrin et al.21 Estabelecendo a corres-
pondência para seres humanos, os valores de cotinina 
encontrados, no presente estudo, corresponderiam ao 
consumo de um fumante ativo que fuma cerca de 7 ci-
garros/dia. 

Por outro lado, Subramanian et al12 avaliaram o 
efeito da exposição a fumaça lateral de cigarros em ra-
tas grávidas, em modelo de exposição passiva em caixa 
de 0,7 m3, duas exposições ao dia, de 3 horas cada. Este 

autor controlou a exposição pela concentração de ma-
terial particulado na fumaça a ser inalada, da cotinina e 
da carboxiemoglobina, no sangue materno. Observou 
níveis médios de carboxiemoglobina de 9±3% e que 
o valor máximo de cotinina foi de 178,4 ng/mL, atingi-
do entre a 4ª e a 5ª hora de exposição. Os valores dos 
marcadores, dosados nos horários de exposição, são 
semelhantes aos deste estudo, que foram colhidos 15 
minutos após o final de exposição. No entanto, os re-
sultados encontrados por Subramanian et al12 também 
permitem concluir que as concentrações plasmáticas 
de cotinina encontradas em nosso estudo não refle-
tem o pico atingido pela substância, após a exposição 
à fumaça lateral de cigarros, o que só viria a ocorrer cer-
ca de 4-5 horas após a exposição.

Segundo Lymperpoplou et al,22 a cotininemia a 
partir da qual se considera que haja impregnação ta-
bágica varia entre 10ng/mL e 47ng/mL. Assim, pode-se 
concluir, com base nos valores de cotinina encontrados, 
que o modelo de exposição desse estudo está dentro 
de limites capazes de exercer ação nicotínica nos ani-
mais expostos. Portanto, os valores dos marcadores, da 
cotinina e da carboxiemoglobina sugerem que este 
modelo de exposição pode, por meio de ação tabágica, 
influenciar a função reprodutiva animal. 

Este estudo mostrou que, quando animais ex-
postos à fumaça do tabaco foram comparados a não 
expostos, houve diferenças estatisticamente signifi-
cantes entre eles, com relação tanto a cotinina quanto 
a carboxiemoglobina. Este fato sugere que o referido 
sistema de exposição pode ser utilizado em animais de 
experimentação, para obtenção de efeitos decorrentes 
de ação da nicotina, visto que seu metabólito foi detec-
tado em ratas em fase reprodutiva. O presente estudo 
abre novas perspectivas para aprofundar os conheci-
mentos ora adquiridos, no sentido de completar a va-
lidação de sistemas de exposição passiva à fumaça do 
tabaco, em nosso meio. Seria oportuno avaliar as con-
centrações dos dois marcadores laboratoriais (cotinina 
e carboxiemoglobina), 3 a 4 horas após a exposição, isto 
é, no pico de concentração sangüínea dos mesmos. 
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Artigo original

Tabagismo e função pulmonar em programas de busca 
de doentes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 

Smoking and pulmonary function in screening aimed at the identification 
of cases of chronic obstructive pulmonary disease (COPD)

Denise Duprat Neves1, Hisbello Campos2, Fernanda Silva Pereira3, Nathalia Duarte dos Santos3, 
Vera Ambrozina Delgado de Brito3, Tereza Fenanda Alves Souza3, Ricardo Marques Dias4

RESUMO
Introdução: programas de busca de doentes, visando à redução da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) na popu-
lação, podem ser úteis, se aliados a ações antitabágicas. Recentemente, um programa desse gênero, coordenado pela Socie-
dade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia, foi realizado em algumas capitais brasileiras. Nesse trabalho são descritos dados 
obtidos na cidade do Rio de Janeiro. Metodologia: foram feitos testes de função pulmonar em 924 indivíduos e aqueles com 
história de tabagismo, atual ou passado, foram convidados, pelos autores, a responder um questionário padronizado, visando 
identificar sintomatologia e quantificar carga tabágica. Foram excluídos os casos com diagnóstico anterior de asma. Resul-
tados: dos 899 indivíduos avaliados, 560 (62,35%) eram do sexo masculino. A média de idade foi de 52±14 anos (variando de 
18 a 85 anos); 416 (46,3%) eram fumantes ativos e 53,7% ex-fumantes. A maior parte dos indivíduos avaliados (70,1%) não 
apresentava alteração da função pulmonar, independentemente da carga tabágica, embora 70,9% do total relatassem al-
gum sintoma respiratório. Conclusão: a baixa proporção de disfunções respiratórias entre os fumantes avaliados indica que 
fatores outros, que não o tabagismo, interferem na gênese da obstrução ventilatória. Predisposição genética e estimulação 
ambiental, que não foram investigadas nesse estudo, certamente estão envolvidas no risco de dano funcional respiratório. 
Paradoxalmente, o possível viés de seleção, ligado à grande proporção de jovens na amostra estudada e à busca espontânea 
pelo exame funcional, exemplificado pela grande proporção de sintomáticos respiratórios na amostra, não se refletiu nos 
resultados funcionais encontrados.

Descritores: tabagismo; espirometria; função pulmonar; doença pulmonar obstrutiva crônica. 

ABSTRACT
Introduction: Screening aimed at the identification of cases of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) may be useful 
if complemented by antismoking actions. Recently, a survey coordinated by Brazilian Respiratory Society has been conduct-
ed in some provincial capitals. This paper presents data obtained in the city of Rio de Janeiro. Methodology: 924 individuals 
have function test and those who were current or ex-smokers were invited by the authors to answer a standardized question-
naire aimed to identifying their symptom and quantifying their smoking habit. Those with a previous diagnosis of asthma 
were excluded. Results: 560 (62.35%) of the 899 individuals evaluated were male. Average age was 52±14 years old (varying 
from 18 to 85); 416 (46.3%) were smokers and 53.7% ex-smokers. Irrespective of tobacco history the majority of subjects 
had no alteration in respiratory function, although 70.9% reported respiratory symptoms. Conclusion: the low proportion 
of respiratory dysfunction among the smokers examined indicates that factors additional to smoking are involved in the 
causation of respiratory obstruction. A genetic predisposition and/or other environmental factors are possible causes. A pos-
sible bias, related to the age of the participants, may have occurred in this study by recruitment of volunteers who took part 
because of respiratory symptoms, but it didn´t reflected on the spirometric findings.

Key words: smoking; spirometry; pulmonary function; chronic obstructive pulmonary disease. 
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INTRODUÇÃO
A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é 

uma das principais causas de doença e de morte no 
mundo,1 havendo indícios de que vá subir de posição 
no ranking, já que ela é a única, dentre as principais do-
enças do mundo, que vem crescendo em prevalência 
e em mortalidade.2 Em 1990, ela ocupava o 12o lugar 
no ranking das causas de anos de incapacitação ajusta-
dos pela idade (disability-adjusted life years - DALYs*). 
Estima-se que, em 2020, esteja ocupando o quinto lu-
gar entre as DALYs e o terceiro como causa de morte.3 
Parte do aumento esperado na prevalência da DPOC 
pode ser explicado por mudanças na expectativa de 
vida prevista e no crescimento no consumo de taba-
co nos países em desenvolvimento. Entre 1985 e 1990, 
este aumentou em 3,4%; entre 1995 e 2.000, estima-se 
que aumente 2,7%.4 

A história natural da DPOC é caracterizada pelo 
declínio progressivo e irreversível da função pulmonar. 
Em pessoas normais, a função pulmonar atinge seu 
máximo por volta de 20 a 25 anos de idade, seguido 
por um declínio lento e progressivo com a idade. Em 
não-fumantes, esse declínio é da ordem de 25ml por 
ano e, em fumantes, em torno de 50ml por ano e inde-
pende de seu valor basal.5

A DPOC pode ser vista como uma doença grave, 
diretamente relacionada ao vício de fumar, à predispo-
sição genética e à poluição ambiental, que tem evolu-
ção progressiva e inexorável, se o estímulo causal não 
for abortado a tempo.6 Dentre esses fatores causais, o 
tabagismo é o principal responsável. Entretanto, ape-
nas 10% a 20% dos fumantes (de um ou mais maços/
dia) desenvolvem DPOC sintomática e a intensidade do 
fumo (maços/ano e tempo de fumo) responde apenas 
por cerca de 15% da variação na função pulmonar,7 in-
dicando que deve haver diferentes graus de suscepti-
bilidade para a DPOC. Essa hipótese é corroborada por 
diversos estudos epidemiológicos8,9 que evidenciaram 
que fatores genéticos estão envolvidos na gênese da 
doença. Aparentemente, os genes implicados na pato-
gênese da doença parecem estar envolvidos na anti-
proteólise, no metabolismo das substâncias tóxicas da 
fumaça do cigarro, na resposta inflamatória à fumaça 
do tabaco e na eficiência dos mecanismos do clearan-
ce mucociliar nos pulmões.10

A apresentação clínica da DPOC inclui a tosse crô-
nica e produtiva e a dispnéia progressiva. O diagnósti-
co é confirmado pela espirometria. É possível que aliar 
o diagnóstico precoce às ações antitabágicas permita 
reduzir o impacto da doença entre seus portadores. As-
sim, programas de busca de doentes usando o exame 
espirométrico podem ser úteis, desde que acompanha-
dos por aconselhamento e orientação terapêutica.11,12 

Recentemente, um programa desse gênero, co-
ordenado pela Sociedade Brasileira de Pneumologia e 

Tisiologia, foi realizado em algumas capitais brasileiras. 
O objetivo deste trabalho é descrever alguns dados 
obtidos na cidade do Rio de Janeiro, RJ, particularmen-
te visando as relações entre sintomas, tabagismo, atual 
ou passado, e função pulmonar.

METODOLOGIA
Durante o ano de 2004, a Sociedade Brasileira de 

Pneumologia e Tisiologia (SBPT) coordenou um in-
quérito de prevalência de sintomas respiratórios que 
incluía a avaliação funcional respiratória. Um ônibus 
equipado com espirômetros e medidores de pico de 
fluxo expiratório (PFE) percorreu algumas capitais, fi-
cando estacionado em pontos previamente seleciona-
dos e de fácil acesso, por alguns dias. Esses locais eram 
divulgados pela mídia, que orientava os interessados a 
procurar o ônibus, em busca de exame funcional respi-
ratório. Este estudo apresenta apenas a análise de uma 
parcela das pessoas examinadas na cidade do Rio de 
Janeiro, fazendo parte de um protocolo maior, que será 
descrito resumidamente a seguir. Não existe conflito 
de interesse ou fonte de fomento para este estudo. 

Todos os indivíduos que procuraram o local para 
serem avaliados responderam a um questionário pa-
dronizado, especificamente desenhado para o estudo, 
que tomou por base outros questionários validados 
em pesquisas anteriores13,14 (Quadro 1). Aqueles que 
respondessem afirmativamente a pelo menos uma das 
perguntas eram pesados (em quilogramas), em balança 
previamente aferida, e medidos (em centímetros), em 
pé e descalços, sendo, então, logo a seguir, encaminha-
dos para avaliação funcional ventilatória.

A avaliação da função pulmonar foi feita por 
técnicos, treinados por médico especialista especial-
mente designado pelos coordenadores do estudo, 
que seguiram as especificações definidas no proto-
colo original, que tomaram por bases as resoluções da 
SBPT.15 Foram utilizados aparelhos portáteis - espirô-
metros digitais One Flow FVC screen® (da companhia 
inglesa Clement Clarke), que medem a capacidade vital 
forçada (CVF), o volume expirado forçado no primeiro 
segundo (VEF

1
) e a relação entre eles (VEF

1
/CVF). A pro-

va broncodilatadora não foi realizada por não constar 
dos procedimentos definidos no protocolo geral do 
estudo. 

A seguir, pneumologistas voluntários, previamen-
te selecionados e treinados pelo coordenador local do 
projeto, presente em todos os dias e locais de exame, 

Quadro 1- Questionário padronizado
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analisavam o resultado, de forma padronizada (Qua-
dro 2). Os casos duvidosos eram discutidos pelo grupo, 
com a orientação do coordenador. Quando verificada 
a presença de distúrbio ventilatório, esse era classifica-
do conforme especificado no Quadro 2, e orientações 
individuais eram fornecidas ao seu portador. Os inte-
ressados podiam ainda assistir a um vídeo, com orien-
tações sobre a DPOC, e debater o tema, com o pneu-
mologista responsável pela exposição. 

Nesse artigo, são mostrados os dados obtidos 
dos indivíduos que realizaram o exame funcional ven-
tilatório, com este tipo de equipamento e rotina, nos 
bairros da Tijuca e da Lagoa, durante os quatro dias 
de exames nestes locais. Aqueles que responderam 
afirmativamente à questão sobre tabagismo foram 
selecionados e categorizados em fumantes ou ex-fu-
mantes e sua carga tabágica dimensionada, conforme 
recomendação internacional, em maços/ano (m/a)**.16 
Foram excluídos os casos com diagnóstico anterior de 
asma e os não fumantes.

A análise estatística foi feita utilizando o programa 
MedCalc®, versão 8.01. Foram calculadas as freqüências 
das variáveis nominais, as medidas centrais e de disper-
são das variáveis contínuas, para a apresentação das 
características da amostra. A comparação entre grupos 
foi realizada pelo teste do quiquadrado e por teste não 
paramétricos, conforme indicado, sendo que o nível de 
significância adotado foi de 5% (p<0,05). A associação 
de variáveis para prever a presença de 
obstrução foi, ainda, avaliada pela re-
gressão logística múltipla.

RESULTADOS
Dentre os 924 indivíduos exa-

minados, 11 foram excluídos devido 
ao diagnóstico prévio de asma e 14, 
por nunca terem fumado (entre estes, 
um apresentava obstrução leve). Três 
pessoas sabiam, previamente, ser por-

tadoras de DPOC, duas com distúrbio obstrutivo grave 
e uma com moderado. Dessa forma, foram estudados 
899 indivíduos: 339 mulheres (37,7%) e 560 homens 
(62,35%), diferença esta significativa (p<0,0001). A 
média de idade foi de 52±14 anos, variando entre 18 
e 85 anos. 

A informação sobre a carga tabágica expressa em 
maços/anos, só foi obtida em 709 indivíduos, tendo va-
riado entre 0,1 e 160 m/a, com uma mediana de 20 m/a, 
sendo o percentil 25% e 75% de 8,75 m/a e 35,0 m/a, 
respectivamente.

A quantidade de maços anos fumados aumenta 
com a idade (Gráfico 1), sendo o coeficiente da idade 
significativamente diferente de zero. Tal fato, contudo, é 
desprovido de significado, uma vez que a regressão apre-
senta um coeficiente de determinação de 0,09 (como 
parâmetro isolado e em regressão linear simples).

A Tabela 1 mostra a distribuição de freqüência do 
distúrbio ventilatório, de acordo com a presença ou 
não de sintomas, e do tabagismo, atual ou passado. En-
tre os indivíduos avaliados, 416 (46,3%) eram fumantes 
ativos e o restante (53,7%) eram ex-fumantes. A maior 
parte dos indivíduos avaliados (70,1%) não apresenta-
va alteração mensurável, pelo método usado, na ava-
liação da função pulmonar, embora 70,9% do total re-
latassem algum sintoma respiratório. 

Quadro 2 – Classificação do distúrbio ventilatório

 **- Maços/ano = número médio de maços de cigarro fumado por dia vezes o número de anos de tabagismo.

Tabela 1 – Distribuição de freqüência do distúrbio ventilatório em rela-
ção aos sintomas respiratórios e tabagismo na amostra estudada.

Gráfico 1 - Equação de regressão simples entre a quantidade de ci-
garros e a idade é Y = -0,6665 + 0,5023X. Tamanho da amostra =709  
Coeficiente de determinação = 0,0900
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Como o objetivo era estudar as variáveis associa-
das com a obstrução brônquica, os indivíduos com res-
trição foram excluídos do restante da análise.

A presença de sintomas respiratórios predomina 
nos normais e nos com DVO de qualquer gravidade 
(Tabela 1), sendo a proporção de sintomáticos signi-
ficativamente maior dentro das categorias com maior 
obstrução, conforme mostrado no Gráfico 2.

O Gráfico 3 mostra a freqüência da carga tabági-
ca pela função pulmonar, avaliada pela espirometria. 
Considerando apenas os indivíduos que apresentam 
obstrução, não existe associação entre a faixa de car-
ga tabágica e a gravidade da obstrução (X2=10,161; 
p=0,2539), e uma fraca correlação entre o grau de obs-
trução e a quantidade de MA (rho=0,175; IC95% 0,040 
a 0,304; p=0,0118).

Gráfico 2 – Freqüência da presença ou ausência de sintomas, em rela-
ção à função pulmonar avaliada no exame espirométrico.

Gráfico 3 – Freqüência em percentual das 
faixas de carga tabágica de acordo com a 
função pulmonar.

Utilizou-se da regressão logística múltipla, para 
identificar as variáveis preditoras da presença de obs-
trução de qualquer grau, em comparação com os sem 
obstrução (função pulmonar normal). Identificou-se 
como significante a presença de sintomas, a idade e a 
carga tabágica, enquanto que o gênero e o fato de ser  
tabagista atual ou passado não foram significativos. 
Utilizando a equação: 

Presença de obstrução = 0,0133*valor em m/a 
+ 0,7343*(sintoma sim=1 e não=0) 

+ 0,0302*idade em anos -3,3788

e considerando a probabilidade maior do que 0,5 
como obstrução presente, pela espirometria realizada, 
a associação destas variáveis foi capaz de identificar 
corretamente a obstrução em 72,1% dos casos.

DISCUSSÃO
Programas como esse, realizado em algumas capi-

tais brasileiras, têm como principal vantagem alertar a 
população sobre os problemas de saúde conseqüentes 
ao tabagismo. São importantes, também, para a identi-
ficação de portadores das doenças tabaco-associadas, 
dentre elas a DPOC.  Sua detecção precoce, através da 
espirometria, se acompanhada por esclarecimento, 
apoio e tratamento, pode reduzir, significativamente, o 
impacto dessa doença, tanto no indivíduo como na co-
munidade. A evolução lenta da doença, aliada às reser-
vas da função pulmonar, faz com que, na maior parte 
das vezes, o diagnóstico e a conseqüente tomada das 
medidas adequadas ocorram tardiamente, num mo-
mento em que as alterações estruturais e funcionais já 
ocorreram e o dano é irreparável. 

Atualmente, mesmo subdiagnosticada, a DPOC 
é considerada um sério problema de Saúde Pública. 
A Organização Mundial da Saúde (OMS) e o Banco 
Mundial (BM) estimaram, em 1990, que a prevalência 
da DPOC fosse da ordem de 9,33 por 1.000 homens e 
de 7,33 por 1.000 mulheres, 3 sendo maior nos países 
industrializados. 

Embora a DPOC esteja associada à pobreza,17 ela 
é menos freqüente nos países em desenvolvimento, 
porque neles a população é mais jovem e o consumo 
de tabaco menor, quando comparados aos países in-
dustrializados. Entretanto, as projeções são de que suas 
taxas aumentarão, também nessas regiões.3 Estudo 
publicado recentemente mostrou que a mortalidade 
por DPOC vem aumentando em nosso país.18 Em 1980, 
foram notificadas 9.358 mortes (7,88 em cada 100.000 
habitantes); em 1998, 30.801 (19,04/100.000). Isso re-
presenta 229% de incremento, nos números absolutos, 
e 142%, nos coeficientes por 100.000 habitantes. No 
período 1980-1998, os coeficientes de mortalidade si-
tuaram-se entre 277 e 300/100.000, entre os homens, 
e entre 130 e 141/100.000, entre as mulheres. A maior 
parte (75%) das mortes por DPOC foram notificadas 
entre aqueles com idade superior a 64 anos. 
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Já foi demonstrado que a espirometria possibilita 
a identificação de anormalidades leves, mas significan-
tes, no fluxo aéreo de indivíduos jovens e de meia-idade.  
A prevenção e o manejo da DPOC começam pela preven-
ção do fumo, já que a queda excessiva do VEF

1
 pode ser 

virtualmente revertida, ao se parar de fumar.3 Qualquer 
ação para identificar e aconselhar as pessoas sob risco 
de desenvolver DPOC é benéfica, dado que a sobrevi-
vência depois de 10 anos do diagnóstico clínico gira em 
torno de 50%, entre aqueles que persistem fumando, e 
é próxima de 80%, entre os que param de fumar.19 Por 
essa razão, deve-se considerar o valor do screening em 
massa para detecção da DPOC, que é dependente dos 
parâmetros funcionais empregados e da acurácia e pre-
cisão e dos equipamentos utilizados. Ao mesmo tempo, 
fazer espirometria entre fumantes, visando à identifica-
ção de casos da doença, é objeto de grande controvér-
sia na literatura especializada, já que não se sabe quais 
as alterações funcionais nas vias aéreas que predizem 
DPOC. Além disso, apenas a redução, em um exame iso-
lado, do VEF

1
 não identifica indivíduos com maior velo-

cidade de perda da função pulmonar, sendo elevado o 
custo desta forma de descoberta de doentes.20,21,22,23 

De qualquer modo, há um subgrupo de fumantes 
especialmente sensíveis (20% dos fumantes), que per-
dem a capacidade pulmonar numa velocidade maior 
que outras pessoas menos sensíveis. Daí, quando pos-
sível, a espirometria pode ser um passo inicial na inves-
tigação desse grupo, visando a uma ação mais efetiva. 

A população que procurou o exame médico sou-
be desse programa de identificação de portadores de 
DPOC por meio da mídia. Nas informações veiculadas, 
era dito que quem tivesse determinados sintomas res-
piratórios e/ou fumasse deveria buscar atendimento 
médico, em determinados dias e locais da cidade do Rio 
de Janeiro e que estariam disponíveis avaliações fun-
cionais gratuitas, visando à identificação de portado-
res de doenças pulmonares. Esse fato gera um viés de 
seleção, dado que direciona para exame aqueles com 
maior probabilidade de alteração respiratória. Mesmo 
assim, a maior parte dos indivíduos avaliados nesse es-
tudo (70%) não tinham dano funcional ventilatório de-
tectado, embora uma proporção equivalente referisse 
sintoma respiratório. Talvez o número significativo de 
pessoas com menos de 50 anos, na amostra examina-
da, tenha interferido na proporção de casos com obs-
trução detectada, já que, habitualmente, o diagnóstico 
de DPOC é estabelecido em pessoas com idade a partir 
de 40–50 anos e que fumaram por décadas.

Mesmo considerando o viés anteriormente citado, 
apenas cerca de 20% dos sintomáticos fumantes exa-
minados tinham distúrbio ventilatório obstrutivo leve; 
7% tinham dano funcional moderado e 3%, grave. Vale 
ressaltar que 67% dos fumantes ou ex-fumantes com 
função pulmonar normal referiam sintomas respirató-
rios. Essa proporção pode estar influenciada pela falta 
de especificidade das perguntas padronizadas. Pode 

ser que, como o próprio programa de DPOC da OMS 
(GOLD) sugere, e a análise de regressão feita no presen-
te estudo indica, a presença de sintomas respiratórios e 
a idade tenham valor na busca de formas precoces da 
DPOC. Nesse estudo, a carga tabágica foi um indicador 
fraco da presença de obstrução.

O valor do tabagismo na gênese da obstrução 
crônica do fluxo aéreo é inquestionável, mas outros 
fatores não avaliados no presente estudo, tais como 
predisposição genética e estimulação ambiental, têm 
participação no dano funcional.24,25 Deve-se considerar 
que a amostra examinada foi retirada de um grupo de 
pessoas que buscaram o exame médico espontanea-
mente. A grande proporção de sintomáticos respira-
tórios, entre os avaliados nesse estudo, indica o grau 
de preocupação com esses sintomas. Por outro lado, a 
proporção maior de ex-fumantes do que de fumantes 
ativos, na amostra examinada, pode refletir maior grau 
de preocupação com a doença (e, portanto, o abando-
no do tabagismo), dentre aqueles que se apresenta-
ram, voluntariamente, para exame.

O sexo masculino foi significativamente predomi-
nante na população avaliada no presente estudo. Como, 
habitualmente, as mulheres aderem mais a programas 
de saúde e sua freqüência em atividades como essa cos-
tuma ser superior à dos homens,26 é possível que o ví-
cio tabágico, mais prevalente no sexo masculino, tenha 
modulado a decisão de ser examinado. Cabe destacar 
que o gênero não foi significativo, na regressão logísti-
ca múltipla, para predizer a presença de obstrução. 

Programas com ação antitabágica atingem tam-
bém outras doenças tabaco-relacionadas, que são de 
grande relevância. O tabaco é um dos principais agen-
tes causais de câncer e de doenças cardiovasculares, in-
cluindo acidentes vasculares cerebrais. O tabagismo é 
diretamente responsável por 90% dos casos de câncer 
de pulmão e por 80-90% dos casos de DPOC.27 Segun-
do a American Lung Association, as doenças tabaco-
associadas são responsáveis pelas mortes de 440.000 
norte-americanos a cada ano, incluindo aqueles afe-
tados indiretamente, tais como os bebês prematuros, 
em função do tabagismo materno, e os fumantes pas-
sivos.28 Dessa forma, programas que alertem e cons-
cientizem a população sobre os problemas advindos 
do tabagismo são úteis. 

Concluímos que a baixa proporção de disfunções 
respiratórias, entre os fumantes avaliados, indica que 
fatores outros, que não o tabagismo, interferem na 
gênese da obstrução ventilatória. Predisposição gené-
tica e estimulação ambiental, não investigadas nesse 
estudo, certamente estão envolvidas no risco de dano 
funcional respiratório. Paradoxalmente, o possível viés 
de seleção, ligado à grande proporção de jovens, na 
amostra estudada, e à busca espontânea pelo exame 
funcional, exemplificado pela grande proporção de 
sintomáticos respiratórios na amostra, não se refletiu 
nos resultados funcionais encontrados.
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RESUMO
Introdução: o tabagismo é fator de risco para diversas doenças, sendo imprescindível que se reduzam suas taxas de preva-
lência, objetivando melhorar os indicadores de saúde da população. O objetivo deste estudo foi descrever o perfil do tabagis-
mo, em relação às características socioeconômicas, demográficas e alguns hábitos, nos usuários dos serviços odontológicos 
do SUS. Metodologia: realizou-se entrevista, com questionário semi-estruturado, em usuários dos serviços odontológicos 
do SUS-Cuiabá, pré-agendados para primeira consulta entre novembro e dezembro de 2004. Nas entrevistas foram coletadas 
informações sobre o tabagismo, características socioeconômicas, demográficas e hábitos. Foram aplicados testes de associa-
ção (razão de prevalência), com nível de significância de 5% e intervalo de confiança de 95%. Resultados: dos 1.040 usuários, 
18,3% consideraram-se fumantes regulares, 17,8% ex-fumantes e 63,9% não fumantes. Os fumantes tinham, em média, 35,5 
anos, fumavam 12,8 cigarros ao dia e iniciaram o tabagismo aos 16 anos, em média. Ao aplicar o Teste de Fargeström, 23,1% 
foram considerados com elevada dependência, 14,2% com média e 62,6% com baixa dependência. A maioria gostaria de 
parar de fumar e 72,6% já haviam tentado parar. O tabagismo mostrou-se associado, em um nível de confiança de 95% para a 
razão de prevalência, a: baixa escolaridade (IC=1,47–2,52), sexo masculino (IC=1,42–2,32), religião católica (IC=1,21–2,49), sol-
teiros (IC=1,03–1,78), consumo de drogas ilícitas (IC=2,55–4,54), ingestão de bebidas alcoólicas (IC=1,23–2,43) e ocupações 
relacionadas a segurança, construção civil, transportes (IC=1,62–11,13) e serventia (IC=1,04-6,91). Conclusão: o tabagismo 
mostrou-se associado a escolaridade, sexo, religião, estado civil, droga ilícita, bebida alcoólica, alcoolismo e ocupação.

Descritores: tabagismo, hábitos, dependência nicotínica, SUS (BR).

ABSTRACT
Introduction: tobacco is considered a risk factor for the different diseases. Then, is essential reducing of prevalence for the 
better index of public health. The objective this study was to describer the profile of tobacco use in relation the social-eco-
nomical information and any practice on users of dental services of SUS. Methodology: interview with standard questio-
nnaire was applied in 1040 users of the dental services from SUS-Cuiabá, pre-booked for the first session in the months of 
November and December of 2004. During the interviews social-economical information, tobacco use or other drugs and 
alcohol, and absenteeism because of oral problems were collected. Results: from the 1040 users, 18.3% considered themsel-
ves regular smokers; 17.8% ex-smokers; and 63.9% non-smokers. The smokers were average 35.5 years old; smoked average 
12.8 cigarettes a day; started smoking with average 16 years old. When applying Fargeström Test 62.6 were considered low 
dependents; 14.2% medium dependents and 23.1 with high dependence. Most of them would like to stop smoking and 
72.6% have already tried to stop. Tobacco was associated to a level of confidence of 95% due to schooling (CI=1.47–2.52); sex 
(CI=1.42–2.32); religion (CI=1.21–2.49); marital status (CI=1.03–1.78); illicit drugs consumption (CI=2.55–4.54); alcohol inges-
tion (CI=1.23–2.43) and worker related with security, building services, transport (CI=1.81-16.88) and housework (CI=1.04-
6.91). Conclusion: smokers presented associated with the schooling, sex, religion, marital status, illicit drugs, alcohol inges-
tion and occupation.

Key words: tobacco, illicit drugs, epidemiology, SUS (BR)
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INTRODUÇÃO
Vários autores recomendam, aos profissionais de 

saúde em geral, que a abordagem dos fatores de risco 
comuns às diversas enfermidades seja utilizada, com 
freqüência, em sua prática diária. Relatam que a pro-
moção da saúde, em seu sentido amplo, deve melhorar 
a qualidade de vida das pessoas, por meio de ações no 
sentido de criar condições favoráveis, que facilitem a 
mudança de hábitos nocivos. Entre estas ações, está 
a redução do tabagismo, que se sabe estar associado 
ao câncer, às doenças respiratórias e cardíacas, tanto 
quanto às doenças da cavidade oral.1,2,3 

No Brasil, em recente inquérito realizado pelo Mi-
nistério da Saúde, a capital em que houve maior pre-
valência de uso regular de cigarros foi Porto Alegre 
(25,2%), seguida de Curitiba (21,5%), Belo Horizonte 
(20,4%) e São Paulo (19,9%). As menores prevalências 
foram observadas em capitais como Campo Grande 
(14,5%) e Natal (14,7%).4 Observou-se que o consumo 
de cigarros foi maior entre indivíduos adultos, com 25 
anos ou mais, quando comparado aos de 15 a 24 anos. 
Entretanto, esta diferença apresentou-se decrescente 
nas cidades mais urbanizadas, indicando uma maior 
participação do grupo mais jovem.4

Segundo os dados colhidos neste último inqué-
rito, a prevalência de fumantes caiu, em relação ao 
realizado na Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutri-
ção (PNSN), pelo IBGE, em 1989. O índice encontrado 
nas 16 capitais pesquisadas variou de 12,9% a 25,2%, 
sendo inferior ao encontrado pelo primeiro inquérito, 
que foi de 31,7%. Os grupos com menos de 8 anos de 
estudo apresentaram uma prevalência maior e tende-
rão a apresentar maior gravidade de agravos à saúde, 
com incidências elevadas de doenças relacionadas ao 
vício.4

Fato destacado pelo Ministério da Saúde4 é o ele-
vado índice de cessação de uso do tabaco nas capitais 
pesquisadas, em torno de 50%, superior ao de alguns 
países, como os Estados Unidos, onde este índice é de 
40%. Porém, observou-se que este número é significa-
tivamente menor entre os indivíduos com menor esco-
laridade ou de nível social mais baixo.

Considerando a escassez de dados sobre o taba-
gismo regional e a importância do tema, delineou-se 
este estudo, que tem o objetivo de descrever o perfil 
do tabagismo na população que utiliza os serviços 
odontológicos do SUS e, assim, fornecer subsídios para 
a implementação de campanhas antitabágicas no mu-
nicípio de Cuiabá/MT.

METODOLOGIA
Trata-se de um estudo transversal, em que foram 

entrevistados 1.040 usuários dos serviços odontológi-
cos pertencentes à Rede SUS/Cuiabá, todos com ida-
de igual ou superior a 20 anos, pré-agendados para 
atendimento, nos meses de novembro a dezembro de 
2004. O projeto para a realização do presente estudo foi 

aprovado no Comitê de Ética em Pesquisa, do Hospital 
Júlio Muller, sob nº de protocolo 183/CEP – HUJM/04. 

Utilizou-se um questionário semi-estruturado, no 
qual constavam dados sócio-demográficos e econô-
micos, informações sobre tabagismo, Teste de Farges-
tröm,5 utilização de drogas ilícitas, bebidas alcoólicas, 
dependência ao álcool (Teste CAGE)6 e prática de exer-
cício físico. Realizou-se um estudo piloto, com a fina-
lidade de testar o instrumento de coleta, onde foram 
entrevistadas 40 pessoas. Todos os potenciais partici-
pantes eram informados sobre a pesquisa e, se concor-
dassem em participar, assinavam o termo de consen-
timento livre e esclarecido, em duas vias. Participaram 
da pesquisa nove entrevistadores, um em cada clínica 
odontológica, todos previamente treinados. 

Os dados coletados tiveram digitação dupla; as-
sim, foi montado um questionário no programa Epi 
Info 2002, para comparação dos bancos, eliminando 
os possíveis erros de digitação. O banco corrigido foi 
exportado para o Programa SPSS versão 10.0, para aná-
lise das variáveis de interesse. 

Os testes estatísticos para o cálculo da associação 
e significância foram a razão de prevalência, apresenta-
da com o Intervalo de Confiança de 95% e, para o limite 
de rejeição da hipótese de nulidade, o valor fixado em 
5% (p valor<0,05). Optou-se por excluir a categoria dos 
ex-fumantes, sendo a razão de prevalência calculada 
em relação aos fumantes e não fumantes.

RESULTADOS
Do universo de 1.040 usuários que participaram 

deste estudo, 18,3% declararam-se fumantes, 17,8% 
ex-fumantes e 63,9% não fumantes. O sexo masculino 
foi representado por 32,6%, dos quais 24,5% eram fu-
mantes, contra apenas 15,3% de mulheres que fuma-
vam, com diferença significante.

Cerca de 90% dos usuários declaram possuir uma 
renda pessoal de até 2 salários mínimos/mês, a maioria 
dos fumantes tinha até 8 anos de estudo, enquanto que 
nos não fumantes a situação foi inversa, sendo maior 
o número de indivíduos com mais escolaridade. Tanto 
entre os fumantes quanto não fumantes, a maioria dis-
se seguir a religião católica, sendo que o percentual de 
fumantes e não fumantes que seguem outra religião, 
ou nenhuma, foi de 11% e 9,6%, respectivamente. Em 
relação ao estado civil, observou-se que o percentual 
de fumantes solteiros foi superior, se comparados aos 
não fumantes e ex-fumantes, sendo esta diferença es-
tatisticamente significante (Tabela 1). 

O resultado do cálculo da razão de prevalência 
entre os fumantes, em relação à renda, foi maior na ca-
tegoria até dois salários mínimos, porém esta variável 
não se mostrou associada ao tabagismo. Tomando a ca-
tegoria de trabalhadores da saúde como referência, so-
mente as ocupações relacionadas à segurança, englo-
bando os empregados de construção civil, transportes 
e serventia, na qual estão inseridos os trabalhadores de 
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casa, rurais e os artistas, mostraram-se associa-
das ao tabagismo (Tabela 1). 

Observou-se maior prevalência de fuman-
tes com menos de oito anos de estudo, sexo 
masculino, idade acima de 42 anos, religião 
católica e solteiros. Ao aplicar-se o teste de 
significância, verificou-se que, excetuando-se 
a idade, estas variáveis estavam associadas ao 
tabagismo (Tabela 1).  O mesmo ocorreu com 
a ingestão de bebidas alcoólicas e alcoolismo, 
consumo de drogas ilícitas e sedentarismo (Ta-
bela 2). O percentual de fumantes que usam 
ou já haviam usado drogas ilícitas foi de 8,9%, 
sendo que, entre os não fumantes, apenas 1,1% 
estavam nesta condição. Ao serem indagados 
sobre o consumo de bebidas alcoólicas mais 
de três vezes na semana, 13,2% dos fumantes 
responderam afirmativamente, contra apenas 
6,6% dos não fumantes. O Teste CAGE,6 que verifica 
a dependência ao álcool, foi positivo em 40%
dos fumantes, mais que o dobro do percentual regis-
trado para os não fumantes (Tabela 2). O percentual de 
fumantes que faziam exercício físico mais de 3 vezes na 
semana foi semelhante aos não fumantes da mesma 
categoria.

A média de idade dos fumantes foi de 35,5 anos, 
sendo que a idade de iniciação correspondeu, em mé-
dia, a 16,1 anos. Fumavam em média cerca de 12,8 ci-
garros ao dia e já haviam feito pelo menos três tentati-
vas de parar de fumar (Tabela 3). 

Aos fumantes foi aplicado o Teste de Far-
geström,5 composto por seis perguntas, cada 
qual com um escore, que, somados ao final, 
classificam o fumante em: alto dependente (6 
a 10), médio dependente (5) ou baixo depen-
dente (0 a 4) da nicotina. Do total de fumantes, 
23,1% apresentaram um nível elevado de de-
pendência e somados aos médios dependen-
tes representaram 37,3%. A maioria gostaria 
de parar de fumar e já havia tentado, porém, 
sem sucesso. A diferença entre os que res-
ponderam afirmativamente à pergunta que 
indagava se tinha conhecimento a respeito 
dos malefícios causados pelo cigarro e os que 
negaram foi muito pequena (Tabela 4).

DISCUSSÃO
O percentual de fumantes encontrado 

neste estudo é semelhante ao referido por 
Ribeiro et al (1999)7 e Halty et al (2002).8 No 
inquérito realizado pelo Ministério da Saúde 
(2004),4 em Campo Grande, que poderia ser 
comparada à Cuiabá, o percentual de fuman-
tes foi de 14,5%. Por outro lado, os percen-
tuais referidos em capitais como Fortaleza, 
com 18,4% de fumantes, e Vitória, com 17,8%, 
aproximam-se muito dos encontrados na po-
pulação que utiliza os serviços odontológicos 
do SUS em Cuiabá.

Ao comparar a prevalência de fumantes 
em relação ao sexo, é nítida a diferença. Nesta 
população, cerca de 32% dos homens são ta-

Tabela 1: Distribuição da população de fumantes, não fumantes e ex-fumantes se-
gundo variáveis sócio-demográficas, Cuiabá-MT, 2005.

Tabela 2: Distribuição da população de fumantes, não fumantes e ex-fumantes 
segundo o uso de drogas ilícitas, álcool, Teste CAGE e exercício físico, Cuiabá/MT, 
2005.
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bagistas, na razão de 1,8 para uma mulher fuman-
te. Esses dados são relatados pela maioria dos estu-
dos.4,7,8,9,10,11 Todavia, Ribeiro et al. (1999)7 e Menezes 
(2004)12 chamam a atenção para o aumento do con-
sumo de tabaco entre as mulheres, principalmente em 
grandes cidades brasileiras. Segundo o Ministério da 
Saúde (2004),4 a proporção de fumantes nas regiões 
Norte e Nordeste foi de 2 homens para cada mulher, 
enquanto que nas regiões Sudeste e Sul a razão apro-
ximou-se de 1. 

Diante dos dados coletados relacionados à ren-
da, após o teste de significância estatística, essa não se 
mostrou associada ao tabagismo. Pode-se pensar que 
o fato de não se apresentar associada tenha ocorrido 
pela homogeneidade da amostra, pois somente 10% 
recebiam mais de 2 salários mínimos mensais. O mes-
mo fato foi relatado por Sabry et al (1999),11 em estudo 
com funcionários de uma universidade do Ceará, onde 
a amostra também foi homogênea neste quesito.

Com relação à escolaridade, o analfabetismo fun-
cional, ou seja, o percentual de usuários com até 4 anos 
de estudo, foi cerca de 18%, ligeiramente inferior aos 
relatados para o Estado de Mato Grosso e região Cen-

tro Oeste, ambos de 21%.13

Verificou-se que a religião esteve associada ao 
hábito de fumar, sendo maior prevalência de fumantes 
naqueles que adotam a religião católica. Em apenas 
dois estudos, entre os pesquisados, há menção sobre 
um percentual menor de usuários de drogas, entre elas 
o tabaco, nas pessoas que são religiosas.14,15 A associa-
ção entre a religião pode estar ligada aos códigos im-
plícitos que os seguidores devem obedecer. Pelo que 
se conhece, a religião evangélica segue alguns desses 
princípios com certa rigidez, talvez assim os fiéis desta 
sintam-se inibidos em praticar tais hábitos, entre eles o 
de fumar e ingerir bebidas alcoólicas.

Assim como o sexo, a escolaridade e a religião, o 
estado civil mostrou-se associado ao tabagismo. Mes-
mo na análise inicial, observou-se maior percentual de 
fumantes entre os solteiros, 61,6%, comparado aos ca-
sados, 30,5%. Para o cálculo da razão de prevalências, os 
usuários que se declararam viúvos ou separados foram 
incluídos na categoria de solteiros, pois ficou claro que 
não moravam com companheiros ou companheiras. 
Em relação aos casados, foram considerados os legal-
mente casados e os que declararam morar junto com 
algum companheiro(a). 

Acredita-se que o fato de se ter uma companhia 
regular diminua a probabilidade do indivíduo tornar-se 
fumante, o mesmo podendo se dizer em relação à esta-
bilidade emocional que, na maioria das vezes, pode ser 
obtida através de relacionamentos mais consistentes. 
Segundo Dórea e Botelho (2004),16 aqueles fumantes 
do sexo masculino que moram sozinhos recorrem ao 
cigarro como forma de companhia, para afastar a soli-
dão em que vivem.

Analisando as variáveis referentes aos hábitos, 
grande parte dos usuários, o correspondente a 67,3%, 
não pratica nenhum tipo de exercício, sendo o seden-
tarismo mais comum entre 20 e 28 anos. Apenas 15% 
disseram fazer algum tipo de atividade física mais de 
3 vezes por semana. Segundo pesquisa de padrões de 
vida, em 1997, citada por Mendonça (2004),17 o percen-
tual encontrado mediante inquérito domiciliar foi de 
80% de inatividade física. Já em relação ao sedentaris-
mo da faixa etária mais jovem, o mesmo relata Salles 
(2003),18 quando da realização de inquérito com 4.030 
funcionários, acima de 20 anos, de uma universidade 
no Rio de Janeiro e inquérito de base populacional, di-
vulgado pelo INCA em 2002-2003.19

A idade de iniciação ao tabagismo encontrada 
neste estudo é semelhante à de outros estudos envol-
vendo a população adulta.8,11,12 Observa-se que o hábi-
to de fumar inicia-se na adolescência, fase de auto-afir-
mação e demonstrações de independência, situações 
em que, há bem pouco tempo, a mídia fazia questão de 
associar positivamente ao uso do tabaco. Talvez ainda 
isso ocorresse, se não tivesse havido a intervenção do 
Estado, no sentido de proibição da veiculação de pro-
pagandas associadas à utilização dos cigarros. 

Tabela 3: Medidas centrais do número de cigarros, idade da iniciação, 
tempo que fuma e vezes que tentou parar dos usuários fumantes e 
ex-fumantes, Cuiabá/MT, 2005.

Tabela 4: Distribuição da população de fumantes segundo as catego-
rias do grau de dependência (Teste de Fargeström) e variáveis rela-
cionadas ao tabagismo, Cuiabá/MT, 2005.
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Quando inquiridos sobre tentativas de cessação 
e percepção de saúde acerca dos malefícios causados 
pelo fumo, a maioria já havia tentado parar de fumar, 
pelo menos uma vez. A média de tentativas foi de, apro-
ximadamente, 3 vezes. Quase 87% dos fumantes relata-
ram que gostariam de parar de fumar e a maioria tem 
alguma informação a respeito dos malefícios causados 
pelo cigarro, ou seja, a informação por si só não é capaz 
de modificar o comportamento, certamente pela de-
pendência à nicotina.8 Alguns casos de recaída podem 
estar associados a quadros depressivos e o abandono 
do vício concomitante à essa situação é reduzido.20

Em relação ao grau de dependência, verificado 
por meio da aplicação do Teste de Fargeström, 62,6% 
dos usuários apresentaram baixo ou muito baixo grau 
de dependência. Isso significa que, provavelmente, a 
maioria dos fumantes pesquisados teria a síndrome da 
abstinência nicotínica de forma atenuada, se porven-
tura decidissem parar de fumar.5 Observou-se que a 
população de usuários tornou-se nicotino-dependen-
te, na pior das hipóteses, com 20 cigarros fumados ao 
dia ou o equivalente a um maço de consumo diário.

Uma das perguntas do Teste de Fargeström faz re-
ferência ao fumo em local proibido: nessa população, 
aproximadamente 79% afirmaram não fumar nesses 
locais. O alto percentual de fumantes nessa categoria 
pode indicar que há certa inibição do hábito de fumar, 
à medida que se proíbe o fumo em alguns locais, ou 
ainda, como relatam Halty et al (2002),5 muitos fuman-
tes, antes de entrar em locais onde fumar é proibido, 
“carregam-se de nicotina”, portanto expressam não ter 
dificuldade em relação à essa questão. De qualquer for-
ma, a proibição do fumo em locais fechados é impor-
tante, se não tanto para os fumantes, mais para os não 
fumantes, que passam a ter menos chance de entrar 
em contato com o tabaco em ambientes públicos.

Ainda sobre a avaliação do grau de dependência à 
nicotina, Kirchenchtejn e Chatkin (2004)21 relatam que 
seriam necessários métodos mais acurados, para me-
lhorar a determinação da dependência. Propõem, ain-
da, a associação de métodos qualitativos e quantitati-
vos, incluindo nesses últimos os métodos biológicos 
de medição de cotinina. Halty et al (2002)5 comentam 
que os níveis de nicotina podem não ser equivalentes 
ao grau de dependência e que alguns indivíduos po-
dem satisfazer-se com níveis relativamente baixos e, 
ainda assim, ser dependentes. Acredita-se que, mesmo 
tendo prevalecido um percentual mais alto de usuários 
com baixo ou muito baixo grau de dependência, há a 
necessidade de aprofundamento do assunto.

Na população de estudo, estiveram associados ao 
tabagismo o uso de drogas ilícitas, o consumo de bebi-
da alcoólica por mais de três vezes na semana e a po-
sitividade do Teste CAGE, que avalia o alcoolismo. Se-
gundo Almeida e Coutinho (1993),6 grande parte dos 
estudos no Brasil sobre o consumo de drogas e alco-
olismo são feitos com populações institucionalizadas, 

principalmente adolescentes na fase escolar,15,22,23,24 
sendo escassos os de amostra populacional.25,26 Possi-
velmente, esta tendência de associação de álcool com 
outras drogas, como o tabaco, tenha fatores genéticos 
e comportamentais relacionados na sua gênese. 

Analisando a prevalência entre fumantes e não fu-
mantes, tem-se que 70,8% enquadram-se na categoria 
de usuários de droga, sendo que, para cada três fuman-
tes dessa categoria, há apenas um não fumante que não 
utiliza ou utilizou droga. Nesta população, a variável usu-
ário de droga ilícita foi a que apresentou a maior razão 
de prevalência e associação ao tabagismo.

Em pesquisa realizada por Galduróz et al (2003),25 
a prevalência de uso de qualquer tipo de droga foi de 
11,6%, em inquérito de base populacional realizado 
em São Paulo. Soldera et al (2004)15 relatam que 8,5% 
dos 2.287 adolescentes pesquisados utilizavam, com 
freqüência, drogas ilícitas. Já Souza e Martins (1998)23 
obtiveram percentual bem inferior, cerca de 2,5%, em 
população de 1.061 adolescentes de escolas de nível 
médio em Cuiabá. Apesar desse percentual ser seme-
lhante ao encontrado no presente estudo, acredita-se 
que esteja subestimado, isso porque o usuário pode 
não ter relatado ao entrevistador sua real condição. As 
diferenças acentuadas entre os percentuais de preva-
lência, nos vários estudos, podem ser devidas à situa-
ção anteriormente descrita, ou seja, o constrangimento 
dos entrevistados, ou, ainda, à dificuldade em mensu-
rar-se o consumo e aos métodos diferentes de coleta 
de dados. O uso de álcool na população estudada pro-
vavelmente está associado ao tabagismo. Relato seme-
lhante faz Wickholm et al (2003)27 e Horta et al (2001),10 
ambos estudando população de adolescentes.

Almeida e Coutinho (1993),6 estudando a preva-
lência de consumo de bebidas alcoólicas e alcoolismo, 
relatam prevalência de ingestão de 52% e alcoolismo 
de 3%, percentuais muito próximos aos relatados por 
Sabry et al (1999).11 Embora esses resultados sejam dife-
rentes dos encontrados no presente estudo, a justifica-
tiva para isso pode residir na forma de colher os dados. 
Tanto Sabry et al (1999)11 quanto Almeida e Coutinho 
(1993)6 consideraram como consumidores de bebida 
alcoólica aqueles que tivessem relatado ingestão em 
até 30 dias antes do inquérito, ou seja, somente aque-
les que se declararam abstêmios não fizeram parte do 
percentual de consumidores.

Em inquérito realizado no Nepal, por Jhigan et 
al (2002),28 com o Teste CAGE, os dados apresentados 
para a prevalência no consumo de álcool foram de 
25,81% e 19,3%, de dependentes ou alcoolistas, sendo 
a maior dependência na faixa etária de 45 a 54 anos. 
Resultados diferentes dos encontrados por Poulin e 
Ikuko (1997),29 em inquérito com 5.894 canadenses, 
onde o percentual de alcoolistas foi de 5,8%, e por Iaco-
poni et al (1989),26 em inquérito realizado em São Pau-
lo, onde a prevalência foi de 5% de positividade para 
o Teste CAGE. Nota-se que, tanto para o consumo de 
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drogas quanto o de bebidas alcoólicas, há dificuldade 
para compararem-se resultados que, além de escassos, 
mostram variações socioeconômicas, culturais e geo-
gráficas entre as populações; portanto a quantificação 
do problema mostra-se complexa.

Com os resultados deste estudo, pode-se concluir 
que a maioria dos fumantes é do sexo masculino, com 
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RESUMO
Introdução: a prescrição de exercícios físicos deve ser ajustada na medida em que a capacitação cardiovascular e cardio-
respiratória, além da capacidade física para as atividades diárias, forem melhorando a partir do programa de reabilitação 
proposto pela fisioterapia. O objetivo desse trabalho foi verificar o interesse científico em reabilitação cardíaca e nos principais 
exercícios utilizados no tratamento de doenças cardiovasculares. Metodologia: avaliou-se no indexador PubMed (16 de março 
de 2005) o número de publicações em temas sobre reabilitação cardíaca e alguns sinais e sintomas de doenças cardiovascu-
lares, reabilitação cardíaca e exercícios de reabilitação. O número de publicações de cada tema pesquisado foi dividido pelo 
total obtido para reabilitação cardíaca, calculando-se um percentual de publicações para cada tema. Resultados: Em 5626 
citações verificou-se maior interesse científico em publicações sobre infarto do miocárdio, angina e hipertensão. Verificou-se 
também grande interesse em publicações sobre exercícios aeróbicos (13,05% do total das publicações). Conclusão: a análise 
dos resultados mostra o interesse da comunidade científica pelas doenças cardíacas. Verificou-se a importância dos exercícios 
aeróbicos para a reabilitação cardíaca, sugerindo uma discussão maior pelos profissionais de fisioterapia dos procedimentos de 
reabilitação cardiovascular.

Descritores: reabilitação cardíaca, doenças cardiovasculares, exercícios aeróbicos.

ABSTRACT
Introduction: the prescription of physical exercises must be adjusted according to cardiovascular and cardio-respiratory 
capability, besides the physical capacity to daily activities, and must be reevaluated when improving from the rehabilitation 
program proposed by physiotherapy was noted. The aim of this work was to verify the scientific interest in cardiac rehabi-
litation and in the main exercises utilized in the treatment of cardiovascular disorders. Methodology: it was evaluated, in 
PubMed (March 16, 2005), the number of publications in some subjects as cardiac rehabilitation and several signals and 
symptoms of cardiovascular diseases, and with cardiac rehabilitation and rehabilitation exercises. The number of publications 
of each subject was divided by total obtained to cardiac rehabilitation, calculating a percentage of publications to each sub-
ject. Results: in 5626 citations was verified the major scientific interest in publications about myocardial infarction, angina 
and hypertension. It was also verified the strong interest in publications about aerobic exercises (13.05% of the total of the 
publications). Conclusion: the analysis of the results shows the scientific community interest in the cardiac diseases. It was 
verified the importance of the aerobic exercises to cardiac rehabilitation, suggesting a discussion by physiotherapists of the 
cardiovascular rehabilitation proceedings. 

Key words: cardiac rehabilitation; cardiovascular diseases; aerobic exercises.
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INTRODUÇÃO
As funções pulmonares e cardíacas estão intima-

mente associadas. Assim, o comprometimento das fun-
ções do pulmão pode acarretar graves alterações nas 
funções do coração e vice-versa.1 Os exercícios a serem 
realizados para a reabilitação de um paciente acome-
tido de uma enfermidade cardio-respiratória devem 
considerar essa interdependência entre pulmão e co-
ração.2 

A prescrição de exercícios físicos deve ser ajusta-
da, na medida em que a capacitação cardiovascular e 
cardio-respiratória, além da capacidade física para as 
atividades diárias, forem melhorando, com o esquema 
de reabilitação fisioterapêutica. Ao prescrever exercí-
cios físicos, o fisioterapeuta e os demais profissionais 
de saúde envolvidos com a reabilitação procuram ela-
borar e programar uma quantidade ou dose específica 
de exercícios, segura e benéfica para o indivíduo, tendo 
como meta aprimorar a função cardiovascular e cardio-
respiratória. Leva-se em consideração as condições físi-
cas do indivíduo, ajustando-se, assim, sua intensidade, 
freqüência e duração.3,4,5,6 

A recuperação de um paciente que tenha sido 
acometido por um distúrbio cardiovascular envolve 
protocolos de tratamento que levam em consideração 
diversos parâmetros, dentre eles, o teste de exercício 
cardiopulmonar. As formas mais comuns de exercícios, 
para os pacientes cardíacos ou para aqueles interessa-
dos na função cardiovascular e cardio-respiratória, são 
as atividades aeróbicas contínuas que utilizam as ex-
tremidades superiores e inferiores.7,8,9

A doença cardiovascular pode ser agravada por 
fatores de risco, como hipercolesterolemia, fumo, se-
denterismo, obesidade, hipertensão arterial, diabetes 
melittus, história familiar de doença coronariana e 
estresse.5,7,10,11,12 Dentre todos esses, o fumo e a hiper-
tensão arterial são fatores que têm sido largamente 
estudados pela comunidade científica. Um novo fator 
de risco para doenças cardiovasculares tem sido iden-
tificado: o baixo peso ao nascer, como reflexo da sub-
nutrição fetal, e no primeiro ano de vida.10

O interesse da comunidade científica, num assun-
to específico, pode ser avaliado pela análise dos arti-
gos publicados em periódicos indexados em bancos 
de dados confiáveis. Um desses bancos é o PubMed13 
que inclui, em geral, os resumos de artigos e links para 
muitos sites que oferecem textos completos para um 
grande número de publicações. O PubMed tem sido 
utilizado por vários autores, para acompanhar o núme-
ro de publicações, em vários temas, relacionadas com 
as Ciências da Saúde: no estudo de doenças pulmona-
res,14 na  avaliação do diabetes tipo 1,15 na identificação 
de riscos cardiovasculares de pacientes com espondi-
loartropatias,16 na revisão da prevenção do diabetes 
tipo II,17 na revisão dos critérios necessários para diag-
nóstico precoce do melanoma cutâneo,18 na avaliação 
da fibrilação atrial induzida por drogas,19  na verificação 

de artigos sobre medicina tradicional chinesa e, mais 
especificamente, da técnica de moxabustão.20 

O objetivo desse trabalho foi quantificar as publi-
cações em revistas indexadas, citadas no PubMed, rela-
cionadas com reabilitação cardíaca e principais exercí-
cios utilizados no tratamento de pacientes acometidos 
por doença cardiovascular.

METODOLOGIA
Para a avaliação do número de publicações perti-

nentes, foi utilizado o indexador PubMed (www.ncbi.
nlm.nih.gov/PubMed/), no dia 16 de março de 2005. 
O número de publicações em reabilitação cardíaca e 
alguns temas relacionados com as doenças cardíacas 
foram selecionados para análise. 

Após a identificação do número de publicações 
em reabilitação cardíaca (cardiac rehabilitation) foi 
realizada outra análise, agora com esse termo e as 
palavras hipertensão (hypertension), diabetes mellitus 
(diabetes mellitus), obesidade (obesity), angina (angi-
na), infarto do miocárdio (myocardial infarction), valva 
mitral (mitral valve) e valva tricúspide (tricuspid valve). 
O número de publicações em cada uma das palavras 
citadas e pesquisadas foi dividido pelo total obtido 
para reabilitação cardíaca, calculando-se o percentual 
de publicações para cada uma. 

Nessa etapa do trabalho, foi realizado um estudo, 
usando-se a reabilitação cardíaca com os exercícios e 
procedimentos relacionados, empregando-se as pa-
lavras bicicleta ergométrica (bycicle ergometry), trei-
namento de resistência (endurance training), exercício 
aeróbico (aerobic exercise), exercício de estresse (stress 
exercise), exercício em esteira (treadmill exercise), treina-
mento de força (strength training) e exercícios anaeró-
bicos (anaerobic exercises). 

O número de publicações em cada uma das pa-
lavras usadas para os exercícios foi dividido pelo total 
obtido para reabilitação cardíaca, calculando-se um 
percentual de publicações para cada um desses exer-
cícios. 

RESULTADOS
Quando foi analisado o número de citações em 

reabilitação cardíaca, no PubMed, foram identificados 
5.626 artigos. 

O cálculo do percentual de publicações envol-
vendo reabilitação cardíaca, cardiomiopatia isquêmica, 
valvulopatias cardíacas e fatores de risco para doença 
cardiovascular, como hipertensão, diabetes melittus e 
obesidade, revelou que foi identificado um valor bem 
superior para o infarto do miocárdio do que para os 
demais, como mostrado na Tabela 1.

Na Tabela 2 podem ser identificadas as percenta-
gens de publicações, quando se relacionou reabilita-
ção cardíaca e os diversos procedimentos que poten-
cialmente estariam sendo utilizados em pacientes que 
sofreram algum problema cardiovascular. Verifica-se 

Santos Filho DS, Maiworm AI, Lopes AJ et al .  Interesse científico em reabilitação cardíaca



308   Pulmão RJ 2005;14(4):306-309

que esse percentual de publicações, segundo essa me-
todologia, é bem maior para os exercícios aeróbicos, 
seguidos dos exercícios de estresse. 

DISCUSSÃO
A informação científica é de grande importância 

para a tomada de decisões, e na área de saúde isso 
tem particular importância. É altamente sugestivo su-
por que o aproveitamento do conhecimento cientí-
fico também tem contribuído para a modificação do 
padrão de morbimortalidade no Brasil e no mundo. 
Esse fato teria possibilitado um melhor controle das 
doenças infecciosas e ajudado no aprimoramento de 
métodos de diagnóstico e no tratamento de doenças 
crônico-degenerativas.21

A forte associação entre as funções pulmonares 
e cardíacas pode ser observada pela influência que o 
distúrbio de um órgão (pulmão ou coração) tem sobre 
o outro órgão (coração ou pulmão).1 Esse fato tem sido 

considerado, na reabilitação de doenças cardio-respi-
ratórias.2 

As doenças cardiovasculares correspondem à 
principal causa de morte no mundo, representan-
do 27,3% dos óbitos registrados no Brasil no ano de 
2000,10 e a cardiomiopatia isquêmica é responsável por 
cerca de 35% das mortes nos Estados Unidos da Amé-
rica.22 A recuperação de um paciente que tenha sido 
acometido por um distúrbio cardiovascular envolve 
protocolos de tratamento que levam em consideração 
diversos parâmetros, como o teste de exercício cardio-
pulmonar.3,4,5,8,23 

A identificação das investigações sobre temas 
relacionados aos distúrbios cardiovasculares poderia 
ser relevante no estabelecimento de condições e pro-
gramas que minimizam o surgimento, ou o avanço, do 
número de casos daqueles distúrbios. O PubMed é um 
indexador científico largamente empregado por diver-
sos autores.15-20 Os resultados descritos nesse trabalho 
revelam que, usando a metodologia citada, o infarto de 
miocárdio, quando associado com a reabilitação cardí-
aca, é o distúrbio cardiovascular mais citado, em com-
paração com hipertensão, angina,  diabetes mellitus, 
obesidade, valva mitral ou valva tricúspide (Tabela 1).

A manutenção de um programa de exercícios po-
deria ser um dos fatores que contribuem para a pro-
moção da qualidade de vida relacionada com a saúde 
e um nível de atividade física compatível com a doença 
cardíaca.8

Programas de exercícios aeróbicos poderiam ma-
ximizar as funções musculares e cardio-respiratórias e 
prevenir a atrofia de desuso adicional, em pacientes com 
doenças musculares e cardíacas.9 Os resultados obtidos 
sobre o interesse da comunidade científica em publicar 
artigos sobre reabilitação cardíaca indicam o elevado 
interesse na realização de investigação científica sobre 
exercícios, especialmente os aeróbicos (Tabela 2).

Pode-se concluir, pela análise dos resultados, que 
a comunidade científica tem interesse em desenvolver 
trabalhos sobre os distúrbios relacionados às doenças 
cardíacas, com particular ênfase no infarto do miocár-
dio. Mais ainda, são discutidas as inter-relações entre 
as funções do coração e do pulmão. A importância dos 
exercícios aeróbicos para a reabilitação cardíaca tam-
bém foi constatada, o que leva a sugerir uma discussão 
maior pelos profissionais de fisioterapia nos procedi-
mentos de reabilitação cardio-respiratória. 

Tabela 1 - Interesse da comunidade científica em diferentes doenças 
cardiovasculares /fatores de risco e reabilitação cardíaca.

* O número de publicações de cada doença ou fator de risco foi dividido 
pelo total obtido para reabilitação cardíaca, calculando-se um percentual de 
publicações para cada um.

Tabela 2 - Interesse da comunidade científica em exercícios de rea-
bilitação cardíaca.

* O número de publicações de cada exercício foi dividido pelo total obtido 
para reabilitação cardíaca, calculando-se um percentual de publicações para 
cada um. Nos exercícios aeróbicos estão incluídos os exercícios em esteira 
e bicicleta ergométrica.
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Curso de tuberculose - aula 1
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A tuberculose, doença tão antiga que quase se 
confunde com a própria história do homem, mantém-
se como importante problema de saúde pública.

Quando a Organização Mundial de Saúde - OMS - 
decretou esta doença em estado de emergência mun-
dial, em 1993, estava fundamentada pelos altos índices 
de incidência e mortalidade existentes, principalmente 
em países com piores condições sócio-econômicas. 
Naquele momento, era uma doença negligenciada em
muitos lugares, com conseqüente 
perda de prioridade no seu com-
bate, tendo surgido surtos de tu-
berculose multirresistente até em 
países de primeiro mundo, como 
nos Estados Unidos. Outro impor-
tante fator foi a epidemia da aids, 
que mudou a história natural da 
tuberculose, tornando-a uma das 
principais doenças associadas en-
tre os portadores do HIV.

As estimativas da OMS, atu-
almente, giram em torno de oito 
milhões de casos novos, em todo 
o mundo, e quase dois milhões de 
óbitos por tuberculose ao ano. Efeti-
vamente têm sido notificados para 
a OMS cerca da metade dos casos 
estimados. Isto estaria representan-
do sub-diagnóstico, sub-notificação 
ou superestimativas. Provavelmente 

represente as três situações.
Visando priorizar as ações de controle, a OMS 

definiu 22 países onde ocorrem os maiores números 
absolutos de casos (Figura 1). Estes, em ordem decres-
cente, são: Índia, China, Indonésia, Nigéria, Bangladessh, 
Paquistão, Etiópia, Filipinas, África do Sul, República De-
mocrática do Congo, Rússia, Quênia, Vietnã, Tanzânia, 
Brasil, Uganda Zimbábue, Moçambique, Tailândia, Afe-
ganistão, Camboja e Miamar. 

Figura 1 – Situação epidemiológica, em 2002, dos 22 países onde ocorrem os maiores números 
absolutos de casos de tuberculose. Fonte: WHO TB Report, 2004.

Qual a importância da tuberculose hoje no mundo e no Brasil?
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epidemia do HIV. No entanto, não ocorreu o fenômeno 
observado em outros países, que tiveram significativo 
aumento da TB por conta do HIV. O Brasil vem tratando 
seus pacientes com esquema de curta duração, desde 
1979, garantindo medicação gratuita e usando doses 
fixas combinadas de R+H. Estes fatores, seguramente, 
compensaram os elevados índices de abandono ainda 
observado em nosso meio – em torno de 10 a 12% - e 
as más condições epidemiológicas existentes, à época.

Os estados que mais notificaram casos foram São 
Paulo, Rio de Janeiro, Bahia e Minas Gerais, Rio Grande 
do Sul e Pernambuco, respectivamente, o que corres-
ponde a 63% dos casos do Brasil (Figura 3).

Em relação aos coeficientes de incidência, o 
Rio de Janeiro, com 83,4/100.000 hab, e o Amazo-
nas, com 73,7/100.000 hab, apresentam as piores 
situações entre as unidades federadas (Figura 4). 

Deve-se ressaltar que em todos os outros estados, 
principalmente nas capitais e regiões metropo-
litanas, encontram-se coeficientes elevados. Este 
fato levou o País a priorizar 315 municípios, onde 

Entre esses 22 países o Brasil, que está em 15º lu-
gar, tem o menor coeficiente de incidência estimado 
(62/100.000 hab.) e o Zimbábue o maior (683/100.000 
habitantes). Se considerarmos todos os países do mun-
do, o Brasil encontra-se próximo do centésimo lugar.

Nas Américas, Brasil e Peru contribuem com 50% 
dos casos estimados. Somando-se Bolívia, Equador, 
Haiti, Honduras, Guiana, México, Nicarágua e República 
Dominicana, chega-se a 75% dos casos estimados.

Efetivamente, têm sido diagnosticados entre 80 e 
90 mil casos novos, por ano, no Brasil, nos últimos 10 
anos. Outros 15 mil casos de retratamento, por recidiva 
ou reingresso após abandono, são notificados, a cada 
ano. 

Este volume de pacientes constitui-se a 9ª cau-
sa de internações por doenças infecciosas, o 7o lugar 
em gastos com internação do Sistema Único de Saúde 
(SUS) por doenças infecciosas e 
a 4ª causa de mortalidade por 
doenças infecciosas. 

Em 2004 foram notifica-
dos 81.485 novos casos de tu-
berculose, de todas as formas, 
sendo 43.310 pulmonares, com 
confirmação bacteriológica. Isto 
corresponde a coeficientes de 
incidência de 45,5/100.000 ha-
bitantes e 24,2/100.000, respec-
tivamente. A Figura 2 mostra a 
evolução da tuberculose no Bra-
sil, nos últimos 12 anos.

Na década dos anos 80, 
com a introdução da quimiote-
rapia de curta duração - rifampicina (R), isoniazida (H) 
e pirazinamida (Z) - começou um declínio importante 
da incidência no Brasil; nos anos 90, houve redução na 
velocidade da queda, provavelmente influenciada pela 

Figura 3 – Distribuição de casos novos de tuberculose, Brasil e UFs, 
2004. Fonte: SINAN 2005 – SVS – MS.

Figura 2 – Evolução da situação da Tuberculose, Brasil, 1993-2004 (dados parciais).  
Fonte: SINAN 2005 – SVS – MS.

Figura 4 – Incidência de casos novos de tuberculose, Brasil e UFs, 
2004. Fonte: SINAN 2005 – SVS – MS.
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se concentram 70% de todos os casos notificados.
Algumas populações apresentam situações 

muito piores, como os indígenas, que correspondem 
somente a 0,2% da população brasileira, mas têm
coeficientes de incidência quase quatro vezes maio-
res que o restante – 146,3/100.000 hab. Outros gru-
pos, como populações albergadas, populações em 
situação de rua e presidiários, chegam a ter coeficien-
tes elevadíssimos – acima de 3.000/100.000 hab.

As formas clínicas observadas caracterizam-se 
por serem 60,7% pulmonares com baciloscopia po-
sitiva, 24,9% pulmonares sem confirmação bacterio-
lógica e 14,4% extrapulmonares – pleurais e gan-
glionares periféricas, principalmente.

A TB no Brasil predomina no sexo masculino, na 
relação de 2 para 1, em relação ao feminino. Apesar 
de ocorrer com maior força na faixa etária do adulto 
jovem, ela vem se mantendo em elevados coeficien-
tes, nas faixas etárias dos idosos.

A associação da TB com o HIV vem se mantendo 
em torno de 8% de portadores de HIV, nos pacientes 
de tuberculose, e de 20% de pacientes com tubercu-
lose, nos casos de aids, no momento do diagnóstico 
dessa doença. Ressalte-se que, apesar de ser norma 
nacional, a realização de testagem para o HIV em 
todos os pacientes com tuberculo-
se ainda não vem ocorrendo e, por-
tanto, este número pode não refletir, 
precisamente, a realidade.

O estado do Rio Grande do Sul 
tem apresentado maior percentual 
de portadores do HIV em pacientes 
com TB, em torno de 20 %, sendo 
que, em Porto Alegre, esse percentu-
al está próximo de 30%. A tubercu-
lose acaba sendo uma das principais 
causas de óbitos associados com 
aids. 

A tuberculose multirresistente 
– conceito definido pelo Centers of 
Disease Control em 1992 – que signi-
fica resistência conjunta a rifampici-
na e isoniazida, foi medida no Brasil, 
de 1995 a 1997, e evidenciou baixa 
resistência primária (pacientes nun-
ca tratados anteriormente) – 1,1%. A 
multirresistência adquirida (pacien-
tes já tratados anteriormente), como 
era de se esperar, teve percentual 
maior – 7,9%. Isto representa uma 
multirresistência combinada – pri-
mária mais adquirida – de 2,2% (Fi-
gura 5). Novo inquérito nacional está 
sendo realizado atualmente e deverá 
ser consolidado em 2006/2007.

Entre 1996 e 1999, um ensaio 
clínico validou regime de tratamen-

to para tuberculose multirresistente no Brasil que, 
diferente do restante do critério internacional, con-
sidera multirresistência quando o paciente tem tes-
tes de resistência a R+H e a outra droga dos esque-
mas padronizados. Isto foi justificado pelo fato do 
país já utilizar um esquema de reserva desde 1979 
(Esquema III), que, em tese, cobriria os pacientes do 
critério internacional. Este tema será motivo de uma 
aula especial, nos próximos números, quando abor-
daremos a estratégia brasileira para enfrentamento 
deste problema que vem alcançando bons resulta-
dos, com garantia de medicamentos a todos os pa-
cientes, pelo Centro de Referência Prof. Hélio Fraga.

A mortalidade por tuberculose, que secular-
mente vinha diminuindo, sofreu importante im-
pacto positivo com a introdução da quimiotera-
pia de curta duração, chegando a diminuir 50%, 
da década de 70 para a de 80. No entanto, nos 
anos 90, houve interrupção desta queda, que vem 
sendo atribuída, principalmente, à ocorrência da 
epidemia da aids. O coeficiente de mortalidade 
no Brasil, em 2002, foi de 3,07/100.000 hab, com 
maiores taxas nos estados do Rio de Janeiro e Per-
nambuco e menores, em Santa Catarina e Distrito 
Federal (Figura 6). 

Figura 6 – Taxa de mortalidade de tubeculose, Brasil e UFs, 2002. Fonte: SIM 2005 
– SVS – MS.

Figura 5 – Resistência às drogas usadas no tratamento da tuberculose, Brasil, 1995-1997. Fon-
te: Braga JU et al. Bol Pneumol Sanit 2003, 11(1):76-81
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O objetivo do controle da tuberculose é, principal-
mente, reduzir as fontes de infecção, identificando os 
casos, examinando-os através de exames bacteriológi-
cos e radiológicos, entre outros, e submetendo-os ao 
pronto tratamento adequado, levando à conseqüente 
redução da incidência, prevalência e mortalidade es-
pecíficas da tuberculose.

O país tem normas técnicas padronizadas e garan-
te, através do Sistema Único de Saúde, acesso gratuito 
ao diagnóstico, ao tratamento e à prevenção. A maioria 
dos casos pode ser diagnosticada e tratada em Unida-
des Básicas de Saúde, por profissionais generalistas ou 
Equipes de Saúde da Família, mantendo-se sistema de 
referência e contra-referência, com unidades de com-
plexidade maior, que disponham de especialistas e re-
cursos hospitalares mais sofisticados. 

Parcerias com os diversos segmentos da socieda-

Cerca de 95% dos casos concentram-se em 32 
municípios e os maiores coeficientes de incidência 
encontram-se nos municípios do Rio de Janeiro e área 
metropolitana (Figura 9).

O Rio de Janeiro (Figura 10), como a maioria dos 
Estados do Brasil, não vem atingindo a meta de curar, 
pelo menos, 85% dos casos diagnosticados. A informa-
ção sobre o resultado de tratamento, que melhorou 
muito nos últimos anos, ainda é precária, pois 15% 
ainda se encontram sem informação. Entre os que dis-
põem de informação, a cura é de 71,7% e o abandono é 
muito alto (15,4%), assim como a letalidade (5%). Estes 
dados são extremamente variados quando se analisa 
por município, onde encontramos alguns com situa-
ções bastante satisfatórias e outros com quadros bas-
tante preocupantes. 

Um dado bastante positivo é a iniciativa pioneira 
da criação do Fórum de Tuberculose do Rio de Janei-

de civil organizada têm sido buscadas e apresentam 
resultados promissores.

Em nível mundial, tem sido adotada a estratégia 
DOTS, que engloba: compromisso político das autori-
dades com o programa; rede de laboratórios acessível; 
garantia de medicamentos; normas atualizadas; regis-
tro e notificação de casos que permita o acompanha-
mento adequado e o tratamento supervisionado.

O Brasil adota as metas internacionais de detectar, 
pelo menos, 70% dos casos novos infecciosos e curar, 
pelo menos, 85% dos casos detectados. Nas metas do 
milênio, espera-se reduzir, até 2015, a prevalência e a 
mortalidade por tuberculose, em 50%.

A meta de detecção, no Brasil, vem sendo atingida 
e superada, porém a meta de cura não vem sendo atin-
gida, principalmente pelos altos percentuais de aban-
dono que teimam em persistir em torno de 10 a 12%.

A situação da tuberculose no Rio de Janeiro é uma 
das mais preocupantes no país, devido às altas incidên-
cia e mortalidade. Ultimamente vêm sendo notificados 
em torno de 13.000 casos novos, com cerca de 1.000 
mortes, a cada ano. (Figuras 7 e 8).

Do total de casos novos notificados, 85,2% são 
pulmonares e 56,1% são bacilíferos. A testagem para 
HIV em pacientes de tuberculose vem aumentando a 
cada ano. Em 2003, 65,6% dos pacientes se submete-
ram ao teste, com 11,2% de positividade para o HIV.

Qual a situação da tuberculose no Estado do Rio de Janeiro?

Figura 7 - Número de casos novos e taxa de incidência de tuberculo-
se por 100.000 habitantes, estado do RJ, 1995-2003. Fonte: SES – RJ.

Figura 8 – Número de óbitos e taxa de mortalidade específica por 
tuberculose – Rio de Janeiro, 1996-2003. Fonte: SES – RJ

Figura 9 – Taxa de incidência de tuberculose por município prioritá-
rio – Rio de Janeiro, 2003. Fonte: SES – RJ

 O que preconiza o Programa Nacional de Controle da Tuberculose no Brasil?
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Quais as perspectivas do quadro da tuberculose?

ro, que congrega inúmeras organizações da sociedade 
civil que têm contribuído para uma maior conscienti-

Figura 10 – Resultado de tratamento de tuberculose por total de casos e casos encerrados, Rio de Janei-
ro, 2003. Fonte: SES-RJ.

Seguramente muito ainda pode ser feito, com os 
recursos hoje disponíveis e que ainda não geram co-
bertura e efetividade possíveis. No entanto, o principal 
fator de manutenção da tuberculose como problema 
de saúde pública em nível mundial encontra-se distan-
te de uma solução em curto prazo de tempo: a pobreza 
e a iniqüidade.

O fortalecimento do Programa de Controle da 
Tuberculose passa pela necessidade de uma vigi-
lância epidemiológica ágil, ordenação da estru-
tura do tratamento eficaz, com descentralização, 
hierarquização e capacitação de profissionais de 
saúde. Também é importante a manutenção dos 
já alcançados níveis de cobertura vacinal com BCG 

zação e participação da população do estado, no com-
bate à tuberculose.

e a expansão da quimioterapia para grupos mais 
vulneráveis de adoecimento, como diabéticos e 
portadores do HIV. Para os pacientes, incentivos, 
como vale transporte e bolsa alimentação, devem 
ser considerados.

Além da utilização, com eficiência, de todo o ar-
senal tecnológico hoje disponível para o combate à 
tuberculose, têm-se buscado inovações que possibili-
tem diagnósticos mais rápidos, drogas que encurtem 
o tratamento e vacinas eficazes. São avanços necessá-
rios, assim como necessário se faz um mundo melhor, 
em que a pobreza e a fome possam ser erradicadas e 
possamos, efetivamente, sonhar em um dia erradicar a 
tuberculose no mundo.
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RESUMO
O diagnóstico sindrômico de derrame pleural implica na necessidade de se estabelecer sua causa. Como primeiro passo 
deve-se classificá-lo entre exsudato ou transudato. Definindo-o como transudato, a princípio, descarta-se doença pleural 
primária situando o derrame num contexto de doença sistêmica sem envolvimento pleural direto. Já no exsudato gera o 
raciocínio de processo acometendo a diretamente a pleura por doenças infeccciosas ou neoplásicas. A fim de se estabelecer 
o diagnóstico diferencial, a análise bioquímica do líquido pleural é realizada sistematicamente, e vem se constituindo em alvo 
de pesquisas no sentido de se alcançar um parâmetro, ou conjunto deles, capazes de diferenciar os dois tipos de derrame 
com a maior eficiência e menor custo. Neste sentido, os critérios bioquímicos são freqüentemente utilizados. No entanto, 
torna-se crucial o correto entendimento dos testes diagnósticos empregados para a diferenciação, o que propicia o conhe-
cimento das vantagens e limitações da utilização dos exames isoladamente ou em paralelo. Desde a publicação inicial de 
Richard Light e colaboradores (1972) tem-se buscado a melhor forma de alcançar a adequada classificação, comparando-se 
seu critério com demais dosagens bioquímicas no líquido pleural. Critérios incluindo bilirrubina total, colesterol total e fra-
ções, albumina, colinesterase e adenosina desaminase, entre outros, não atingiram 100 % de especificidade ou sensibilidade. 
Ainda deve-se desenvolver critérios que permitam o diagnóstico específico de transudato e exsudato pleural com o menor 
número de exames. 

Descritores: derrame pleural, exsudatos, transudatos.

ABSTRACT
Pleural effusion syndrome needs to have its cause established to define a diagnosis. The first way is to classify the pleural 
effusion in transudates or exudates. Transudates are linked to systemic diseases and in this case the involvement of pleural 
disease is discharged. In the other hand, exudates are related to several diseases, infectious or neoplasic, that compromises 
the pleural tissue. The pleural effusion analysis is the main instrument to define between transudates or exudates and many 
researches are being carried out to find the best parameter (s) with high efficiency and low cost. Biochemical criterions are 
the most useful tools to get the differential diagnosis in pleural effusions.  The knowledge around the diagnostic tests is very 
important because they are used to establish the relevance and precision of the parameter  (s) used in the analysis of pleural 
effusions.  Since Richard W. Light and coworkers’ publication in 1972, several researchers are trying to find the best form to 
classify the pleural effusions. New criterions include total bilirubin, total cholesterol and fractions, albumin, cholinesterase 
and adenosine deaminase, among others, but they did not reach 100% of specificity or sensitivity. The actual goal is to deve-
lop a criterion for transudates and exudates with few parameters.  

Key words: pleural effusion, exudates, transudates.
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INTRODUÇÃO
O encontro de derrame pleural constitui-se em 

diagnóstico sindrômico e traz consigo questionamen-
tos adicionais, referentes à sua etiologia. Já que tal en-
tidade partilha inúmeras condições clínicas, torna-se 
fundamental uma abordagem sistematizada, a fim de 
se viabilizar a determinação do fator gerador para o 
acúmulo de líquido no espaço pleural. 

Desde 1972, quando Light & cols1 definiram cri-
térios para a distinção do derrame entre exsudato ou 
transudato por meio da dosagem pareada no soro e 
líquido pleural da desidrogenase lática (LDH) e pro-
teínas totais, muitas pesquisas e publicações têm-se 
voltado para o encontro de métodos de diagnóstico 
que contemplem o máximo de acurácia com o menor 
número de exames, acarretando redução de custos e 
favorecendo a interpretação inequívoca dos parâme-
tros utilizados.

A conclusão da análise do líquido indicativa de ex-
sudato conduz o diagnóstico frente a amplo universo 
de doenças, as quais deverão ser identificadas median-
te métodos que complementam a análise do líquido 
pleural. Em oposição, no entanto, a descoberta de um 
transudato não justificaria a adoção de procedimen-
tos adicionais na cavidade pleural, para o diagnóstico, 
embora existam situações de derrame transudativo 
em pacientes portadores de neoplasia pulmonar em 
freqüência de, aproximadamente, 5% dos casos.2 São 
derrames paramalignos, que podem ser decorrentes 
de doenças sistêmicas, brônquicas ou de mediastino. 

Assim, o acúmulo de líquido transudativo está 
correlacionado com o aumento da pressão hidrostá-
tica ou redução da pressão oncótica, mas com a pre-
servação da normalidade das superfícies pleurais. O 
derrame exsudativo se relaciona, independente de sua 
causa, ao aumento da permeabilidade da microvascu-
larização pleural e/ou obstrução linfática pleural ou do 
mediastino. 

Para fins de distinção, primariamente torna-se 
fundamental o conhecimento do que mais freqüen-
temente induz à formação de cada tipo de derrame 
pleural. Insuficiência cardíaca, cirrose hepática e trom-
boembolia pulmonar constituem-se nas causas mais 
comuns de transudato, enquanto o exsudato é geral-
mente ocasionado por infecções, neoplasias malignas 
e, novamente, por tromboembolia pulmonar.3

Em sendo assim, a relevância do tema justifica-se, 
porque inúmeras doenças torácicas e extra-torácicas 
constituem-se em possíveis causas dos derrames pleu-
rais, o que explica a freqüência elevada da síndrome. 
As superfícies pleurais não são comprometidas pela 
doença primária quando o derrame caracteriza-se 
por ser transudativo e, neste caso, não são necessários 
procedimentos diagnósticos mais invasivos, recorren-
do-se apenas, na maioria dos casos, ao procedimento 
de toracocentese. Em contraste, um exsudato resulta 
de doenças que comprometem a superfície pleural e, 

assim, procedimentos diagnósticos mais invasivos (bi-
ópsia pleural fechada com agulha, broncoscopia, tora-
coscopia, mediastinoscopia e toracotomia) podem ser 
necessários para o diagnóstico da causa da síndrome. 

O objetivo deste trabalho foi rever os critérios 
atualmente utilizados no diagnóstico diferencial entre 
transudato e exsudato pleural, enfocando os exames 
empregados para a diferenciação entre ambas classi-
ficações. 

FISIOLOGIA PLEURAL
A superfície pleural é composta por camada de 

células mesoteliais subjacente a tecido conjuntivo, me-
dindo em área cerca de 4000 cm2, em adulto de 70 Kg. 
A presença da fina camada de líquido entre os folhe-
tos pleurais proporciona o acoplamento entre a pare-
de torácica e o pulmão. O volume do líquido deve ser 
pequeno e com baixa pressão coloidosmótica, para tal 
finalidade.4

Fisiologicamente, na cavidade pleural existem cer-
ca de 3 e 15 mL de líquido pleural, como conseqüência 
de filtrado microvascular, com a finalidade de lubrificar 
os folhetos pleurais durante os movimentos ventilató-
rios. O clearance do fluido é garantido pela rede linfáti-
ca, através de mecanismo semelhante ao existente no 
interstício de vários outros setores do organismo.5

Atualmente, o conceito mais empregado para o 
entendimento da dinâmica do líquido pleural passa 
pelo conhecimento da pressão de superfície pleural, 
que representa a força gerada pelo recolhimento elás-
tico do pulmão e da caixa torácica, os quais se encon-
tram em sentidos opostos.4 Seu valor é aproximada-
mente -6 cmH

2
O, em terço médio pulmonar durante a 

ventilação em volume corrente, atingindo valores má-
ximos nos ápices e menores nas bases.5 A diferença en-
tre o gradiente vertical da pressão pleural e da pressão 
hidrostática (1 cmH

2
O/cm estatura) direciona o fluxo 

para a cavidade pleural. 
A formação do derrame pleural foi estudada em 

modelo animal, no qual submeteram-se carneiros a 
sobrecarga hídrica, avaliando-se o volume líquido for-
mado. Os autores concluíram que houve acréscimo do 
fluxo de líquido, significativamente, estimando-se que, 
aproximadamente, 25% do edema pulmonar gerado 
dirigiram-se à cavidade pleural.6

A circulação do líquido pleural exerce implicações 
relacionadas às análises de alguns elementos dosa-
dos. Branstetter & cols7 realizaram estudo comparan-
do resultados de pH, proteínas, LDH e hemácias em 
posições corporais distintas. Demonstraram que seus 
valores modificavam-se de forma significativa em fun-
ção da posição do paciente, tendendo a concentrações 
maiores, de supina para ortostatismo, por meio de to-
racocenteses repetidas, com intervalos de trinta minu-
tos, no mesmo paciente. Os autores concluíram que 
a diferença observada ocorria apenas nos derrames 
exsudativos, por provável componente de deposição 
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gravitacional dos elementos, sem, no entanto, acarre-
tar variações interpretativas. Todavia, os autores reco-
mendam considerar tal fenômeno em casos de valores 
limítrofes compatíveis com transudatos. 

CRITÉRIOS BIOQUÍMICOS PARA CLASSIFICAR TRAN-
SUDATOS E EXSUDATOS PLEURAIS
a) Critério de Light.

Há três décadas (1972), Light & cols1 propuseram a 
adoção de um critério para o diagnóstico de exsudatos 
pleurais. Os líquidos pleurais deveriam contemplar ao 
menos um dos seguintes parâmetros para ser classifi-
cado como tal: 1) dosagem de LDH acima de 200 UI/L 
no líquido pleural ou maior do que 2/3 do limite supe-
rior normal para o método no soro; 2) relação de pro-
teínas totais no líquido pleural/soro maior do que 0,5; 
3) relação de LDH no líquido pleural/soro maior do que 
0,6. A combinação dos dois primeiros parâmetros foi 
encontrada em 97% dos exsudatos. Este critério vem 
sendo empregado tradicionalmente e é sistematica-
mente comparado a outros métodos para classificação 
do líquido pleural. 

O critério de Light possui elevada sensibilidade, 
porém com especificidade menor para o diagnóstico 
de exsudato. Existe, portanto, a possibilidade de classi-
ficar-se como exsudato pacientes portadores de tran-
sudato. Este erro de classificação tem sido observado, 
basicamente, nos portadores de insuficiência cardíaca 
e sob terapia diurética.8 Em série de 554 pacientes e 
analisando 709 amostras de líquido pleural, Burgess & 
cols9 compararam o critério de Light com dosagens de 
colesterol no líquido pleural, relação de bilirrubina total 
no líquido pleural dividida pela do soro e o gradiente 
de albumina. Neste estudo, o critério de Light alcançou 
acurácia de 93%, sensibilidade de 98% e especificidade 
de 83%, ou seja, desempenho melhor do que todos os 
outros parâmetros avaliados na pesquisa. 

Corroborando com a afirmação anterior, Castro & 
cols,10 por meio de amplo estudo envolvendo 850 ca-
sos de derrame pleural, determinaram que a avaliação 
das variáveis bioquímicas propostas por Light possui 
excelente capacidade de diferenciar exsudato de tran-
sudato pleural, recomendando, porém, o emprego da 
dosagem do colesterol acima de 47 mg/dL associado à 
dosagem da LDH maior que 222 UI/L, ambas no líquido 
pleural, por terem rendimento semelhante aos critérios 
de Light e por acarretarem menor custo, já que elimi-
nam a necessidade de comparação com o soro. 

A melhor combinação de parâmetros tem sido 
alvo de buscas freqüentes, por se considerar a associa-
ção dos exames utilizados por Light como superposi-
ção de variáveis, a partir da interpretação de que não 
haveria sentido em se associar medidas sem correla-
ção como a LDH no soro com a do líquido, de acordo 
com dados já coletados previamente por Joseph & 
cols.11 Neste estudo, concluiu-se que as alterações da 
LDH no soro não interferem na medida da pleural, con-

trastando com a análise das proteínas totais, as quais 
se inter-relacionam, justificando assim o uso da relação 
do líquido/soro. 
b) Gradiente de albumina

Com o objetivo de minimizar erros de classifica-
ção, o emprego do gradiente de albumina pode ser útil. 
É calculado subtraindo-se o valor da albumina do soro 
daquela do líquido pleural. O resultado (gradiente) me-
nor ou igual a 1,2 g/dL classifica o líquido pleural como 
um exsudato.12 O gradiente de albumina é útil em pa-
cientes conforme acima mencionados, quais sejam os 
cardiopatas sob diureticoterapia. Nestes, o diagnóstico 
de “pseudoexsudato” pode ocorrer com freqüência re-
lativamente maior e interferir no rendimento dos crité-
rios propostos por Light, já que há indícios sugerindo 
mecanismo de abertura de poros no endotélio pela 
elevação da pressão hidrostática, permitindo a passa-
gem de macromoléculas para a cavidade pleural. 

Roth & cols,12 estudando 41 exsudatos e 18 tran-
sudatos, atingiram especificidade maior do que a ob-
tida pelo critério de Light, classificando corretamente 
57 dos 59 pacientes estudados. No entanto, há certo 
debate na literatura indicando que a dosagem da LDH 
no líquido pode contribuir nesta discriminação, com 
rendimento comparável ou mesmo superior ao do gra-
diente albumina.13 Os mesmos autores, em revisão an-
terior, concluíram sobre a ausência de correlação entre 
a dosagem sérica de LDH e a pleural. Assim, observa-se 
elevação compartimentalizada de sua dosagem, jus-
tificando a melhor performance desta variável na dis-
tinção entre transudatos e exsudatos, especialmente 
se associada à relação de proteína total do soro para o 
líquido pleural, por meio da análise da razão de veros-
similhança positiva mais elevada, em comparação aos 
demais parâmetros estudados,13 corroborando com os 
achados anteriores. 
c) Critério do colesterol

A dosagem do colesterol no líquido pleural tem 
sido empregada desde a publicação de Hamm & cols14 
que, em 1987, estudaram 70 pacientes, dos quais 62 ti-
veram identificadas suas doenças previamente, sendo 
divididos, igualmente, entre transudatos e exsudatos. 
Utilizando o valor de 60 mg/dL como referência foi 
possível a distinção adequada da maioria dos líquidos, 
restando apenas 5% não identificados corretamente. 

As dosagens dos níveis de colesterol e LDH, conjun-
tamente, no líquido pleural apresentaram apreciável po-
der de diferenciação entre os tipos de derrame pleural, 
com a vantagem de dispensar a coleta de sangue e re-
duzir o número de exames necessários para a discrimi-
nação entre transudato e exsudato. Tal conduta repercu-
tiria em atenuação de custos para o diagnóstico.15 

Vaz & cols16 analisaram 99 pacientes com dosa-
gens de colesterol, suas frações HDL e LDL, triglicerí-
deos, apolipoproteinas AI e B, além das proteínas to-
tais no líquido pleural e soro. Relações entre cada um 
dos parâmetros bioquímicos foram realizadas. Neste 
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estudo, detectou-se que a percentagem de colesterol 
associado com LDL e HDL no líquido pleural era me-
nor em relação à do soro, sugerindo que as mesmas se 
modificariam ao atingirem a cavidade pleural, e que 
pleura seria menos permeável aos lipídeos do que às 
proteínas.

O limiar de discriminação para se classificar ade-
quadamente os líquidos pode se modificar, conforme 
se observa na literatura. Suay & cols,17 por meio da curva 
ROC, encontraram o valor de 54 mg/dL de colesterol no 
líquido, como sendo o que melhor diferenciou as duas 
categorias de derrame pleural. Tal valor levou a uma 
sensibilidade de 95,5% e especificidade de 91,6%. 

Utilizou-se também a relação entre o colesterol no 
líquido pleural e no soro, de 0,32, com sensibilidade de 
97,4% e especificidade de 91,6%. Os autores encontra-
ram excelente performance do critério de Light nesta 
amostra de pacientes (n=204), obtendo-se sensibilida-
de de 100% e valor preditivo negativo de 100%, para os 
exsudatos pleurais. Entretanto, este critério falhou na 
classificação dos transudatos, situação na qual o em-
prego da dosagem do colesterol e sua relação líquido/
soro demonstraram melhor capacidade de discrimina-
ção.17 

Em série de 93 líquidos pleurais, Metintas & cols18 
compararam a eficiência de marcadores bioquímicos 
com o critério de Light. Neste estudo, a dosagem do 
colesterol apresentou-se com 77% de acurácia, contra 
96% para o critério de Light.

Apesar de alguns resultados discrepantes, a uti-
lização da dosagem do colesterol tem se mostrado 
útil na diferenciação entre os exsudatos e transudatos 
pleurais e deve ser solicitada de rotina na análise labo-
ratorial dos líquidos pleurais.19 O valor discriminatório 
exato tem apresentado variações nas diferentes séries.
d) Critério da bilirrubina total

A dosagem da relação da bilirrubina do líquido 
pela do soro foi parâmetro considerado promissor para 
o diagnóstico de exsudatos quando o valor for superior 
0,6, a partir da descrição de Meisel & cols,20 em 1990, 
tendo sido obtidos resultados comparáveis ao critério 
de Light. Todavia, tal capacidade de discriminação não 
se mostrou tão útil em meta-análises posteriores, onde 
resultados pouco sensíveis e específicos foram atin-
gidos, em uso isolado ou conjuntamente com outros 
parâmetros.21

Casuística do Brasil, recentemente publicada, no 
que diz respeito às dosagens de bilirrubina total, uti-
lizou a relação bilirrubina total do líquido pleural/soro 
maior ou igual a 0,6 como diagnóstico de derrame 
pleural exsudativo. Obteve-se sensibilidade de 89%, 
especificidade de 75%, valor preditivo positivo de 97%, 
valor preditivo negativo de 46% e acurácia de 87%.22 
e) Outros critérios e condutas relatados na literatura

A melhor associação entre os parâmetros bioquí-
micos vem sendo analisada, sistematicamente, na lite-
ratura. As próprias variáveis propostas por Light têm 

considerações especiais, em diferentes situações.
A dosagem isolada de LDH foi analisada em con-

junto com a contagem de leucócitos e hemácias. O 
objetivo dos autores foi o de analisar a capacidade de 
separar exsudatos de transudatos por meio deste exa-
me bioquímico. Concluiu-se que a LDH possui a maior 
acurácia, isoladamente, dentre os parâmetros incluídos 
no critério de Light.23

Entretanto, sabe-se que, nas toracocenteses repe-
tidas e naquelas onde houve contaminação do líquido 
com hemácias, tal variável pode se mostrar falsamente 
elevada. Eid & cols,24 avaliando 175 amostras de líquido 
pleural em pacientes portadores de insuficiência cardí-
aca congestiva, descreveram a relação estreita entre a 
dosagem da LDH e a contagem de hemácias no mate-
rial analisado. Destarte, propuseram que se deve corri-
gir a contagem obtida para a dosagem real de LDH por 
meio da seguinte fórmula:
LDH corrigida = LDH medida – 0,0012 x Contagem de hemácias/μL

Neste mesmo trabalho, os autores demonstraram 
que, nos pacientes submetidos à cirurgia de revascu-
larização miocárdica, houve persistência de derrames 
pleurais com características exsudativas, em alguns 
pacientes por provável deficiência de reabsorção pro-
téica, em função de possível lesão de linfáticos durante 
o ato operatório.24 

Porcel & cols25 compararam, por meio de rendi-
mento como testes diagnósticos, as dosagens no líqui-
do pleural de adenosina desaminase, glicose, proteína, 
colesterol, colinesterase, LDH e fosfatase alcalina, com 
fins de discriminação entre exsudato e transudato 
pleural. Foram analisados sensibilidade, especificidade, 
valor preditivo positivo e negativo e odds ratios com 
o intervalo de confiança a 95%. As medidas descritas 
foram comparadas com o critério de Light. As dosa-
gens do colesterol e da LDH, ambas no líquido pleural, 
podem se incluir dentre as melhores combinações de 
exames, por terem obtido resultados comparáveis ao 
critério de Light, alcançando-se, inclusive, especificida-
de de 81,3%, contra 71,4%, respectivamente, sem a ne-
cessidade de se requererem amostras sangüíneas para 
cálculo de relações. 

A utilização da dosagem de fosfatase alcalina e 
da colinesterase, nesta série de pacientes, revelou-se 
com capacidade inferior de separar os líquidos pleu-
rais dentre as duas categorias. Em relação à colinestera-
se, observou-se menor sensibilidade do que o critério 
de Light, o que contrasta com os achados de Pachon 
& cols,26 e quanto à fosfatase alcalina, a especificidade 
calculada mostrou-se extremamente baixa, em níveis 
inaceitáveis.25

Na tentativa de ampliar as opções de exames para 
se classificar os derrames pleurais, outras medidas têm 
sido sugeridas. 

Alexandrakis & cols27 realizaram análise de ferriti-
na, fator de complemento C3 e C4, haptoglobina, alfa-
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1-antitripsina e LDH no líquido pleural de pacientes 
divididos em três grupos, de acordo com o tipo de der-
rame: exsudato (maligno e não maligno) e transudato. 
Os autores encontraram boa capacidade de excluir 
transudatos, quando a relação líquido/soro de ferritina 
estivesse abaixo de 0,5 e/ou valores pleurais de C3 e 
C4 acima de 300 mg/dL e 70 mg/dL, respectivamen-
te. As dosagens de alfa-1-antitripsina, haptoglobina e 
LDH mostraram-se significativamente elevadas, nos 
exsudatos.

Heffner & cols,28 por meio de meta-análise envol-
vendo 1448 pacientes, utilizaram-se de múltiplos níveis 
de razão de verossimilhança, para aprimorar o diagnós-
tico diferencial de transudato e exsudato pleural. Nesta 
perspectiva, a probabilidade pré-teste para um exsu-
dato, avaliada clinicamente, gerou melhora da acurácia 
do critério de Light, dosagens de colesterol no líquido 
e sua relação com o soro e do gradiente de albumina. 

Em recente publicação, a avaliação do stress oxi-
dativo foi utilizada para o diagnóstico diferencial entre 
os exsudatos e transudatos pleurais. Considerando-se 
que na origem do exsudato há participação de compo-
nente inflamatório, seja por envolvimento neoplásico 
ou infeccioso, há desequilíbrio entre o sistema oxidan-
te e antioxidante. A partir deste processo, há formação 
de radicais livres do oxigênio, entre os quais o peróxido 
de hidrogênio. Este, quando dosado em fluidos bioló-
gicos, atua como elemento indireto de mensuração do 
stress oxidativo e sua contagem esteve, significativa-
mente, mais elevada nos exsudatos do que em tran-
sudatos pleurais. Os autores calcularam o melhor valor 
discriminatório, por meio da curva ROC, em acima de 
186 UCarr, como diagnóstico de exsudatos, gerando 
uma sensibilidade de 96,8%, especificidade de 96,3%, 
valor preditivo positivo de 98,4%, valor preditivo ne-
gativo de 92,9% e acurácia de 96,7%. Concluiu-se, pelo 

presente estudo, que a avaliação do stress oxidativo 
representa boa alternativa para classificar derrames 
pleurais.29

CONCLUSÃO
Conclui-se que não há exame, isolado ou em con-

junto, com capacidade única de classificar os derrames 
pleurais. A literatura diverge em relação ao método 
mais apropriado e aos melhores valores classificatórios. 

Num panorama de múltiplas opções, entendemos 
que a escolha do exame, ou do grupo deles, deva ser 
particularizada de acordo com o contexto do caso. A 
possibilidade de diagnosticar-se como “pseudoexsu-
dato” o líquido pleural de paciente com insuficiência 
cardíaca, em uso de diuréticos, precisa ser considerado. 
O uso do gradiente de albumina, nestes casos, deve ser 
realizado. 

Em contrapartida, por vezes, não se dispõe de 
avaliações sanguíneas para o cálculo de relações líqui-
do/soro, embora saibamos que é método útil para pa-
dronizar avaliações de cada laboratório, já que unifica 
a interpretação, independente do valor de referência. 
Quando somente o líquido está disponível para avalia-
ção bioquímica, a dupla de exames com elevado ren-
dimento e alto poder discriminatório é a dosagem de 
LDH e do colesterol, neste material.

Consideramos relevante o conhecimento de que, 
na maioria dos estudos e na prática clínica, a propor-
ção de exsudatos é superior à dos transudatos, o que 
pode acarretar o incremento dos valores preditivos po-
sitivos e a diminuição do valor preditivo negativo das 
variáveis, para o diagnóstico de exsudato. Tal conclusão 
nos impele a uma visão crítica dos testes diagnósticos, 
bem como torna fundamental classificar os líquidos 
pleurais, situando-os dentre as probabilidades clínicas 
mais plausíveis. 
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INTRODUÇÃO
As manifestações músculo-esqueléticas da tuber-

culose são referidas em apenas 2% dos casos, sendo a 
doença de Poncet uma forma rara de artropatia, que 
pode estar associada à infecção pelo Mycobacterium tu-
berculosis.1,2 Há também uma única descrição de artri-
te reativa ocorrendo após infecção por Mycobacterium 
avium intracelular, mostrando que a doença de Poncet 
não é exclusiva do Mycobacterium tuberculosis.3

Reumatismo de Poncet é uma forma de tubercu-
lide rara, que se manifesta como artropatia inflamató-
ria crônica associada a hiperergia tuberculínica, sendo 
que não se encontram evidências do acometimento da 
articulação pelo bacilo e, dessa forma, outras causas de 
doenças articulares devem ser sempre afastadas.1,2,3,4 

O objetivo deste estudo é relatar seis casos de ar-
tropatia de Poncet, acompanhados em um Serviço de 
Referência, discutindo a patogenia, o quadro clínico e 
o tratamento.

Artropatia de Poncet – série de casos
Poncet´s artropathy - case reports series
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RESUMO
O autor relata seis casos de artropatia de Poncet, tratados com dessensibilização tuberculínica. É discutida a patogenia, des-
tacando os conceitos de mimetismo molecular e proteínas de choque térmico, além da conduta para o diagnóstico e o 
tratamento da enfermidade.

Descritores: artropatia de Poncet, dessensibilização imunológica, reação de hipersensibilidade, mimetismo molecular, pro-
teínas do choque térmico.

ABSTRACT
The author relate six cases of Poncet´s disease treated using tuberculin desensitizing therapy. The pathogenesis of Poncet 
is discussed, emphasizing Molecular Mimicry and Heat Shock Proteins. He also discuss diagnosis and treatment of Poncet´s 
disease.

Key Words: Poncet`s arthropaty; desensitization; immunologic; hypersensivity reaction; molecular mimicry; heat-shock pro-
teins.

Série de Casos

RELATO DOS CASOS
Caso 1: paciente do sexo feminino, de 43 anos, com 

queixa de dores no joelho direito e tornozelos, duran-
te dois meses. Uma vez que não houve melhora com 
medicação sintomática e fisioterapia, foi submetida a 
provas de função reumática e sorologias, com os se-
guintes resultados: proteína C reativa negativa; células 
LE (Lúpus Eritematoso), FAN (Fator Anti-Nuclear), Walen 
Rose e fator reumatóide não-reagentes. A hemossedi-
mentação foi de 28mm e VDRL (Venereal Disease Rese-
arch Laboratory) e FTABS (Fluorescent Treponemal An-
tibody Absorption) não-reagentes. As sorologias para 
toxoplasmose e aids foram não-reatoras. Radiografias 
das articulações e do tórax não apresentaram altera-
ções. Prova tuberculínica foi forte reatora (40mm), com 
reação flictenular. Relata previamente ter sido contac-
tante de tuberculose, há mais ou menos 10 anos atrás. 
Resultados de baciloscopias e cultura do escarro foram 
negativos para Mycobacterium tuberculosis. Foi inicia-
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Apresentava discreta deformidade articular nos joelhos 
e nas articulações dos dedos das mãos, sem melhora 
com uso de antiinflamatórios e aplicação de fisiotera-
pia. As provas de função reumática e sorologias revela-
ram: proteína C reativa negativa, células LE, FAN, Walen 
Rose e fator reumatóide não reagentes; velocidade de 
hemossedimentação de 7mm; dosagem de ácido úrico 
de 7mg%; VDRL, FTABS, anti-HIV e sorologia para to-
xolasmose não reagentes. Radiologia das articulações 
não mostrava lesões ósseas e houve somente um dis-
creto aumento das partes moles, em ambos os joelhos. 
Radiografia de tórax foi normal. Prova tuberculínica foi 
de 16mm, sem reação flictenular. Referia história pré-
via de ser contactante domiciliar, por pelo menos duas 
vezes, sendo que, na segunda vez em que ocorreu, foi 
submetida a quimioprofilaxia com isoniazida, durante 
seis meses. Resultados das baciloscopias e da cultura 
do escarro foram negativas. Sugeriu-se iniciar, além de 
sintomáticos, dessensibilização tuberculínica, com du-
ração aproximada de 18 semanas, entre doses de ata-
que e manutenção. Ao final do tratamento, o PPD foi 
de 5mm, com desaparecimento completo das queixas 
articulares, porém mantendo grau de deformidade ar-
ticular.

Caso 5: paciente do sexo feminino, 50 anos, enca-
minhada com diagnóstico de reumatismo de Poncet 
acometendo joelhos e tornozelos, por um período de 
quatro meses. Negava sintomas generalizados associa-
dos e o diagnóstico suspeitado pela Reumatologia foi 
de artropatia de Poncet. As provas de função reumáti-
ca revelaram: proteína C reativa, células LE, FAN, Walen 
Rose e fator reumatóide não reagentes, ASLO inferior a 
200U/ml. A velocidade de hemossedimentação apre-
sentou valor de 10mm e as sorologias para sífilis, aids 
e toxoplasmose foram não-reagentes. Radiografias das 
articulações não mostravam alterações. Prova Tuber-
culínica foi forte reatora (28mm), porém sem reação 
flictenular. Relatava passado de tuberculose pulmonar 
tratada, aproximadamente há 20 anos atrás. Fazia alu-
são também a história de hipertensão e insuficiência 
coronariana aguda, em uso de vasodilatadores e nitra-
to. As baciloscopias e a cultura para BK do escarro fo-
ram negativas. Teleradiografia do tórax mostrou lesão 
fibrótica, cicatricial, em ápice direito. Além da terapia 
iniciada pela Reumatologia foi associada dessensibili-
zação tuberculínica, com relativa melhora ao término 
do tratamento. Houve involução do PPD para 17mm e 
novas avaliações da função reumática mantiveram-se 
inalteradas. 

Caso 6: homem de 49 anos, com quadro de hipe-
remia ocular bilateral e fotofobia, por pelo menos dois 
meses. Associados aos sintomas oculares, referia dor 
articular limitante de movimentos e discreto edema 
nos joelhos e tornozelo esquerdo. Exames comple-
mentares realizados mostraram: 8500 leucócitos/mm3; 
1% bastão, 3% eosinófilos, 0% metamielócitos e mie-
lócitos, 29% linfócitos, 42% de hematócrito, 13g% de 

do, além de antiinflamatório, dessensibilização tuber-
culínica, com duração aproximada de seis meses, entre 
doses de ataque e manutenção. Ao final do tratamento, 
houve involução do PPD para 19mm e desaparecimen-
to das queixas articulares. Foram repetidas provas de 
função reumática que se mantiveram normais, inclusi-
ve com redução do valor do VHS para 16mm.  

Caso 2: paciente do sexo masculino, 29 anos, re-
ferindo dor articular nos joelhos e punho esquerdo, há 
aproximadamente três meses, sendo tratado com sin-
tomáticos, porém sem sucesso. Foram realizadas pro-
vas de função reumática e sorologias: FAN, Walen Rose 
e fator reumatóide não reagentes, proteína C reativa e 
pesquisa de células LE negativas. O valor da velocidade 
de hemossedimentação foi de 7mm. Sorologias para 
sífilis, toxoplasmose e anti-HIV foram não-reagentes. A 
prova tuberculínica mostrou-se forte reatora, com valor 
de 18mm. Radiologia das articulações e teleradiografia 
de tórax foram normais. Na anamnese, relatava passa-
do de tuberculose, há mais ou menos 15 anos atrás, 
com tratamento completo. Resultados da bacilosco-
pia e cultura do escarro foram negativos. Portanto, foi 
recomendado iniciar dessensibilização tuberculínica, 
com doses de ataque e manutenção e, após tratamen-
to, apresentou valor do PPD de 11mm e diminuição da 
intensidade dos sintomas.

Caso 3: paciente do sexo feminino, 44 anos, com 
quadro de poliartralgia acometendo punhos, joelhos e 
artelhos, há aproximadamente seis meses, sem referir 
dor, rigidez matinal e sintomas sistêmicos. Optou-se 
por empregar antiinflamatório e fisioterapia, porém 
não houve regressão importante dos sintomas. Na 
anamnese, referia passado de hipertensão, diabetes e 
tuberculose pulmonar tratada, há aproximadamente 
20 anos, tendo recebido alta por cura. O valor do PPD 
foi de 16mm, com teleradiografia de tórax mostrando 
discreta imagem cicatricial em ápice direito, com baci-
loscopias e culturas do escarro negativas. Resultado do 
hemograma mostrou 6.500 leucócitos, com 3 bastões, 
0 mielócitos e metamielócitos, 55% de segmentados, 
25% de linfócitos; o hematócrito foi 39%, com 5,0 mi-
lhões/mm3 de hemácias, 15% de hemoglobina e valor 
da velocidade da hemossedimentação de 27mm. O 
valor da glicemia foi 125mg/dl. Provas de função reu-
mática mostraram: ASLO inferior a 200U/ml; proteína 
C reativa negativa; células LE, FAN, Walen Rose e fator 
reumatóide não-reagentes. A dosagem sérica de ácido 
úrico foi de 6mg%. Sorologias para toxoplasmose, HIV 
e sífilis foram não-reatoras. As radiografias de joelhos, 
punhos e artelhos não apresentaram alterações. Foi 
iniciada dessensibilização tuberculínica, com melhora 
importante da sintomatologia articular, não sendo rea-
lizado PPD no término da dessensibilização. As provas 
de função reumática continuaram inalteradas. 

Caso 4: paciente do sexo feminino, 59 anos, com 
quadro de poliartralgia, que durava cinco meses. Quei-
xava-se de dor nos joelhos, cotovelo direito e punhos. 
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hemoglobina, 20mg/dl de uréia, 0,9mg/dl creatinina e 
3,9mEq/L de potássio. A ASLO foi inferior a 200U/ml e 
as sorologias foram não-reativas para sífilis, toxoplas-
mose, citomegalovirose e anti-HIV. As provas de função 
reumáticas foram normais, afastando reumatismo. A 
baciloscopia e cultura do escarro foram negativas e 
as radiografias do tórax e das articulações acometidas 
não mostraram alterações. Apenas a prova tuberculí-
nica mostrou-se forte reatora (19mm). Em virtude do 
quadro apresentado, foi sugerido iniciar tuberculostá-
ticos e antiinflamatório. Dois meses após início do tra-
tamento, queixava-se um pouco de piora dos sintomas 
articulares. Quando terminou de usar tuberculostáti-
cos, referia alguma regressão dos sintomas oculares e 
reumáticos e a prova tuberculínica involuiu para 15mm. 
Após consenso entre reumatologista e oftalmologista, 
foi sugerido realizar dessensibilização tuberculínica no 
paciente. Após tratamento com dessensibilização, hou-
ve desaparecimento da hiperemia e fotofobia, manten-
do um pouco de dor ocular e regressão completa do 
quadro reumatológico. O PPD involuiu para 10mm.

Cabe ressaltar que todos os pacientes portadores 
de tuberculides submetidos a dessensibilização tuber-
culínica, e mesmo sem sintomas respiratórios, realiza-
vam, como rotina, antes de iniciar a tuberculinoterapia:
1) teleradiografias de tórax, PA e perfil, para avaliação da 
presença de alguma lesão residual ou em atividade;
2) baciloscopias e cultura do escarro espontâneo, sem-
pre que possível, a fim de excluir a presença do bacilo 
em foco pulmonar;
3) exames complementares específicos, como provas 
de função reumática e sorologias, afastando doenças 
reumáticas e infecciosas que pudessem causar quadro 
clínico similar.

Em resumo, dos seis casos de artropatia de Poncet, 
em somente um deles houve associação entre forma 
ocular e reumatológica. Todos os pacientes referiam 
dores no joelho, sendo que um dos pacientes possuía 
deformidade articular e outro paciente, edema na arti-
culação. Foram referidas também queixas de compro-
metimento articular do tornozelo e punhos. Em rela-
ção aos exames complementares, praticamente todos 
os pacientes possuíam provas de função reumática e 
hemograma dentro na faixa de normalidade e apenas 
um paciente possuía VHS aumentado. As sorologias 
solicitadas foram negativas em todos os pacientes, ex-
cluindo outras doenças, como sífilis, toxoplasmose, ci-
tomegalovirose e aids. Imagenologia das articulações 
acometidas estava normal, com exceção de um caso, 
que possuía discreto aumento das partes moles, como 
achado inespecífico. Dois exames radiológicos do tó-
rax apresentavam lesões cicatriciais em ápices pulmo-
nares e três pacientes foram contactantes domiciliares 
de tuberculose. Baciloscopias e culturas do escarro, em 
todos os pacientes, não apresentaram qualquer evi-
dência do bacilo, afastando tuberculose em atividade. 
Provas tuberculínicas foram realizadas, antes e após 

dessensibilização tuberculínica, estando todas altera-
das e apenas um caso não teve avaliação final da prova 
tuberculínica. Todos os seis casos foram submetidos a 
dessensibilização tuberculínica e no caso de associa-
ção entre Poncet e tuberculide ocular foram feitos tu-
berculostáticos, antes de iniciar a tuberculinoterapia.  

DISCUSSÃO 
No final do século XIX, algumas observações im-

portantes sobre o acometimento indireto do bacilo 
de Koch nas articulações começaram a ser descritas. 
Em 1892, Grocco observou que alguns pacientes com 
tuberculose manifestavam quadro de dor articular, 
associado a discreto aumento do volume do joelho e 
tornozelo, sem estar associado a tuberculose ou abs-
cesso.2 Cinco anos após, Poncet descreveu uma forma 
de poliartrite aguda que apresentava períodos variá-
veis de remissão, sem qualquer dano ao osso ou arti-
culação, sendo este tipo de reumatismo batizado com 
seu nome.2

Somente em 1953, Nava criou o conceito de reu-
matismo alergobacteriano, reconhecendo uma prová-
vel sinovite e artrite de fundo alérgico, causada tanto 
pelo bacilo de Koch quanto por outros microorganis-
mos.1,2

Dumond & Stewart, no final da década de 70, des-
creveram uma hipótese imunológica, na qual o bacilo e 
seus antígenos, localizados fora da articulação, desen-
cadeavam, supostamente, uma resposta imune-articu-
lar, envolvendo a imunidade celular.1,2

O entendimento da patogenia do reumatismo de 
Poncet ainda é tópico pouco explorado, sendo motivo 
de controvérsia.1,2 Mimetismo molecular e proteínas 
de choque térmico são teorias que podem ser empre-
gadas para se tentar compreender a patogenia da ar-
tropatia de Poncet.2,4,5,6,7

No mimetismo molecular há interação entre an-
tígenos do agente infeccioso, no caso a micobactéria, 
e componentes do tecido articular. São expostos dois 
argumentos que corroboram esta teoria:6

1) Modelo da artrite adjuvante de Pearson (1963), na 
qual uma simples inoculação intradérmica de adjuvan-
te de Freund induz ao surgimento da inflamação sino-
vial, no cobaio, 11 a 13 dias após inoculação.
2) Desenvolvimento de granulomas ósseos e lesões ar-
ticulares, após instilação intravesical de BCG, como te-
rapia alternativa do câncer de bexiga. Pode haver tam-
bém, nestes casos, surgimento de artrite oligoarticular 
ou poliarticular, em 3% dos indivíduos tratados, um a 
três meses depois do início da terapia. 

Já as proteínas de choque térmico representam 
um grupo de proteínas produzidas por todas as espé-
cies, quando diante de variados estímulos, como calor, 
irradiação, infecção viral, citoquinas. Vários patógenos, 
inclusive a micobactéria, possuem antígenos homólo-
gos a proteínas, sugerindo o papel da autoimunidade. 
Os antígenos bacilares dividem seqüências de aminoá-
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cidos com proteoglicanos das cartilagens, produzindo 
uma reatividade cruzada, mediada por linfócitos T e 
lesão nas células do hospedeiro. Há algum tipo de pre-
disposição genética, uma vez que genótipos HLA-DR3 
e HLA-DR4 mostram resposta exacerbada, mediada 
pelos linfócitos T, aos antígenos da micobactéria, po-
dendo representar expressão de uma resposta imuno-
gênica comum à tuberculina.6,7

A sintomatologia clínica do reumatismo de Poncet 
não acomete somente pacientes tuberculosos durante 
tratamento com tuberculostáticos.1 Pode surgir muito 
tempo após o tratamento ou contato domiciliar com 
paciente bacilífero.1,8,9,10 A faixa etária é variável, geral-
mente dos 20 aos 50 anos, não havendo predomínio 
para sexo ou raça.1,8,9,10,11

A artropatia se exterioriza como dor oligoarticular, 
mono ou poliarticular, de caráter agudo ou subagudo 
e intensidade variável, distribuição irregular, sem sinais 
de rubor, calor, sem referências a dor e rigidez mati-
nal, possuindo eventualmente limitação álgica. Atinge 
mãos, punhos, joelhos, pés, tornozelos, ombros, cotove-
los e coxofemurais, em ordem decrescente e, excepcio-
nalmente, as articulações temporo-mandibulares. Os 
casos monoarticulares acometem, de preferência, os 
joelhos.1,8 

O diagnóstico deve ser suspeitado em casos de 
artralgia, especialmente quando acompanhada de:
1) história pregressa de tuberculose ativa pulmonar ou 
extrapulmonar ou passado de ser comunicante domi-
ciliar de tuberculose;
2) exames sorológicos negativos, afastando outras cau-
sas não-reumatológicas;
3) exames radiológicos das articulações acometidas 
sem alterações;
4) prova tuberculínica reatora forte, maior ou igual a 
15mm;
5) resposta satisfatória, com remissão dos sintomas, após 
emprego da dessensibilização tuberculínica.1,2,8,10,11

O diagnóstico diferencial é feito com reumatismos 
crônicos, colagenoses (principalmente a artrite reumatói-

de), artrite infecciosa e artrite pelo bacilo de Koch.1,11,12

Para o tratamento, utilizam-se dessensibilização 
tuberculínica e tuberculostáticos, além de antiinflama-
tórios não-hormonais.

O uso da dessensibilização tuberculínica é fun-
damental para comprovação da suspeita diagnóstica, 
pois a mesma pode fazer diminuir, ou até mesmo desa-
parecer, a sintomatologia, fato indispensável para rotu-
lação diagnóstica final, segundo Seda.1

Na Policlínica do Rio de Janeiro, este método é 
ainda considerado como modalidade para o tratamen-
to da artropatia de Poncet. As doses de ataque preco-
nizadas são 20 aplicações de 0,1 a 0,5ml de solução 
1:1000 de dessensibilização tuberculínica, uma vez por 
semana, atingindo dose máxima de 1,0ml. A manu-
tenção utiliza o valor máximo da diluição empregada 
durante a dose de ataque. Geralmente pode durar de 
quatro a seis meses, dependendo da resposta, sendo o 
intervalo de aplicação entre as doses mais espaçadas. 
Os critérios de observação da resposta ao tratamento 
são a melhora sintomática e a involução da prova tu-
berculínica.1,11,13,14,15

Os poucos relatos de casos sobre a doença, na lite-
ratura médica, consideram somente os tuberculostáti-
cos como tratamento para artropatia de Poncet. A dose 
e o tempo de duração são os mesmos para a tubercu-
lose pulmonar.1,2,11,12,13,14,16

Podemos concluir dizendo que apesar de sua 
raridade, a artropatia de Poncet deve ser sempre lem-
brada, como hipótese diagnóstica, diante de casos de 
poliartralgia sem causa definida, com PPD forte reator e 
provas de função reumática sem alterações, nos pacien-
tes que já tiveram tuberculose tratada ou que já foram 
contactantes. Como toda tuberculide, seu diagnóstico 
é sempre de exclusão e, apesar da polêmica sobre seu 
tratamento, na Policlínica Geral do Rio de Janeiro usa-
se, preferencialmente, a dessensibilização tuberculínica 
como principal forma de tratamento e, conforme mos-
trado, com bons resultados.
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RESUMO
Síndrome de Löffler é uma pneumonia eosinofílica, caracterizada por infiltrados pulmonares migratórios associados, geral-
mente, com um aumento do número de eosinófilos no sangue e escarro. Apresentamos um caso de síndrome de Löffler cau-
sada por Strongyloides stercoralis, em um homem de 37 anos de idade. Em virtude da prevalência elevada da estrongiloidíase 
em nosso país, os autores enfatizam a importância do seu diagnóstico.
 
Descritores: eosinofilia pulmonar, Strongyloides stercoralis. 

ABSTRACT
Löffler’s syndrome is an eosinophilic pneumonia characterized by migrating pulmonary infiltrates associated, usually, with 
an increased number of eosinophils in the blood and sputum. A case of Löffler’s syndrome caused by Strongyloides stercoralis 
is presented in a 37 years-old man patient. Considering the high strongyloidiasis prevalence in our country, the authors em-
phasize the importance of this diagnosis.
 
Key words: pulmonary eosinophilia, Strongyloides stercoralis.   

INTRODUÇÃO
No Brasil, assim como em outros países em de-

senvolvimento, as helmintíases constituem enorme 
problema de saúde pública, por sua morbidade e ex-
trema dificuldade de serem controladas. Ao lado de 
condições mesológicas que facilitam a sua ocorrência, 
encontram-se, em nosso meio, fatores de ordem eco-
nômica, social e cultural altamente revelantes para sua 
ampla disseminação. Até mesmo suas taxas de inci-
dência são desconhecidas, retratando a falta de inves-
timento em saúde.

Algumas destas infestações parasitárias, em deter-
minadas circunstâncias, cursam com comprometimen-
to respiratório, por vezes de marcante gravidade. Por se 
tratarem de situações clínicas menos usuais, são em ge-
ral pouco cogitadas, em termos de diagnóstico diferen-
cial, impossibilitando a detecção e terapêutica precoce.

Os autores descrevem um caso de síndrome de 
Löffler causada por Strongyloides stercoralis, com apre-
sentação clínico-radiológica típica e pronta resposta 
terapêutica, e discutem o diagnóstico diferencial.  

RELATO DO CASO
Homem, 37 anos, branco, casado, vendedor, na-

tural do Rio de Janeiro e morador de Jacarepaguá, 
previamente hígido, atendido no Posto de Assistência 
Médica Newton Bethlem, com queixas de chiado no 
peito e tosse. Referia início do quadro atual há um mês, 
com crises recorrentes de broncoespasmo, tosse seca e 
febre esporádica de 38oC. Negava sudorese noturna e 
perda ponderal. Não era tabagista e negava asma brôn-
quica, contato com tuberculose e história de exposição 
ambiental de interesse em Pneumologia. Ao exame fí-
sico, apresentava-se em bom estado geral, corado, hi-
dratado, acianótico e anictérico. Ausculta cardiovascu-
lar: ritmo cardíaco regular em dois tempos, sem sopros. 
Ausculta respiratória: sibilos difusos. Sua radiografia de 
tórax mostrava pequenas opacidades periféricas e bi-
laterias (Figura 1). Nessa ocasião, foram iniciadas medi-
cação broncodilatadora e antibioticoterapia empírica, 
com amoxicilina-clavulanato, observando-se discreta 
melhora no quadro respiratório. 

Dois meses depois, o paciente retornou ao Posto 
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de Saúde, referindo reaparecimento dos sintomas res-
piratórios. A radiografia de tórax evidenciava extensa 
imagem de consolidação periférica, ocupando os dois 
terços superiores do pulmão direito, além de opacida-
de em região para-hilar direita (Figura 2). A tomografia 
computadorizada do tórax de alta resolução (TCAR) 
demonstrava infiltrado intersticial, com áreas de con-
fluência alveolar, ocupando parte do lobo superior 
direito, além de pequenas opacidades reticulares, peri-
féricas e bilaterais (Figuras 3 e 4). Demais exames com-
plementares - Hemograma: hemoglobina de 14g/dL; 
hematócrito de 42%; leucometria de 16.400/mm3 com 
45% de eosinófilos, 2% de bastões, 36% de segmenta-
dos, 13% de linfócitos e 4% de monócitos; contagem 
de plaquetas de 521.000/mm3; anti-HIV negativo; PPD 
não reator; pesquisas de BAAR em escarro induzido (3 
amostras) negativas. Foi iniciada levofloxacina e enca-
minhado a hospital de referência.

No Hospital Universitário Pedro Ernesto, o pacien-
te queixava-se de piora progressiva das crises de bron-
coespasmo, que se tornaram mais freqüentes. Ao exa-
me do aparelho respiratório, sibilos disseminados eram 
audíveis. Uma nova radiografia de tórax mostrava ima-
gem de hipotransparência, em lobo superior esquerdo 
(Figura 5). Broncofibroscopia: normal (as pesquisas di-

retas e culturas para germes comuns, micobactérias e 
fungos foram negativas). Sorologias para Paracoccidio-
ides brasiliensis, Histoplasma capsulatum e Aspergillus 
fumigatus: não-reagentes. No exame parasitológico de 
fezes, foram encontradas numerosas larvas filariformes 
de Strongyloides stercoralis. Nessa oportunidade, foi ini-
ciado tiabendazol (1500mg, via oral, de 12/12h por três 
dias), repetindo-se o ciclo após uma semana. 

Um mês após o início da terapia anti-parasitária, 
o paciente retornou ao hospital, referindo desapare-
cimento dos sintomas respiratórios. A radiografia de 
tórax era normal (Figura 6). O hemograma mostrava 
9.500 leucócitos/mm3 com 3% de eosinófilos.

Figura 1 – Radiografia de tórax evidenciando discretas opacidades 
pulmonares periféricas e bilaterais.

Figura 2 – Radiografia de tórax mostrando extensa imagem de con-
solidação periférica, ocupando os dois terços superiores do pulmão 
direito, além de opacidade em região para-hilar direita.

Figuras 3 e 4 – TCAR do tórax demonstrando infiltrado intersticial com 
áreas de confluência alveolar, ocupando parte do lobo superior direi-
to, além de pequenas opacidades reticulares, periféricas e bilaterais.

Figura 5 – Radiografia de tórax mostrando imagem de hipotranspa-
rência em lobo superior esquerdo.

Figura 6 – Radiografia de tórax, realizada após tratamento com medi-
cação antiparasitária, mostrando desaparecimento das anormalida-
des anteriormente descritas.
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DISCUSSÃO
As doenças pulmonares eosinofílicas constituem 

um grupo heterogêneo de afecções, que possuem em 
comum o acometimento pulmonar por infiltrados, as-
sociados a eosinofilia sangüínea e/ou no escarro.1 Em-
bora sua ocorrência não seja incomum, as possibilida-
des etiológicas são relativamente limitadas. O Quadro 1 
enumera as principais etiologias descritas nesses casos.

A pneumonia eosinofílica crônica é uma entida-
de clínica rara, caracterizada por infiltração alveolar e 
intersticial eosinofílica de causa desconhecida. Pode 
ocorrer em qualquer faixa etária e sexo, embora seja 
mais freqüente em mulheres de meia-idade.2 Os sinto-
mas incluem dispnéia progressiva, tosse, febre baixa, 
sudorese noturna e emagrecimento e a radiografia 
de tórax demonstra um processo alveolocondensante 
bilateral extenso, no qual as lesões tendem a ocorrer, 
preferencialmente, na periferia dos pulmões; este pa-
drão é descrito por muitos autores como sendo um 
negativo fotográfico do edema agudo de pulmão.3 O 
tratamento é à base de corticóide, que rapidamente 
suprime tanto o quadro clínico como o radiológico.

A aspergilose broncopulmonar alérgica é uma re-
ação de hiperssesibilidade a antígenos do Aspergillus, 
especialmente A. fumigatus, que ocorre quando os 
brônquios tornam-se colonizados pelo fungo.4 Duran-
te as exacerbações agudas, podem aparecer infiltrados 
transitórios, especialmente nos lobos superiores e ao 
longo dos feixes broncovasculares centrais. Entretanto, 
a doença se manifesta, principalmente, em pacientes 
que apresentam asma brônquica do tipo extrínseco ou 
alérgico, o que não é o caso.  

A síndrome de Churg-Strauss é uma enfermidade 
rara, de etiologia desconhecida, caracterizada por vas-
culite necrosante, infiltração tecidual eosinofílica e gra-
nulomas extravasculares.5 Nos pulmões, as alterações 
radiológicas mais freqüentes variam desde condensa-
ções fugazes a infiltrado nodular bilateral ou doença 
intersticial difusa. Entretanto, diferentemente do caso 
apresentado, todos os pacientes com a síndrome, com 

raras exceções, têm asma e envolvimento sistêmico, in-
cluindo-se pele, coração, trato gastrintestinal e sistema 
nervoso. 

Nas últimas décadas, reações pulmonares induzi-
das por uso de medicamentos têm sido relatadas, com 
freqüência crescente. Diversos antibióticos, quimiote-
rápicos e antiinflamatórios têm sido implicados como 
causas de broncoespasmo, pneumonite e eosinofilia 
sangüínea.5 No caso em questão, entretanto, não havia 
história de exposição a medicamento ou substância 
capaz de desencadear pneumonia eosinofílica.  

Alguns helmintos (particularmente o Ascaris lum-
bricoides e o Strongyloides stercoralis), por suas carac-
terísticas evolutivas de passagem através dos pulmões 
em um dos estágios de seu ciclo reprodutivo, podem 
causar comprometimento respiratório nos pacientes 
infectados. As larvas rompem os capilares pulmonares 
dos alvéolos, provocando hemorragia e infiltração pul-
monar. O decurso pode ser agudo e autolimitado ou, 
repetindo-se o ciclo enteropulmonar, tornar-se crônico. 
O quadro clínico típico é a síndrome de Löffler, carac-
terizada por tosse seca, dispnéia, sibilos, desconforto 
retroesternal e febre baixa. As alterações radiológicas 
habituais são múltiplas lesões, pouco delimitadas, do 
tipo alveolocondensante, migratórias ou evanescen-
tes. Mais raramente, nos casos mais graves, podem-se 
observar pneumonia franca e bronquiectasias. A eosi-
nofilia sangüínea também é um achado freqüente na 
estrongiloidíase, devido às características biológicas 
do parasita. Índices de 40% ou mais de eosinófilos são 
encontrados na contagem relativa, devendo-se salien-
tar, no entanto, que nos casos de hiperinfecção a eosi-
nofilia é discreta, podendo mesmo o número de eosi-
nófilos estar dentro ou abaixo dos limites normais. O 
encontro de larvas no escarro, ou a presença de gran-
de número de larvas filariformes nas fezes, confirma o 
diagnóstico.6,7,8

No caso em questão, chama a atenção a dificul-
dade para se estabelecer o diagnóstico, algumas vezes 
confundido com pneumonia comunitária ou asma de 
difícil controle. Dessa forma, os autores enfatizam, dian-
te de um caso de pneumonia de resolução arrastada, a 
necessidade de se aventar a hipótese de síndrome de 
Löffler, considerando a grande prevalência das parasi-
toses, em nosso meio, e a facilidade em se confirmar o 
diagnóstico.

Quadro 1 – Principais causas de doença pulmonar  eosinofílica.
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Nas primeiras edições de nosso livro “Doenças 
Pulmonares”, no capítulo sobre Tuberculose, o nome 
Rosemberg vinha sempre após o nosso; nas sucessivas, 
ele aparece ao meu lado; nas últimas, em primeiro lu-
gar; nas futuras estará seguramente sozinho.

Sempre me coloquei, junto dele, no lugar de 
honra, isto é, como vice. Ser segundo de Rosemberg 
é ganhar hoje o Nobel de amanhã. Sinto por José Ro-
semberg algo como um simulacro de inveja de mim 
mesmo; não é fácil de explicar, é um sentimento bíblico 
que não subtrai nada, mas acrescenta ternura e muita 
admiração.

Rosemberg é uma inteligência crônica com paro-
xismos de gênio: uma inteligência em estado de graça. 
Além dos incontáveis quão merecidos títulos na espe-
cialidade, que recuso com veemência enumerá-los, por 
serem por demais conhecidos, respeito assim a quali-
dade precípua de um orador, isto é, a breviloqüência.

O Rosemberg, para quem não sabe, tem uma ou-
tra qualidade, é meu conterrâneo: nascemos em S. José 
dos Campos, no Vale do Paraíba, no doce vale deste rio 
sereno de ar tão puro quanto o sol ameno, onde pas-
sei meus dias da melhor idade, brinquei meus dias de 
maior saudade...

Previu, com mais de meio século de antecedência, 
o lugar que estaria reservado ao BCG, e só a ele, discí-
pulo mais amado de Arlindo de Assis, em companhia 
de São Magarão - por mim beatificado em vida e “in 
pectore” como tal. Ambos se comportaram como dois 
cruzados, numa guerra santa pelo BCG. Acompanhei 
essa batalha, muito embora mais como expectador.

Rosemberg foi o inventor de outra guerra no con-
tinente, contra o tabagismo - basta ver os galardões 
que recebeu e vem recebendo com símbolo do antita-
bagismo no Brasil.

Queria não me sentir tão emocionado para contar-
lhes mais sobre Rosemberg - não tão calmo, como o mi-
nistro Disraeli que, bocejou, por várias vezes, enquanto 

Memória

Mestre Rosemberg

Affonso Berardinelli Tarantino

Nota dos editores: O Prof. Rosemberg faleceu no dia 24 de novembro de 2005. Sua morte surpreendeu seus eternos alunos, colegas e outros admiradores.

proferia um discurso em pleno Parlamento Inglês.
Na verdade, sinto-me hoje, aqui e agora, como se 

estivesse recebendo o Premio Mestre Aloysio de Pau-
la, pela segunda vez. Sentir-me-ia irremediavelmente 
frustrado, caso não fosse eu que aqui estivesse para 
saudá-lo, meu querido! Mais uma vez devo essa honra 
ao particular amigo Jansen, título esse que desde o co-
meço do ano valoriza o meu currículo.

E sobre sua digníssima esposa, Professora Ana, 
você não vai fazer nenhuma menção? Vou sim. Numa 
das últimas vezes em que o Rosemberg esteve em 
nossa casa, num arroubo de indiscrição, Neusa, minha 
mulher, saiu-se com esta: entre todos vocês, octage-
nários assumidos, o mais conservado é sem dúvida o 
Rosemberg. Olha que entre o grupo presente havia 
uns sexagenários “adolescentes”. O casamento com a 
Doutora Ana acabara de realizar o milagre da eterna 
juventude.

E, para terminar, caso fosse necessário trazer o 
Rosemberg no colo até este local e me perguntassem: 
está pesado? Eu prontamente responderia: não, ele é 
meu irmão.

Prof. José Rosemberg

Tarantino AB .  Mestre Rosemberg
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É uma alta deferência prefaciar este importante 
livro “Você pode parar de fumar”, da autoria do Prof. Dr. 
Clovis Botelho. Esta é significante obra de divulgação, 
de leitura simples e compreensível, na qual abordam-
se os principais aspectos do tabagismo: toxidez do 
tabaco, seus malefícios à saúde, as principais doenças 
tabaco-relacionadas, a dependência da nicotina, os 
sintomas desagradáveis ao suspender o consumo de 
tabaco, as recaídas voltando a fumar e as vantagens da 
melhor qualidade de vida quando se deixa de fumar.

O Autor conta como começou a 
fumar durante a adolescência, o que 
constitui exemplo típico de que o 
tabagismo é doença pediátrica. Isso 
porque 99% dos tabagistas começam 
a fumar entre os 12 e 18 anos e, logo 
em seguida, mais de 90% já estão 
nicotino-dependentes, tornando-se 
escravos do consumo de tabaco. De 
modo geral, a dependência da nico-
tina atinge graus mais intensos que 
a da cocaína e heroína. A Psiquiatria 
define essa dependência como “de-
sordem mental de uso de substancia 
psicoativa” e a Medicina a qualifica 
como “doença crônica com remis-
sões continuadas”.

Há no mundo mais de um bilhão e 300 milhões de 
fumantes, sendo que cerca de um bilhão estão nicotino-
dependentes. No Brasil temos 30 milhões de fumantes, 
sendo 25 milhões dependentes da nicotina. Essa depen-
dência é que mantém o consumo de tabaco que, pelas 
doenças que provoca, é responsável por 5 milhões de 
mortes por ano no Mundo, sendo 200 mil no Brasil.

Pela gravidade da epidemia tabágica compre-
ende-se o elevado mérito desta monografia, por se 

Você pode parar de fumar

Prof. Dr. José Rosemberg
Professor Titular de Pneumologia da PUC/São Paulo

Presidente da Comissão de Tabagismo da Associação Médica Brasileira

Resenha

dirigir ao grande público, alertando-o dos dramáticos 
malefícios do consumo de tabaco (cigarros, charutos, 
cachimbos, fumo de mascar e de aspirar), expondo 
as dificuldades de deixar de fumar, os procedimentos 
práticos para a cessação de fumar e, por outro lado, as 
vantagens pela volta de boa qualidade de vida e de 
seu maior prolongamento. Está comprovado que os 
fumantes têm suas vidas encurtadas, perdendo em 
média de 20 a 25 anos de expectativa de vida.

Este livro, com sua mensagem educativa, deve ser 
integrado nas ações do Programa 
Nacional de Controle do Tabagis-
mo, porque visa alertar o público 
dos graves malefícios ausados pelo 
tabaco e da necessicidade de aban-
doná-lo o quanto antes. Obras de 
divulgação sobre o tabagismo, como 
a presente, são pouco freqüentes no 
nosso meio e, por isso, sua importân-
cia e atualidade são muito grandes. 
Ela se integra nas recomendações 
constantes da Convenção Quadro de 
Controle do Tabaco, aprovada na Or-
ganização Mundial de Saúde por 192 
países, inclusive o Brasil.

O Prof. Dr.Clovis Botelho, que já 
possui larga contribuição no com-

bate do tabagismo pelas suas pesquisas, livros, arti-
gos e conferências, acrescenta com esta monografia 
mais um importante marco, cooperando para cons-
tituir uma sociedade conscientizada de que fumar é 
uma atitude anti-social, por fazer mal a quem fuma e 
aos que com este convivem. Afinal, com esta publica-
ção, o Prof. Clovis luta para erradicar o tabagismo, que 
tantas e tão preciosas vidas tem ceifado no Mundo e 
no Brasil.

Rosemberg J .  Você pode para de fumar

Nota dos editores: Optamos por publicar o prefácio do livro como mais uma homenagem a este ilustre colega, além de divulgar importante obra. 
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Meu nome é Olívia. Tenho oitenta e seis anos. 
Como se pode observar, ainda estou lúcida. Dos incô-
modos da velhice, não gosto muito de reclamar. Vez 
por outra minha memória falha, confundo um pouco 
as coisas, mas o que se há de fazer? Chato mesmo é 
quando a artrose não me deixa caminhar. Puxa, como 
dói! Contudo essa dor não é nada se comparada àque-
la que senti quando presenciei a morte de meu primei-
ro e grande amigo. Ele me queria tanto, tanto! Arriscara 
a própria vida para me salvar do inferno. 

Tudo começou quando eu tinha cinco anos. Meus 
pais eram donos de uma pequena pensão. Morávamos 
nos fundos. Eles não tinham o costume de presentear-
me com brinquedo. Até no Natal e no meu aniversário, 
davam-me sempre a mesma coisa: roupinhas. Baratas, 
é claro. Afinal, nossas economias eram poucas. Mas 
com o mesmo dinheiro gasto para melhorar meu ves-
tuário, bem que podiam, de vez em quando, comprar 
um brinquedinho para mim. Ah, como eu gostaria de 
ganhar uma boneca!

Acabara de completar cinco anos no dia anterior, 
quando, sentada na soleira da porta de entrada da 
pensão, o vi pela primeira vez. Ele vinha caminhando 
não muito depressa. Apesar disso, ao fazê-lo, balança-
va o corpo de tal maneira que sua longa barba branca 
ia de um lado para o outro num uniforme movimento 
pendular. Achei aquilo engraçado. 

Diante da pensão, o velho parou. Sem nada dizer, 
sentou-se na beira da calçada e começou a olhar para 
o céu. De repente, como se tivesse avistado alguém nas 
nuvens, passou a falar coisas inaudíveis com aquela 
pessoa imaginária. Usava uma espécie de gorro verme-
lho e um cinto preto, bem largo, que passava por baixo 
de sua imensa barriga. Trazia nas costas, uma surrada 
mochila de pano. Não usava botas, nem veio puxado 
por renas, mas na ótica dos meus cinco anos, ele era 
Papai Noel.

- Papai Noel, porque você tá sujo? – perguntei, 
chegando bem perto de seu ouvido.  

Ele me respondeu com ternura, alegando não ter 
lugar para tomar banho, nem para lavar suas roupas. 
E, baixando a cabeça, num sussurro, reclamou da fome 
que sentia. 

- A pensão ainda esta aberta, porque você não en-

tra para comer? – indaguei. 
O velho sorriu, maneou a cabeça e, em seguida, 

começou a chorar. Fiquei com tanta pena dele que fui 
pedir a meus pais para ajudá-lo. Mas ao invés de ser 
atendida, recebi uma ordem no sentido de evitá-lo, não 
conversar com estranhos. Eu não podia entender. Afi-
nal, Papai Noel não era um estranho! 

Naquele dia, fui proibida de voltar à porta da pen-
são. Então, enquanto minha mãe ajudava a fiscalizar as 
mesas e meu pai se preocupava em vigiar o dinheiro 
do caixa, apanhei na cozinha dois pães, um bom pe-
daço de mortadela, algumas frutas, enfiei num saco e 
corri para meu quarto. A janela dava para a rua e fica-
va a uns quatro metros de altura da calçada. Gritei por 
Papai Noel. Ao vê-lo, joguei o saco. Até hoje não me 
esqueço da expressão de alegria contida em seu rosto 
bochechudo. 

A partir de então, nasceu entre nós uma grande 
amizade, pura e eterna. Ele, respeitando minha inocên-
cia, e eu, fazendo dele meu primeiro brinquedo.

Na manhã seguinte, o velho de barbas brancas 
apareceu de novo. Queria conversar com ele, mas pa-
pai não deixou e, ainda por cima, enxotou-o dali como 
se faz com um cão. 

Vendo aquilo, chorei. E nos dias seguintes tam-
bém. Não tinha vontade de comer, nem conseguia dor-
mir direito. Triste, passava os dias, debruçada na janela 
do meu quarto. Papai ficou preocupado com aquilo e 
mandou um dos garçons procurar o velho. Apesar de 
ter andado por toda região, o empregado não encon-
trou nem sinal de Papai Noel. Eu continuava triste, dife-
rente da menina alegre que sempre tinha sido. O mé-
dico falou em depressão infantil e outras coisas mais, 
enquanto eu só queria ficar na janela olhando para o 
nada.

Era manhã de Natal quando ele surgiu ao longe. 
Saí da janela gritando: “Papai Noel, Papai Noel voltou”. 
E só parei em seus braços a cerca de cem metros dali. 
Ele apenas repetia: “Minha menina! Minha menina!” 
Em seguida, com delicadeza, colocou-me no chão e, 
segurando minha mão, levou-me de volta até a porta 
da pensão, onde meus pais, imóveis, acompanhavam 
a cena. 

Ali, sem nada dizer, retirou da velha mochila um 

Papai Noel Morreu

Luiz Vivas

Contos e Crônicas

Vivas L .  Papai Noel Morreu
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embrulho e me deu. Eu, ansiosa, rasguei o papel e vi 
diante de mim a mais bonita boneca de pano deste 
mundo de Deus. Feliz, olhei para meus pais na esperan-
ça de vê-los, enfim, alegres, mas, para minha surpresa, 
choravam... 

Papai, ainda emocionado, chamou o velho de bar-
bas brancas para conversar em particular. Não sei por 
que o bate-papo durou mais de uma hora. A partir de 
então, recebi permissão para conversar com Papai Noel 
diante da pensão, sempre que ele aparecesse. Nessas 
ocasiões me era permitido servir um prato de comida 
ao meu amigo, o que fazia com satisfação. 

Com o passar do tempo uma coisa foi ficando clara 
para mim: o velho de barbas brancas não era o Papai Noel 
de verdade. Apesar disso, continuei a chamá-lo assim.

Gabriel, ele chamava. Mamãe disse que aquele 
nome era nome de um anjo. Quando Papai Noel apare-
ceu, perguntei logo se ele era um anjo. “Olívia, não exis-
te anjo assim tão gordo”, ouvi como resposta. Decep-
cionada, fiquei tristonha. Mas o velho logo voltou atrás 
e confessou que era mesmo um anjo, embora aquilo 
fosse um segredo e deveria ficar guardado entre nós. 
Concordei. 

Em certas ocasiões, meu amigo desaparecia. Con-
tudo, quando o velhote surgia de novo não cabia em 
mim tanta alegria. Eu perguntava o porquê daquele su-
miço. A resposta: “Bebedeira, minha menina, bebedei-
ra”. Algum tempo depois, soube que ele assumira um 
compromisso com meu pai no sentido de não aparecer 
alcoolizado perto de mim.  

- O dia que eu aparecer bêbado na sua frente, mi-
nha menina, que Deus me tire a vida – dizia.

Eu já havia completado dez primaveras quando 
tudo aconteceu. 

Papai Noel não aparecia há duas semanas. Aquele 
dia começou a escurecer depressa e o último emprega-
do acabara de ir embora. Meu pai estava diante do cai-
xa contando dinheiro quando os bandidos chegaram. 
Eram dois. Um deles portava arma de fogo. Roubaram 
não só a féria do dia, assim como o dinheiro guardado 
no cofre, economias de muitos meses. Mas não foi só, 
levaram-me com eles. 

Enfiaram-me num carro velho e fomos embora. 
Ao contrário de meus pais, eu não gritava. Estava tão 
assustada que emudeci. Amarraram meus pulsos com 
uma corda, enquanto o carro era posto em movimento. 
Em menos de cinco minutos, o automóvel estacionou. 
Um dos bandidos colocou-me no ombro e começou 
a subir o morro. Não andou quase nada e logo entrou 
comigo num barraco mais afastado dos outros. Eu não 
compreendia como podiam levar-me para uma favela 
tão perto da pensão, nem qual seria o interesse deles 
por mim. 

Um dos bandidos avisou ao comparsa que duas 
pessoas estavam estiradas no chão perto do barraco, 
parecendo mortas. O outro deu de ombros – “E daí? 
Não fomos nós!?” – comentou. Em seguida, começaram 

a contar o dinheiro roubado. Sorriam. Apenas sorriam. 
Pareciam ter esquecido de mim.

Logo depois, um dos criminosos disse que iria 
comprar o pó. E saiu. Quando voltou, estava diferente, 
agitado, inquieto. Passou a conversar baixinho com o 
comparsa, enquanto este cheirava algo colocado sobre 
uma tábua. Um rádio foi ligado em alto volume. De re-
pente um deles começou a passar mal e, pouco depois 
já não dava sinal de vida. O outro ria diante do colega 
estendido no chão. Ato contínuo começou a se despir. 
Envergonhada, não querendo vê-lo nu, virei minha ca-
beça para o lado oposto. 

Em seguida, duas mãos enormes tocaram meu 
corpo e, de um só puxão, arrancaram meu vestido 
branco. Assustada, comecei a gritar por papai e mamãe, 
enquanto ele ria, ria, não parava de rir.

Continuei clamando por socorro, mas o alto volu-
me do rádio abafava meu berreiro.

Tentei fugir, mas fui jogada sobre a cama. Conti-
nuei gritando por socorro diante daquele homem nu, 
que me agarrava pelos cabelos e estava preste a deitar 
sobre mim.

- Papai, mamãe, Papai Noel, socorro!!!
Quando meu inferno parecia não ter fim, alguém 

cambaleante surgiu no interior do barraco: “Me dá mi-
nha menina”, gritava ameaçador. Nas mãos um pedaço 
de pau. Sua postura faria lembrar uma figura quixotes-
ca, caso se pudesse conceber um D. Quixote gordo e 
bêbado tentando proteger uma criança indefesa. Em 
verdade, tinha na alma a valentia insana do Cavaleiro 
da Triste Figura, mas no físico era, por assim dizer, uma 
réplica de Sancho Pança. Ao ver aquele homem risível 
surgir diante de si, o criminoso, embora se mostrasse 
surpreso, não demonstrava ver nele pessoa capaz de 
atacá-lo com eficiência. 

Ainda assim, caminha na direção de uma mesa so-
bre a qual repousa um revólver e, armado dele, volta-se 
para o invasor. A um metro de distância puxa o gatilho 
duas vezes sem piedade. Mas Papai Noel continua de 
pé. Cambaleia. Mãos levantadas ainda segura a madei-
ra com firmeza. De repente um assovio provocado pelo 
deslocamento de ar é ouvido e só termina quando o 
pau atinge com violência a cabeça do bandido. Outras 
pauladas são desferidas até que o corpo fica inerte no 
chão. Muita sorte os dois projéteis terem picotado!

Comigo nos braços, Papai Noel passa a correr de 
maneira desengonçada. Tropeça algumas vezes, mas 
consegue sair da favela. Já estamos perto da pensão 
e, para meu alívio, vejo uma viatura da policia: “Parado” 
– grita o policial. Papai Noel me aperta em seus bra-
ços e prossegue: “Só entrego aos pais” – ele murmura 
e continua a correr. O tiro vem por trás. Caímos. Nunca 
mais o vi de pé. 

Na manhã seguinte, ainda o choro. A boneca se-
guiu com o corpo. Ah, meu brinquedo! Meu verdadeiro 
brinquedo! Salvou-me do inferno e foi para o céu, para 
sempre.

Vivas L .  Papai Noel Morreu
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excedendo 50 caracteres e também com apenas a 
primeira letra maiúscula). A seguir devem ser coloca-
dos os nomes dos autores (obedecendo aos critérios 
para autoria), com seus números sobrescritos, listados 
abaixo com suas respectivas afiliações. Deve constar 
também  o local de realização, conflito de interesses e 
órgão financiador da pesquisa, se houver. O nome do 
autor para quem a correspondência deve ser enviada 
deve estar claramente assinalado e acompanhado do 
endereço completo, incluindo o código de endereça-
mento postal (CEP), o telefone (com o código de área) 
e o e-mail. 
Resumo (página 2)

Resumo em português, de forma estruturada, com 

introdução, metodologia, resultados e conclusão, dividi-
do em quatro parágrafos com cada uma destas infor-
mações (Ann Intern Med 1987;106:598-604), com texto 
não ultrapassando 250 palavras. Ao final da página, lis-
tar o máximo de seis descritores (palavras-chaves), não 
necessariamente iguais às palavras do título, de acordo 
com os descritores em saúde ou Medical Subjects He-
adings (Mesh). Consulte os termos em <http://decs.bvs.
br/>.
Abstract (página 3)

Esta folha deve conter a versão em inglês do re-
sumo do trabalho divido da mesma forma, no caso, In-
troduction, Methodology, Results e Conclusion, além das  
key words de acordo com Mesh. Consulte <www.nlm.
nih.gov/mesh/meshhome.html >.
Texto (a  partir da página 4)

O texto deve ser disposto na seguinte ordem:
Introdução: curta e incluindo o objetivo do trabalho.
Metodologia: incluindo o desenho do estudo, defini-
ções, considerações éticas em trabalhos envolvendo 
humanos e a análise estatística utilizados. 
Resultados: numa seqüência lógica, sem necessidade 
de repetir os dados de tabelas e gráficos, mas enfati-
zando ou resumindo os dados importantes.
Discussão: destaque para os dados importantes, cor-
relacionando-os aos conhecimentos já estabelecidos. 
Comente as limitações e méritos do estudo e conclua 
com recomendações.
Agradecimentos: se houver
Referências: recomendamos o sistema seqüencial, onde 
as citações são numeradas na ordem de aparecimen-
to no texto e listadas nesta mesma ordem ao final. O 
número de cada citação deve aparecer sobrescrito 
em fonte do mesmo tamanho que o restante do texto 
(Arial 12), sem parênteses e após pontuação, se hou-
ver. As regras para as referências devem seguir o “Es-
tilo Vancouver”, conforme definidas pelo International 
Committee of Medical Journal Editors (Ann Intern Med 
1997; 126:36-47). Evitar incluir material não publicado e 
comunicações pessoais; se absolutamente necessárias, 
descrever no corpo do texto. O formato geral consiste 
no último sobrenome do(s) autor(es) com a primeira 
letra maiúscula, espaço,  iniciais dos prenomes em le-
tras maiúsculas (sem espaço entre elas). Quando hou-
ver mais de um autor, seus nomes são separados por 
vírgula. Quando o número de autores for maior que 
seis, apenas os seis primeiros devem ser listados, segui-
dos de et al. O(s) nome(s) do(s) autor(es) são seguidos 
de: ponto, do título do trabalho, ponto, do nome do 
periódico (com sua abreviação padronizada interna-
cionalmente e sem destaque tipográfico) seguido do 
ano da publicação, ponto e vírgula, do volume, dois 
pontos (caso seja suplemento ou número, colocar en-
tre parênteses antes dos dois pontos), do número da 
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primeira página e da última, separados por um hífen, 
omitindo os dígitos duplicados. Exemplo: Cummings 
SR, Lillington GA,  Richard RJ. Estimating the probability 
of malignancy in solitary pulmonary nodules. Am Rev 
Respir Dis 1986;134: 449-52. Atente ao uso do espaço, 
demonstrado na referência acima. Outros exemplos, 
incluindo livros, capítulos de livros, trabalhos em con-
gressos ou conferências, publicações em meios eletrô-
nicos, entre outras, podem ser vistos em <www.icmje.
org> ou <http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requi-
rements.html> ou JAMA 1993;269:2282-6.
Tabelas, gráficos, desenhos e fotografias: 

Devem ser enviados em páginas ou arquivos se-
parados, tendo no corpo do texto sua referência de en-
trada (título e/ou legenda, numeradas em algarismos 
arábicos). As tabelas podem vir em formato Excel ou 
Word: fonte Arial tamanho 9, títulos e dados com ape-
nas a primeira letra maiúscula.  Os gráficos e desenhos 
em formato tiff ou jpg, de preferência com qualidade 
superior a150 dpi. Nas fotografias, o título do trabalho 
e o nome do primeiro autor devem constar no verso.

Revisões, atualizações e como eu faço.
Serão realizadas a convite do Conselho Editorial, 

mas também poderão ser consideradas para publica-
ção, se de grande interesse. O texto deve ter no máxi-
mo 25 páginas, 4 figuras ou gráficos e 50 referências. A 
formatação da folha de título, da folha de referências  
e das figuras deve seguir o modelo do Artigo Original. 
Resumo e abstract são obrigatórios e com o máximo 
de 150 palavras.

Relato de casos, diagnóstico por imagem, endoscó-
picos, métodos gráficos ou patológicos.

Devem conter um máximo de 5 páginas, 4 ilustra-
ções, 5 autores e 15 referências. A formatação da folha 
de título, do resumo, do abstract, da folha de referências  
e das figuras deve seguir o modelo do Artigo Original. 
Entretanto o resumo, e portanto o abstract, não deve 
ultrapassar 150 palavras, com o máximo de seis descri-
tores ou palavras-chaves. Consentimentos para descri-
ção do caso e uso de imagens devem ser obtidos.

Cartas à redação
Serão consideradas cartas comentando ou criti-

cando matéria publicada anteriormente no Pulmão 
RJ ou referentes a algum tema relacionado às Ciências 
Pneumológicas, que seja de interesse, a critério do 
Conselho Editorial. A carta deve conter até 3 páginas 

e o número máximo de 5 referências. As respostas dos 
autores, quando pertinentes, devem obedecer às mes-
mas regras.

Outras contribuições
Resumo crítico a artigos ou resumos publicados 

em outros meios, livros ou sites, opiniões, publicações 
em duplicata ou secundárias (artigos publicados em 
outra revista, especialmente se em outro idioma), en-
tre outras contribuições, serão avaliadas pelo Conselho 
Editorial. Quando necessário ou se solicitadas, uma có-
pia do artigo original, bem como uma autorização do 
Editor da revista, devem acompanhar o material envia-
do para publicação.

AVALIAÇÕES DOS ARTIGOS
Os trabalhos científicos que se enquadrarem 

nas características editoriais da revista serão avalia-
dos para publicação por pelo menos dois revisores, 
especialistas na área de conhecimento do artigo, que 
permanecerão anônimos. Um especialista no assun-
to pode ser sugerido pelos autores para a revisão. O 
parecer final será sempre do Conselho Editorial. Os 
dados e as interpretações contidos no manuscrito 
não serão retidos, copiados, publicados ou utilizados 
sem a permissão dos autores. No caso da aceitação 
do artigo ser condicionada a modificações, estas de-
vem ser realizadas pelos autores no prazo de 15 dias. 
As provas tipográficas serão realizadas pela Redação, 
caso os autores não indiquem o contrário. Uma vez 
que o artigo seja aceito pelo Conselho Editorial, os 
autores devem enviar uma carta, assinada por todos 
os autores, transferindo os direitos autorais do texto 
(indicar o título do trabalho) para a SOPTERJ e assi-
nalando de forma clara sua categoria (exemplo: ar-
tigo original, relato de caso, etc.). Os autores devem 
informar ainda que não estão submetendo o artigo 
a outro periódico e que o mesmo não foi publicado 
anteriormente, no todo ou em parte. Em caso de pu-
blicação semelhante, enviar cópia do artigo e infor-
mações sobre o local e o andamento do processo da 
outra publicação. A responsabilidade por conceitos 
emitidos nos artigos é exclusiva de seus autores. Os 
autores receberão uma cópia da revista e seu artigo 
em formato eletrônico (*.pdf ).  Permitida a reprodu-
ção total ou parcial dos artigos, desde que mencio-
nada a fonte.

Entre em contato conosco por e-mail em caso de 
dúvidas sobre qualquer um destes pontos.

Os textos devem ser encaminhados, por correio ou e-mail, para:
Denise Duprat Neves
Editora da revista nos biênios 2003/2005 e 2005/2007
Rua da Lapa, 120, salas 301/302 - Centro - Rio de Janeiro, RJ, CEP 20021-180.
e-mail: pulmãorj@gmail.com
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